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A szerzők egésztest hipokinéziás állatmodellben vizsgálták a gyomornyál
kahártya elváltozások pathomechanizniusát. A két liónapig tartó hipoki- 
néziának kitett patkányokban a 7,28. és az 56. napon meghatározták a 
gyomor traszmukózális potenciál differencia (PD) értékét és a H+ redif
fúzió mértékét. Eredményeik szerint a hipokinézia 7. napjától kezdve a PD 
értéke szignifikánsan kisebb volt a kontroll értéknél, és ezzel párhuzamo
san szignifikánsan megnövekedett a mukózába történő H+ rediffúzió. A 
hipokinézia időtartamának növekedésével ezek a változások szignifikán
san fokozódtak. A PD értékének csökkenése és a fokozott H+ rediffúzió a 
mukózális barrier funkcionális károsodását bizonyítja

BEVEZETÉS

Az űrrepülésekre történő felkészítés és az űrutazás során az emberi szervezetet érő sok
fajta kársoíló behatás között a súlytalanság jelentős helyei foglal el. A hoszzabb ideig tarló 
űrutazások tapasztalatai azt mutatják, hogy a súlytalanság sokrétű kedvezőtlen hatást fejt ki a 
tápcsatornára13. Korábbi kísérleteinkben, amelyekben a súlytalanságot az általánosan elfoga
dott módszer13 szerint egésztest hipokinéziával modelleztük patkényokon, megfigyeltük, 
hogy 4 hét alatt az állatok gyomornyálkahártyáján súlyos morfológiai eltérések alakultak ki. 
A fény és elektromikroszkópos képeken degenerációs jelek, sejlhalás és desquamálódó epi- 
thel sejtek voltak láthatók7
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Jelen munkánkban arra kerestünk választ, hogy ezek az elváltozások mennyiben jelentik 
a gyomor mukóza barrier funkciójának károsodását.

A barrier aktuális állapotának jellemzésére a transzmukózális potenciál differencia (PD) 
értékét4,5,6-10, valamint a II+ gyomor mukózán keresztüli nettó II+ fluxust, azaz a H+ redif- 
fúzió mértékét határoztuk meg 4-6.

ANYAG ÉS MÓDSZER

Kísérleteinket LATI: CFY törzsből származó 200-220 g induló súlyú hím patkányokon 
végeztük. Három kísérleti csoportot állítottunk fel. Az állatokat 7, 28 és 56 napig egy speciá
lis ketrecben - kalodában - tartva15 egésztest hipokinéziának tettük ki. A kontroll állatok a 
kísérleti csoportokban lévőkkel egy állatszobában voltak, és azonos mennyiségű és minőségű 
lápot kaptak. Minden állatcsoport vizet ad libitum fogyaszthatott. A hipokinéziás időtar
tamok lejáriakor az állatokat 40 mg/kg dózisú nembulállal (Sigma) elaltattuk.

A transzmukózális PD mérésekor a gyomor üregében lévő fiziológiás sóoldat és az 
extracellurlális nedvek közötti feszültséget határoztuk meg úgy, hogy 4 M-os KCl-dal telített 
agar géllel töltött 1 mm belső átmérőjű polietilén kanült vezettünk duodenumon ejtett 
metszésen keresztül a gyomor üregébe, valamint egy hasonló másikat az előzőleg testmeleg 
(elektromos vezető) kivezetett végein megjelenő feszültséget Radelkis Ag/AgCl segédelek
tródákkal vittük tovább a 1012 Ohm-nál nagyobb bemenő ellenállású Radelkis mérő és 
KUTESZ regisztráló berendezésre. A kitérések nagyságát - a PD-l - bementeni rövidzár alatti 
vonalhoz viszonyítva olvastuk le. A regisztrátumon megjelenő görbéket standard feszültség
gel hitelesítettük.

A H+ mukózába történő rediffúziójának meghatározása in situ, a PD mérés után történt. 
A II+ szekréció gátlására mindkét oldalon a n. vagust subdiaphragmálisan átmetszettük, majd 
a cardiál lekötöttük. A pyloruson keresztül katétert vezettünk a gyomorba, majd a katéterrel 
együtt azt is lekötöttük. A katéteren keresztül a gyomrot öblítő folyadékkal átmostuk, és 30 
percre 2 ml 100 mmol/1 IICl-t, 50 mmol/1 NaCl-t és 0,1 mmol/1 fenolvöröst (dilúciós indiká
tor) tartalmazó oldattal töltöttük fel. A II+ rediffúzió mértékét a gyomorba juttatott oldat II+ 
tartalmának 30 perc alatti csökkenése adta meg.

Kísérleti adataink statisztikai analízise Student-féle kétmintás eljárással történt.

EREDMÉNYEK

A hipokinéziás állatok PD értéke az 1. hét végére szignifikánsan a kontroll érték alá 
csökkent. A hipokinéziás idő előrehaladtával a PD tovább csökkeni, az első hónap végén 
mért érték a kezeletlen csoport értékének már csak 60%-a. A második hónap végén a PD 
értéke ugyan magasabb, mint az előző hónaD végén, de ekkor is szignifikánsan kisebb az 
induló értéknél (1. ábra).

A II+ rediffúzió mértéke, hasonlóan a PD értékének látott változáshoz, már az első hét 
végén szignifikánsan nagyobb a kontroll értéknél. A tartós hipokinézia a II+ rediffúziót 
fokozatosan növeli. Az első hónap végén mért érték szignifikánsan nagyobb, mint az első hét 
végi, és a második hónap végén kapott adat szignifikánsan nagyobb az első hónap végén mért 
adatnál (2. ábra).
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2. ábra: Hipokinézia hatása a H+ rediffdzió 
mértékére patkányban (x±SE)
* p<0,01 a kontrolihoz viszonyítva, o p<0,02 a 
7 napos csoporthoz viszonyítva, D p<0,05 a 28 
napos csoporthoz viszonyítva
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MEGBESZÉLÉS

A gyomor mukóza luminális felszíne és az extracelluláris folyadék közölt mérhető 
feszültség a transzmukózdlis potenciál differencia. A gyomor üregében lévő folyadék elek- 
tronegatív az extracelluláris nedvekkel szemben. A PD generálásában döntően az elek
trokémiai grádienssel szemben zajló lumenbe irányuló aktív klorid ion transzport játszik 
szerepet, de fajtól függően, különböző mértékben, ehhez az aktív Na+ abszorpció is 
hozzájárul2' 11,12.

A gyomor nyálkahártya, és ezen keresztül a mukózális barrier károsodásával korrelálva 
a PD értéke jellemzően változik, csökken, így a PD a mukózális barrier aktuális állapotának 
szenzitív indexe1-10. Az ép mukózális barrier megakadályozza a szecemált H+ mukózába red- 
iffúzióját, és egyben a Na+-k áramlását a lumenbe. A sérült barrieren keresztül nagy meny- 
nyiségű H+ juthat vissza a mukózába, ahol számos pathofiziológiai folyamatot indukálva a 
barrier progresszív disszrupcióját váltja ki, melynek végredeményeképpen a nyálkahártyán 
eróziók és vérzések lépnek fel1,3.

A hipokinézia hatására bekövetkező, és a hipokinéziás időtartam növelésével egyre kife
jezettebb csökkenés a PD értékében az egésztest hipokinézia gyomor mukózális barriert 
károsító hatását jelenti.

Hipokinézia hatására szignifikánsan nő a gyomorba juttatott 0,1 M-os IIC1 oldatból az 
időegységre eső H+ veszteség. A hiányzó II+ szekréció, a rediffúzió és a neutralizáció 
egymáshoz viszonyított aktuális aránya szabja meg3.

Korábbi munkánkban kimutattuk, hogy a hipokinézia a gyomor HCO, szekcréciójál nem 
befolyásolja8, így a hipokinézia hatására létrejövő luminális II+ veszteség növekedésében a 
neutralizáció nem játszhatott szerepet.

Mindebből adódik, hogy a hipokinéziának kitelte állatokon a 30 perces tesztperiódusok 
végén a kontrolihoz viszonyított csökkent gyomor II+ tartalom a megnövekedett mértékű 
rediffúzió következménye.

Eredményeinket összefoglalva megállapíthatjuk, hogy az egésztest hipokinéziának kitelt 
állatokban a PD csökkenésével párhuzamosan fokozódik a II+ rediffúzió, ezért, véleményünk 
szerint, a tartós súlytalanság állapotában tartózkodóknál számolni kell a gyomor mukózális 
barrier funkció károsodásával.

A dolgozat az MTA Interkozmosz Tanács kutatási keretének felhasználásával készült. Témavezető: 
dr. Hideg János és dr. Gáti Tibor egyetemi tanár.
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EFFECT OF HYPOKINESIA ON GASTRIC MUCOSAL BARRIER 
IN RATS

Pathomechanism of changes in gastric mucosa has been studied in animal experiments under whole 
body hypokinesia. Gastric transmucosal potential difference (PD) and the extent of H+ rediffusion were 
determined on the 7, 28 and 56 day in rats exposed to hypokinesia for two months. The result obtained 
have shown that from the 7th day of hypokinesia. PD values were significantly lower than the control 
ones and at the same time a significant increase of H+ rediffusion into the mucosa occurred. With the 
increase of the time of exposure, these changes increased significantly. Decreased PD values and 
increased H+ rediffusion all evidence the functional damage of mucosal barrier.




