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Streszczenie

Wstep: Patogeneza dyspepsji czynnosciowe] jest niedosta-
tecznie poznana. Rozpoznanie ustalane jest na podstawie
objawéw subiektywnych, niemniej ciagle poszukuje sie przy-
czyn i obiektywnych wyktadnikéw, ktére utatwityby diagno-
styke i wyjasnity ré6znorodnos¢ objawéw klinicznych tej cho-
roby.

Cel: Ocena wydzielania i metabolizmu serotoniny w réznych
postaciach klinicznych dyspepsji czynnosciowe;.

Materiat i metody: Badania wykonano w grupie 25 osdéb
klinicznie zdrowych (K) oraz u 25 oséb z zespotem bolow
w nadbrzuszu (epigastric pain syndrome — EPS) i 25 pacjen-
tow z zespotem dolegliwosci popositkowych (postprandial
distress syndrome — PDS), w wieku od 19 do 49 lat (Srednio
34,6 +13,4 roku). Rozpoznanie dyspepsji czynnosciowe] opie-
rano na lll Kryteriach Rzymskich. Wykluczono takze zakazenie
H. pylori. Na 7 dni przed i w dniu badania pacjenci otrzymy-
wali jednakowa diete. Krew do badania pobierano na czczo,
a nastepnie prowadzono 24-godzinng zbiérke moczu. Steze-
nie serotoniny w surowicy i kwasu 5-hydroksyindolo-
octowego (5-HIAA) w moczu oznaczano metoda ELISA z uzy-
ciem przeciwciat firmy IBL (nr katalogowy — RE 59121, RE 59131).
Wyniki: Stezenie serotoniny w surowicy wynosito w grupie
0s6b zdrowych 162,9 +49,1 ng/ml, z zespotem EPS — 225,8
+113,3 ng/ml (p < 0,05), a z zespotem dolegliwosci popositko-
wych — 152,7 +83,2 ng/ml (p > 0,05). Wydalanie 5-HIAA
z moczem wynosito odpowiednio w grupach: K — 5,65
+2,31 mg/dobe, EPS — 4,12 +1,85 mg/dobe (p < 0,01)
i PDS — 3,06 +1,61 mg/dobe (p < 0,01).

Abstract

Introduction: The pathogenesis of functional dyspepsia
remains largely unknown. The diagnosis is based on subjec-
tive symptoms. However, many efforts are being made in
searching for the causes and objective indices which could
facilitate the diagnosis and explain the variety of clinical
symptoms of this disease.

Aim: To evaluate serotonin secretion and metabolism in vari-
ous clinical forms of functional dyspepsia.

Material and methods: The study comprised 25 clinically
healthy persons (K), two groups with an equal number of
patients (n = 25) with epigastric pain syndrome (EPS) and
postprandial distress syndrome (PDS), aged 19-49 years
(mean age 34.6 +13.4). The diagnosis of functional dyspepsia
was based on the Rome Il criteria. Patients with H. pylori
infection were excluded from the study. The blood sample was
drawn in fasting conditions and 24-hour urine collection was
performed. Serum serotonin and urinary 5-hydroxyin-
doleacetic acid (5-HIAA) concentrations were measured by
ELISA method and IBL antibodies were applied (catalogue
numbers: RE 59121, RE 59131).

Results: Serum serotonin concentration in the controls was
162.9 +49.1 ng/ml\, in patients with EPS — 225.87 +113.3 ng/ml
(p < 0.05) and in patients with PDS — 152.7 +83.2 ng/ml
(p > 0.05). 5-HIAA urinary excretion was respectively in the stud-
ied groups: K = 5.65 +2.31 mg/24 h, EPS — 4.12 +1.85 mg/24 h
(p < 0.01) and PDS —3.06 +1.61 mg/24 h (p < 0.01).
Conclusions: In patients with functional dyspepsia serotonin
homeostasis is disturbed. Evaluation of 24-hour urinary
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Whioski: U 0séb z dyspepsja czynnoséciowg homeostaza sero-
toniny jest zaburzona. Oznaczanie dobowego wydalania kwa-
su 5-HIAA z moczem moze byé przydatnym badaniem do r6z-
nicowania postaci klinicznych dyspepsji czynnosciowej
i wyboru odpowiedniego leczenia.

Wstep

Serotonina, petniac role hormonu i neuroprzekazni-
ka, jest waznym czynnikiem regulujacym funkcje prze-
wodu pokarmowego. Gtéwna pula serotoniny znajduje
sie w uktadzie pokarmowym (ok. 95%), a ponadto
w oérodkowym i obwodowym uktadzie nerwowym, ptyt-
kach krwi i w innych tkankach [1]. W przewodzie pokar-
mowym produkowana jest gtéwnie przez komoérki ente-
rochromafinowe (EC). Komorki te rozmieszczone sa na
catej dtugosci przewodu pokarmowego, ale stosunkowo
duza ich ilos¢ znajduje sie w dwunastnicy [2].

Serotonina powstaje w organizmie z egzogennego
L-tryptofanu z udziatem hydroksylazy tryptofanu
i dekarboksylazy 5-hydroksytryptofanowej. Enzymy nie-
zbedne do produkcji serotoniny znajduja sie zaréwno
w komérkach EC przewodu pokarmowego, jak i w osrod-
kowym uktadzie nerwowym i neuronach splotu trzew-
nego. Wydzielanie serotoniny przez komérki EC naste-
puje m.in. w odpowiedzi na bodZzce pokarmowe, wzrost
cisnienia wewnatrzjelitowego oraz stymulacje muskary-
nowa M3 i B-adrenergiczna [3].

Serotonina uwolniona z komérek dostaje sie do
blaszki wtasciwe]j przewodu pokarmowego, skad przeni-
ka do warstwy miesniowej. Nastepnie taczy sie z odpo-
wiednimi receptorami, ktére znajduja sie na neuronach
czuciowych, ruchowych i wydzielniczych systemu ner-
wowego oraz na enterocytach i komérkach miesni gtad-
kich. Przed nadmiernym przedostawaniem sie serotoni-
ny do krazenia systemowego chroni mechanizm
wychwytu zwrotnego do enterocytéw i miejscowych
neuronéw. Zwrotny wychwyt serotoniny zapewniaja bio-
logiczne transportery. Za kluczowy uznaje sie transpor-
ter zwrotnego wychwytu serotoniny (serotonin reuptake
transporter — SERT), ktéry ulega ekspresji na btonie
enterocytéw, neuronéw splotéw trzewnych i ptytek krwi
[4, 5]. Enterocyty i neurony trzewne maja odpowiednie
enzymy, tj. oksydaze monoaminowg (MAO) i dekarbo-
ksylaze aldehydowa, i moga metabolizowaé zwrotnie
odzyskana serotonine do kwasu 5-hydroksyindoloocto-
wego (5-HIAA) [6, 7]. Nastepnie zwiazek ten dostaje sie
do krwi obwodowej i wraz z jego pulg powstajaca
w watrobie i ptytkach jest wydalany przez nerki. Nalezy
podkresli¢, ze wszystkie enzymy niezbedne do syntezy
i katabolizmu serotoniny znajduja sie réwniez w neuro-
nach serotoninergicznych osrodkowego uktadu nerwo-
wego. Skoro wiekszos¢ serotoniny powstaje w przewo-
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5-HIAA excretion can be a useful measurement in the differ-
ential diagnosis of the clinical forms of functional dyspepsia
and can be helpful in choosing the appropriate treatment.

dzie pokarmowym, jej stezenie w surowicy moze byé
przyjete z pewnym uproszczeniem za miernik jej steze-
nia w Scianach tego uktadu. Zawartosé kwasu 5-HIAA
w moczu jest natomiast uznanym wskaznikiem meta-
bolizmu serotoniny w organizmie [8].

Efekty dziatania serotoniny na przewod pokarmowy
zaleza od typu pobudzanego receptora. Dotychczas
zidentyfikowano 7 klas receptoréw serotoninowych — od
5-HT1 do 5-HT7, w obrebie ktérych wyrdznia sie jeszcze
podtypy [9].

Motoryke zotadka, podobnie jak jelita grubego,
pobudza aktywacja receptoréw 5-HT2, 5-HT3 i 5-HT4,
a hamuje pobudzenie receptora 5-HT1. W szczegélnosci
pobudzenie receptora 5-HTla powoduje relaksacje dna
zotadka, natomiast receptory 5-HT1p uczestnicza w ini-
cjowaniu perystaltyki oraz wydzielania [10]. Czynnosé
motoryczng dwunastnicy oraz jelita cienkiego nasila
pobudzenie wszystkich receptoréw serotoninowych
znajdujacych sie w przewodzie pokarmowym [11].

Receptory 5-HT3 rozmieszczone s3 w przewodzie
pokarmowym na wtéknach czuciowych nerwu btedne-
go, przewodzacych czucie z uktadu pokarmowego do
osrodkowego uktadu nerwowego. Ich pobudzenie odpo-
wiedzialne jest za wystapienie nadwrazliwosci trzewnej,
uczucia przesycenia, nudnosci i wymiotéw.

Serotonina odgrywa szczegblng role w mechani-
zmach czucia trzewnego. Impulsy nerwowe powstajace
w przewodzie pokarmowym po osiggnieciu mozgowia
przekazywane sg do uktadu limbicznego, ktéry odpo-
wiada za afektywna i motywacyjna sktadowa reakcji na
bol trzewny, jak lek, cierpienie, emocje, oraz do koro-
wych osrodkéw czucia, w ktérych odbywa sie lokalizacja
i Swiadomy odbiér wrazen bélowych [12, 13].

Ponadto serotonina reguluje procesy snu i czuwania,
uwagi i pamieci, stanéw emocjonalnych oraz wielu innych
czynnosci catego organizmu. Niski poziom serotoniny
odpowiada za takie objawy, jak niepokoj, drazliwosg,
zaburzenia snu, ostabienie koncentracji uwagi, obnize-
nie nastroju do depresji wtgcznie. Natomiast przy nad-
miarze serotoniny moze dojs¢ do pobudzenia psychicz-
nego, lekdéw, wzmozonej potliwosci, kotatania serca,
wzrostu cisnienia tetniczego. Powyzsze objawy czesto
towarzysza chorobom czynnosciowym przewodu pokar-
mowego, w tym dyspepsji czynnosciowe;j.

Mechanizmy dziatania serotoniny na przewdd
pokarmowy, zaréwno przy jej nadmiarze, jak i niedobo-
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rze, nie sa doktadnie poznane. Stabo okreslone s3 zwiaz-
ki przyczynowe i czasowe dolegliwosci gastrycznych ze
zmianami homeostazy serotoninowej, co zacheca do
prowadzenia dalszych badah w tym zakresie.

Cel

Celem badan wtasnych byta ocena wydzielania
i metabolizmu serotoniny oraz przydatnosci tych
wyktadnikéw w diagnostyce réznicowej dyspepsji czyn-
nosciowej.

Material i metody

Badanie wykonano u 75 o0s6b obu ptci, w tym u 50
z dyspepsja czynnosciowa i 25 klinicznie zdrowych.
Wyodrebniono 3 grupy:

* grupa | — osoby klinicznie zdrowe (K) (n = 25, wiek 34,8
+11,3 roku), u ktérych badania przeprowadzono profi-
laktycznie ze wzgledu na obciazenie rodzinnym wyste-
powaniem raka zotadka,

e grupa Il — pacjenci z dyspepsja czynnosciowa w posta-
ci zespotu bolow w nadbrzuszu (epigastric pain syn-
drome — EPS) (n = 25, wiek 34,3 +9,6 roku),

e grupa Il — pacjenci z zespotem dolegliwosci poposit-
kowch (postprandial distress syndrome — PDS) (n = 25,
wiek 35,1 +14,0 roku).

Rozpoznanie dyspepsji czynnosciowej opierano na
Il Kryteriach Rzymskich. W grupie 1l wsréd objawéw
dominowaty uporczywe lub nawracajace béle w nad-
brzuszu, w tym gtodowe i nocne. W grupie Il pacjenci
skarzyli sie na przykre uczucie szybkiego przesycania,
ciezaru i rozpierania w nadbrzuszu po spozyciu positkow
o prawidtowe] objetosci. Nasilenie dolegliwosci ocenio-
no w 10-punktowej skali: objawy tagodne — 1-4 pkt,
umiarkowane — 5-7 pkt, nasilone — 8-10 pkt. Czas trwa-
nia dolegliwosci w obu grupach wahat sie od 3 do 12 lat,
a wczesniejsze leczenie nie przyniosto trwatej poprawy
stanu zdrowia.

U wszystkich wykonano panendoskopie, biopsje
i badania histologiczne btony $luzowej zotadka, szybki
test ureazowy, mocznikowy test oddechowy (UBT-13C),
ultrasonografie oraz badania laboratoryjne: morfologia
krwi i moczu, CRP, stezenie bilirubiny, cholesterolu, tréj-
glicerydéw, glukozy, mocznika, kreatyniny oraz aktyw-
nos¢ enzyméw — AST, ALT, GGTP, FA, amylazy i lipazy.

Z badania wykluczono osoby z chorobami organicz-
nymi, szczegblnie uktadu pokarmowego, chorobami psy-
chicznymi oraz po przebytych zabiegach operacyjnych.
Wykluczono réwniez osoby zakazone H. pylori, palace
natogowo papierosy, naduzywajace alkoholu oraz przyj-
mujace leki przeciwbélowe, przeciwzapalne, psychotro-
powe. Na 7 dni przed badaniem chorym zalecano odsta-
wienie wszystkich lekéw i zastosowano jednakowa

diete, szczegblnie o podobnej zawartosci produktéw
bogatych w L-tryptofan.

W dniu badania pacjenci przebywali w pokoju,
w ktérym zapewniano niedostepnos¢ Swiatta biatego od
godz. 20:00 do 7:00 i czerwone oSwietlenie w godzinach
nocnych. W tym dniu wszystkim zalecono jednakowa
standardowa diete ptynng (Nutridrink 3 x 400 ml) zawie-
rajace w 100 ml 18,4 g weglowodanéw, 6,0 g biatka,
5,8 g ttuszczdw oraz sktadniki mineralne, pierwiastki $la-
dowe i witaminy o wartosci energetycznej 1800 kcal.
Dodatkowo wypijali 1500 ml mineralnej wody niegazo-
wanej, o jednakowym sktadzie, nie spozywali innych
ptynéw i nie palili papieroséw.

Krew do badan pobierano z zyty tokciowej na czczo
0 godz. 8:00 i po odwirowaniu surowice zamrazano
w temperaturze —80°C. Ponadto w ciggu catej doby
badani prowadzili zbiérke moczu, ktéry po uprzednim
przygotowaniu laboratoryjnym réwniez zamrozono
w temperaturze —80°C.

Stezenie serotoniny i kwasu 5-HIAA w moczu ozna-
czano metoda immunoenzymatyczng (ELISA) przy uzyciu
przeciwciat firmy Immuno-Biological Laboratories (nr ka-
talogowy RE 59121 i RE 59131) oraz czytnika Expert 96,
MicroWin 2000SC firmy Biogenet. Dobowe wydalanie
kwasu 5-HIAA z moczem obliczano wedtug wzoru:
mg/24 godz. = mg/| x V, gdzie V oznacza objetos¢ moczu
wydalonego w ciggu doby.

Na wykonanie badania uzyskano pisemna zgode
0s6b badanych oraz akceptacje Komisji Bioetyki Uniwer-
sytetu Medycznego w todzi (nr RNN — 266/04 KB).

Analize statystyczna wynikéw badan przeprowadzo-
no przy uzyciu testéw Kruskala-Wallisa i Manna-Whit-
neya. Wspbtzaleznos¢ pomiedzy analizowanymi para-
metrami w badanych grupach oceniano, okreslajac
wspbtczynnik korelacji r Pearsona.

Wyniki

Srednie stezenie serotoniny w surowicy ha czczo
w grupie os6b zdrowych wynosito 162,9 +49,1 ng/ml.
W grupie 0s6b z zespotem boléw w nadbrzuszu byto
wyzsze — 225,8 +113,3 ng/ml (p < 0,05), natomiast
u 0séb z zespotem dolegliwosci popositkowych nie-
znacznie nizsze niz u 0séb zdrowych —152,7 £83,2 ng/ml
(p > 0,05). Roznice statystycznie znamienne stwierdzo-
no takze w wynikach uzyskanych w obu postaciach kli-
nicznych dyspepsji czynnosciowej (p < 0,05) (ryc. 1.).

Wydalanie kwasu 5-HIAA z moczem wynosito w gru-
pie 0s6b zdrowych 5,65 +2,31 mg/dobe. Znacznie nizsze
wyniki uzyskano u oséb z dyspepsja czynnosciowa,
zarbwno w grupie z zespotem boléw w nadbrzuszu —
4,12 +1,85 mg/dobe (p < 0,01), jak i z zespotem dolegli-
wosci popositkowych — 3,06 +1,61 mg/dobe (p < 0,01).
RéZnice statystycznie znamienne stwierdzono takze
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Ryc. 1. Rozktad stezen serotoniny w surowicy na
czczo u 0s6b zdrowych (K), z zespotem bolu
w nadbrzuszu (EPS) oraz z zespotem dyskom-
fortu popositkowego (PDS)

Fig. 1. Distribution of serum serotonin concentra-
tions during fasting in healthy controls (K) and
patients with epigastric pain syndrome (EPS)
and postprandial distress syndrome (PDS)

w wynikach uzyskanych w obu postaciach klinicznych
dyspepsji czynnosciowej (p < 0,05) (ryc. 2.).

Z analizy szczegbtowej wynikato, Ze u 0s6b z zespo-
tem dolegliwosci popositkowych stezenie serotoniny
w surowicy byto najnizsze w grupie 11 oséb z bardzo
nasilonymi objawami i wynosito 110,8 #36,6 ng/ml.
W poréwnaniu z wynikami uzyskanymi u oséb z obja-
wami tagodnymi (229,1 £105,9 ng/ml) i umiarkowanymi
(128,2 £50,3 ng/ml) roznice byty statystycznie znamien-
ne (p < 0,01, p < 0,05). Takich wyraznych réznic nie
stwierdzono u 0séb z zespotem béléw w nadbrzuszu,
zarbwno przy ocenie stezenia serotoniny w surowicy, jak
i dobowego wydalania kwasu 5-hydroksyindolooctowego.

W grupie oséb zdrowych dobowe wydalanie kwasu
5-HIAA nie wykazywato istotnej zaleznosci od stezenia
serotoniny na czczo (r = 0,1667). Dodatnia korelacje ww.
wynikéw badah stwierdzono natomiast w dyspepsji
czynnosciowej w postaci zespotu béléw w nadbrzuszu
(r = 0,3862, p < 0,05). W grupie 0s6b z zespotem dys-
komfortu popositkowego stwierdzono natomiast staba
ujemna korelacje miedzy stezeniami serotoniny na
czczo a iloscig wydalanego kwasu 5-HIAA w ciggu doby
(r=-0,1351, p > 0,05) (ryc. 3., 4.).

Omoéwienie wynikow
Dyspepsja czynnosciowa od dawna jest przedmio-
tem zainteresowan wielu badaczy. Mimo nagromadze-
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Ryc. 2. Rozktad wynikéw dobowego wydalania
kwasu 5-hydroksyindolooctowego (5-HIAA)
u 0s6b zdrowych (K), z zespotem bélu w nad-
brzuszu (EPS) oraz z zespotem dyskomfortu
popositkowego (PDS)

Fig. 2. Distribution of urinary excretion of
5-hydroxyindoleacetic acid (5-HIAA) in healthy
controls (K) and patients with epigastric pain
syndrome (EPS) and postprandial distress syn-
drome (PDS)

nia licznych spostrzezen naukowych jej patogeneza jest
ciggle niedostatecznie poznana. Rozpoznanie kliniczne
ustala sie na podstawie objawéw subiektywnych oraz
po wykluczeniu choréb organicznych. Niemniej ciagle
poszukuje sie obiektywnych wyktadnikéw, ktére utatwi-
tyby diagnostyke i pozwolityby na wyjasnienie réznorod-
nosci objawéw klinicznych dyspepsji.

Gtéwnym celem badawczym naszej pracy byto usta-
lenie, czy istnieja réznice w wydzielaniu serotoniny
u 0séb zdrowych i pacjentéw z dyspepsja czynnosciowa.
W ten sposéb prébowano posrednio okresli¢ udziat sero-
toniny w patogenezie dyspepsji. Uzyskane wyniki badan
sg dosc interesujace.

Po pierwsze, u 0s6b z zespotem bélow w nadbrzuszu
stezenie serotoniny w surowicy na czczo byto wyzsze niz
u oséb zdrowych. Z drugiej strony, dobowe wydalanie
kwasu 5-hydroksyindolooctowego w moczu byto mniej-
sze niz u oséb zdrowych. Réznica ta moze Swiadczyé
0 mniejszym wydalaniu lub o zaburzonym metabolizmie
serotoniny w tej postaci dyspepsji czynnosciowej. Nalezy
jednak ostroznie interpretowac wyniki jednorazowego
oznaczania stezenia serotoniny na czczo i mie¢ na uwa-
dze fakt, ze lepszym wyktadnikiem aktywnosci komérek
EC jest wydzielanie popositkowe. Skoro jednak stezenie
serotoniny w surowicy jest wyzsze u oséb z zespotem
boléw w nadbrzuszu niz u zdrowych i pacjentéw z zespo-
tem dolegliwosci popositkowych, nalezy bra¢ pod uwage
konsekwencje kliniczne tego zjawiska.
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Ryc. 3. Zaleznos¢ miedzy stezeniem serotoniny
w surowicy na czczo a wydalaniem kwasu
5-hydroksyindolooctowego (5-HIAA) z moczem
u 0séb zdrowych (K) i z zespotem bdlu w nad-
brzuszu (EPS)

Fig. 3. Correlation of serum serotonin concentra-
tions during fasting and urinary excretion of
5-hydroxyindoleacetic acid (5-HIAA) in healthy
controls (K) and patients with epigastric pain
syndrome (EPS)

Serotonina, gtéwnie poprzez receptory 5-HT2 i 5-HT4,
wyraznie pobudza czynno$¢ motoryczng przewodu
pokarmowego, szczegblnie zotadka [14]. W zespole
boléw w nadbrzuszu béle maja zwykle charakter gtodo-
wy, czesto wystepuja rowniez w nocy. Czasem bble nasi-
lajg sie takze po positkach, ale nie towarzysza im obja-
wy szybkiego przesycania lub zalegania positkow.
Swiadczy to o prawidtowe] czynnosci motorycznej
i sprawnym opréznianiu zotadka. Béle te ustepuja lub
tagodnieja po lekach hamujacych wydzielanie Zotadko-
we. Przyczyn boéléw dyspeptycznych nalezatoby wiec
szuka¢ w zaburzeniach wydzielniczych zotadka. Wyniki
badan doswiadczalnych nie wskazuja jednak na istotny
stymulujacy wptyw serotoniny na wydzielanie Zotadko-
we. Wrecz przeciwnie, Johansen i wsp. [15] oraz Lepard
i wsp. [16] obserwowali hamujacy wptyw serotoniny na
wydzielanie kwasu solnego i pepsyny przez zotadek.
Ponadto leki z grupy agonistow receptora 5-HT4 pobu-
dzaja motoryke zotadka, ale nie wptywaja istotnie na
aktywnosé wydzielnicza tego narzadu [17].

W ostatnich latach Safsten i wsp. [18] zaobserwowali,
ze pobudzenie receptorow 5-HT4 prowadzi do wzrostu
wydzielania wodoroweglanéw w dwunastnicy, co
powinno przeciwdziata¢ powstawaniu bélow.

Mechanizm powstawania béléw dyspeptycznych
jest niewatpliwie ztozony i nadal niejasny. W przewodzie
pokarmowym istnieja dwie grupy czuciowych recepto-
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Ryc. 4. Zaleznos¢ miedzy stezeniem serotoniny
w surowicy na czczo a wydalaniem kwasu
5-hydroksyindolooctowego (5-HIAA) z moczem
u 0s6b zdrowych (K) i z zespotem dyskomfortu
popositkowego (PDS)

Fig. 4. Correlation of serum serotonin concentra-
tions during fasting and urinary excretion of
5-hydroxyindoleacetic acid (5-HIAA) in healthy
controls (K) and patients with postprandial
distress syndrome (PDS)

row nocyceptywnych, ktére pobudzane s3 m.in. przez
bodzce mechaniczne i chemiczne [19].

Do pierwszej grupy nalezg receptory o wysokim pro-
gu pobudliwosci, wrazliwe gtéwnie na silne bodzce
mechaniczne. Druga grupe stanowia receptory o niskim
progu pobudliwosci — maja one zdolnos¢ kumulowania
intensywnosci pobudzeh przez kolejne bodZce nieszko-
dliwe i po przekroczeniu pewnej granicy staja sie wrazli-
we na bodzce poprzednio zbyt stabe, aby wywotaé rek-
cje bolowa [20]. W obrebie zotadka dominuja receptory
niskoprogowe. Czes¢ tych receptorow moze pozostawac
w fazie nieczynnej (nocyceptory ,,nieme”) i ulegac akty-
wacji po zadziataniu tylko silnych bodZzcéw. Pozostate
reaguja na liczne bodZce o stabej sile.

Do czynnikéw wywotujacych bél trzewny nale-
73 m.in. bodZce mechaniczne, ale gtéwnie mediatory
stanu zapalnego (cytokiny, prostaglandyny), w tym takze
serotonina. Ponadto serotonina przy udziale gtéwnie
receptorow 5-HT3 petni role neuroprzekaznika dla czu-
cia trzewnego, niezaleznie od charakteru bodZzcéw
pobudzajacych. Stad jej udziat w modulacji czucia trzew-
nego jest niekwestionowany.

W patogenezie zaburzeh czynnosSciowych przewodu
pokarmowego duze znaczenie moze mie¢ nie tylko nad-
miar krazacej serotoniny, ale takze jej niedobor.
W pidmiennictwie nie ma doniesien wskazujacych na
bezposredni zwigzek przyczynowy tych zjawisk. Podkres-
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la sie jednak, Ze jedng z przyczyn depresji jest niedobor
serotoniny [21].

Nie mozna wiec wykluczyé, ze hiposerotoninemia
wptywa niekorzystnie nie tylko na funkcje osrodkowego
uktadu nerwowego, ale takze przewodu pokarmowego,
w tym jego gornego odcinka [22, 23]. Sugestie takie
wspieraja obserwacje kliniczne — jednym z najczest-
szych objawéw somatyzacji depresji sa dolegliwosci
dyspeptyczne.

W badaniach wtasnych stezenia serotoniny we krwi
na czczo byty nizsze u oséb z zespotem dolegliwosci
popositkowych. W tej grupie rowniez wydalanie kwasu
5-HIAA byto znamiennie nizsze niz u oséb zdrowych.
Wskazuje to na uposledzenie wydzielania serotoniny
w przewodzie pokarmowym u tych chorych. Obserwacje
powyzsze maja charakter poznawczy, ale takze implika-
cje terapeutyczne. Powinny by¢ uwzgledniane przy zale-
ceniach dietetycznych. U oséb z zespotem dolegliwosci
popositkowych  celowe moze by¢ zalecenie
spozywania produktéow zywnosciowych bogatych
w L-tryptofan, ktéry jest substratem dla serotoniny.
W przypadkach zespotu béléw w nadbrzuszu kierunek
zalecen dietetycznych raczej powinien byé odwrotny.

Zmiany homeostazy serotoninowej mozna uzyskac
takze na drodze farmakologicznej, zalecajac preparaty
nasilajgce zwrotny wychwyt serotoniny (np. tianeptyne)
lub hamujace ten proces (np. fluoksetyne). Proby tera-
peutycznego wykorzystania lekéw z tych grup w terapii
choréb czynnosciowych przewodu pokarmowego byty
podejmowane przez r6znych badaczy, ale uzyskano réz-
ne wyniki i wyciggano niejednomysine wnioski [24-26].

By¢ moze wynika to z niedostatecznej diagnostyki
r6znicowej postaci klinicznej tej choroby. Wydaje sie, ze
przydatnym badaniem w tych przypadkach moze by¢
okreslenie dobowego wydalania kwasu 5-hydroksyindo-
looctowego. W badaniach wtasnych nie stwierdzono
istotnej korelacji miedzy stezeniem serotoniny w suro-
wicy i wydalaniem dobowym jej metabolitu, ale uwaza
sie, ze jednorazowe badanie krwi na czczo w tych przy-
padkach ma ograniczong wartos¢. Wiekszg wartosc
moze miet zaleznos¢ miedzy wydalaniem 5-HIAA
a obrazem klinicznym dyspepsji, co szczegblnie manife-
stuje sie w zespole dolegliwosci popositkowych.

Wnioski

U 0s6b z dyspepsja czynnoéciowa homeostaza sero-
toniny jest zaburzona. Oznaczanie dobowego wydalania
kwasu 5-hydroksyindolooctowego z moczem moze byc
przydatnym badaniem w réznicowaniu postaci klinicz-
nych dyspepsji czynnosciowej i wyborze odpowiedniego
leczenia.

Badanie finansowane przez MNiSW - grant nr
N-402-4385-33.
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