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WSTEP

Zakazenie Helicobacter pylori (H. pylori)
jest powszechne. Okoto 50% ludnosci $wiata
jest zakazone tym drobnoustrojem. Stopien za-
kazenia rézni si¢ w zalezno$ci od regionu geo-
graficznego. W Europie Zachodniej, Ameryce
Potnocnej i Australii zakazone jest 20—40% po-
pulacji, a w Ameryce Poludniowej, Afryce i na
niektorych obszarach Azji odsetki te dochodza
do 100%. Wedtug danych z 2004 roku w Pol-
sce zakazenie dotyczylo 84% osob dorostych
132% dzieci do 18. roku zycia, co stawia nasz
kraj w czotéwce panstw europejskich o duzym
rozpowszechnieniu zakazenia [1].

Rezerwuarem H. pylori jest cztowiek,
u ktérego bakterie bytuja w sSrodowisku mikro-
aerofilnym pod warstwa $luzu pokrywajacego
komorki nabtonkowe w czg¢sci przedodzwier-
nikowej zotadka. Komorki bakteryjne wytwa-
rzaja ureaz¢ — enzym rozktadajacy mocznik do
amoniaku i dwutlenku wegla. W §rodowisku
wodnym amoniak tworzy jony amoniowe
o oddziatywaniu zasadowym, dzigki czemu
H. pylori moze przetrwaé w kwasnym $rodowisku
zotadkowym. Bakterie przenosza si¢ od czto-
wieka do cztowieka. Do zakazenia dochodzi
przewaznie w dziecinstwie w obrgbie wilasnej

rodziny (migdzy rodzicami a dzie¢mi lub
migdzy rodzenstwem) [2].

Wigkszos$¢ osob zakazonych H. pylori
nie ma zadnych objawow ani chorob zwia-
zanych z ta bakteria. Ocenia sig, ze tylko
u 10-20% zakazonych powstaja konkretne
choroby wywotane przez ten drobnoustro;.
Do czgstszych sposrod tych chorob naleza
zapalenia zotadka i wrzody trawienne zotadka
Iub dwunastnicy, a do rzadszych rak zotadka
i chtoniak typu MALT (mucosa associated
lymphoid tissue). Z zakazeniem H. pylori
moga byé zwiazane takze choroby spoza
przewodu pokarmowego, ktorych przyktadem
jest niedokrwistos$¢ z niedoboru zelaza [3].

Powazne skutki zakazenia H. pylori
powoduja, ze w wielu krajach opracowuje si¢
wytyczne leczenia tej infekcji. W ostatnich
latach dodatkowym czynnikiem narzucaja-
cym potrzebg wprowadzenia skuteczniej-
szych metod leczenia jest zmniejszanie si¢
odsetka eradykacji uzyskiwanego za pomoca
dotychczasowych strategii. W Polsce ostatnie
wytyczne leczenia zakazen H. pylori zostaty
opublikowane w 2008 roku [4]. Od tego czasu
zaszly istotne zmiany dotyczace wrazliwos$ci
bakterii na antybiotyki i skutecznosci leczenia
eradykacyjnego. Dlatego w 2013 roku Polskie
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Tabela 1. Wskazania do leczenia zakazenia Helicobacter pylori u 0s6b dorostych

Choroba wrzodowa zotadka/dwunastnicy — aktywna, nieaktywna i powiktana

Chtoniak zotadka typu MALT

Zanikowe zapalenie zotadka

Stan po resekcji zotadka z powodu raka

Krewni 1. stopnia chorych na raka zofadka
Dyspepsja niediagnozowana lub czynno$ciowa
Dfugotrwate leczenie inhibitorami pompy protonowej
Planowane diuzsze leczenie NLPZ

Samoistna plamica mafoptytkowa

Niewyjasniona niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza
Niedobor witaminy B,,

Zyczenie wyrazane przez pacjenta

MALT — mucosa assiociated lymphoid tissue; NLPZ — niesteroidowe leki przeciwzapalne

Towarzystwo Gastroenterologii powotato zesp6t
do opracowania nowych zasad postgpowania
w zakazeniu H. pylori dostosowanych do aktu-
alnych potrzeb. Waznym przewodnikiem przy
opracowywaniu tych zasad byty uzgodnienia
europejskie opublikowane w 2012 roku i znane
jako konsensus Maastricht [V/Florencja [5].

WSKAZANIA DO ERADYKACJI
HELICOBACTER PYLORI

Klasyczne wskazania do eradykacji
H. pylori przedstawiono w tabeli 1. Konsensus
Maastricht IV/Florencja wprowadzit jedno do-
datkowe wskazanie — niedobor witaminy B ,.
W tym miejscu beda omowione tylko te wska-
zania, ktore wezesniej budzily kontrowersje.

Dyspepsja niediagnozowana i czynnosciowa

W przypadku dyspepsji niediagnozowane;j
wystepujacej w populacji, w ktoérej czgstose
zakazenia H. pylori przekracza 20%, wskazana
jest eradykacja wedlug strategii ,,testuj i lecz”.
Strategia ta pozwala unikna¢ kosztow i niedo-
godnosci badania endoskopowego i jest zare-
zerwowana dla pacjentow z malym ryzykiem
wystapienia raka zotadka (wiek dla polskie;j
populacji do 45 lat). U pacjentow w wieku do
45 lat z dyspepsja niediagnozowana strategia
»testuj 1 lecz” jest korzystniejsza niz stosowa-
nie inhibitora pompy protonowej (IPP) [5].
Testowanie w kierunku obecno$ci H. pylori
obowiazuje takze w dyspepsji zdiagnozowane;j
jako czynno$ciowa, chociaz eradykacja tych
bakterii powoduje poprawe objawowa zaledwie
u jednego na 12 leczonych pacjentow [5, 6].
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Zakazenie Helicobacter pylori
a choroha refluksowa przetyku

W badaniach populacyjnych zakazenie
H. pyloriichorobarefluksowa przetyku (GERD,
gastroesophageal reflux disease) pozostaja
w stosunku odwrotnie proporcjonalnym. Mimo
to eradykacja ani nie wywoluje, ani nie zaost-
rza GERD [7, 8]. Co wigcej, czgs$¢ ekspertow
utrzymuje, ze infekcja H. pylori nie wptywa
na skutki dtugotrwatej terapii z zastosowaniem
IPP [1, 9]. Dlugotrwate leczenie IPP u pacjen-
tow z infekcja H. pylori jest jednak potaczone
z rozwojem zapalenia z dominujaca lokalizacja
w trzonie zotadka, co przyspiesza proces utraty
elementow gruczotowych w blonie §luzowe;j.
Po eradykacji nastgpuje odwrocenie tendencji
do zanikowego zapalenia btony $§luzowej, jed-
nak bez dowodow, ze prowadzi to do redukcji
ryzyka raka zoladka [7, 8].

Zakazenie Helicobacter pylori a niesteroidowe
leki przeciwzapalne i aspiryna

Zakazenie H. pylori jest zwiazana ze
zwigkszonym ryzykiem rozwoju niepowikla-
nych lub powiklanych wrzodow zotadka i dwu-
nastnicy w czasie stosowania niesteroidowych
lekow przeciwzapalnych (NLPZ) Iub matych
dawek aspiryny. Zakazenie i NLPZ sa niezalez-
nymi czynnikami ryzyka choroby wrzodowe;j
i zwiazanych z nig powiktan, gldownie w postaci
krwawienia [9]. Eradykacja zmniejsza ryzyko
powstania owrzodzen w czasie stosowania tych
lekow i nalezy ja przeprowadzi¢ przed rozpo-
czgeiem leczenia NLPZ, zwlaszcza u pacjentow
z wywiadem wrzodowym [10]. Sama erady-



kacja nie zmniejsza jednak ryzyka powstania
owrzodzen u pacjentdow juz stosujacych NLPZ
i oprocz przeprowadzenia eradykacji nalezy
stale stosowa¢ u nich IPP [11]. Eradykacjg
H. pylorinalezy przeprowadzi¢ takze u pacjentow
z choroba wrzodowa w wywiadzie stosujacych
mate dawki aspiryny. Po skutecznej eradyka-
cji ryzyko krwawienia u tych pacjentow jest
mniejsze nawet bez leczenia gastroprotekcyj-
nego [5, 12].

Helicohacter pylori a chorohy
o lokalizacji pozazofadkowej

Istnieje powiazanie H. pylori z niewyjas-
niong co do przyczyn niedokrwisto$cia z niedo-
boru zelaza, samoistng matoptytkowoscia (ITP,
idiopathic thrombocytopenic purpura) i niedo-
borem witaminy B,,. W tych stanach nalezy
przeprowadzi¢ eradykacje bakterii. Zwigzek
H. pylori z niewyjasniona anemia z niedoboru
zelaza zostat dowiedziony zaréwno w populacji
pacjentéw pediatrycznych, jak i dorostych, co
potwierdzily w ostatnich latach dwie odrgbne
metaanalizy [13, 14]. Podobnie, odno$nie do
pacjentow z ITP, systematyczny przeglad li-
teratury wykazuje poprawg w postaci wzrostu
liczby trombocytow u ponad 50% chorych po
skutecznej eradykacji, szczegolnie w krajach
o0 wysokiej czgstosci wystgpowania infekcji
H. pylori [15].

W odniesieniu do choréb neurologicz-
nych, takich jak udar mozgu, choroba Alzhei-
mera i idiopatyczna choroba Parkinsona oraz
choroby niedokrwiennej serca, mimo coraz
wyrazniejszych i interesujacych powiazan, na
razie brak jest rekomendacji co do koniecznosci
eradykacji.

Oprocz chorob wywotanych przez
H. pylorilub zwiazanych ztym patogenem, powo-
dem do leczenia moze by¢ zyczenie wyrazone
przez pacjenta bez objawow chorobowych, pod
warunkiem szczegdlowego przedstawienia mu
przez lekarza mozliwych korzysci eradykacji
oraz powiktan wynikajacych z leczenia anty-
biotykami.

ROZPOZNAWANIE ZAKAZENIA
HELICOBACTER PYLORI

Badanie stuzace rozpoznaniu zakazenia
H. pylori zaleca si¢ wykona¢ tylko w przypad-
ku planowanego leczenia. Metody diagnostycz-
ne dziela si¢ na inwazyjne i nieinwazyjne (tab.
2). Wybor metody zalezy od aktualnej sytuacji
klinicznej chorego i potrzeby wykonania bada-

nia endoskopowego gérnego odcinka przewodu
pokarmowego. U chorego ze wskazaniem do
badania endoskopowego metodami z wyboru
sa test ureazowy 1 badanie histologiczne bio-
ptatow btony sluzowej.

W sytuacji klinicznej, gdy badanie diagno-
styczne powinno by¢ przeprowadzone szybko,
gdy chory ma przeciwwskazania do endosko-
pii lub nie wyraza na nia zgody, najlepsza
metoda jest test oddechowy lub badanie katu
na obecno$¢ antygenu H. pylori. Dostgpne
w Polsce testy serologiczne zalecane sa jako
badania przesiewowe oraz u chorych leczo-
nych dlugotrwale IPP, antagonista receptora
histaminowego H, lub antybiotykiem, gdy nie
mozna przerwac leczenia majacego wplyw na
wynik testu. Natomiast w przypadku pozosta-
lych metod diagnostycznych nalezy wstrzymac
leczenie IPP na 2 tygodnie przed planowanym
badaniem. U chorych z matym prawdopodo-
bienstwem zakazenia zaleca si¢ wykonanie
testu oddechowego lub oznaczenia antygenu
H. pylori w kale; badania te cechuja si¢ wigk-
sza dodatnia warto$cia predykcyjna niz testy
serologiczne.

Metody inwazyjne wymagaja pobrania
wycinkow z btony Sluzowej zotadka pod-
czas gastroskopii. Wycinki moga by¢ badane
szybkim testem ureazowym, metoda histopa-
tologiczna lub za pomoca hodowli. Bakterie
nie sq rozmieszczone rownomiernic w blonie
Sluzowej zoladka. Prawie zawsze wystgpuja
w okolicy przedodzwiernikowej, skad powinny
by¢ pobierane wycinki. W czg$ci podwpusto-
wej, dnie lub trzonie zotadka moga by¢ one
obecne u chorych dtugotrwale przyjmujacych
IPP. Liczba bakterii zmniejsza si¢ wraz z poja-
wieniem sig¢ i progresja standw przedrakowych
w zotadku.

Metody inwazyjne

Szybki test ureazowy jest oparty na reakcji
barwnej wywotanej powstawaniem amoniaku
z mocznika pod wplywem ureazy produkowa-
nej przez bakterie. Wycinek z zotadka umiesz-
cza si¢ w temperaturze pokojowej na ptytce
testu i wynik w postaci zmiany zabarwienia
wskaznika pH odczytuje si¢ po 15 minutach
(rézni producenci podaja czas odczytu od
5 do 60 minut). Czulo$¢ i swoistos¢ tej metody
wynosi 95%. Wyniki fatszywie ujemne wy-
stgpuja u chorych z czynnym lub niedawno
przebytym krwawieniem z gornego odcinka
przewodu pokarmowego, u 0sob leczonych IPP,
lekiem blokujacym receptory H,, antybiotyka-
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Tabela 2. Metody diagnostyczne w rozpoznawaniu zakazenia Helicobacter pylori

Nazwa testu Czuto$¢  Swoistos¢ Zalety Uwagi
Testy nieinwazyjne
Test serologiczny > 80% 50% IgG Tani i szybki test, Dodanie testu z IgA zwigksza
Z przeciwciatami IgG 90% lgG i IgA | przydatny w bada- swoisto$¢; nieprzydatny do po-
niach przesiewowych | twierdzania aktualnego zakazenia
i eradykacii; przeciwciata obec-
ne 6-12 mies. po eradykacji
Test oddechowy z mocz- | 90-95% | 90-98% Rozpoznaje aktualne | Drogi; w tescie z 'C niewielka
nikiem znakowanym 3C zakazenie i ocenia dawka promieniowania; 14 dni
lub ™4C eradykacje; bezpiecz- | przed testem wstrzymac lecze-
ny z nieradioaktyw- nie IPP, a antybiotyki i bizmut na
nym '3C 6 tyg.*
Badanie antygenow 0k. 90% | Ok. 90% Tani i szybki test do Optymalny test ELISA z prze-

H. pylori w stolcu

rozpoznawania aktual-
nego zakazenia
i oceny eradykacji

ciwciatami monoklonalnymi;
14 dni przed testem wstrzymaé
leczenie IPP

Testyinwazyjne (wy

magaja wykonania gastroskopii)

skutecznej eradykaciji;
ocenia wrazliwo$c¢

H. pylori na antybiotyki

Test ureazowy (CLO-test) | Ok.95% | Ok. 95% Tani i szybki test Wynik moze by¢ fatszywie
(wynik do 15 min) ujemny w czynnym/niedawnym
krwawieniu; 14 dni przed testem
wstrzymac leczenie IPP
Badanie histologiczne Ok. 50% | Ok. 100% Ocenia zmiany Badanie drogie i czasochtonne;
w btonie $luzowej identyfikuje wszystkie bakterie
spiralne; 14 dni przed testem
wstrzymacé leczenie IPP
Hodowla bakteryjna 0k. 50% | Ok. 100% Uzyteczna w razie nie- | Badanie drogie i czasochtonne;

trudne warunki hodowli; 14 dni
przed testem wstrzymac lecze-
nie IPP

*Zalecenie wstrzymania leczenia antybiotykami i solami bizmutu odnosi sie do wszystkich badan z wyjatkiem testu sero-

logicznego; IPP — inhibitory pompy protonowej

mi lub preparatem bizmutu. Wyniki fatszywie
dodatnie sa rzadkos$cia i moga by¢ wywolane
zakazeniem innymi bakteriami, na przyktad
Klebsiella lub Proteus.

Badanie histologiczne wycinka btony
sluzowej zotadka to czesto stosowana metoda
diagnostyczna. Preparat jest barwiony hema-
toksyling i eozyna oraz dodatkowo metoda
Giemsy lub metoda Genta. Nie wszystkie obec-
ne w zotadku bakterie sa H. pylori, stad w opi-
sach powinno si¢ uzywacé okreslen ,,bakterie
spiralne” lub ,,bakterie podobne do H. pylori”.
Doktadniejsze, wykrywajace nawet mate liczby
baketerii, jest barwienie immunohistochemiczne
lub srebrzenie metoda Warthina-Starry’ego.
Badanie histologiczne umozliwia takze oceng
zmian w btonie Sluzowej zotadka.

Hodowla H. pylori wymaga odpowied-
nich warunkow laboratoryjnych (Srodowiska
mikroaerofilnego, 10% CO, 95% wilgotnosci,
swoistych podlozy i mediéw hodowlanych)
i jest wykonywana w wyspecjalizowanych
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pracowniach mikrobiologicznych. Podtozem
transportowym dla wycinkow jest agar cze-
koladowy, ktéry umozliwia przetrwanie wigk-
szos$ci bakterii do 3 dni. Zaleta hodowli jest
mozliwo§é oceny wrazliwos$ci szczepow
H. pylori na antybiotyki, jaka wystepuje w da-
nym regionie. Wskazaniem do tego badania jest
co najmniej dwukrotna nieudana terapia oraz
uczulenie na antybiotyk zalecany w schemacie
eradykacyjnym [5]. Czulo§¢ metody wynosi
50% (w polowie przypadkow nie uzyskuje sig
wzrostu pomimo obecnosci bakterii w badanym
wycinku), a swoisto§¢ — 100%.

Metody nieinwazyjne

Test oddechowy (UBT, urea breath test,
mocznikowy test oddechowy) jest najlepszym,
niewymagajacym endoskopii, testem potwier-
dzajacym czynne zakazenie H. pylori. Uznaje
si¢ go za ,ztoty standard” diagnostyczny.
W tedcie tym pacjent potyka odpowiednia



dawke mocznika znakowanego izotopem "*C
lub rzadziej radioizotopem “C, ktory w zotad-
ku jest rozkladany przez ureazg bakteryjna do
amoniaku i dwutlenku wegla. Ilo$¢ znakowane-
go dwutlenku wegla w wydychanym powietrzu
(pomiar po 15-30 min) koreluje z obecno$cia
H. pylori w zotadku. Test odznacza si¢ duza
czutoscia (90-95%) i1 swoistoscia (90-98%).
Jest on przydatny w ocenie skutecznosci era-
dykacji po uptywie 4 tygodni od zakonczenia
terapii.

Test wykrywajacy antygeny H. pylori
w stolcu (SAT, stool antigen test) z uzyciem
przeciwciat monoklonalnych jest zalecany
w celu rozpoznania aktywnej infekcji i oceny
skutecznosci leczenia eradykacyjnego. Dostep-
ne sa dwa typy testow: ELISA (enzyme-linked
immunosorbent assay) i szybki test immuno-
chromatograficzny. Czutos$¢ i swoistos¢ testu
ELISA sigga 90%. Drugi z tych testow posiada
mniejsza czutosce.

Test serologiczny stuzy do wykrywania
w surowicy krwi przeciwciat klasy I1gG prze-
ciwko H. pylori. Wyniki moga by¢ fatszywie
ujemne i powinny by¢ zweryfikowane ozna-
czaniem przeciwcial w klasie IgA. Badanie
w obu klasach immunoglobulin zwigksza
warto$¢ diagnostyczna testu. Na wyniki testu
serologicznego nie ma wptywu leczenie IPP,
lekami blokujacymi H, lub antybiotykami.
Test ten nie jest miarodajny u chorych po prze-
bytym zakazeniu i nie mozna go stosowac
w celu potwierdzenia wyleczenia. Czutos¢
i swoisto§¢ badan serologicznych wynosi
88-95%. Test moze by¢ stosowany w bada-
niach przesiewowych, gdy inne metody sa
niedostepne lub badanie endoskopowe jest
przeciwwskazane. Dodatni wynik wskazuje
tylko istnienie przeciwcial przeciwko
H. pylori w klasie IgG lub IgA, ktore moga
si¢ utrzymywac w surowicy przez okres 6—12
miesigcy po eradykacji. Z tego powodu testy
te nie sa wykorzystywane do oceny skutecz-
nosci eradykacji. Inne testy, polegajace na
oznaczaniu pepsynogenow I i II w surowicy,
moga by¢ pomocne w wykrywaniu stanow
przednowotworowych [5].

Badanie metoda PCR (polymerase chain
reaction) polega na namnazaniu swoistego dla
bakterii fragmentu DNA, kodujacego toksyny
cagA i vacA. Zazwyczaj badana jest probka
katu, rzadziej §lina. Czutos¢ testu w kale sigga
50-60% i jest nizsza przy badaniu §liny. Zaleta
badania PCR jest bardzo duza swoistos$¢, jed-
nak ze wzgledu na koszt i trudna dostgpnos¢
metoda ta nie jest zalecana.

LECZENIE ZAKAZENIA HELICOBACTER PYLORI

Ogolne zasady leczenia wynikajace z uzgo-
dnien Maastricht IV/Florencja sa nastgpu-
jace [5]:

1. Na obszarach z mata oporno$cia na klary-
tromycyng (< 20%) polecane jest leczenie
trojsktadnikowe zawierajace klarytromy-
cyng (terapia standardowa).

2. Alternatywna terapig moze by¢ terapia
poczworna z bizmutem [16].

3. Na obszarach z duza opornos$cia na kla-
rytromycyne (przypadek Polski), jako
pierwszorzgdowe leczenie empirycz-
ne rekomenduje si¢ poczwodrng terapie
z bizmutem. Jezeli ten rodzaj leczenia
jest nieosiagalny, poleca sig terapi¢ sek-
wencyjng badz terapi¢ poczwoérna bez
bizmutu [17].

4. Stosowanie podwojnej dawki IPP podnosi
skutecznos$¢ potrojnej terapii eradykacyj-
nej [18].

Leczenie eradykacyjne prowadzi sig tyl-
ko u 0s6b z udowodniona infekcja H. pylori.
Chociaz dysponujemy roznymi metodami
badania wrazliwo$ci H. pylori na antybio-
tyki, metody te sa rzadko wykorzystywane
w rutynowej praktyce klinicznej. Najczes$ciej
leczenie pierwszego wyboru jest kuracja
empiryczna. Rézne schematy leczenia erady-
kacyjnego wraz z dawkami lekow i okresami
ich stosowania przedstawiono w tabeli 3.
Jedynym lekiem w tej tabeli bez ustalone;j
dawki dobowej jest cytrynian bizmutu. Wyni-
ka to z uzyskiwania podobnych wynikéw era-
dykacji za pomoca roznych dawek tego leku
stosowanych 2 lub 4 razy dziennie [16, 19].
Do czasu okreslenia optymalnej dawki do-
bowej sposob podawania preparatoéw zawie-
rajacych bizmut powinien by¢ dostosowany
do zalecen producenta. W Polsce dostepny jest
preparat Pylera (Aptalis Pharma) zawierajacy
w jednej kapsulce 140 mg cytrynianu bizmutu,
125 mg tetracykliny i 125 mg metronidazolu.
Producent zaleca przyjmowanie 3 kapsutek
4 razy dziennie przez 10 dni.

W zwiazku z rozwojem opornosci H. pylori
na klarytromycyng antybiotyk ten nie powinien
by¢ uzywany do pierwszego leczenia. Wyniki
wieloosrodkowych badan przeprowadzonych
w Europie w latach 2008 i 2009 wykazaty, ze
w Polsce u 0s6b dorostych odsetek szczepow
H. pylori niewrazliwych na klarytromycyng
wynosit 16% [20]. Po uwzglednieniu dzieci
ze znacznie wigkszym odsetkiem opornosci,
Polska zostata zaliczona do krajow, w ktorych
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Tabela 3. Schematy leczenia przeciwbakteryjnego skiero-
wanego przeciwko Helicobacter pylori na obszarze z opor-
noscia szczepow bakteryjnych na klarytromycyng > 20%

Leczenie pierwszego wyboru

Terapia potrdjna bez klarytromycyny (10 dni)
IPP, dawka standardowa 2 x dziennie
Amoksycylina, 1,0 g 2 x dziennie
Metronidazol, 0,5 g 2 x dziennie

Terapia poczworna z bizmutem (1014 dni)

IPP, dawka standardowa 2 x dziennie

Cytrynian bizmutu, 2—4 x dziennie

Tetracyklina, 0,5 g 4 x dziennie

Metronidazol, 0,5 g 3 x dziennie

Terapia sekwencyjna (10 dni)

Dzien 1-5: IPP, dawka standardowa 2 x dziennie
Amoksycylina, 1,0 g 2 x dziennie

Dzien 6-10: IPP, dawka standardowa 2 x dziennie
Klarytromycyna, 0,5 g 2 x dziennie
Tynidazol/Metronidazol, 0,5 g 2 x dziennie
Terapia poczworna bez bizmutu (14 dni)

IPP. dawka standardowa 2 x dziennie
Amoksycylina, 1,0 g 2 x dziennie
Klarytromycyna, 0,5 g 2 X dziennie
Tynidazol/Metronidazol, 0,5 g 2 x dziennie
Terapia poczworna z bizmutem (j.w.)
Terapia sekwencyjna (j.w.)

Terapia potrdjna z lewofloksacyna (10 dni)
IPP. dawka standardowa 2 x dziennie

Amoksycylina, 1,0 g 2 x dziennie
Lewofloksacyna, 0,25 g 2 x dziennie

IPP — inhibitory pompy protonowej

opornos¢ na ten antybiotyk przekracza 20%. Na
obszarach z taka opornoscia na klarytromycyng
konsensus Maastricht IV/Florencja przewiduje
uzycie terapii poczwornej z bizmutem albo te-
rapii sekwencyjnej. W Polsce alternatywa moze
by¢ terapia potrdjna bez klarytromycyny, opar-
ta na amoksycylinie i metronidozolu (tab. 3).
Wynika to z wigkszej dostgpnosci i mniejszych
kosztow lekow wchodzacych w sktad tego
schematu. Zaleca si¢ tez wydluzenie terapii
potrojnej z 7 do 10-14 dni. Metaanaliza 21
badan z randomizacja wykazata, ze kuracja
10-dniowa zwigksza odsetek eradykacji o 4%,
a 14-dniowa o 5% w pordwnaniu z leczeniem
7-dniowym [21]. Odsetek eradykacji uzyskiwa-
ny za pomoca terapii poczwoérnej z bizmutem
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wynosi 80% i jest znamiennie wigkszy niz uzy-
skany za pomoca standardowe;j terapii potrojnej
(55%) [16]. Podobnie terapia sekwencyjna
okazata si¢ skuteczniejsza od standardowe;j
terapii potrdjnej w 10 badaniach z randomi-
zacja przeprowadzonych we Wtoszech [22].
Korzystny wynik uzyskano tez w badaniu
porownawczym, w ktorym odsetek eradykaciji
uzyskany za pomoca leczenia sekwencyjnego
wynosit 91%, a za pomoca standardowe;j terapii
potrojnej 82% [23].

Zaréwno terapia poczworna z bizmutem,
jak 1 terapia sekwencyjna moga by¢ wyko-
rzystane w leczeniu drugiego wyboru, jesli
pierwsza kuracja (przewaznie potrdjna) jest
nieskuteczna. Innym schematem zalecanym do
leczenia drugiego wyboru jest terapia potrdjna
oparta na lewofloksacynie (tab. 3) [24].

Wyniki leczenia antybiotykami popra-
wia roOwnoczesne stosowanie probiotykow,
ktore zwigkszaja odsetek eradykacji i zmniej-
szaja czgstos¢ dziatan niepozadanych. Jed-
nym z probiotykow, ktore wykazaty korzyst-
ne dziatanie, sa drozdzaki Saccharomyces
boulardii [25].

Po dwoch niepowodzeniach leczenia era-
dykacyjnego obowiazuje ustalenie wrazliwosci
szczepu H. pylori na antybiotyki.

ZAKA?E_NIE HELICOBACTER PYLORI
A RAK ZOLADKA

Mimo ogdlnego zmniejszania sig licz-
by zachorowan na raka zotadka nowotwor
ten utrzymuje si¢ na drugim miejscu wérod
przyczyn zgondéw na nowotwory ztosliwe
u ludzi (okoto 700 000 zgondw rocznie).
Za ten stan odpowiedzialne sa glownie
zgony w krajach rozwijajacych sig, w kto-
rych stopien zakazenia ludnosci bakteriami
H. pylori jest najwigkszy. Czg$¢ wynikow
badan dowodzi, ze eradykacja H. pylori pro-
wadzi do zmniejszenia zachorowalno$ci na
raka zotadka [26, 27]. Badania te pochodza
z krajow Dalekiego Wschodu o najwyzszej
zachorowalnosci na raka zotadka (Chiny,
Japonia). W wytycznych na obszar Azji
i Pacyfiku zaleca si¢ prowadzenie badan
przesiewowych w kierunku zakazenia
H. pylori i leczenie eradykacyjne [28].
W Europie i Ameryce Pdlnocnej nie wy-
konuje si¢ takich badan, poniewaz coraz
mniejszy stopien zakazenia tych popula-
cji oznacza takze zmniejszanie si¢ liczby
zachorowan na raka zotadka. Konferen-



Tabela 4. Wskazania do eradykacji Helicobacter pylori w celu zapobiegania rakowi zotgdka

Krewni 1. stopnia chorych na raka zotgdka

Zapalenie obejmujace caty zotadek lub trzon zotgdka
Nasilone zmiany zanikowe w bfonie $luzowej zotadka

praca w kamieniotomie)
Zyczenie pacjenta obawiajacego sie raka zotadka

Stan po chirurgicznym lub endoskopowym leczeniu nowotworu zotadka (gruczolak, rak, chtoniak MALT)

Dtugotrwate (> 1 rok) leczenie hamujace wydzielanie kwasu solnego
Narazenie na niektore czynniki Srodowiskowe (palenie papierosow, ekspozycja na kurz, wegiel, kwarc lub cement,

MALT — mucosa assiociated lymphoid tissue

cja uzgodnieniowa Maastricht IV/Floren-
cja przewiduje eradykacj¢ H. pylori tylko
u 0so6b z duzym ryzykiem rozwoju raka
zotadka. Ryzyko takie jest zwigzane z czyn-
nikami wymienionymi w tabeli 4, bedacymi
zarazem wskazaniami do eradykacji.

KONTROLA SKUTECZNOSCI LECZENIA INFEKCJI
HELICOBACTER PYLORI

W poprzednich ustaleniach Grupy Robo-
czej PTG-E podkreslano, ze ocena skutecznosci
eradykacji H. pylori jest niezbgdna jedynie
w niektorych chorobach [4]. Sa nimi: cigzsze
postacie zapalenia btony §luzowej zotadka,
chtoniak zoladka oraz czgsciowa resekcja zo-
tadka z powodu raka lub rodzinne wystgpowa-
nie raka zotadka. W wymienionych chorobach,
po leczeniu przeciwbakteryjnym wykonuje si¢
badanie endoskopowe z biopsja i ocena obec-
nos$ci drobnoustroju w btonie sluzowej zotadka.
Dwa wycinki z czg$ci przedodzwiernikowej
i dwa z trzonu zotadka stanowia niezbedne
minimum do takiej oceny [29].

W wigkszo$ci pozostatych choréb skutecz-
no$¢ eradykacji ocenia si¢ na podstawie ktore-
20§ z testow nieinwazyjnych. W szczegolnosci
ocena taka jest zalecana w chorobie refluksowe;j
przetyku, przed leczeniem niesteroidowymi
lekami przeciwzapalnymi i u pacjentow z roz-
poznaniem dyspepsji czynno$ciowej. Warto
zaznaczy¢, ze wytgpienie bakterii jest na ogot
wystarczajace do wygojenia niepowiktanego
wrzodu dwunastnicy.

Niezaleznie od wyboru metody nalezy
zachowa¢ minimalny odstgp czasu pomigdzy
zakonczeniem leczenia przeciwbakteryjnego
i ocena jego skutecznos$ci. Dla kazdej z metod
wynosi on minimum 4 tygodnie. Zalecanymi
metodami inwazyjnymi sa badanie histolo-
giczne oraz test urazowy, za$ nieinwazyj-
nymi — réwnorzgdnie test oddechowy *C

oraz wystandaryzowany test laboratoryjny

w kierunku antygenu H. pylori w kale. Ozna-

czanie przeciwciat przeciwko tym bakteriom

nie ma zastosowania w ocenie skutecznosci
eradykacji.
Prowadzac leczenie przeciwbakteryjne

i jego kontrolg u pacjentdow z wrzodami tra-

wiennymi, nalezy pamig¢ta¢ o dwoch dodatko-

wych zaleceniach:

— wrzdd zotadka lub powiklany wrzod dwunast-
nicy wymagaja kontynuacji leczenia podsta-
wowa dawka PP do czasu ich wygojenia;

— po krwotoku z wrzodu leczenie przeciw-
bakteryjne rozpoczyna si¢ wraz z przywro-
ceniem zywienia doustnego, co zmniejsza
ryzyko nawrotu krwawienia.

ZAKAZENIE HELICOBACTER PYLORI U DZIECI

Ponizsze zalecenia dotyczace diagno-
styki i leczenia zakazenia H. pylori u dzieci
zostaly opracowane na podstawie wytycznych
Europejskiego i Potnocno-Amerykanskiego
Towarzystwa Gastroenterologii, Hepatologii
i Zywienia Dzieci (ESGHAN, NASPGHAN)
i uwzgledniaja specyfike polska [30].

Wskazania do wykonywania hadan
diagnostycznych

Gléwnym wskazaniem do badan diag-
nostycznych w kierunku zakazenia H. pylori
u dzieci sa objawy sktaniajace do wykona-
nia gastroskopii (uporczywe bole brzucha,
wymioty, krwawienie z przewodu pokarmo-
wego). Trzeba podkresli¢, ze u dzieci z taki-
mi objawami nalezy dazy¢ do wyjasnienia
przyczyny dolegliwosci, a nie wytacznie do
oceny wystgpowania zakazenia H. pylori.
Nawracajace bole brzucha o charakterze
czynno$ciowym nie sg wskazaniem do badan
diagnostycznych w kierunku H. pylori. Bada-
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nia te mozna rozwazy¢ u dzieci bez objawow

— krewnych pierwszego stopnia chorych na

raka zotadka oraz u dzieci, u ktorych wy-

stepuje oporna na leczenie niedokrwisto$¢

z niedoboru zelaza (po wykluczeniu innych

przyczyn niedokrwistosci).

Rozpoznanie zakazenia powinno by¢
oparte na dodatnich wynikach badania histo-
logicznego oraz testu ureazowego lub hodowli
bakteryjnej. Zaleca sig, aby biopsje do badan
histologicznych byly pobierane z antrum
i trzonu zotadka. Wiarygodnym sposobem
oceny skuteczno$ci eradykacji sa mocznikowy
test oddechowy oraz walidowane testy ELISA
wykrywajace antygen H. pylori w stolcu [31].
Testy serologiczne maja ograniczona warto$¢
w rutynowej praktyce klinicznej. Badania
diagnostyczne powinny by¢ wykonywane nie
wezesniej niz 2 tygodnie po zakonczeniu kura-
cji inhibitorami pompy protonowe;j i 4 tygodnie
po zakonczeniu antybiotykoterapii.

W warunkach polskich, wobec trudnosci
z wykonaniem posiewu, mocznikowego testu
oddechowego oraz wiarygodnego badania
stolca, zalecanym sposobem wykrywania za-
kazenia oraz oceny eradykacji jest badanie
histologiczne wycinkow pobranych w trakcie
gastroskopii wraz z testem urcazowym.

Wskazania do leczenia:

1. Zawsze w chorobie wrzodowej z zakaze-
niem H. pylori.

2. Jesli zakazenie jest stwierdzone na podsta-
wie wyniku badania bioptycznego, mozna
rozwazy¢ eradykacjg takze wtedy, gdy nie
wystepuje choroba wrzodowa.

3. Mozna przeprowadzi¢ leczenie u dzieci
zakazonych H. pylori, bedacych krewnymi
pierwszego stopnia chorych na raka zotadka.

4. Strategia ,,testuj i lecz” nie ma zastosowa-
nia u dzieci.

Sposohy leczenia eradykacyijnego

Ogodlnie zaleca sig, aby leczenie byto do-
stosowane do wrazliwos$ci szczepoéw H. pylori
na antybiotyki na danym obszarze. W praktyce
zbadanie wrazliwos$ci bakterii jest trudne do
osiagnigcia 1 przewaznie stosuje si¢ leczenie
empiryczne. Zalecane sposoby takiego leczenia
(pierwszego wyboru) sa nastgpujace:

— amoksycylina + klarytromycyna lub me-
tronidazol + IPP,

— sole bizmutu + amoksycylina + metroni-
dazol + IPP,

— terapia sekwencyjna (jesli nie ma oporno-
$ci na klarytromycyng) [32, 33].

Czas trwania kuracji wynosi 7-14 dni.
Badanie skuteczno$ci eradykacji wiarygodny-
mi testami nieinwazyjnymi przeprowadza si¢
w okresie 4—8 tygodni po zakonczeniu leczenia.

Postgpowanie w przypadkach niepowo-
dzenia terapeutycznego:

1. Powtorna endoskopia z biopsja i ocena
wrazliwos$ci na antybiotyki (jesli nie byta
wykonana pierwotnie).

2. Modyfikacja leczenia przez zastosowanie
innych antybiotykow, dodanie trzeciego
antybiotyku lub bizmutu i/lub zwigkszenie
dawek i/lub wydhuzenie czasu kuracji [34].

Dawkowanie lekow u dzieci

Inhibitor pompy protonowej: 1-2 mg/
/kg/d.

Amoksycylina: 50 mg/kg/d., maksymalnie
2000 mg/d.

Klarytromycyna: 20 mg/kg/d., maksymal-
nie 1000 mg/d.

Metronidazol: 20 mg/kg/d., maksymalnie
1000 mg/d.

Bizmut (salicylan lub cytrynian): 8 mg/kg/d.
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