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 witold Bartnik

Zastosowanie bizmutu w leczeniu  
zakażenia Helicobacter pylori 
The usage of bizmuth in Helicobacter pylori infections

Każdego roku ukazuje się mnóstwo ba-
dań poświęconych zakażeniu Helicobacter 
pylori (H. pylori). Duże zainteresowanie 
tą bakterią datuje się od 1983 roku, kiedy 
Barry Marshall i Robin Warren z Australii 
udowodnili etiologiczną rolę H. pylori w za-
paleniach żołądka oraz chorobie wrzodowej 
żołądka i dwunastnicy [1]. Za to odkrycie 
australijscy badacze otrzymali w 2005 roku 
nagrodę Nobla. H. pylori jest też czynnikiem 
do rozwoju raka żołądka ― nowotworu na-
leżącego do najczęstszych przyczyn zgonów 
na nowotwory złośliwe [2, 3]. 

Zakażenie H. pylori jest powszechne 
i przenosi się bezpośrednio z człowieka na 
człowieka. Warunki sprzyjające szerzeniu się 
infekcji panują przede wszystkim w krajach 
rozwijających się, w których duże rodziny, 
złożone z dorosłych i dzieci, zamieszkują 
często jedno pomieszczenie. Obecnie liczbę 
osób zakażonych H. pylori na wszystkich 
kontynentach ocenia się na 4,4 mld, co 
oznacza, że infekcja dotyczy ponad połowy 
ludzi na świecie [4]. W Polsce jest 67% za-
każonych, czyli znacznie więcej niż w innych 
krajach europejskich, takich jak Szwecja 
(16%) czy Szwajcaria (20%).

Biorąc pod uwagę rozpowszechnienie 
zakażenia i rodzaj chorób wywoływanych 
przez H. pylori, od początku lat 80. ubiegłego  

wieku stosowano leczenie przeciwbakteryj-
ne. Najczęściej używano zestawu trójleko-
wego, złożonego z klarytromycyny, amo-
ksycykliny i inhibitora pompy protonowej 
(PPI, proton pump inhibitor). U chorych 
uczulonych na penicylinę, amoksycyklinę 
zastępowano metronizadolem. Z biegiem 
czasu skuteczność tego leczenia zmniejszy-
ła się tak, że odsetek eradykacji H. pylori 
znalazł się poniżej nieakceptowalnych 80%. 
Przyczyną tego zjawiska była narastająca 
oporność szczepów bakterii na antybio-
tyki [5]. Największy wpływ na zmniej-
szenie odsetka eradykacji miała oporność 
bakterii na klarytromycynę. Oporność ta, 
początkowo niewielka (1–8%), na sku-
tek częstego używania tego antybiotyku 
do leczenia banalnych zapaleń górnych 
dróg oddechowych i układu moczowe-
go, zwiększyła się do 67–82%. Podobnie 
wzrosła oporność szczepów H. pylori na 
metronidazol, osiągając 52–77% [6]. W tej 
sytuacji standardowa terapia trójlekowa 
oparta na klarytromycynie stała się bez-
użyteczna i do leczenia H. pylori należało 
wprowadzić inne zestawy antybiotyków. 
Nastąpiło to w 1990 roku na Światowym 
Kongresie Gastroenterologii w Sydney, 
gdzie do eradykacji H. pylori zalecono 
leczenie poczwórne, na które składają się: 
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PPI, bizmut, tetracyklina i metronidazol [7].  
Źródłem bizmutu w tej kuracji mogą być 
zarówno jego sole organiczne (cytrynian 
bizmutu, salicylan bizmutu), jak i nieorga-
niczne (azotyn bizmutu). 

Cytrynian bizmutu był stosowany 
z powodzeniem już wcześniej do gojenia 
wrzodów trawiennych [8]. Skuteczność 
leczenia poczwórnego z bizmutem została 
potwierdzona po roku 2000 w wynikach 
badań. Między innymi wynik badania 
chińskiego u pacjentów z dyspepsją wy-
kazał, że 14-dniowe leczenie omepra-
zolem (20 mg 2 × d.), cytrynianem bi-
zmutu (220 mg 2 × d.), amoksycykliną  
(1,0 g 2 × d.) i klarytromycyną (500 mg 2 × d.) 
spowodowało eradykację H. pylori w 93% 
przypadków, w porównaniu z 80% chorych 
otrzymujących te same leki przez 7 dni  
(p = 0,01) [9]. Inne badanie przeprowadzo-
ne w USA objęło 47 chorych na dyspepsję 
zakażonych szczepami H. pylori opornymi 
na metronidazol. Dwutygodniowa kuracja 
omeprazolem oraz kapsułkami zawierają-
cymi bizmut, tetracyklinę i metronidazol 
zakończyła się wyleczeniem z infekcji 97% 
chorych, w tym wszystkich zakażonych 
szczepami opornymi na metronidazol [10]. 

Najważniejsze badanie kliniczne prze-
prowadzono w 39 ośrodkach europejskich, 
używając kapsułek zawierających cytrynian 
bizmutu, tetracyklinę i metronidazol. Wszy-
scy chorzy mieli objawy ze strony układu 
pokarmowego i dodatnie testy na obecność 
H. pylori. W grupie otrzymującej kapsułki 
z bizmutem (n = 218) odsetek eradykacji 
po 10-dniowym leczeniu wyniósł 80%, 
a w grupie leczonej standardowo (ome-
prazolem, amoksycykliną i klarytromycy-
ną) przez 7 dni ― 55% (p < 0,0001) [11].  
Główne działania niepożądane w tym ba-
daniu dotyczyły przewodu pokarmowego 
i ośrodkowego układu nerwowego. Były one 
podobne w obu grupach. Do najczęstszych 
działań niepożądanych należały: dyspepsja 
(10%), biegunka (7%), bóle brzucha (8%), 
nudności (7%), bóle (8%) i zawroty głowy 
(2%) oraz senność (1%). Istotnym obja-
wem ubocznym, na który zwracają uwagę 
pacjenci przyjmujący bizmut, było ciemne 

zabarwienie stolców. Stężenia bizmutu we 
krwi w grupie leczonej bizmutem prze-
kraczały nieznacznie górną granicę normy  
(4 µg/l) u 45 na 209 pacjentów (22%). We 
wszystkich tych przypadkach stężenia były 
jednak mniejsze od wartości uznanej za 
granicę toksyczności (50 µg/l).

Ostatnie wytyczne postępowania le-
karskiego w zakażeniu H. pylori opracowa-
no w latach 2016–2017 w USA, Kanadzie 
i Europie. Najważniejsze wytyczne Ame-
rykańskiego Kolegium Gastroenterologii są 
następujące [12]:
—  przy planowaniu terapii należy uwzględ-

nić dane o wcześniejszym leczeniu in-
fekcji H. pylori;

—  wykorzystanie potrójnej terapii z kla-
rytromycyną jest możliwe wyłącznie 
u pacjentów, którzy nie przyjmowali 
wcześniej makrolidów i zamieszkują 
w regionie z małą opornością szczepów 
H. pylori na klarytromycynę (< 15%);

— u większości pacjentów w 1. linii lecze-
nia należy stosować poczwórną terapię 
z bizmutem lub tak zwaną terapię łączo-
ną bez bizmutu (PPI, amoksycyklina, 
klarytromycyna, metronidazol);

— w 2. linii leczenia zaleca się terapię 
poczwórną z bizmutem (jeśli nie była 
wykorzystana w 1. linii) lub potrójną 
terapię z lewofloksacyną (PPI, amoksy-
cyklina, lewofloksacyna).
Zasady leczenia infekcji H. pylori we-

dług wytycznych kanadyjskich (uzgodnienia 
z Toronto) [6] i europejskich (uzgodnienia 
z Maastricht i Florencji) [13] są bardzo po-
dobne. We wszystkich zaleca się wydłużenie 
czasu leczenia z 7–10 dni do 14 dni. Jest to 
zgodne z wynikami przeglądu systematycz-
nego Cochrane dla terapii trójlekowych [14].  
Sugeruje się także użycie podwójnych da-
wek lub silniej działających preparatów PPI 
(esomeprazol, rabeprazol) w celu zwięk-
szenia odsetka eradykacji, zwłaszcza przy 
oporności szczepów H. pylori na metroni-
dazol [10, 13, 15].

Szczegółowe podsumowanie raportu 
uzgodnieniowego Maastricht V/Florencja 
zostało przedstawione w miesięczniku „Me-
dycyna Praktyczna” [16].
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