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Czy kazdy chory z zakazeniem
Helicobacter pylori powinien by¢ leczony?

Aktualne stanowisko

Does every patient with Helicobacter pylori infection
need to be treated? Current position

STRESZCZENIE

Zakazenie Helicobacter pylori (H. pylori) nalezy do najbar-
dziej rozpowszechnionych na Swiecie. Mimo Ze istotne
problemy kliniczne wystepuja tylko u niewielkiej liczby
pacjentow, obecnie zakazenie to jest uwazane za choro-
be zakazng wymagajaca leczenia w kazdym przypadku.
Aktualnie nie podaje sie wskazan do leczenia, a tylko
do przeprowadzenia diagnostyki w celu wykrycia tego
zakazenia. W planowaniu leczenia nalezy uwzgledni¢ dane
0 wczesniejszej terapii H. pylori. Terapia potrojna z klary-
tromycyng jest zalecana wytacznie u pacjentow, ktorzy
nie przyjmowali wczesniej makrolidow i zamieszkuia re-

ABSTRACT

Helicobacter pylori (H. pylori) is one of the most wide-
spread infectious agents in the world. Although signi-
ficant clinical problems occur in only a small number
of patients, it is now considered a contagious disease
that requires treatment in each case. At present, gu-
idelines do not establish indications for treatment but
only for diagnostic evaluation to detect this infection.
When planning therapy, information about past H. pylori
treatments should be taken into account. Triple therapy
with clarithromycin is recommended only in patients
who have not previously taken macrolides and who

WSTEP

Badania genetyczne dowodza, ze Helico-
bacter pylori jest bakteria bytujaca w zotadku
cztowieka od wielu tysiecy lat, whasciwie od

giony z matg opornoscig (ponizej 15%) szczepow H. pylori
na ten antybiotyk. U wigkszosci zakazonych w leczeniu
pierwszego wyboru nalezy zastosowac terapie poczwaorng
z bizmutem lub bez bizmutu przez 10-14 dni. W leczeniu
drugiego wyboru zaleca sie terapie poczworng z bizmutem
(jezeli nie byta wczesniej wykorzystana) lub terapie po-
trojng z fluorochinolonem. Po dwdch nieudanych probach
eradykacji nalezy wykona¢ hodowle bakteryjng oraz usta-
li¢ wrazliwos¢ szczepu H. pylori na antybiotyki.
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inhabit regions with low resistance of H. pylori to this
antibiotic (less than 15% of strains). Quadruple therapy
with or without bismuth for 10-14 days should be used
in the majority of patients as first-line treatment. Qua-
druple therapy with bismuth (of not previously used) or
triple therapy with fluoroquinolone is recommended as
second-line treatment. After two unsuccessful attempts
to eradicate, bacterial cultures should be performed to
asses antibiotic sensitivity of the H. pylori strain.
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poczatku istnienia ludzkosci [1]. H. pylori
stale lub czasowo kolonizuje zotagdek oko-
o potowy ludnosci §wiata. Stopien zakaze-
nia jest bardzo zréznicowany regionalnie.
W Europie Zachodniej, Ameryce Potnocne;j
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1 Australii zakazone jest 20-40% popula-
cji [2, 3]. Z kolei w krajach rozwijajacych
sie: Ameryce Potudniowej, Afryce i w nie-
ktorych regionach Azji stopien zakazenia
jest znacznie cze¢stszy 1 wynosi ponad 80%
zamieszkujacej tam ludnosci [2, 3]. Obecnie
szacuje si¢, ze w Polsce jest 67% zakazonych
0s0b, czyli duzo wigcej niz wielu innych kra-
jach Europy [4]. Odkrycie H. pylori w 1983
roku przez australijskich naukowcow Warre-
na i Marshalla spowodowato wielki przetom
W zrozumieniu patogenezy zapalenia btony
sluzowej zotadka, wrzodow trawiennych zo-
tadka i dwunastnicy oraz raka zotadka [5]. Za
to odkrycie otrzymali Nagrod¢ Nobla w 2005
roku. Wiedza na temat znaczenia H. pylori
w patolofizjologii choréb przewodu pokar-
mowego oraz niektorych innych jest bardzo
rozlegta, ale nadal niekompletna, dlatego
okresowo systematyzowana. W ostatnich
kilkunastu latach powstato wiele konsen-
susOw stworzonych przez mie¢dzynarodo-
wych i narodowych ekspertéw, w tym takze
w Polsce, uwzgledniajacych zasady poste-
powania w zakazeniu H. pylori. Za podsta-
We niniejszego opracowania przyjeto ostat-
nie wersje konsensusu europejskiego (Maa-
stricht-5/Florencja), konsensus z Toronto
oraz wytyczne Amerykanskiego Kolegium
Gastroenterologii opublikowane w latach
2016-2017 [6-8].

PATOFIZJOLOGIA | WSKAZANIA DO
ROZPOZNAWANIA ZAKAZENIA

H. pylori powoduje u kazdego zaka-
zonego przewlekle aktywne zapalenie zo-
tadka, ktore u okoto 1-10% oséb wywotuje
wrzody zoladka i dwunastnicy, a u niekto-
rych zainfekowanych ludzi moze prowa-
dzi¢ do zanikowego zapalenia btony $lu-
zowej zotadka, raka zotadka i chtoniaka
MALT (lymphoid mucosa associated tissue
lymphoma) [6, 9]. Rak zoladka jest jednym
z najczestszych nowotworow ztosliwych na
$wiecie. Obecnie uwaza si¢, ze okoto 90%
przypadkow raka zotadka jest spowodowane
infekcja H. pylori [6]. Eradykacja H. pylo-
ri zmniejsza ryzyko raka zotadka, poniewaz
przerywa reakcj¢ zapalng, a wczesne lecze-
nie zapobiega progresji do zmian przedno-
wotworowych [6, 9—11]. Ponadto uwaza
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sie, ze postgpowanie eradykacyjne odwraca
zanik blony §luzowej, jezeli nie rozwingta
si¢ metaplazja jelitowa, a u niektorych osob
zatrzymuje progresj¢ od zmian przednowo-
tworowych do nowotworowych [6, 9—11].
W 2018 roku ukazata si¢ bardzo ciekawa
praca podsumowujaca badania Hwanga
1 wsp., z ktorej wynika, ze eradykacja H. py-
lori moze takze zapobiega¢ rakowi zotadka
(typ jelitowy) poprzez regresj¢ zardwno za-
nikowego zapalenia zotadka, jak i metapla-
zji jelitowej [12]. Pojawia si¢ pytanie, jakie
czynniki sprawiaja, ze tylko u matej czesci
zakazonych rozwija si¢ rak, a u zdecydowa-
nej wigkszosci H. pylori powoduje jedynie
nieznaczne objawy dyspeptyczne lub prze-
bieg jest bezobjawowy. Oprocz dotychczas
znanych czynnikow genetycznych i srodo-
wiskowych w tym roku naszg wiedze wzbo-
gacita publikacja z 2018 roku opublikowana
przez Ferreira i wsp. [13]. W badaniu tym
po raz pierwszy wykazano, ze mikrobiota
zotadka chorych na raka zotadka rézni si¢
znaczaco od mirobioty pacjentéw z prze-
wlektym zapaleniem btony §luzowej Zotad-
ka [13]. W mikrobiocie zotadka u 0s6b z ra-
kiem zotadka obserwowano dysbioze, ze
zmniejszona roznorodnoscig bakterii, co cie-
kawe, ze zmniejszeniem liczby H. pylori, a ze
zwigkszona reprezentacja niektorych innych
bakterii, zwtaszcza pochodzenia jelitowe-
go [13]. Mikrobiota stwierdzana w raku zo-
ladka przyczynia si¢ do zwigkszonego two-
rzenia pochodnych nitrozowych, co zwigk-
sza potencjal genotoksyczny [13]. W ujeciu
swiatowego konsensusu z Kioto uznano, ze
zakazenie H. pylori jest najczgstsza przyczy-
ng zapalenia blony §luzowej zotadka [9]. Zo-
stato ono uznane za chorob¢ zakazng, ktora
wymaga leczenia, niezaleznie od tego czy
towarzysza mu objawy kliniczne, czy tez
przebiega bezobjawowo [9]. Dlatego obec-
nie zgodnie z najnowszymi rekomendacjami
nie podaje si¢ wskazan do leczenia, a jedy-
nie do przeprowadzenia badan diagnostycz-
nych w celu wykrycia infekcji [6, 7-9]. Poza
najwazniejszymi wskazaniami uzasadniajg-
cymi diagnozowanie zakazenia H. pylori,
czyli chorobami gornego odcinka przewodu
pokarmowego (zapalenie zotadka, aktyw-
na lub przebyta choroba wrzodowa zotad-
ka i/lub dwunastnicy, wczesny rak zotadka



lub obcigzenie rodzinne tym nowotworem,
chtoniak MALT) rozpoznawanie tej infekcji
nalezy przeprowadzi¢ takze w dyspepsji [6].
U mlodszych pacjentow bez objawow alar-
mowych (w USA ponizej 60, a w Polsce
z powodu wyzszego ryzyka raka zotadka
ponizej 45. roku zycia) z niediagnozowang
dyspepsia mozna postepowacé wedtug strate-
gii ,,zbadaj i lecz”, polegajacej na wykona-
niu testu nieinwazyjnego i przeprowadzeniu
eradykacji w przypadku wyniku dodatnie-
go [2, 6, 14, 15]. U starszych oséb lub gdy
wystepuja objawy alarmowe konieczne jest
wykonanie badania endoskopowego gornego
odcinka przewodu pokarmowego (gastrosko-
pii). Stosowanie kwasu acetylosalicylowego
(ASA, acetylsalicylic acid) oraz niesteroi-
dowych lekow przeciwzapalnych (NSLPZ)
zwicksza ryzyko choroby wrzodowej oraz
jej powiktan u 0s6b zainfekowanych, dlatego
u takich pacjentow nalezy rowniez poszuki-
wacé zakazenia [16—18]. Sostres i wsp. prze-
badali 666 chorych z krwawiagcym wrzodem
trawiennym, u ktérych H. pylori byt dodatni
u 74,3% o0sob. Sposrod 666 pacjentow wcho-
dzacych w sktad grupy kontrolnej, u 54,8%
0s06b stwierdzono pozytywny wynik testu
na H. pylori [18]. Z badania tego wynika,
ze NSLPZ i mate dawki ASA oraz infekcja
H. pylori sa trzema niezaleznymi czynnika-
mi ryzyka krwawienia z wrzodu trawienne-
go. Obserwowano istotne réznice w stop-
niu zwigkszania tego ryzyka — stosowanie
NSLPZ z rownoczesnym zakazeniem H. py-
lori wielokrotnie zwigksza to ryzyko, za$
nie byto takiej interakcji przy jednoczesnym
przyjmowaniu matych dawek ASA i infek-
cji H. pylori [18]. Rozpoznawanie zakazenia
H. pylori jest takze wskazane w niektorych
schorzeniach hematologicznych — niewy-
jasnionej co do przyczyn niedokrwistos$ci
z niedoboru zelaza, samoistnej matoptytko-
wosci u dorostych oraz w niedoborze wita-
miny B, [2, 6, 19]. Pojawity si¢ doniesienia
z badan randomizowanych o korzystnym
wplywie eradykacji na przebieg limfocytar-
nego zapalenia zotadka i regresji polipow
hiperplastycznych zlokalizowanych w Zo-
tadku [20, 21]. Ponadto stwierdzono zarow-
no dodatnie, jak i ujemne korelacje z wie-
loma innymi schorzeniami niedotyczacymi
zotadka i dwunastnicy, na przyktad niektore

choroby: uktadu krazenia, neurologiczne,
dermatologiczne, uktadu oddechowego, rak
jelita grubego i trzustki, w ktérych H. pylori
moze bra¢ udziat [6, 18]. Jednak ich zwia-
zek przyczynowy nie jest udowodniony, za-
tem nie ma potrzeby badania chorych z tymi
zaburzeniami.

DIAGNOSTYKA ZAKAZENIA
HELICOBACTER PYLORI

Diagnozowanie infekcji H. pylori zale-
ca si¢ wykonywac¢ tylko w przypadku pla-
nowanego leczenia. Nie jest polecane podej-
mowanie terapii eradykacyjnej bez potwier-
dzenia aktualnego zakazenia odpowiednio
pewnymi metodami [21]. Dostepne metody
diagnostyczne mozna podzieli¢ na inwazyj-
ne i nieinwazyjne (tab. 1). Wybor metody
zalezy od aktualnej sytuacji klinicznej cho-
rego i potrzeby wykonania gastroskopii [2].
Jezeli sa wskazania do gastroskopii i nie ma
przeciwskazan do biopsji, zaleca si¢ wyko-
na¢ szybki test ureazowy umozliwiajacy na-
tychmiastowe leczenie [6—8]. W celu wtas-
ciwego przeprowadzenia badania zaleca si¢
pobranie jednego wycinka z trzonu i jednego
z czeSci przedodzwiernikowej zotadka. Jeze-
li nie ma wskazan do gastroskopii to bada-
niem zalecanym jest test oddechowy lub test
wykrywajacy antygeny H. pylori w stolcu
[6-8]. Hodowla bakteryjna z oceng antybio-
tykowrazliwo$ci powinna by¢ wykonana po
dwukrotnej nieskutecznej eradykacji [6—8].
W nieinwazyjnym rozpoznawaniu infekcji
H. pylori mozna stosowac testy serologicz-
ne o duzej wartos$ci diagnostycznej, poddane
lokalnej walidacji, zwtaszcza u chorych le-
czonych dtugotrwale inhibitorem pompy pro-
tonowej (IPP), antybiotykiem Iub bizmutem,
gdy nie mozna przerwaé leczenia majacego
wpltyw na wynik testu [2, 6]. W przypadku
pozostatych metod diagnostycznych nalezy
przerwac leczenie IPP na 2 tygodnie, a anty-
biotyki i zwigzki bizmutu na co najmniej 4
tygodnie poprzedzajace badanie [2, 6]. Z ko-
lei najwlasciwsza metoda stuzgca do potwier-
dzenia eradykacji H. pylori jest test odde-
chowy lub wykrywanie antygenow H. pylori
w kale z uzyciem przeciwciat monoklonal-
nych [6]. Wskazane jest wykonanie badania
potwierdzajgcego skutecznos¢ eradykacji po
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Tabela 1. Rozpoznawanie zakazenia Helicobacter pylori

Czutosé Swoistos¢  Wady

Testy inwazyjne

Test ureazowy (CLO-test) 90-95% ok. 95% Wynik fatszywie ujemny w krwawieniu i po inhibi-
torach pompy protonowej oraz antybiotykach

Badania histologiczne 50-90% 100% Wymaga doswiadczenia, badanie drogie i czaso-
chtonne

Badanie mikrobiologiczne 40-70% 100% Badanie czasochfonne, trudne warunki hodowli,
14 dni wczesniej nalezy odstawi¢ inhibitory pom-
py protonowej

Testy nieinwazyjne

Serologiczne (IgG lub IgG + IgA) | 80-94% | 50-95% Nie nadaje sig do oceny eradykacii

Test oddechowy (z mocznikiem 90-95% | 90-98% Duzy koszt, wyniki fatszywie ujemne po inhibito-

znakowanym 'C lub "C) rach pompy protonowej, antybiotykach i bizmucie

Badanie antygenow H. pylori ok. 90% 90-95% Uciazliwy, wyniki fatszywie ujemne po inhibito-

w stolcu rach pompy protonowej, antybiotykach i bizmucie

co najmniej 4 tygodniach od zakonczenia le-
czenia u wszystkich zakazonych osob.

LECZENIE ZAKAZENIA
HELICOBACTER PYLORI

Aktywnos$¢ przeciwbakteryjng do H. py-
lori wykazuja roézne antybiotyki, na przyktad
amoksycyklina (AMO), tetracyklina (TET),
makrolidy (klarytromycyna [KLA]), fluoro-
chinolony (np. lewofloksacyna [LEW]), ry-
fabutyna (RYF) i niektore chemioterapeutyki
(nitroimidazole, np. metronidazol [MET)),
ale eradykacja przy podaniu pojedyncze-
go leku nie przekracza 40% [23]. Dziatanie
przeciwbakteryjne wykazuja takze sole bi-
zmutu [6—8]. W Polsce obecnie dostepne sa
dwa preparaty zawierajgce bizmut: Pylera®
— lek ztozony (jedna kapsutka zawiera 140
mg cytrynianu zasadowego bizmutu potasu,
czyli 40 mg tlenku bizmutu, 125 mg metro-
nidazolu oraz 125 mg chlorowodorku tetra-
cykliny), oraz Ulcamed®, ktory zawiera wy-
tacznie bizmut (jedna tabletka zawiera 120
mg tlenku bizmutu jako dicytrynian tripota-
su bizmutu).

Niestety, w zwigzku z coraz powszech-
niejszym stosowaniem antybiotykéw w wigk-
szo$ci regionOw §wiata narasta opornos$¢ H.
pylori na te powszechnie stosowane [6-8,
24-26]. W badaniu przeprowadzonym w 18
krajach Europy, w tym w Polsce, okazato
sie, ze $rednia oporno$¢ na klarytromycyne
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| Terapia potrojna (klasyczna) || Ter ina

| Terapia poczwdrna z bizmutem | |

|
Terapia hybrydowa ‘
|

| Terapia poczworna bez bizmutu | | Terapia z fluorochinolonem

Terapie ratunkowe |

Rycina 1. Schematy leczenie zakazenia Helicobacter pylori

wyniosta 17,5% , metronidazol 34,9%, a na
lewofloksacyne 14,1% [24]. W przypadku
klarytromycyny i lewofloksacyny zaobser-
wowano znacznie wigksza opornos¢ w kra-
jach Europy Srodkowej i Potudniowej w po-
rownaniu z poinocna cze¢scig kontynentu.
Z kolei w badaniu przeprowadzonym w Pol-
sce oporno$¢ na KLA dochodzita do 28%
[26]. Obecnie caly czas utrzymuje si¢ na
niskim poziomie (ponizej 2%) opornos¢ na
AMO, TET i RYF. Na podstawie duzej licz-
by badan stwierdzono, ze optymalnym po-
stepowaniem w leczeniu zakazenia H. pylori
jest rownoczasowe podawanie IPP oraz co
najmniej dwoch antybiotykow. Istnieje kil-
ka podstawowych schematéw leczenia era-
dykacyjnego (ryc. 1). W sktad stosowanej
od dawna klasycznej terapii potrdjnej (stan-
dardowej) wchodzi IPP w dawce standardo-
wej (omeprazol 2 x 20 mg, lanzoprazol 2 x
30 mg, pantoprazol 2 x 40 mg, esomepra-
zol 2 x 20 mg, rabeprazol 2 x 20 mg) oraz
dwa z trzech antybiotykow (AMO, KLA



Tabela 2. Terapia poczworna z bizmutem (10-14 dni)

Preparat Dawka jednorazowa Dawkowanie
Inhibitory pompy protonowej Standardowa 2 x na dobe
Bizmut 120 mg 4 x na dobg
240 mg 2 % na dobe
Tetracyklina 500 mg 4 x na dobeg
Metronidazol 250 mg 4 x na dobeg
500 mg 3 X na dobeg
Tabela 3. Terapia poczworna bez bizmutu (réwnoczesna) (10-14 dni)
Preparat Dawka jednorazowa Dawkowanie
Inhibitory pompy protonowej Standardowa 2 x na dobg
Klarytromycyna 500 mg 2 % na dobe
Amoksycylina 1000 mg 2 % na dobe
Metronidazol 500 mg 2 % na dobe
Tabela 4. Terapia potrdjna z fluorochinolonem (10-14 dni)
Preparat Dawka jednorazowa Dawkowanie
Inhibitory pompy protonowej Standardowa 2 x nadobe
Lewofloksacyna 500 mg 1 % na dobe
250 mg 2 x na dobe
Amoksycylina 1000 mg 2 % na dobe

i pochodna nitroimidazolu [MET lub tyni-
dazol]) [2, 6-8]. Terapia ta powinna trwaé
14 dni [7, 8]. Jest dozwolona do stosowania
tylko w krajach (regionach) o udowodnione;j
niskiej opornosci na KLA (< 15%). Stosowa-
nie IPP w duzych dawkach zwigksza skutecz-
nos$¢ terapii potrojnej [28]. Jednak w Polsce
z powodu wysokiej opornosci H. pylori na
KLA w wiekszo$ci regionow (powyzej 15%)
oraz stosunkowo wysokiej opornosci na
MET schemat ten nie powinien by¢ juz uzy-
wany jako pierwsza linia leczenia [24, 26].
Nalezy zaniecha¢ stosowania potrdjnej tera-
pii klasycznej z KL A, jezeli pacjent wczes-
niej przyjmowal makrolidy lub zamieszkuje
tereny z wysoka opornoscia na KLA (powy-
zej 15%). Obecnie zgodnie z rekomendacja-
mi z Maastricht-5/Florencja na obszarach,
na ktoérych opornos¢ na klarytromycyne jest
wysoka (czyli w Polsce) za leczenie pierw-
szego wyboru uwaza si¢ 10- lub 14-dniowa
terapi¢ poczworng z bizmutem [2—8] (tab. 2).
W przypadku gdy preparaty bizmutu sg nie-
dostepne, zaleca si¢ 10—14-dniowa terapie
poczwérng bez bizmutu (tzw. rownoczesng)

[2, 6] (tab. 3). Zaréwno terapia poczwoOr-
na z bizmutem, jak i bez bizmutu mogg by¢
wykorzystane w leczeniu drugiego wyboru,
jezeli pierwsza kuracja byta nieskuteczna.
W przypadkach opornych na wyzej wymie-
nione schematy rekomenduje si¢ zastoso-
wanie, jako drugg lini¢ leczenia, terapi¢ po-
tréjng z fluorochinolonem (na polskim ryn-
ku dostepne sg rdzne preparaty: Lewalox®,
Levofloxacin®, Lewoxa®, Oroflocina®, Xyve-
lam®), terapi¢ hybrydowsg lub sekwencyjng
[6-8] (tab. 4, 5). Nalezy dodac, ze chociaz te-
rapia sekwencyjna jest zalecana w Ameryce
Poéinocnej, to w wielu krajach europejskich,
w tym w Polsce z powodu niskiej skutecz-
nosci nie powinna by¢ stosowana. Zasady
leczenia zakazenia wedlug wytycznych eu-
ropejskich, kanadyjskich i amerykanskich
przedstawiono w tabelach 6 i 7. Po dwoch
nieudanych probach leczenia eradykacyjne-
go nalezy wykona¢ hodowle bakteryjng oraz
ustali¢ wrazliwo$¢ szczepu H. pylori na anty-
biotyki [2, 6-8]. Jako terapi¢ ratunkowg moz-
na wykorzysta¢ nastgpujace schematy: 1) te-
rapia poczworna z bizmutem w skojarzeniu
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Tabela 5. Terapia hybrydowa (14 dni)

Leki IPP + AMO

IPP + AMO + KLA + MET

Inhibitory pompy protonowe;j (IPP) (dawka stand.)
2 x na dobg

Amoksycylina (AMO) 2 x na dobg 1000 mg
Klarytromycyna (KLA) 2 x 500 mg

Metronidazol (MET) 2 x 500 mg

Inhibitory pompy protonowej (IPP) (dawka stand.)
2 x na dobg
Amoksycylina (AMO) 2 x na dobg 1000 mg

Tabela 6. Leczenie zakazenia Helicobacter pylori (pierwszy wybor) [6-8]

2

Uzgodnienia Uzgodnienia z Toronto (2016) Wytyczne amerykanskie (2017)

Maastricht/Florence (2016)

Terapia Dni Terapia Dni Terapia Dni

Poczworna z bizmutem 10-14 Poczwarna z bizmutem 14 Potrdjna z KLA i AMO lub 14

Poczworna bez bizmutu | 10-14 Poczwaorna bez bizmutu 14 MET

Potrdjna z KLA lub MET | 10-14 Potrojna z KLA i/lub MET | 14 Poczworna z bizmutem 10-14

*(w regionach z niska *(gdy opornosc¢ na KLA Poczworna bez bizmutu 10-14

opornoscia na KLA [< < 15% lub udowodniona Hybrydowa 14

15%]) skuteczno$é eradykaciji Sekwencyjna 10-14
> 85%)

Objasnienia skrotéw patrz tab. 5

Tabela 7. Leczenie zakazenia Helicobacter pylori (drugi wybar) [6-8]

Uzgodnienia
Maastricht/Florence (2016)

(2016)

Terapia Terapia

Uzgodnienia z Toronto

Wytyczne amerykanskie (2017)

Terapia

Poczworna z bizmutem 10-14 | Poczworna z bizmutem | 14 | Poczworna z bizmutem 14

Poczwaorna bez bizmutu 10-14 | Potrojna z LEW 14 | Potrgjna z LEW 14

Z fluorochinolonem (LEW) 10-14 | Poczwérna bez bizmutu | 14 | Poczworna bez bizmutu 10-14

Hybrydowa 10-14 Z wigkszg dawka IPP oraz 14
wigksza dawkg AMO

Objasnienia skrotéw patrz tab. 5

z innymi antybiotykami, na przyktad AMO,
furazolidon — FUR, RYF lub LEW, 2) te-
rapia poczwoérna z fluorochinolonem, na
przyktad LOAD: IPP (podwdjna dawka 1 x
na dobe¢) + LEW 1 x 250 mg + nitazoxanid
500 mg 2 x na dobe¢ + doksycylina 100 mg 1
x na dobe) przez 7-10 dni lub sekwencyjna:
IPP (standardowa lub podwojna dawka) 2 x
na dob¢ + AMO 1000 mg 2 x na dobg przez
5—7 dni oraz IPP 2 x na dob¢ + AMO 1000
mg 2 X nadobg + LEW 500 mg 1 x na dobe +
MET 500 mg 2 x na dob¢ przez nastgpne 5—7
dni, 3) terapia z ryfabutyng (RYF 1 x 300 mg
lub 2 x 150 mg + AMO 2 x 1000 mg + IPP
dawka standardowa przez 10 dni) — unikac
stosowania w regionach, w ktorych wyste-
puje gruzlica (przypadek Polski), a stosowac
dopiero po trzech nieudanych probach lecze-
nia, 4) podwdjna dawka standardowa IPP 2
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x dobe lub pojedyncza 4 x dob¢ oraz AMO
2 x 1000 mg lub 4 x 500 mg lub 4 x 750 mg
(10-14 dni), [6-8, 29-33]. Wyniki leczenia
antybiotykami moze poprawi¢ rownoczesne
stosowanie probiotykéw. Wyniki kilku me-
taanaliz wskazuja na skuteczno$¢ niektorych
probiotykoéw dotaczonych do terapii eradyka-
cyjnej (mniejsze ryzyko dziatan niepozada-
nych, wigksza szansa na eradykacj¢) [34—37].
Wedlug ostatniego konsensusu z Maastricht/
/Florencja ta sugestia nie dotyczy wszystkich
probiotykow, ale przebadanych preparatow
zawierajacych szczepy Lactobacillus, Bifido-
bacterium lub Saccharomyces boulardii [6].
Konkretne szczepy wybiera si¢ na podstawie
wykazanej skuteczno$ci klinicznej [34-37].
Z pewnoscia potrzeba nowych badan, aby
jednoznacznie oceni¢ znaczenie 1 przydat-
no$¢ probiotykéw w terapii eradykacyjne;j



H. pylori. W uzgodnieniach Maastricht-5/
/Florencja pojawilo si¢ takze ostrzezenie,
wynikajace z narastajacej wiedzy na temat
znaczenia mikrobioty przewodu pokarmo-
wego w patofizjologii r6znych choréb [6].
Znaczenie mikrobioty zotadka nie jest do
konca wyjasnione, a leczenie eradykacyjne
moze wptywac na nig niekorzystnie i powo-
dowa¢ krétkotrwate konsekwencje kliniczne
[6]. U 0s6b z niedostatecznie rozwinietg lub
niestabilng mikrobiotg nalezy bardzo ostroz-
nie prowadzi¢ eradykacje H. pylori, aby unik-
ng¢ dtugotrwatych konsekwencji klinicznych.
Dlatego wprowadzenie na masowa skale
skriningu i leczenia wszystkich zakazonych
0s0b nie jest zalecane, prowadzi bowiem do
narastajacej antybiotykoodpornosci H. pylori
oraz innych bakterii [6—8]. Dlatego tak waz-
ne staty si¢ badania nad uzyskaniem skutecz-
nej szczepionki [38, 39]. Jak na razie zakon-
czylo sie to powodzeniem tylko w populacji
chinskiej [39]. W badaniu randomizowanym,
przeprowadzonym metoda podwojnie $lepe;j
préby u 2232 dzieci w wieku szkolnym po-
dano szczepionke przeciwko H. pylori, a u
2232 zdrowych dzieci placebo [39]. Skutecz-
nos$¢ szczepienia wyniosta 71,8% po jednym
roku, a dziatania niepozadane obserwowano
u okoto 7% dzieci, z tego powazne ponizej
1%, w tym 1 zgon [39].

PODSUMOWANIE

Wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia
ponad polowa ludnos$ci $wiata jest zakazona
Helicobacter pylori. Chcac odpowiedzie¢ na
pytanie zawarte w tytule tego artykutlu, moz-
na przyjac, ze powinno si¢ leczy¢ wszystkie
osoby z potwierdzonym zakazeniem, o ile
diagnostyke wykonano z wtasciwego po-
wodu. Jak dotad nie opracowano idealnego
sposobu leczenia tej infekcji. Z pomoca przy-
chodza najnowsze uzgodnienia europejskie,
kanadyjskie i amerykanskie, ktore zawiera-
ja rekomendacje odnos$nie do postepowania
diagnostyczno-leczniczego u osob z zaka-
zeniem H. pylori. Sa one bardzo podobne.
U wigkszosci zakazonych w leczeniu pierw-
szego wyboru nalezy zastosowacé terapi¢ po-
czwoOrng z bizmutem lub bez bizmutu, kto-
ra powinna trwac przez 10—14 dni. Terapia

potrdjna z klarytromycyna jest zalecana wy-
lacznie u pacjentow, ktdrzy nie przyjmowali
wczesniej makrolidow i zamieszkujg regio-
ny z matg opornoscia szczepow H. pylorina
ten antybiotyk. W leczeniu drugiego wybo-
ru zaleca si¢ terapi¢ poczwdrng z bizmutem
(jezeli nie byta weze$niej wykorzystana) lub
terapi¢ potrojng z fluorochinolonem. Ponadto
w nowych wytycznych zaleca si¢ wydtuze-
nie czasu leczenia z 7-10 dni do 10-14 dni.
Ponadto sugeruje si¢ w nich, ze zwigkszenie
dawek IPP, zwlaszcza przy opornosci H. py-
lori na metronidazol, moze zwigkszy¢ wspot-
czynnik eradykacji. Z nadzieja oczekiwane
jest zakonczenie badan nad uzyskaniem sku-
tecznej 1 bezpiecznej szczepionki.
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