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ALFABETYCZNY WYKAZ SKRÓTÓW STOSOWANYCH W TEKŚCIE 

ACEI (ang. angiotensin converting enzyme inhibitor) – inhibitor enzymu 

konwertującego angiotensynę 

CAPD (ang. continous ambulatory peritoneal dialysis) – ciągła ambulatoryjna dializa 

otrzewnowa  

DPO – diagnostyczne płukanie otrzewnej 

ELISA (ang. enzyme-linked immunosorbent assay) – test immunoenzymatyczny 

GA (ang. grading of adhesions) – skala nasilenia zrostów 

GR – skala nasilenia zrostów Gawerky i Rózgi 

IL – interleukina 

MCP (ang. monocyte chemotactic protein) – chemotaktyczna proteina monocytów 

NAG – N-acetyloglukozamina 

PAI (ang. plazminogen activator inhibitor) – inhibitor aktywatora plazminogenu 

PWE – płyn wieloelektrolitowy 

TF  (ang. tissue factor) – czynnik tkankowy 

TNF (ang. tumor necrosis factor) – czynnik martwicy nowotworu 

tPA (ang. tissue plasminogen activator) – tkankowy aktywator plazminogenu 
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I. WSTĘP 

 

Zrosty otrzewnowe znane są chirurgom od kilkuset lat. Pomimo ogromnego 

postępu w medycynie i technikach chirurgicznych, nadal trapią one wielu lekarzy jako 

jedno z najczęstszych powikłań operacji w obrębie jamy brzusznej i miednicy 

mniejszej. Powstają one w konsekwencji regeneracji otrzewnej i występują u 63-97% 

chorych po laparotomiach [1-3], z czego być może 1/3 będzie wymagała w przyszłości 

hospitalizacji z powodu powikłań zrostów [4-6]. Najczęściej nie dają objawów 

klinicznych, jednak skutki ich obecności mogą być poważne: niedrożność zrostowa 

jelit, zespoły bólowe jamy brzusznej i miednicy mniejszej czy niepłodność [7]. Szacuje 

się, iż 0,9-1,3% wszystkich przyjęć na oddziały ogólnochirurgiczne jest 

spowodowanych zrostową niedrożnością jelit [4], natomiast po analizie przyjęć 

ponownych – odsetek ten wzrasta do 3,8%-5,7% [6,8,9]. Ocenia się, że 3,3-4,1% 

wszystkich laparotomii wykonuje się z powodu niedrożności przewodu pokarmowego 

spowodowanej obecnością zrostów [4], a same zrosty są przyczyną 37,0-59,2% 

niedrożności przewodu pokarmowego [6]. Dlatego tak istotnym wydaje się być 

znalezienie odpowiedniego środka do śródoperacyjnego płukania jamy otrzewnowej, 

w celu zapobieżenia powstawaniu zrostów otrzewnowych i uniknięcia związanych z 

nimi ciężkich powikłań.  

 

 

I.1. Mezotelium otrzewnowe 

 

Mezotelium jako błona surowicza tworzy wewnętrzną warstwę jamy brzusznej 

(mezotelium otrzewnowe), jamy opłucnowej oraz worka osierdziowego. We 

wszystkich tych obszarach ma jednorodną budowę histologiczną, opisaną po raz 

pierwszy w 1863 roku przez Friedricha Daniela Von Recklinghausen’a [10]. W dalszych 

rozważaniach, dla uproszczenia, dla mezotelium otrzewnowego przyjęto nazwę 

otrzewna lub mezotelium. 

Otrzewna jest bogato unaczynioną i unerwioną błoną, stanowiąca 

wewnętrzną warstwę ściany jamy brzusznej. Składa się ona z dwóch warstw : części 

podtrzymującej narządy jamy brzusznej – otrzewna trzewna, oraz części wyścielającej 
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ścianę jamy brzusznej – otrzewna ścienna [11]. W swoim składzie posiada różnorodne 

komórki, w tym: komórki mezotelialne,  eozynofile, limfocyty, bazofile [12]. Jednym z 

zadań otrzewnej jest ciągła produkcja i wchłanianie płynu otrzewnowego, w związku z 

tym w przestrzeni wewnątrzotrzewnowej stale znajduje się około 5-20ml 

fizjologicznego płynu, którego głównym zadaniem jest nawilżanie powierzchni 

otrzewnej oraz narządów znajdujących się wewnątrzotrzewnowo [13]. Takie 

właściwości umożliwiają ciągłe przemieszczanie się narządów jamy brzusznej 

względem siebie [11]. Ponadto otrzewna pełni istotną funkcję w ograniczaniu procesu 

zapalnego rozwijającego się w jamie brzusznej [8,10,14]. W praktyce klinicznej 

wykorzystywana jest również półprzepuszczalność otrzewnej, która zapewnia 

usuwanie toksyn mocznicowych, nadmiaru wody i elektrolitów podczas dializy 

otrzewnowej [10]. Prawidłowa, niezaburzona funkcja mezotelium otrzewnowego 

umożliwia utrzymanie homeostazy poprzez wymianę cząsteczek i ciągłą produkcję 

niewielkiej ilości płynu otrzewnowego, jednak każdy proces chorobowy w obrębie 

otrzewnej oraz przeprowadzanie dializy otrzewnowej mogą tę równowagę zaburzyć 

[10]. 

Pod względem histologicznym otrzewna zbudowana jest z pojedynczej 

warstwy komórek mezotelium ułożonych na błonie podstawnej, pod którą znajduje 

się warstwa zbudowana z kolagenu, fibroblastów, tkanki tłuszczowej, naczyń 

krwionośnych i limfatycznych [13]. Ludzkie komórki mezotelium otrzewnowego 

podobne są pod względem budowy do pneumocytów II typu, natomiast płyn przez 

nie wytwarzany pokrewny jest do płucnego surfaktantu [15].  Wykazano, że 

odpowiednio pobudzone komórki mezotelium zdolne są do produkowania cytokin 

prozapalnych IL-6 oraz IL-8 oraz czynników chemotaktycznych, w ten sposób 

pobudzają namnażanie leukocytów oraz cząsteczek adhezyjnych [16,17]. Są one 

również odpowiedzialne za wytwarzanie substancji prokoagulogennych (czynnik 

tkankowy – ang. tissue factor - TF) oraz za pobudzanie procesu fibrynolitycznego 

poprzez produkcję tkankowego aktywatora plazminogenu (t-PA) [18]. 
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I.2. Rys historyczny badań nad otrzewną 

 

Pierwsze wzmianki na temat otrzewnej pojawiły się już w starożytnym Egipcie 

i Grecji, czemu dowodzi papirus Ebersa liczący około 5 tysięcy lat [19]. Także w 

szkicach słynnego Galena można odnaleźć notatki na temat otrzewnej [20]. W 

nowożytnej medycynie tematyką otrzewnej zajmowali się między innymi Bichat i Von 

Recklinghausen, którzy jako pierwsi opisywali jej budowę histologiczną – 

odpowiednio w 1827 i 1862 roku [9]. Pojawienie się mikroskopu elektronowego w 

1931 roku pogłębiło tę wiedzę. Równolegle wielu badaczy poszukiwało funkcji 

fizjologicznych otrzewnej. W 1877 roku Wegner dokonał przełomowego odkrycia 

funkcji transportowych otrzewnej, co zapoczątkowało badania nad zastosowaniem 

dializy otrzewnowej [20]. Po raz pierwszy taki rodzaj dializy u człowieka zastosował 

Ganter w 1923 roku [19]. Jednak to Popovich i Moncrief w 1976 roku stworzyli 

ostateczne zasady ciągłej dializy otrzewnowej.  

Innym przełomowym odkryciem było udowodnienie przebiegu mechanizmu 

gojenia uszkodzeń w obrębie otrzewnej. Pozwoliło to zrozumieć istotę powstawania 

zrostów otrzewnowych i odmienność gojenia otrzewnej w stosunku do gojenia skóry. 

 

 

I.3. Fibrynogeneza i fibrynoliza wewnątrzotrzewnowa 

 

Fibrynogeneza jest procesem zamiany fibrynogenu we włóknik (fibrynę).To właśnie 

fibryna posiada zdolność wytwarzania mostków formujących zrosty otrzewnej. 

Pierwszą taką aktywność wykazuje już 4 godziny po podrażnieniu otrzewnej, 

natomiast po 16-24 godzinach występuje szczyt aktywności fibrynogenetycznej [21]. 

Bezpośrednio po urazie otrzewnej, czyli na przykład po zabiegu operacyjnym, 

następuje pobudzanie komórek mezotelium do namnażania się i produkowania 

czynnika tkankowego (TF), który stanowi sygnał inicjujący tzw. aktywność 

prokoagulogenną [22].  

Fibrynoliza jest procesem przeciwstawnym do fibrynogenezy, definiowana jako 

rozpuszczanie włóknika. Po raz pierwszy opisana została w 1893 roku przez Dastre’a 
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[11]. Dalsze badania nad włóknikiem pozwoliły na odkrycie w 1959 roku aktywności 

fibrynolitycznej komórek mezotelium [23]. Fibrynoliza określana jest jako 

enzymatyczny proces kaskadowy, a najważniejszym enzymem biorącym udział w tym 

procesie jest plazmina. Powstaje ona pod wpływem pobudzania białka 

prekursorowego – plazminogenu przez tkankowy aktywator plazminogenu (t-PA) oraz 

aktywator plazminogenu o typie urokinezy (u-PA) [24]. Innymi składowymi kaskady 

fibrynolitycznej są czynniki hamujące fibrynolizę, czyli inhibitory aktywatora 

plazminogenu (PAI-1, PAI-2, PAI-3), inhibitory plazminy (α2-antyplazmina, 

trombospondyna) [24,25]. Aktywność powyższych procesów zależna jest w dużej 

mierze od lokalizacji komórek mezotelium, a największą aktywność wykazuje w 

obrębie otrzewnej pokrywającej sieć większą [26].  

 

 

I.4. Gojenie otrzewnej 

 

Istnieją różne mechanizmy powodujące uszkodzenie otrzewnej: urazy fizyczne 

(na przykład wywołane narzędziami chirurgicznymi lub osuszeniem tkanek), 

chemiczne (talk z rękawiczek, roztwory do śródoperacyjnego płukania otrzewnej) 

oraz metaboliczne (zapalenie otrzewnej, niedokrwienie) [21,27]. Niezależnie od 

przyczyny uszkodzenia istotą mechanizmu jest przerwanie ciągłości warstwy komórek 

mezotelium [27]. W ten sposób następuje utrata naturalnej „nieadhezyjności” tych 

komórek, co w konsekwencji prowadzi do łączenia sąsiednich blaszek otrzewnej, 

inicjując tym samym powstawanie zrostów [21]. Jednym z pierwszych badaczy 

zajmujących się tym procesem był Raftery, który na podstawie obserwacji populacji 

szczurów udowodnił, że proces gojenia otrzewnej zachodzi inaczej niż w obrębie 

skóry [28]. Podczas gojenia skóry na brzegach rany trwa stopniowe namnażanie 

komórek naskórka, natomiast otrzewna regeneruje się poprzez jednoczasową 

endotelializację całej jej powierzchni, niezależnie od powierzchni uszkodzenia [29]. 

Według badań Rafterego po uszkodzeniu otrzewnej intensywne namnażanie 

czynników regeneracyjnych powoduje odbudowanie ubytku w przeciągu około 5-7 

dni [28]. W kaskadzie tej uczestniczą różne typy komórek wchodzących w skład płynu 

otrzewnowego i otrzewnej: neutrofile, makrofagi, komórki mezotelialne [30]. Każde, 
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nawet minimalne uszkodzenie komórek mezotelium, wywołuje reakcję zapalną [28]. 

W związku z tym, że płyn otrzewnowy zajmuje szeroką przestrzeń, również komórki 

pobudzone do wywołania stanu zapalnego rozprzestrzeniają się łatwo, co sprawia, że 

proces regeneracyjny nie jest ograniczany do miejsca uszkodzenia otrzewnej [31]. W 

inicjowanie procesu regeneracji otrzewnej zaangażowane są mastocyty, które 

wywołują rozszerzenie naczyń otrzewnej i zwiększenie ich przepuszczalności, co 

prowadzi do gromadzenia wysięku bogatego w fibrynogen i uruchamiania kolejnych 

etapów komórkowych [32]. Bezsporny udział w tworzeniu zrostów mają również 

fibroblasty produkujące składniki macierzy międzykomórkowej [29,33].  

Już po 12 godzinach od zranienia otrzewnej wokół miejsca uszkodzenia 

gromadzi się włóknik oraz liczne komórki: leukocyty wielojądrzaste, makrofagi, 

granulocyty kwasochłonne i mastocyty [29]. W miarę upływu czasu komórki te 

zastępowane są przez makrofagi, które układają się na formującym się włókniku 

[29,31]. Następnie pojawiają się pierwotne komórki mezenchymalne, które 

przekształcają się w komórki mezotelialne oraz fibroblasty [31]. Stopień tworzenia się 

włóknika podczas regeneracji otrzewnej zależny jest od aktywności procesów 

fibrynolitycznych, które doprowadzają do rozpuszczenia złogów fibryny i nie 

dopuszczają do powstania rozległych zrostów. Zahamowanie procesów 

fibrynolitycznych sprzyja powstawaniu zrostów otrzewnej [34]. Jednym z czynników 

posiadających takie działanie jest rozległe uszkodzenie tkanek oraz ich niedotlenienie 

[31,35]. Wykazano, że sposób przecięcia otrzewnej ma również znaczenie w jej 

późniejszym gojeniu – cięcie wykonane skalpelem skutkuje mniejszymi zrostami niż 

cięcie elektryczne [33]. Również istnieją dowody wykazujące, że pozostawienie 

otrzewnej bez zszywania jej ogranicza proces powstawania zrostów [35]. 

W przypadku prawidłowej aktywności fibrynolitycznej tworzenie włóknika 

hamowane jest w ciągu pierwszych 72 godzin gojenia otrzewnej, a odbudowa 

komórek mezotelium trwa 5-7 dni [31,35]. Zaburzenia równowagi pomiędzy 

procesem fibrynolizy i fibrynogenezy prowadzi do uformowania stałych pasm 

włóknika, w obrębie których dochodzi do angiogenezy i neurogenezy [31]. Obecność 

czuciowych zakończeń nerwowych w zrostach otrzewnej może skutkować zespołami 

bólowymi jamy brzusznej i miednicy mniejszej [31].  
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I.5. Cytokiny  

 

Powstawanie zrostów otrzewnej ściśle związane jest z reakcją zapalną, 

podczas której uwalniane są różne cytokiny, między innymi MCP-1, TNF-α oraz IL-6 

[28,30,31]. Ich poziom jest wyznacznikiem nasilenia procesu zapalnego i może 

wskazywać na tendencje do tworzenia zrostów otrzewnej [31]. TNF-α (czynnik 

martwicy nowotworu α) jest cytokiną wytwarzaną głównie przez makrofagi i 

monocyty, a jego uwalnianie pobudza wytwarzanie wolnych rodników, prowadząc do 

fagocytozy oraz apoptozy komórek [36]. Kolejną cytokiną wydzielaną również przez 

makrofagi i monocyty jest IL-6 (interleukina 6). Działa ona silnie prozapalnie, 

stymulując różnicowanie limfocytów B do komórek plazmatycznych oraz aktywując 

wytwarzanie limfocytów T i IL-1. Stymuluje również produkcję białek ostrej fazy [37]. 

Istotną w kaskadzie zapalnej cytokiną jest również MCP-1 (proteina chemotaktyczna 

dla monocytów 1), której uwalnianie powoduje pobudzanie chemotaksji limfocytów T 

oraz monocytów [38]. Mechanizmy reakcji zapalnej przebiegające u badanych 

szczurów zachodzą w podobny sposób, jedynie budowa biochemiczna niektórych 

cytokin nieznacznie się różni od tych, które występują u człowieka.  

 

 

I.6. Zrosty otrzewnej 

 

Zrosty wewnątrzotrzewnowe są naturalnym efektem procesu gojenia 

wewnątrz jamy brzusznej. Tworzą włókniste połączenia pomiędzy ścianą jamy 

otrzewnej a organami znajdującymi się w jej obrębie lub łączą organy, które 

anatomicznie nie mają ze sobą połączenia [21,32]. Zrosty są zazwyczaj bogato 

unaczynione oraz unerwione [21]. Najczęściej pozostają bezobjawowe, jednak mogą 

również mieć poważne skutki kliniczne: niedrożność zrostowa jelit, zwężenie jelit, 

utrudniony pasaż pokarmowy, bezpłodność, przewlekłe zespoły bólowe brzucha i 

miednicy mniejszej (wywołane prawdopodobnie zmniejszoną ruchomością narządów 

w jamie brzusznej i miednicy), utrudnione warunki podczas reoperacji [6,7]. Zrosty 
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powstają w konsekwencji regeneracji otrzewnej u 63-97% chorych po laparotomiach 

[1-3]. 1/3 chorych może być w przyszłości hospitalizowana z powodu dolegliwości 

klinicznych wywołanych zrostami wewnątrzotrzewnowymi [4-6].  

Stanowią one również poważny problem socjoekonomiczny, pochłaniając 

znaczną część budżetu zdrowotnego. Przykładowo w Szwecji roczny koszt leczenia 

pacjentów ze zrostową niedrożnością jelita cienkiego wynosi około 13 milionów USD 

[4]. Ze względu na utrzymującą się wagę problemu wielu badaczy podejmuje próby 

stosowania metod, które mogłyby zapobiegać ich powstawaniu. 

 

 

I.7. Zapobieganie powstawania zrostów 

 

Pierwsze doniesienia na temat zrostów wewnątrzotrzewnowych pojawiły się 

w 1700 r. [39]. Jednak dopiero w XIX wieku problem ten rozpowszechnił się ze 

względu na prężny rozwój chirurgii. W 1872 roku Tomas Bryant jako pierwszy opisał 

pacjenta z niedrożnością jelita cienkiego wywołaną obecnością zrostów otrzewnej 

[39].  

Podstawą unikania tworzenia zrostów jest dbałość o prawidłową technikę 

operacyjną. Istotna jest jak najmniejsza traumatyzacja tkanek, co uzyskać można 

przez zmniejszenie dostępu operacyjnego. Wykazano, że po zabiegach wykonanych 

techniką laparoskopową występuje mniej zrostów w porównaniu do techniki 

klasycznej, dlatego trend chirurgii laparoskopowej wydaje się być słusznym [40]. 

Innymi istotnymi czynnikami w zapobieganiu zrostom są również: dbałość o 

hemostazę, zapobieganie wysychaniu tkanek, precyzyjne zbliżanie do siebie tkanek 

oraz stosowanie najmniej traumatyzujących nici chirurgicznych [41]. Udowodniono 

również wpływ stosowanych rękawic chirurgicznych – według badań wykazano, że 

najrzadziej zrosty powstają w przypadku używania rękawic bezlateksowych [42]. 

W 1880r. pojawiły się pierwsze doniesienia na temat stosowania różnych 

substancji zapobiegających tworzeniu zrostów otrzewnej, takich jak: płyn owodniowy, 

otrzewna rekina, gumy, smary [43]. W ostatnich latach podejmowano próby 

zapobiegania zrostom z użyciem glikokortykosteroidów, niesteroidowych leków 

przeciwzapalnych, blokerów kanału wapniowego, roztworów krystaloidów (takich jak 
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sól fizjologiczna czy płyn Ringera), heparyny czy środków nasilających fibrynolizę [44]. 

Jednak żadna z tych substancji nie okazała się idealna. Przykładowo ogólnoustrojowe 

podawanie heparyny ograniczało tworzenie zrostów, ale jednocześnie opóźniało 

gojenie rany pooperacyjnej i zwiększało ryzyko krwawienia [44]. Prowadzone są 

również badania doświadczalne i kliniczne mające określić wartość dootrzewnowego 

podawania roztworów wielkocząsteczkowego dekstranu, poliwinylopyrolidonu, 

adenozyny, fosfolipidów czy polimeryzowanej glukozy [44].  Istnieją także doniesienia 

wykazujące, że simwastatyna wykazuje korzystny wpływ przeciw tworzeniu zrostów 

poprzez pobudzanie aktywności fibrynolitycznej [44]. Prawdopodobnie również 

stosowanie niektórych leków doustnych może oddziaływać na proces gojenia 

otrzewnej. Na poziomie doświadczeń in vivo na modelach zwierzęcych udowodniono 

wpływ inhibitorów enzymu konwertującego angiotensynę (ACEI) na ograniczenie 

powstawania zrostów otrzewnej [45]. Jedną z pierwszych substancji badanych pod 

kątem śródoperacyjnego zastosowania w celach przeciwzrostowych jest kwas 

hialuronowy [46].  Wykazano, że ma on działanie przeciwzapalne i przeciwpłytkowe, 

ograniczając tym samym proces wytwarzania zrostów [47-49]. 

Istnieje również trend stosowania śródoperacyjnych barier fizycznych 

zawierających substancje o potencjalnym działaniu przeciwzrostowym. Przykładem 

takiej bariery może być Seprafilm, czyli degradowalna błona zbudowana z  

karboksymetylocelulozy i kwasu hialuronowego lub Sepracoat, czyli hialuronian w 

postaci żelu [50-52]. Podobny mechanizm działania wykazuje preparat Adept, będący 

roztworem ikodekstryny, którego zadaniem jest zapobieganie przylegania narządów 

wewnątrzotrzewnowych w okresie około tygodnia po zabiegu operacyjnym [53].  

 

 

I.8. Płukanie jamy otrzewnej 

 

Zabieg płukania jamy otrzewnej jest powszechnie stosowany. Jego najczęstsze 

zastosowanie to: jako jeden z etapów diagnostyki po urazach jamy brzusznej oraz w 

trakcie laparotomii, jako procedura mechanicznie oczyszczająca jamę otrzewnową z 

bakterii, resztek krwi i tkanek oraz innych składników, jak na przykład treści kałowej. 

Preparatami stosowanymi w tym celu są między innymi 0,9% roztwór NaCl, płyn 
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Ringera, czy płyn wieloelektrolitowy PWE [54,55]. Płyny te pozytywnie wpływają na 

proces oczyszczania jamy otrzewnowej. Jednocześnie istnieją badania 

potwierdzające, że pobudzają one reakcję zapalną komórek mezotelium oraz proces 

tworzenia zrostów wewnątrzotrzewnowych [55]. Według badań Cwalińskiego sól 

fizjologiczna wprowadzona do jamy otrzewnowej zmienia jej środowisko pod 

względem fizykochemicznym i biochemicznym, nabierając cech roztworu o działaniu 

przeciwzapalnym i cytotoksycznym w stosunku do komórek mezotelium [56]. 

Dostępne w literaturze badania wykazują również, że niekorzystne działanie płynów 

stosowanych do płukania jamy otrzewnej jest zależne od różnych czynników, jak na 

przykład temperatura, osmolarność, ładunek elektryczny oraz czas ekspozycji [53-55]. 

Udowodniono, że najbardziej optymalną do płukania otrzewnej jest temperatura 

niewiększa niż 37oC. Natomiast temperatura powyżej 40oC sprzyja powstawaniu 

bardziej licznych i trwałych zrostów wewnątrzotrzewnowych [56,57].  

Do tej pory nie zbadano wpływu poszczególnych płynów na komórki 

mezotelium i stymulację zrostów wewnątrzotrzewnowych w warunkach in vivo. 

Dlatego istotne jest odnalezienie  preparatu, który wykazywałby obojętny wpływ na 

komórki mezotelium i mógłby być bezpiecznie stosowany podczas płukania 

otrzewnej. Jedną z substancji, która potencjalnie mogłaby mieć takie działanie jest N-

acetyloglukozamina. 

 

 

I.9. N-acetyloglukozamina 

 

W ostatnich latach w literaturze medycznej coraz częściej pojawiają się 

doniesienia wskazujące na pozytywny wpływ różnych substancji w zapobieganiu 

tworzeniu zrostów otrzewnej [58]. Szczególnie obiecujące wyniki dotyczą N-

acetyloglukozaminy (NAG), która jako monosacharyd będący pochodną glukozy, jest 

związkiem szeroko rozpowszechnionym w organizmach żywych [59,60]. Pod 

względem chemicznym zbudowana jest z glukozaminy i kwasu octowego [61]. 

Najczęściej występuje w postaci polimeru będąc wyjściowym budulcem tworzącym 

związki niezwykle istotne do prawidłowego funkcjonowania organizmu [61,62]. W 
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połączeniu z kwasem N-acetylomuraminowym tworzy polimer budujący 

peptydoglikan, który  wchodzi w skład ściany komórkowej bakterii [61]. NAG jest 

również monomerem chityny budującej szkielety zewnętrzne stawonogów oraz 

wchodzącej w skład ściany komórkowej grzybów, wodorostów oraz niektórych 

bakterii [61,63]. W połączeniu z kwasem glukuronowym jest również budulcem 

kwasu hialuronowego, niezwykle istotnego i szeroko rozpowszechnionego w 

organizmie związku [62]. Struktura chemiczna kwas hialuronowego odkryta została i 

opisana po raz pierwszy  w 1934 roku prze Karla Meyera i Johna Palmera [58]. Od 

tego czasu hialuronian został bardzo doceniony i szeroko rozpowszechniony w 

medycynie i kosmetologii. Stosowany jest między innymi w leczeniu chorób stawów, 

zespołu suchego oka, ale również jako składnik wielu kremów 

przeciwzmarszczkowych [64,65]. 

NAG w organizmie ludzkim jest niezbędny w transporcie międzykomórkowym, 

wspomaga również funkcjonowanie układu immunologicznego, np. w odniesieniu do 

wirusa HIV oraz nowotworów [64]. Jest również bardzo istotny w leczeniu pacjentów 

z chorobą zwyrodnieniową stawów – zmniejsza wykładniki stanu zapalnego, 

wspomaga regenerację chrząstki stawowej oraz zwiększa ruchomość stawów [65]. 

Niedobory N-acetyloglukozaminy związane są również z chorobami jelita grubego 

(Colitis Ulcerosa oraz choroba Leśniowskiego-Crohna, rak jelita grubego) oraz 

chorobami pęcherza moczowego, najprawdopodobniej ze względu na jego rolę w 

funkcjonowaniu układu immunologicznego [64]. NAG odgrywa ważną rolę w 

procesach gojenia, jednocześnie je przyspieszając i hamując nadmierny rozplem 

tkanki łącznej [63]. Działanie to dotyczy również otrzewnej [58, 64]. Dlatego też 

wydaje się być celowa ocena przydatności NAG do płukania jamy otrzewnej i 

określenie jego wpływu na komórki mezotelium i tworzenie zrostów 

wewnątrzotrzewnowych.  

Dotychczasowe badania wykazały, że rutynowo stosowane płyny do płukania 

otrzewnej (roztwory jodopowidyny, roztwór glukozy, płyn dializacyjny, roztwór 0,9% 

NaCl) wpływają niekorzystnie na strukturę i metabolizm komórek mezotelium, 

nasilając powstawanie zrostów wewnątrzotrzewnowych [66,67]. Jednocześnie 

wiadomo, że uzupełnienie płynu dializacyjnego hialuronianem powoduje 

zmniejszenie wewnątrzotrzewnowego odczynu zapalnego i hamowanie rozrostu 
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tkanki łącznej w otrzewnej [59,60,62]. Powyższe doniesienia skłaniają do 

przeprowadzenia badań porównujących powszechnie stosowane do płukania 

otrzewnej substancje z płynem zawierającym NAG. 
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II. CEL PRACY 

 

1. Analiza wpływu wybranych preparatów do płukania śródoperacyjnego jamy 

otrzewnowej na proces powstawania i resorpcji zrostów śródotrzewnowych. 

2. Wpływ działania 0,9% NaCl na proces powstawania zrostów 

śródotrzewnowych. 

3. Ocena wpływu N-acetyloglukozaminy na powstawanie zrostów 

śródotrzewnowych. 
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III. MATERIAŁ I METODY 

 

Badania wykonywano we współpracy z Zakładem Patofizjologii Uniwersytetu 

Medycznego w Poznaniu, z wykorzystaniem środków technicznych pracowni Zakładu.  

Kierownikiem jego jest prof. dr hab. med. Andrzej Bręborowicz. Materiał biologiczny 

wykorzystywany podczas badań pobierany był od 80 samców szczurów rasy Wistar o 

masie ciała 320-530g (Ryc.1). Wszystkie zwierzęta biorące udział w eksperymencie 

przez cały jego przebieg przebywały w indywidualnych klatkach, posiadając 

swobodny dostęp do paszy i wody (pasza standardowa, granulowana). Temperatura 

panująca w pomieszczeniach wynosiła 20+/-2oC. Ze względu na brak dostępu światła 

dziennego zapewniono automatyczne, cyklicznie zmieniające się oświetlenie (co 12 

godzin). Na całość badań przeprowadzanych na zwierzętach w latach 2008-2009 

uzyskano odpowiednią zgodę Lokalnej Komisji Bioetycznej do Spraw Doświadczeń na 

Zwierzętach w Poznaniu (Uchwała nr 33/2007 z dnia 18.05.2007r.). 

 

 

 

 

       Ryc. 1 Szczury rasy Wistar biorące udział w eksperymencie. 
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Całość badań podzielono na 2 etapy:  

A. Badania in vivo na szczurach, z oceną zrostów pooperacyjnych, po uprzednim, 

mechanicznym urazie otrzewnej ściennej i płukaniu jamy otrzewnowej 

poszczególnymi płynami (0,9% roztwór NaCl, płyn wieloelektrolitowy oraz 

płyn wieloelektrolitowy z dodatkiem NAG) 

B. Ocena procesu zapalnego, fibrynogenetycznego i fibrynolitycznego w 

popłuczynach uzyskanych z jamy otrzewnowej badanych szczurów 

 

We wstępnym etapie dokonano podziału szczurów na 4 grupy doświadczalne. 

Podział wykonano losowo, przydzielając po 20 zwierząt do każdej z grup. Grupy 

oznaczono kolejnymi cyframi rzymskimi. W każdej z grup wykonywano otwarcie jamy 

brzusznej z wycięciem fragmentu otrzewnej o średnicy 6mm. Następnie, w zależności 

od ustalonej grupy, płukano jamę otrzewnową badanym płynem : 

 

 Grupa I: grupa kontrolna (nie wykonywano płukania otrzewnej) 

 Grupa II: płukanie 0,9% NaCl 

 Grupa III: płukanie płynem wieloelektrolitowym Gambrosol trio (Gambro, 

Szwecja) 

 Grupa IV: płukanie roztworem N-acetyloglukozaminy w płynie 

wieloelektrolitowym (40mmol/l) 

 

Składniki Gambrosol trio [g/l] 

Sole nieorganiczne 

CaCl2•2H2O 

MgCl2•6H2O 

NaCl 

 

0,271 

0,054 

5,38 

Inne 

Mleczan sodu 

 

4,72 

Tabela 1. Skład płynu wieloelektrolitowego Gambrosol trio. 

 

W każdej z grup etap laparotomii oraz pobierania fragmentu otrzewnej przebiegał 

identycznie. Przed wykonaniem laparotomii wszystkie zwierzęta zważono - waga I 

(Ryc.6). Zabieg wykonywany był w znieczuleniu ogólnym. Po wstępnej fazie usypiania 
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za pomocą halotanu (eksykator z oparami halotanu) stosowano leki domięśniowe: 

Fentanyl oraz Droperidol. Wstępny etap zabiegu obejmował golenie skóry brzucha, a 

następnie odkażanie skóry brzucha 70% etanolem. Zachowane były wszystkie 

obowiązujące zasady aseptyki. Kolejne etapy zabiegu obejmowały następujące 

czynności: 

1. Przykrycie brzucha jałową folią chirurgiczną oraz jałową chustą chirurgiczną w 

celu zachowania zasad aseptyki. 

2. Wykonanie cięcia skórnego w linii pośrodkowej ciała, 1 cm poniżej mostka. 

Długość cięcia wynosiła 4cm. 

3. Przecięcie mięśni brzucha i otwarcie jamy otrzewnej. (Ryc.2) 

4. Wycięcie fragmentu otrzewnej o średnicy 6mm, na przednio-bocznej, lewej, 

wewnętrznej powierzchni ściany brzucha. (Ryc.3) 

5. Zeszycie powstałego ubytku otrzewnej ściennej szwem ciągłym, 

niewchłanialnym (monofilament 5-0). 

6. Płukanie jamy otrzewnej badanym płynem (w zależności od przynależności do 

badanej grupy). (Ryc.4) 

7. Jednowarstwowe zeszycie powłok jamy brzusznej za pomocą szwu ciągłego 

obejmującego otrzewną oraz warstwę mięśniową ściany brzucha. (Ryc.5) 

8. Zamknięcie skóry brzucha za pomocą klamer skórnych. 

9. Odkażenie rany pooperacyjnej za pomocą 70% etanolu. 

Całość zabiegu obejmowała czas 15-20min. Objawy znieczulenia ustępowały po 

30min.  

 

 

 

Ryc.2 Otwarcie jamy brzusznej. 
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Ryc.3 Wycięcie fragmentu otrzewnej ściennej o średnicy 6mm.  

 

  

Ryc.4 Płukanie jamy otrzewnowej badanym roztworem.  

 

 

 

Ryc.5 Jednowarstwowe zeszycie powłok brzusznych za pomocą szwu ciągłego. 
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Następnym etapem pierwszej części doświadczenia było ponowne wykonanie 

zabiegu operacyjnego. Spośród każdej z badanych grup losowo wybrano połowę 

szczurów i po upływie 24 godzin od pierwszego zabiegu wykonano ponowną 

laparotomię. U pozostałych zwierząt ponowną laparotomię wykonano po upływie 14 

dni od pierwszego zabiegu. Przed wykonaniem powtórnej laparotomii ponownie 

zważono wszystkie badane szczury - waga II (Ryc.6).  

 

 

 

Ryc. 6 Przed pierwszą i drugą laparotomią dokonano oceny masy ciała badanych 

szczurów. 

 

Przebieg powtórnej laparotomii obejmował kolejno: 

1. Znieczulenie ogólne z użyciem halotanu (eksykator z oparami halotanu). 

2. Po stwierdzeniu zatrzymania akcji serca otwarcie klatki piersiowej, a 

następnie skrwawienie szczura poprzez otwarcie serca. 

3. Otwarcie jamy brzusznej w linii równoległej, 2 cm od zagojonej rany 

pooperacyjnej po pierwszej laparotomii. 

4. Ocena zrostów wewnątrz jamy brzusznej.  
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III.1. Ocena zrostów w obrębie jamy otrzewnowej 

 

Zrosty w obrębie jamy brzusznej oceniano za pomocą wybranych skal 

zliczeniowych. Użyte zostały następujące skale:  

 

Skala zrostów według klasyfikacji GA (Grading of adhesions) – pięciostopniowa skala 

jakościowa oceniająca siłę powstałych zrostów: 

0. Brak zrostów (Ryc.7). 

1. Zrosty oddzielające się pod wpływem siły ciężkości. 

2. Zrosty oddzielające się na tępo. 

3. Zrosty oddzielające się na ostro. 

4. Zrosty z  trudnością oddzielające się na ostro. 

 

 

Ryc.7.  Brak zrostów (0 wg klasyfikacji GA oraz GR)  

 

Skala zrostów według klasyfikacji GR (Gauwerky i Rózgi) – sześciostopniowa skala 

jakościowa: 

0. Brak zrostów. 

1. Pojedynczy, cienki, punktowy zrost z raną otrzewnej ściennej lub raną główną. 

2. Cienkie, nieliczne zrosty z raną otrzewnej ściennej lub raną główną, obejmujące 

mniej niż 50% długości rany. (Ryc.8) 

3. Liczne zrosty obejmujące zarówno ranę otrzewnej ściennej jak i ranę główną. 

4. Liczne zrosty obejmujące oprócz rany otrzewnej ściennej, jak i rany głównej, 

również nieuszkodzoną ścianę jamy brzusznej. 

5. Zrosty narządów wewnętrznych. 
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Ryc.8. Cienkie, nieliczne zrosty z raną otrzewnej ściennej lub raną główną, 

obejmujące mniej niż 50% długości rany (2 w skali GR oraz GA) 

 

III.2. Uzyskiwanie popłuczyn z jamy otrzewnowej  

 

Po dokonaniu oceny nasilenia zrostów, następnym zaplanowanym etapem 

było uzyskanie popłuczyn z jamy otrzewnowej badanych szczurów w celu oceny 

procesu zapalnego, fibrynogenetycznego oraz fibrynolitycznego. Aby uzyskać 

popłuczyny do jamy otrzewnowej wlewano 20 ml płynu Hanksa (Ryc.9), a następnie 

odczekiwano 3 minuty. Po tym czasie płyn zawarty w jamie brzusznej mieszano 

poprzez delikatny masaż powłok brzusznych. Następnie za pomocą pipety 

pasteurowskiej zbierano całą zawartość płynu znajdującego się w jamie brzusznej. W 

uzyskanym płynie oceniano ilościowo komórki, a następnie wykonywano ich rozmaz 

w celu oceny morfologicznej oraz ilościowej poszczególnych typów leukocytów. 

 

 

Ryc.9. Płyn Hanksa wlewany do jamy otrzewnowej. 
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III.3. Ocena ilości komórek zapalnych w badanych popłuczynach 

 

Uzyskane popłuczyny poddane były dokładnej analizie oceniającej ilość oraz 

rodzaj komórek zapalnych. W tym celu wykorzystano metodę Bomskiego. Aby zliczyć 

ilość komórek zapalnych użyto komorę Burkera. (Ryc.10) Komora Burkera ma 

głębokość 0,1mm. Przedzielona jest siatką tworzącą 9 dużych kwadratów otoczonych 

potrójnymi liniami, tworzącymi powierzchnię 1mm2. Objętość każdego dużego 

kwadratu wynosi 1/250μl. W obrębie każdego dużego kwadratu znajduje się 16 

mniejszych kwadratów otoczonych podwójnymi liniami.  

Aby otrzymać odpowiedni preparat do 50μl badanych popłuczyn dodawano 

0,95ml odczynnika Turka (Aqua-Medica-Łódź). W ten sposób uzyskiwano 10-krotne 

rozcieńczenie preparatu, wybarwienie jąder komórkowych leukocytów oraz hemolizę 

ewentualnych erytrocytów. Tak przygotowane popłuczyny przenoszono do próbówki 

przykrytej korkiem i dokładnie mieszano. Następnie pobierano kroplę wymieszanego 

preparatu i aplikowano ją do komory na nasunięte szkiełko nakrywkowe. Odległość 

między szkłem nakrywkowym a dnem komory Burkera wynosiła 0,1mm. Po upływie 

3minut odpowiednio rozcieńczona próbka wpływała pod szkiełko nakrywkowe 

wypełniając właściwą część komory i powodując osadzanie się komórek na dnie 

komory.  

Następnie przystępowano do procesu zliczania komórek . W tym celu 

używano mikroskopu optycznego o powiększeniu 150-200 krotnym, licząc ilość 

komórek w każdym z 9 dużych kwadratów. Aby uzyskać wiarygodną wartość ilości 

komórek w 1 dużym kwadracie uśredniono wynik pomiaru uzyskanego z 9 

kwadratów. Następnie używano poniższego wzoru w celu otrzymania ilości komórek 

w 1μl popłuczyn. 

 

Liczba krwinek  w 1 l = rozcieńczenie/ n  p  h 

n- liczba komórek na danej powierzchni siatki    

p- powierzchnia w mm 2 , na której liczono krwinki 

h- głębokość komory‘ 
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Ryc.10. Komora Burkera służąca do zliczenia ilości komórek zapalnych. 

 

III.4. Ocena rodzaju komórek zapalnych w badanych popłuczynach 

 

W celu wykonania analizy rodzaju komórek zapalnych w popłuczynach 

wykonano rozmazy komórkowe za pomocą cytowirówki MPW 341 firmy MPW MED 

Instruments (Warszawa, Polska). Wykorzystując siłę odśrodkową uzyskano 

rozwarstwienie preparatu i osadzenie komórek na dnie próbówki. Po oddzieleniu 

osadu komórkowego od pozostałego płynu wykonano rozmazy, czyli 

cienkowarstwowe preparaty mikroskopowe. Następnie wykonywano barwienie 

zmodyfikowaną metodą May & Grunwalda & Giemsy.  W skład zestawu barwiącego 

(Quick Panoptic Concentrated) firmy QCA (Hiszpania) wchodziły następujące  

odczynniki: roztwór hexametylo-p-rosaniliny, bufor ksantynowy i tiazynowy. 

Preparaty poddawano dokładnemu osuszeniu, po czym zanurzano je kolejno w 

odczynnikach barwiących, rozpoczynając od roztworu hexametylo-p-rosanilinowego. 

Czas barwienia dla każdego odczynnika wynosił 10 sekund. Następnie preparaty 

płukano wodą destylowaną, osuszano w temperaturze pokojowej i przykrywano 

szkiełkiem nakrywkowym za pomocą balsamu kanadyjskiego.  W kolejnym etapie 

dokonano ocenę mikroskopową rozmazu. Wykorzystywano mikroskop świetlny, 

oglądając preparaty za pomocą obiektywu immersyjnego o 1000-krotnym 
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powiększeniu. W przygotowanych rozmazach oceniano morfologię komórek oraz 

procentowy rozkład poszczególnych komórek zapalnych: 

 makrofagów 

 limfocytów 

 eozynofili 

 mastocytów  

 neutrofili 

 

 

III.5. Ocena aktywności elastazy w badanych popłuczynach 

 

Kolejnym etapem badania popłuczyn było określenie aktywności elastazy 

leukocytów. Oznaczeń elastazy dokonywano bezpośrednio po uzyskaniu preparatów 

popłuczyn. W tym celu wykorzystano metodę opisaną przez Visser & Blout. Jako 

substrat zastosowano N-t-butoksy-karbonyl-L ester nitrofenolu kwasu  

2-aminopropanowego (Sigma Chemical CO., USA), a do oznaczeń użyto płytek  

96-studzienkowych (Corning, USA). Uzyskane próbki inkubowano przez 10 minut w 

temperaturze 25oC, w buforze Tris-HCL (Sigma Chemical CO., USA),  0,1 mol/L 

(pH=7,8). W następnym etapie dodawano substrat w stężeniu 4 mmol/L,  

rozpuszczony w sulfotlenku dimetylowym (DMSO), (Sigma Chemical CO., USA). Ilość 

uwalnianego w wyniku reakcji enzymatycznej p-nitrofenolu oceniano na podstawie 

przyrostu absorbancji przy długości fali 405 nm na spektrofotometrze Labsystem 

Multiscan MCC/340, typ 347 (Helsinki, Finlandia). 

 

 

III.6. Pomiar cytokin MCP-1, TNF-alpha, IL-6 za pomocą testów 

immunoenzymatycznych ELISA typu „Sandwich”.  

 

Pomiary zostały wykonane przy odpowiednich, dla każdej cytokiny, 

długościach fal na spektrofotometrze. Stężenia oznaczone były na podstawie 

odpowiednich krzywych wzorcowych. 
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Pomiar stężenia MCP-1 w badanych popłuczynach: 

Stężenie MCP-1 w próbkach mierzono wykorzystując test firmy Biosource 

International dla oznaczania szczurzego MCP-1 (KRC 1012, California, USA). W celu 

oznaczenia zastosowano metodę ELISA (test immunoabsorpcji enzymozależnej), w 

której używa się płytek fabrycznie opłaszczonych przeciwciałami specyficznymi dla 

MCP-1. Pomiar wykonano wobec próby ślepej przy długości fali 450 nm na 

spektrofotometrze Labsystem Multiscan MCC/340, typ 347 (Helsinki, Finlandia). 

Stężenie MCP-1 w badanych próbkach określano na podstawie krzywej wzorcowej. 

 

Pomiar stężenia szczurzego czynnika martwicy guza - α (TNFα) w badanych 

popłuczynach: 

Stężenie TNFα w próbkach określano wykorzystując test firmy Biosource 

International dla oznaczania szczurzego TNF-α (KRC 3013, California, USA). Zasadą 

oznaczania była metoda ELISA (test immunoabsorbancji enzymozależnej), w której 

używano płytki opłaszczonej specyficznymi przeciwciałami, wiążącymi szczurzy TNFα. 

Powstały kompleks związany z peroksydazą reagującą z nadtlenkiem wodoru 

powodował powstanie barwnego produktu. Intensywność zabarwienia jest 

proporcjonalna do stężenia TNFα w próbie. Pomiar wykonywano wobec próby ślepej 

przy długości fali 450 nm na spektrofotometrze Labsystem Multiskan MCC/340, typ 

347 (Helsinki, Finlandia). Stężenie TNFα w badanych próbkach określano na 

podstawie krzywej wzorcowej. 

 

Pomiar stężenia interleukiny 6 (IL-6) w badanych popłuczynach: 

Stężenie IL-6 w próbkach wyznaczano za pomocą testu firmy Biosource 

International dla oznaczania szczurzej IL-6 (KRC 0012, California, USA). Do oznaczenia 

wykorzystano  metodę immunoabsorpcji enzymozależnej (ELISA), w której użyto 

płytki opłaszczone specyficznymi przeciwciałami, wiążącymi szczurzą IL-6. Zgodnie z 

zasadą tej metody powstały kompleks zostaje związany z peroksydazą, która reagując 

z nadtlenkiem wodoru powoduje powstanie barwnego produktu. Intensywność 

zabarwienia jest proporcjonalna do stężenia IL-6 w próbie. Pomiar wykonywano 
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wobec próby ślepej przy długości fali 450 nm na spektrofotometrze Labsystem 

Multiskan MCC/340, typ 347 (Helsinki, Finlandia).  

 

III.7.   Ocena statystyczna 

Analizy statystycznej uzyskanych wyników dokonano przy użyciu programu 

komputerowego Statistica v. 7.0. Zmienne interwałowe przedstawiono w postaci 

średniej i odchylenia standardowego. Zmienne porządkowe przedstawiono w postaci 

mediany i rozstępu.  

Zgodność zmiennych interwałowych z rozkładem normalnym sprawdzono przy 

użyciu testu Kołmogorowa-Smirnowa. Do analizy statystycznej uzyskanych w badaniu 

wyników zastosowano następujące testy: Manna Whitneya, Kruskala Wallisa oraz 

test t-Studenta. Przyjęto poziom istotności α=0,05. 
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IV.  WYNIKI 

 

IV.1. Ocena nasilenia zrostów pooperacyjnych: 

 

Punktacja zrostów według klasyfikacji GA 

 Porównanie wyników pomiędzy poszczególnymi grupami  

Analiza statystyczna porównująca zrosty oceniane w skali GA w 2. dobie po płukaniu 

otrzewnej nie wykazała istotnie statystycznych różnic pomiędzy poszczególnymi 

grupami badanymi (Ryc.11). Podobny wynik uzyskano w 14. dobie po płukaniu 

otrzewnej (Ryc.12) 

 Porównanie wyników pomiędzy 2. a 14. dobą od laparotomii 

Porównanie nasilenia zrostów po 2 tygodniach również nie wykazało istotnych 

statystycznie różnic dla grupy I (grupa kontrolna), III (płukanie płynem 

wieloelektrolitowym) oraz IV (płukanie NAG). Natomiast dla grupy II (płukanie NaCl) 

wykazano istotnie statystyczne nasilenie zrostów (p<0,005) po 2 tygodniach (Ryc.13). 

 

 

Ryc. 11. Ocena nasilenia zrostów (GA) po 24h od płukania otrzewnej. 
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Ryc.12. Ocena nasilenia zrostów (GA) po 14 dobach od płukania otrzewnej.  

 

 

Ryc.13. Porównanie nasilenia zrostów (GA) po 24h i 2 tygodniach od płukania 

otrzewnej. 
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Punktacja zrostów według klasyfikacji GR 

 Porównanie wyników pomiędzy poszczególnymi grupami po 24h i 2 

tygodniach od płukania otrzewnej 

Porównanie nasilenia zrostów ocenianych według skali GR nie przyniosło istotnych 

statystycznie różnic  pomiędzy poszczególnymi grupami badanymi zarówno w 2. 

Dobie (Ryc.14), jak i 2 tygodnie po wykonaniu płukania otrzewnej (Ryc.15). 

 

 Porównanie wyników pomiędzy 2. a 14. dobą po laparotomii 

Analiza zmiany nasilenia zrostów w poszczególnych grupach wykazała nasilenie 

zrostów dla grupy II, w której wykonano płukanie otrzewnej 0,9% NaCl (p<0,02). W 

pozostałych grupach badanych nie uzyskano istotnie statystycznych różnic w 

nasileniu zrostów (Ryc.16). 

 

 

Ryc. 14. Ocena nasilenia zrostów (GR) po 24h od płukania otrzewnej. 
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Ryc. 15. Ocena nasilenia zrostów (GR) po 14 dniach od płukania otrzewnej. 

 

 

Ryc.16. Porównanie nasilenia zrostów (GR) po 24h i 2 tygodniach od płukania 

otrzewnej. 
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Ocena zrostów według sumy klasyfikacji GR oraz GA 

Ze względu na brak różnic pomiędzy badanymi grupami zarówno w ocenie zrostów 

według skali GA jak i GR, porównano również wyniki oceniając stopień nasilenia 

zrostów według sumy obu wyżej wymienionych skal.  

 

 Porównanie wyników pomiędzy poszczególnymi grupami po 24h i 2 

tygodniach od płukania otrzewnej 

Analiza statystyczna nie przyniosła istotnych statystycznie różnic pomiędzy grupami 

badanymi w 2. (Ryc.17) oraz 14. (Ryc.18) dobie po płukaniu otrzewnej. 

 

 Porównanie wyników pomiędzy 2. a 14. dobą po laparotomii 

Test statystyczny nie wykazał istotnych statystycznie różnic pomiędzy zrostami w 2. 

dobie i po 2 tygodniach bez płukania, po płukaniu płynem wieloelektrolitowym i NAG. 

Jedynie po płukaniu NaCl istotnie wzrósł poziom zrostów (p<0,01). (Ryc.19) 

 

 

Ryc. 17. Ocena nasilenia zrostów (GA+GR) po 24h od płukania otrzewnej. 
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Ryc. 18. Ocena nasilenia zrostów (GA+GR) po 14 dniach od płukania otrzewnej. 

 

 

Ryc.19. Porównanie nasilenia zrostów (GA+GR) po 24h i 2 tygodniach od płukania 

otrzewnej. 
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IV.2.  Ocena odczynu komórkowego w jamie brzusznej  

 

 Porównanie wyników pomiędzy poszczególnymi grupami 

Porównanie badanych grup pod względem ilości poszczególnych komórek zapalnych 

w 2. i 14. dobie po płukaniu otrzewnej wykazało istotne statystycznie różnice (Ryc.20-

29):  

o W 2. dobie po płukaniu otrzewnej: 

 Poziom makrofagów wyższy w grupie III niż w grupie II                      

(p<0,02) (Ryc.20) 

 Poziom limfocytów niższy w grupie III niż w grupie kontrolnej  

(p<0,001) (Ryc.22) 

 Poziom mastocytów wyższy w grupie III niż w grupie kontrolnej 

(p<0,005) (Ryc.28) 

 Poziom mastocytów wyższy w grupie III niż w grupie IV             

(p<0,005) (Ryc.28) 

 

o Po 14 dniach od płukania otrzewnej: 

 Poziom makrofagów wyższy w grupie kontrolnej niż w grupie IV 

(p<0,05) (Ryc.21) 

 Poziom limfocytów niższy w grupie II niż w grupie IV                       

(p<0,05) (Ryc.23) 

 Poziom eozynofili niższy w grupie kontrolnej niż w grupie IV 

(p<0,05) (Ryc.25) 

 Poziom mastocytów niższy w grupie kontrolnej niż w grupie IV 

(p<0,002) (Ryc.29) 

 Poziom mastocytów niższy w grupie II niż w grupie IV                

(p<0,005) (Ryc.29) 
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Ryc. 20. Ocena ilości makrofagów po 24h od płukania otrzewnej. 

 

 

Ryc. 21. Ocena ilości makrofagów po 2 tygodniach od płukania otrzewnej. 
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Ryc. 22. Ocena ilości limfocytów po 24h od płukania otrzewnej. 

 

 

Ryc. 23. Ocena ilości limfocytów po 2 tygodniach od płukania otrzewnej. 
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Ryc. 24. Ocena ilości eozynofili po 24h od płukania otrzewnej. 

 

 

Ryc. 25. Ocena ilości eozynofili po 2 tygodnie od płukania otrzewnej. 
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Ryc. 26. Ocena ilości neutrofili 24h od płukania otrzewnej. 

 

 

Ryc. 27. Ocena ilości neutrofili 2 tygodnie od płukania otrzewnej. 
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Ryc. 28. Ocena ilości mastocytów 24h po płukaniu otrzewnej. 

 

 

Ryc. 29. Ocena ilości mastocytów 2 tygodnie po płukaniu otrzewnej. 
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 Porównanie wyników pomiędzy 2. a 14. dobą po laparotomii 

Wykonano analizę zmian ilościowych poszczególnych komórek zapalnych w każdej z 

badanych grup (Ryc.30-34). Uzyskane wyniki istotne statystycznie: 

 

o Grupa kontrolna: zmniejszenie poziomu limfocytów (p<0,02) (Ryc.31) 

oraz wzrost poziomu neutrofili (p<0,0005) (Ryc.33) 

o Grupa III: spadek poziomu makrofagów (p<0,00005) (Ryc.30), wzrost 

poziomu eozynofili (p<0,02) (Ryc.32), wzrost poziomu neutrofili 

(p<0,0005) (Ryc.33), wzrost poziomu mastocytów (p<0,005) (Ryc.34) 

o Grupa IV: zmniejszenie poziomu makrofagów (p<0,0001) (Ryc.30), 

wzrost poziomu eozynofili (p<0,005) (Ryc.32), wzrost poziomu 

neutrofili (p<0,005) (Ryc.33), wzrost poziomu mastocytów (p<0,005) 

(Ryc.34) 

 

 

Ryc. 30. Porównanie ilości makrofagów po 24h i 2 tygodniach od płukania otrzewnej.  
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Ryc. 31. Porównanie ilości limfocytów po 24h i 2 tygodniach od płukania otrzewnej. 

 

 

Ryc. 32. Porównanie ilości eozynofili po 24h i 2 tygodniach od płukania otrzewnej. 
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Ryc. 33. Porównanie ilości neutrofili po 24h i 2 tygodniach od płukania otrzewnej. 

 

 

Ryc. 34. Porównanie ilości mastocytów po 24h i 2 tygodniach od płukania otrzewnej. 
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IV.3. Ocena aktywności elastazy 

 Porównanie wyników pomiędzy poszczególnymi grupami 

Test badający różnice aktywności elastazy pomiędzy badanymi grupami, nie wykazał 

różnic istotnych statystycznie zarówno w 2. (Ryc.35) jak i 14. (Ryc.36) dobie po 

płukaniu otrzewnej 

 

 

 

 

Ryc. 35. Ocena aktywności elastazy 24h po płukaniu otrzewnej. 
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Ryc. 36. Ocena aktywności elastazy 2 tygodnie od płukania otrzewnej. 

 

 

 

 

 

 Porównanie wyników pomiędzy 2. a 14. dobą po laparotomii 

Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic między aktywnością elastazy w 24. 

godzinie i po 2 tygodniach w żadnej z grup, jednakże po płukaniu NAG obserwowaną 

tendencję do wzrostu aktywności elastazy (p=0,074287). (Ryc.37) 
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Ryc. 37. Porównanie aktywności elastazy po 24h i 2 tygodniach od płukania 

otrzewnej. 

 

 

 

IV.4.  Ocena nasilenia procesu zapalnego. 
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Test statystyczny wykazał istotne różnice między badanymi grupami pod względem 
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 niższy poziom w grupie III w stosunku do grupy IV (NAG) (p<0,02)  
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Ryc. 38. Ocena poziomu IL-6 po 24h od płukania otrzewnej. 

 

 po 2 tygodniach (Ryc.39): 

 wyższy poziom w grupie II (0,9%NaCl) niż w grupie kontrolnej 
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Ryc. 39. Ocena poziomu IL-6 po 2 tygodniach od płukania otrzewnej. 

 

 

 

 

 Porównanie wyników pomiędzy 2. a 14. dobą po laparotomii (Ryc.40) 

Analiza statystyczna oceniająca zmianę poziomu IL-6 w okresie 2 tygodni w każdej z 

badanych grup wykazała następujące zależności istotne statystycznie:  

 spadek poziomu IL–6 w grupie kontrolnej (p<0,02),  

 wzrost poziomu  IL–6 w grupie II (płukanie 0,9% NaCl)(p<0,0001).  

W pozostałych grupach nie uzyskano wyników istotnych statystycznie. 
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Ryc. 40. Porównanie poziomu IL-6 po 24h i 2 tygodniach od płukania otrzewnej. 

 

 

 

 

Poziom MCP 

 Porównanie wyników pomiędzy poszczególnymi grupami 

Test statystyczny nie wykazał istotnych różnic między poziomem MCP w badanych 

grupach w 24. godzinie (Ryc.41). Natomiast analiza wyników uzyskanych w 14. dobie 

po płukaniu wykazała istotnie niższy poziom MCP w grupie płukanej 0,9% NaCl  

(p<0,02) (Ryc.42). 
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Ryc. 41. Ocena poziomu MCP po 24h od płukania otrzewnej. 

 

 

Ryc. 42. Ocena poziomu MCP po 2 tygodniach od płukania otrzewnej. 
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 Porównanie wyników pomiędzy 2. a 14. dobą po laparotomii (Ryc.43) 

Analiza statystyczna zmiany poziomu MCP w ciągu 2 tygodni wykazała istotnie 

statystyczny spadek poziomu we wszystkich badanych grupach. Uzyskano 

następujące wartości: grupa kontrolna – p<0,0001, grupa II (NaCl) – p<0,000001, , 

grupa III (płyn wieloelektrolitowy) – p<0,005, grupa IV (NAG)  – p<0,0001) 

 

 

Ryc. 43. Porównanie poziomu MCP po 24h i 2 tygodniach od płukania otrzewnej. 
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po płukaniu otrzewnej wykazał istotnie niższy poziom TNF w grupie kontrolnej 

(p<0,05) (Ryc.44) Natomiast po 2 tygodniach od płukania otrzewnej nie wykazano 

istotnie statystycznych różnic pomiędzy poszczególnymi grupami (Ryc.45). 
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Ryc. 44. Ocena poziomu TNF po 24h od płukania otrzewnej. 

 

 

 

 

Ryc. 45. Ocena poziomu TNF po 2 tygodniach od płukania otrzewnej. 
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 Porównanie różnic pomiędzy 2. a 14. dobą po laparotomii (Ryc.46) 

Analiza statystyczna sprawdzająca różnice poziomów TNF w każdej z grup pomiędzy 

poziomem po 14 dniach i 24 godzinach od płukania otrzewnej nie wykazała żadnych 

istotnie statystycznych różnic. 

 

 

Rycina 46. Porównanie poziomu TNF po 24h i 2 tygodniach od płukania otrzewnej. 
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V. DYSKUSJA 

 

Płukanie jamy otrzewnowej jest szeroko stosowaną procedurą i ma 

dowiedzione korzyści, zapewniając między innymi mechaniczne oczyszczanie z toksyn 

czy bakterii. Nie są jednak w pełni poznane jego konsekwencje na podłożu 

komórkowym. Dotychczasowe badania in vitro wskazują wręcz, że mogą mieć one 

niekorzystny wpływ na komórki mezotelium, pobudzając powstawanie zrostów [66-

68]. Do tej pory brakuje pewnych, opartych na powtarzalnej metodyce badań 

dotyczących wpływu płukania otrzewnej poszczególnymi substancjami w warunkach 

in vivo. 

Głównym zadaniem śródoperacyjnego płukania otrzewnej jest toaleta jamy 

brzusznej oraz mechaniczne oczyszczenie z depozytów tkankowych, bakterii oraz 

toksyn. Dodatkowo pozwala ono na nawilżanie komórek mezotelium, co zapobiega 

wysychaniu otrzewnej, które jest jednym z czynników predysponujących do 

późniejszego powstawania zrostów otrzewnej [68]. Potencjalnie jest więc procedurą 

o korzystnym działaniu. Nie należy jednak zapominać o tym, że płyny stosowane 

powszechnie do tej procedury mają udowodniony niekorzystny wpływ na metabolizm 

i mechanizmy obronne komórek mezotelium. Badania Winckiewicza potwierdziły 

wiele wątpliwości dotyczących stosowania powszechnie używanych do płukania jamy 

otrzewnowej płynów. Według badań przez niego przeprowadzonych w warunkach in 

vitro sól fizjologiczna oraz płyny dializacyjne (zwłaszcza wzbogacone o glukozę) 

niekorzystnie wpływają na strukturę i metabolizm komórek mezotelium 

otrzewnowego, jak również zaburzają równowagę układu fibrynogenetycznego i 

fibrynolitycznego. [66] Aby w pełni ocenić działanie powyższych płynów celowe było 

wykonanie badań w warunkach in vivo. Doświadczenie takie wykonał Cwaliński, 

wykazując, że 0,9% NaCl podczas wewnątrzotrzewnowej inkubacji in vivo nabiera 

cech roztworu o działaniu prozapalnym i cytotoksycznym do komórek mezotelium. 

Udowodnił on, że sól fizjologiczna nie jest w rzeczywistości substancją fizjologiczną. 

Wprowadzenie jej do przestrzeni wewnątrzotrzewnowej wywiera wpływ na zmianę 

lokalnego środowiska, ponieważ zwiększa potencjał hiperosmotyczny, i zmniejsza pH, 

tym samym pobudzając stres komórkowy oraz depresję funkcjonalną komórek 

mezotelialnych. Dopiero w kolejnym etapie zachodzi proces wyrównania gradientu 
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stężeń i odzyskanie pierwotnych właściwości płynu wewnątrzotrzewnowego. Jednak 

w czasie tego procesu wewnątrz komórek mezotelium rozwija się proces zapalny i 

cytotoksyczny [69]. 

Dotychczasowe badania wykazały, że niekorzystne działanie poszczególnych 

substancji zależy od wielu czynników, między innymi od odczynu stosowanego do 

płukania roztworu, jego temperatury, osmolarności, ładunku elektrycznego oraz 

czasu ekspozycji [69,70]. Według doświadczeń przeprowadzonych przez Kappasa 

najbardziej optymalną do płukania otrzewnej jest temperatura niewiększa niż 37oC. 

Udowodnił on, że płukanie otrzewnej płynami w zakresie 30-40oC powoduje 

powstawanie nietrwałych zrostów otrzewnej, które ulegają najczęściej resorpcji w 

ciągu 12 godzin. Natomiast temperatura powyżej 40oC sprzyja powstawaniu bardziej 

nasilonych i trwałych zrostów wewnątrzotrzewnowych [57]. Ochronnym działaniem 

wobec powstawania zrostów jest jak najniższa temperatura stosowanych do płukania 

płynów, należy jednak pamiętać o niebezpieczeństwie wychłodzenia organizmu 

podczas zabiegu operacyjnego i odpowiednio wyważyć ryzyko i korzyści obniżania 

temperatury stosowanego płynu. Dlatego ogólnie przyjętą, najbardziej bezpieczną, a 

zarazem wywołującą niewielki efekt wywołujący powstawanie zrostów jest 

temperatura 37oC. Jest zatem bardzo istotne, aby bardzo dokładnie kontrolować 

temperaturę płynów stosowanych do śródoperacyjnego płukania otrzewnej. Z tego 

powodu podczas omawianego doświadczenia temperatura badanych płynów 

wynosiła standardowo 37oC. 

Kolejnym udowodnionym czynnikiem wpływającym na niekorzystny efekt 

płukania otrzewnej jest obecność w płynie glukozy, co można szczególnie 

zaobserwować podczas CAPD. Glukoza, oprócz bezpośredniego negatywnego 

działania na metabolizm komórek mezotelium, powoduje także niekorzystny efekt 

glikozylacji białek wewnątrzotrzewnowych. Również produkty nieenzymatycznego 

rozpadu glukozy (GPD) wywołują silnie toksyczne działanie wobec komórek 

mezotelium, zmniejszając ich potencjał proliferacyjny [48,71].  

Preparatem, z którym obecnie wiąże się największe nadzieje jest roztwór  

N-acetyloglukozaminy. Według badań Połubińskiej w warunkach przewlekłej dializy 

otrzewnowej suplementacja płynu dializacyjnego hialuronianem powoduje 

zmniejszenie wewnątrzotrzewnowego odczynu zapalnego i jednocześnie hamuje 
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rozrost tkanki łącznej w otrzewnej. [49] Dlatego właśnie w naszych badaniach 

postanowiliśmy szczególnie skupić się na ocenie wpływu tej substancji na komórki 

mezotelium w modelu in vivo. Dotychczas wiadomo, że zastąpienie w płynie 

dializacyjnym glukozy przez NAG powoduje zmniejszenie poziomu glukozy we krwi 

badanych zwierząt, co jest szczególnie cennym działaniem u pacjentów chorujących 

na cukrzycę. Ponadto NAG wywiera wpływ przeciwzapalny na komórki mezotelium, 

co w konsekwencji ogranicza powstawanie zrostów pooperacyjnych. Zastosowanie 

płukania otrzewnej płynem z dodatkiem NAG wpływa również znacząco na wzrost 

stężenia kwasu hialuronowego w jamie otrzewnowej. Kwas hialuronowy ma 

natomiast udowodniony wpływ na zapobieganie powstawaniu zrostów 

wewnątrzotrzewnowych [67]. 

Dlatego też przedstawione powyżej dostępne w literaturze wyniki aktualnych 

badań zachęcają do zastąpienia powszechnie stosowanego do płukania otrzewnej 

rotworu 0,9% NaCl przez inny preparat, o działaniu pozytywnym lub chociaż 

obojętnym w stosunku do komórek mezotelium. Taką substancją potencjalnie 

mógłby zostać NAG.  

 

Ocena zrostów otrzewnej w klasyfikacji GA i GR 

Przedstawione badania wykazały jedynie istotną zmianę nasilenia zrostów w 

grupie szczurów, u których wykonywano płukanie otrzewnej za pomocą soli 

fizjologicznej. W tej grupie płukanie powodowało znaczące nasilenie zrostów 

ocenianych zarówno w skali GR, jak i GA. Wyniki te stanowią potwierdzenie doniesień 

innych autorów [58]. Pomimo, że inne badane substancje nie wywierały istotnego 

wpływu  na tworzenie zrostów, można zaobserwować pewne tendencje w wynikach, 

wskazującego między innymi zmniejszenie nasilenia zrostów w grupie, w której 

wykonano płukanie roztworem NAG. Takich wyników nie można uznać za 

wartościowe ze względu na brak istotności statystycznej. Mogą one jednak zachęcać 

do prowadzenia dalszych badań oceniających wpływ płukania otrzewnej NAG. 

Szczególnie warto rozważyć przeprowadzenie analogicznych badań w oparciu o 

większą grupę badaną. Możliwe, że to spowodowałoby, że widoczne tu tendencje 

zyskałyby istotność statystyczną.  



56 
 

W celu uzyskania silniejszych wyników wykonano również analizę statystyczną 

opartą na połączeniu wyników uzyskanych w obu skalach zliczeniowych powstałych 

zrostów. Jednak w tym przypadku również wykazano wpływ jedynie w grupie, w 

której  zastosowano płukanie 0,9% NaCl. Potwierdziły się również powyżej 

wspomniane tendencje dla grupy, w której wykonano płukanie NAG. Wyniki te 

zachęcają do przeprowadzenia szerzej zakrojonych badań, opartych na liczniejszych 

grupach badanych. 

 

Ocena ilości komórek zapalnych 

W tej części badań oczekiwano wyników, które mogłyby wykazać wpływ 

różnych substancji używanych do płukania otrzewnej na rozkład ilościowy 

poszczególnych komórek zapalnych (limfocytów, makrofagów, eozynofili, neutrofili). 

Uzyskane wyniki wykazują jednak bardzo podobne rezultaty we wszystkich badanych 

grupach. Istotny wzrost poziomu neutrofili w grupie kontrolnej, III (płyn 

wieloelektrolitowy) i IV (NAG) oraz podobne tendencje w grupie II (0,9% NaCl) 

wskazują, iż badane substancje mogą nie wykazywać ochronnego działania w 

stosunku do otrzewnej.  Należy jednak zwrócić uwagę na wyniki dotyczące ilości 

makrofagów, które mają udowodniony duży wpływ na formowanie się zrostów 

otrzewnej. Jedynymi substancjami, które powodowały istotne zmniejszenie ilości 

makrofagów w badanych rozmazach były płyn wieloelektrolitowy i NAG. Potwierdza 

to spodziewany korzystny efekt płukania otrzewnej preparatami zawierającymi NAG. 

 

Ocena poziomu elastazy 

Pomimo, że przedstawione wyniki nie wykazały znaczących zmian poziomu 

elastazy pod wpływem płukania otrzewnej poszczególnymi płynami, ponownie 

uzyskano interesujące tendencje. Po płukaniu otrzewnej roztworem NAG poziom 

elastazy znacznie wzrósł, uzyskując wartość bliską istotności statystycznej 

(p=0,074287). Wynik ten sugeruje, że zwiększenie grupy badanej mogłoby 

potwierdzić istotność tego testu. Powyższy wynik potwierdza słuszność badań nad 

NAG, wskazując na to, że związek ten może mieć pozytywny wpływ na komórki 

mezotelium.  
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Ocena poziomu cytokin zapalnych 

Wyniki uzyskane w tej części doświadczenia wskazują wyraźnie na 

niekorzystny wpływ soli fizjologicznej, która nasila proces zapalny w obrębie 

otrzewnej. Stanowi to potwierdzenie danych dostępnych w literaturze [50,58]. 

Analiza wpływu pozostałych substancji wskazuje na brak ich przewagi nad grupą 

kontrolną.  

 

Powyższe wyniki wykazują neutralny lub nawet pozytywny wpływ roztworu NAG na 

komórki mezotelium. Płyn ten nie powoduje nasilenia zrostów oraz reakcji zapalnej 

badanych popłuczyn jamy otrzewnowej, ponadto wpływa na istotne zmniejszenie 

poziomu makrofagów, które mają udowodniony wpływ na formowanie się zrostów 

wewnątrzotrzewnowych. Wyniki uzyskane w przedstawionych badaniach zachęcają 

do zmiany powszechnie przyjętych zasad procedury płukania otrzewnej. Ze względu 

na dowiedziony niekorzystny wpływ 0,9% NaCl na nasilenie zrostów pooperacyjnych 

oraz reakcję zapalną preparat ten powinien zostać zastąpiony przez inną substancję. 

Powyższe badania wykazały obojętny wpływ roztworu NAG. Dlatego, przy znajomości 

doniesień na temat korzystnych efektów N-acetyloglukozaminy, zachęcają one do 

stosowania jej podczas płukania otrzewnej oraz prowadzenia dalszych doświadczeń 

nad tym preparatem. 
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VI.  WNIOSKI 

 

1. Płukanie jamy brzusznej roztworem soli fizjologicznej powoduje nasilenie 

pooperacyjnych zrostów wewnątrzotrzewnowych. 

 

2. Czysty płyn wieloelektrolitowy lub ten sam płyn z dodatkiem NAG (40mmol/l) 

wykazuje mniejsze działanie prozrostowe w obrębie jamy otrzewnowej 

szczurów niż roztwór 0,9% NaCl. 
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VII. STRESZCZENIE 

 

Śródoperacyjne płukanie otrzewnej jest powszechnie stosowanym zabiegiem 

mającym na celu mechaniczne oczyszczenie jamy otrzewnowej. Wykorzystywane są 

w tym celu różne preparaty, które mogą mieć jednocześnie negatywny wpływ na 

hemostazę jamy otrzewnowej, powodując nasilenie procesów zapalnych oraz 

fibrynogenetycznych, a przez to powstawanie zrostów otrzewnej. Dlatego bardzo 

istotne jest znalezienie preparatu, który nie posiada negatywnego wpływu na 

równowagę otrzewnej i mógłby być bezpiecznie stosowany do płukania otrzewnej. 

W przedstawionym  badaniu podjęto próbę oceny wpływu różnych 

preparatów do płukania otrzewnej na proces powstawania i resorpcji zrostów 

śródotrzewnowych.  

W tym celu porównano przydatność i bezpieczeństwo płukania otrzewnej za pomocą 

N-acetyloglukozaminy, soli fizjologicznej oraz płynu wieloelektrolitowego. 

Materiał biologiczny wykorzystany do badań pobierany był od 80 szczurów, 

które we wstępnym etapie badania zostały losowo podzielone na 4 grupy. W każdej z 

grup, po uprzednim mechanicznym urazie otrzewnej ściennej, wykonano płukanie 

jamy otrzewnowej badanym płynem: grupa I – grupa kontrolna (nie wykonywano 

płukania otrzewnej), grupa II – płukanie 0,9% NaCl, grupa III – płukanie płynem 

wieloelektrolitowym, grupa IV – płukanie roztworem N-acetyloglukozaminy w płynie 

wieloelektrolitowym. W kolejnym etapie spośród każdej z badanych grup wybrano 

losowo połowę szczurów i po upływie 24 godzin od pierwszego zabiegu operacyjnego 

wykonano ponowną laparotomię. U pozostałych zwierząt kolejna laparotomia 

wykonana była po upływie 14 dni od pierwszego zabiegu operacyjnego. Podczas 

drugiej laparotomii dokonano oceny zrostów w obrębie jamy otrzewnowej 

wykorzystując skalę zrostów według klasyfikacji Gauwery i Rózgi (GR) oraz Grading of 

adhesions (GA). W kolejnym etapie badania dokonano oceny procesu zapalnego, 

fibrynogenetycznego i fibrynolitycznego w popłuczynach uzyskanych z jamy 

otrzewnowej badanych szczurów. 

Analiza wyników oceny zrostów pooperacyjnych nie wykazała istotnych 

statystycznie różnic pomiędzy poszczególnymi grupami. Jednak płukanie otrzewnej za 
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pomocą 0,9% NaCl spowodowało nasilenie zrostów po 2 tygodniach w skali GA oraz 

GR. 

Ocena ilościowa komórek zapalnych po 2 tygodniach wykazała spadek liczby 

limfocytów oraz wzrost liczby neutrofili w grupie kontrolnej, brak istotnych 

statystycznie zmian po płukaniu 0,9% NaCl, spadek poziomu makrofagów, wzrost 

liczby eozynofili, neutrofili oraz mastocytów po płukaniu płynem wieloelektrolitowym 

oraz po płukaniu NAG. Ocena procesu zapalnego wykazała wyższy niż w innych 

grupach poziom IL-6 po płukaniu solą fizjologiczną. 

Przedstawione badania pozwalają ocenić 0,9% NaCl jako preparat 

niekorzystnie wpływający na komórki mezotelium, wpływający na wzrost nasilenia 

zrostów oraz procesu zapalnego w jamie otrzewnowej. Natomiast płyn 

wieloelektrolitowy oraz NAG nie wykazują wpływu na powyższe procesy. W związku z 

tym celowe jest zastąpienie w codziennej praktyce 0,9% NaCl płynami o mniejszej 

toksyczności. Słuszne są również dalsze badania nad NAG jako środkiem, który 

potencjalnie mógłby stać się preparatem powszechnie stosowanym do 

śródoperacyjnego płukania otrzewnej. 
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SUMMARY 

 

Intraoperative peritoneal lavage is a widely used procedure which aims at  

mechanical cleansing of the peritoneal cavity. Various substances are available for 

this purpose. Unfortunately, many of them may also have a negative effect on the 

hemostasis of the peritoneal cavity. Mechanical lavage may cause a greater intensity 

of inflammation and fibrinogenesis resulting in peritoneal adhesions. Therefore, it is 

imperative to find an optimal substance that does not have a negative impact on the 

peritoneum’s balance and can be safely used for peritoneal rinsing.  

The study attempts to assess the impact of various fluids for peritoneal lavage 

on the process of intraperitoneal adhesion formation and resorption. Special focus is 

placed upon the usefulness and safety of peritoneal rinsing with N-acetylglucosamine 

(NAG), saline, and dialysis fluid.  

Biological sample material used for the tests was collected from 80 rats. The 

rats were randomly divided into 4 groups during the initial stage of the study. After 

mechanical injury to the parietal peritoneum, peritoneal lavage was performed using 

a different fluid type for each study group: Group I - control group (no peritoneal 

rinsing was performed), Group II - 0.9% NaCl rinse, Group III - dialysis fluid rinse, and 

Group IV - a solution of N-acetylgucosamine (NAG) and dialysis fluid rinse). Half of the 

rats were then randomly chosen from each of the study groups and 24 hours post-

initial surgery an additional laparotomy was performed. In the remaining rats, a 

laparotomy was performed 14 days post-initial surgery. During the second 

laparotomy, adhesions within the peritoneum were assessed using the Gauwerky and 

Rozgi (GR) and Grading of adhesions (GA) classification scales. The final stage 

assessed the severity of inflammation, fibrinolysis and fibrinogenesis in lavage fluid 

obtained from the peritoneal cavity of the rats.   

Analysis of post-operative adhesions assessment results did not show any 

statistically significant differences between the groups. However, peritoneal washing 

with 0.9% NaCl resulted in an increase of adhesions after 2 weeks on a GA and GR 

scale.  

A quantitative assessment of inflammatory cells after 2 weeks showed a 

decrease in the number of limphocytes and an increase in the number of neutrophils 
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in the control group. There were no statistically significant differences after lavage 

with 0.9% NaCl, while an increased number of neutrophils, monocytes and 

eosinophils and a decreased number of macrophages was noted after lavage with 

NAG solution and dialysis fluid. Severity of inflammation and IL-6 level was observed 

to be highest in the group where 0.9% NaCl was used.   

Results showed that 0.9% NaCl adversely affects the mesothelial cells by 

affecting growth through increasing the severity of inflammation and adhesions in 

the peritoneal cavity. However, the dialysis fluid and NAG had no effect on these 

processes. Therefore, it is recommended to replace the daily practice of 0.9% NaCl 

fluids with those that are less toxic, such as NAG solution or dialysis fluid. Further 

research should be conducted on NAG and assessing its use as a potential standard 

agent for intraoperative peritoneal lavage. 
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IX.  SPIS TABEL I RYCIN 

Rycina 1. Szczury rasy Wistar biorące udział w eksperymencie. 

Rycina 2. Otwarcie jamy brzusznej. 

Rycina 3. Wycięcie fragmentu otrzewnej ściennej o średnicy 6mm. 

Rycina 4. Płukanie jamy otrzewnowej badanym roztworem. 

Rycina 5. Jednowarstwowe zeszycie powłok brzusznych za pomocą szwu ciągłego. 

Rycina 6. Przed pierwszą i drugą laparotomią dokonano oceny masy ciała badanych 

szczurów. 

Rycina 7. Brak zrostów (0 wg klasyfikacji GA oraz GR) 

Rycina 8. Cienkie, nieliczne zrosty z raną otrzewnej ściennej lub raną główną, 

obejmujące mniej niż 50% długości rany (2 w skali GR oraz GA). 

Rycina 9. Płyn Hanksa wlewany do jamy otrzewnowej. 

Rycina 10. Komora Burkera służąca do zliczenia ilości komórek zapalnych. 

Rycina 11. Ocena nasilenia zrostów (GA) po 24h od płukania otrzewnej. 

Rycina 12. Ocena nasilenia zrostów (GA) po 14 dobach od płukania otrzewnej. 

Rycina 13. Porównanie nasilenia zrostów (GA) po 24h i 2 tygodniach od płukania 

otrzewnej. 

Rycina 14. Ocena nasilenia zrostów (GR) po 24h od płukania otrzewnej. 

Rycina 15. Ocena nasilenia zrostów (GR) po 14 dniach od płukania otrzewnej. 

Rycina 16. Porównanie nasilenia zrostów (GR) po 24h i 2 tygodniach od płukania 

otrzewnej. 

Rycina 17. Ocena nasilenia zrostów (GA+GR) po 24h od płukania otrzewnej. 

Rycina 18. Ocena nasilenia zrostów (GA+GR) po 14 dniach od płukania otrzewnej. 

Rycina 19. Porównanie nasilenia zrostów (GA+GR) po 24h i 2 tygodniach od płukania 

otrzewnej. 

Rycina 20. Ocena ilości makrofagów po 24h od płukania otrzewnej. 

Rycina 21. Ocena ilości makrofagów po 2 tygodniach od płukania otrzewnej. 

Rycina 22. Ocena ilości limfocytów po 24h od płukania otrzewnej.  

Rycina 23. Ocena ilości limfocytów po 2 tygodniach od płukania otrzewnej. 

Rycina 24. Ocena ilości eozynofili po 24h od płukania otrzewnej. 

Rycina 25. Ocena ilości eozynofili po 2 tygodnie od płukania otrzewnej. 
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Rycina 26. Ocena ilości neutrofili 24h od płukania otrzewnej. 

Rycina 27. Ocena ilości neutrofili 2 tygodnie od płukania otrzewnej. 

Rycina 28. Ocena ilości mastocytów 24h po płukaniu otrzewnej. 

Rycina 29. Ocena ilości mastocytów 2 tygodnie po płukaniu otrzewnej. 

Rycina 30. Porównanie ilości makrofagów po 24h i 2 tygodniach od płukania 

otrzewnej.  

Rycina 31. Porównanie ilości limfocytów po 24h i 2 tygodniach od płukania otrzewnej. 

Rycina 32. Porównanie ilości eozynofili po 24h i 2 tygodniach od płukania otrzewnej. 

Rycina 33. Porównanie ilości neutrofili po 24h i 2 tygodniach od płukania otrzewnej. 

Rycina 34. Porównanie ilości mastocytów po 24h i 2 tygodniach od płukania 

otrzewnej. 

Rycina 35. Ocena aktywności elastazy 24h po płukaniu otrzewnej. 

Rycina 36. Ocena aktywności elastazy 2 tygodnie od płukania otrzewnej. 

Rycina 37. Porównanie aktywności elastazy po 24h i 2 tygodniach od płukania 

otrzewnej. 

Rycina 38. Ocena poziomu IL-6 po 24h od płukania otrzewnej. 

Rycina 39. Ocena poziomu IL-6 po 2 tygodniach od płukania otrzewnej. 

Rycina 40. Porównanie poziomu IL-6 po 24h i 2 tygodniach od płukania otrzewnej. 

Rycina 41. Ocena poziomu MCP po 24h od płukania otrzewnej. 

Rycina 42. Ocena poziomu MCP po 2 tygodniach od płukania otrzewnej. 

Rycina 43. Porównanie poziomu MCP po 24h i 2 tygodniach od płukania otrzewnej. 

Rycina 44. Ocena poziomu TNF po 24h od płukania otrzewnej. 

Rycina 45. Ocena poziomu TNF po 2 tygodniach od płukania otrzewnej. 

Rycina 46. Porównanie poziomu TNF po 24h i 2 tygodniach od płukania otrzewnej. 

 

Tabela 1. Skład płynu wieloelektrolitowego Gambrosol trio 10. 

 

 

 

 

 


