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Czy każdy chory z zakażeniem  
Helicobacter pylori powinien być leczony?  
Aktualne stanowisko
Does every patient with Helicobacter pylori infection  
need to be treated? Current position

WSTĘP

Badania genetyczne dowodzą, że Helico-
bacter pylori jest bakterią bytującą w żołądku 
człowieka od wielu tysięcy lat, właściwie od 

STRESZCZENIE

Zakażenie Helicobacter pylori (H. pylori) należy do najbar-
dziej rozpowszechnionych na świecie. Mimo że istotne 
problemy kliniczne występują tylko u niewielkiej liczby 
pacjentów, obecnie zakażenie to jest uważane za choro-
bę zakaźną wymagającą leczenia w każdym przypadku. 
Aktualnie nie podaje się wskazań do leczenia, a tylko 
do przeprowadzenia diagnostyki w celu wykrycia tego 
zakażenia. W planowaniu leczenia należy uwzględnić dane 
o wcześniejszej terapii H. pylori. Terapia potrójna z klary-
tromycyną jest zalecana wyłącznie u pacjentów, którzy 
nie przyjmowali wcześniej makrolidów i zamieszkują re-

giony z małą opornością (poniżej 15%) szczepów H. pylori 
na ten antybiotyk. U większości zakażonych w leczeniu 
pierwszego wyboru należy zastosować terapię poczwórną 
z bizmutem lub bez bizmutu przez 10–14 dni. W leczeniu 
drugiego wyboru zaleca się terapię poczwórną z bizmutem 
(jeżeli nie była wcześniej wykorzystana) lub terapię po-
trójną z fluorochinolonem. Po dwóch nieudanych próbach 
eradykacji należy wykonać hodowlę bakteryjną oraz usta-
lić wrażliwość szczepu H. pylori na antybiotyki.
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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 

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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początku istnienia ludzkości  [1]. H. pylori 
stale lub czasowo kolonizuje żołądek oko-
ło połowy ludności świata. Stopień zakaże-
nia jest bardzo zróżnicowany regionalnie. 
W Europie Zachodniej, Ameryce Północnej 
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i Australii zakażone jest 20–40% popula-
cji  [2, 3]. Z kolei w krajach rozwijających 
się: Ameryce Południowej, Afryce i w nie-
których regionach Azji stopień zakażenia 
jest znacznie częstszy i wynosi ponad 80% 
zamieszkującej tam ludności [2, 3]. Obecnie 
szacuje się, że w Polsce jest 67% zakażonych 
osób, czyli dużo więcej niż wielu innych kra-
jach Europy [4]. Odkrycie H. pylori w 1983 
roku przez australijskich naukowców Warre-
na i Marshalla spowodowało wielki przełom 
w zrozumieniu patogenezy zapalenia błony 
śluzowej żołądka, wrzodów trawiennych żo-
łądka i dwunastnicy oraz raka żołądka [5]. Za 
to odkrycie otrzymali Nagrodę Nobla w 2005 
roku. Wiedza na temat znaczenia H. pylori 
w patolofizjologii chorób przewodu pokar-
mowego oraz niektórych innych jest bardzo 
rozległa, ale nadal niekompletna, dlatego 
okresowo systematyzowana. W ostatnich 
kilkunastu latach powstało wiele konsen-
susów stworzonych przez międzynarodo-
wych i narodowych ekspertów, w tym także 
w Polsce, uwzględniających zasady postę-
powania w zakażeniu H. pylori. Za podsta-
wę niniejszego opracowania przyjęto ostat-
nie wersje konsensusu europejskiego (Maa-
stricht-5/Florencja), konsensus z Toronto 
oraz wytyczne Amerykańskiego Kolegium 
Gastroenterologii opublikowane w latach 
2016–2017 [6–8].

PATOFIZJOLOGIA I WSKAZANIA DO 
ROZPOZNAWANIA ZAKAŻENIA

H. pylori powoduje u każdego zaka-
żonego przewlekłe aktywne zapalenie żo-
łądka, które u około 1–10% osób wywołuje 
wrzody żołądka i dwunastnicy, a u niektó-
rych zainfekowanych ludzi może prowa-
dzić do zanikowego zapalenia błony ślu-
zowej żołądka, raka żołądka i chłoniaka 
MALT (lymphoid mucosa associated tissue 
lymphoma) [6, 9]. Rak żołądka jest jednym 
z najczęstszych nowotworów złośliwych na 
świecie. Obecnie uważa się, że około 90% 
przypadków raka żołądka jest spowodowane 
infekcją H. pylori [6]. Eradykacja H. pylo-
ri zmniejsza ryzyko raka żołądka, ponieważ 
przerywa reakcję zapalną, a wczesne lecze-
nie zapobiega progresji do zmian przedno-
wotworowych [6,  9–11]. Ponadto uważa 

się, że postępowanie eradykacyjne odwraca 
zanik błony śluzowej, jeżeli nie rozwinęła 
się metaplazja jelitowa, a u niektórych osób 
zatrzymuje progresję od zmian przednowo-
tworowych do nowotworowych [6, 9–11]. 
W 2018  roku ukazała się bardzo ciekawa 
praca podsumowująca badania Hwanga 
i wsp., z której wynika, że eradykacja H. py-
lori może także zapobiegać rakowi żołądka 
(typ jelitowy) poprzez regresję zarówno za-
nikowego zapalenia żołądka, jak i metapla-
zji jelitowej [12]. Pojawia się pytanie, jakie 
czynniki sprawiają, że tylko u małej części 
zakażonych rozwija się rak, a u zdecydowa-
nej większości H. pylori powoduje jedynie 
nieznaczne objawy dyspeptyczne lub prze-
bieg jest bezobjawowy. Oprócz dotychczas 
znanych czynników genetycznych i środo-
wiskowych w tym roku naszą wiedzę wzbo-
gaciła publikacja z 2018 roku opublikowana 
przez Ferreira i wsp. [13]. W badaniu tym 
po raz pierwszy wykazano, że mikrobiota 
żołądka chorych na raka żołądka różni się 
znacząco od mirobioty pacjentów z prze-
wlekłym zapaleniem błony śluzowej żołąd-
ka [13]. W mikrobiocie żołądka u osób z ra-
kiem żołądka obserwowano dysbiozę, ze 
zmniejszoną różnorodnością bakterii, co cie-
kawe, ze zmniejszeniem liczby H. pylori, a ze 
zwiększoną reprezentacją niektórych innych 
bakterii, zwłaszcza pochodzenia jelitowe-
go [13]. Mikrobiota stwierdzana w raku żo-
łądka przyczynia się do zwiększonego two-
rzenia pochodnych nitrozowych, co zwięk-
sza potencjał genotoksyczny [13]. W ujęciu 
światowego konsensusu z Kioto uznano, że 
zakażenie H. pylori jest najczęstszą przyczy-
ną zapalenia błony śluzowej żołądka [9]. Zo-
stało ono uznane za chorobę zakaźną, która 
wymaga leczenia, niezależnie od tego czy 
towarzyszą mu objawy kliniczne, czy też 
przebiega bezobjawowo [9]. Dlatego obec-
nie zgodnie z najnowszymi rekomendacjami 
nie podaje się wskazań do leczenia, a jedy-
nie do przeprowadzenia badań diagnostycz-
nych w celu wykrycia infekcji [6, 7–9]. Poza 
najważniejszymi wskazaniami uzasadniają-
cymi diagnozowanie zakażenia H. pylori, 
czyli chorobami górnego odcinka przewodu 
pokarmowego (zapalenie żołądka, aktyw-
na lub przebyta choroba wrzodowa żołąd-
ka i/lub dwunastnicy, wczesny rak żołądka 
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lub obciążenie rodzinne tym nowotworem, 
chłoniak MALT) rozpoznawanie tej infekcji 
należy przeprowadzić także w dyspepsji [6]. 
U młodszych pacjentów bez objawów alar-
mowych (w USA poniżej 60, a w Polsce 
z powodu wyższego ryzyka raka żołądka 
poniżej 45. roku życia) z niediagnozowaną 
dyspepsią można postępować według strate-
gii „zbadaj i lecz”, polegającej na wykona-
niu testu nieinwazyjnego i przeprowadzeniu 
eradykacji w przypadku wyniku dodatnie-
go [2, 6, 14, 15]. U starszych osób lub gdy 
występują objawy alarmowe konieczne jest 
wykonanie badania endoskopowego górnego 
odcinka przewodu pokarmowego (gastrosko-
pii). Stosowanie kwasu acetylosalicylowego 
(ASA, acetylsalicylic acid) oraz niesteroi-
dowych leków przeciwzapalnych (NSLPZ) 
zwiększa ryzyko choroby wrzodowej oraz 
jej powikłań u osób zainfekowanych, dlatego 
u takich pacjentów należy również poszuki-
wać zakażenia [16–18]. Sostres i wsp. prze-
badali 666 chorych z krwawiącym wrzodem 
trawiennym, u których H. pylori był dodatni 
u 74,3% osób. Spośród 666 pacjentów wcho-
dzących w skład grupy kontrolnej, u 54,8% 
osób stwierdzono pozytywny wynik testu 
na H. pylori [18]. Z badania tego wynika, 
że NSLPZ i małe dawki ASA oraz infekcja 
H. pylori są trzema niezależnymi czynnika-
mi ryzyka krwawienia z wrzodu trawienne-
go. Obserwowano istotne różnice w stop-
niu zwiększania tego ryzyka — stosowanie 
NSLPZ z równoczesnym zakażeniem H. py-
lori wielokrotnie zwiększa to ryzyko, zaś 
nie było takiej interakcji przy jednoczesnym 
przyjmowaniu małych dawek ASA i infek-
cji H. pylori [18]. Rozpoznawanie zakażenia 
H. pylori jest także wskazane w niektórych 
schorzeniach hematologicznych — niewy-
jaśnionej co do przyczyn niedokrwistości 
z niedoboru żelaza, samoistnej małopłytko-
wości u dorosłych oraz w niedoborze wita-
miny B12 [2, 6, 19]. Pojawiły się doniesienia 
z badań randomizowanych o korzystnym 
wpływie eradykacji na przebieg limfocytar-
nego zapalenia żołądka i regresji polipów 
hiperplastycznych zlokalizowanych w żo-
łądku [20, 21]. Ponadto stwierdzono zarów-
no dodatnie, jak i ujemne korelacje z wie-
loma innymi schorzeniami niedotyczącymi 
żołądka i dwunastnicy, na przykład niektóre 

choroby: układu krążenia, neurologiczne, 
dermatologiczne, układu oddechowego, rak 
jelita grubego i trzustki, w których H. pylori 
może brać udział [6, 18]. Jednak ich zwią-
zek przyczynowy nie jest udowodniony, za-
tem nie ma potrzeby badania chorych z tymi 
zaburzeniami.

DIAGNOSTYKA ZAKAŻENIA  
HELICOBACTER PYLORI

Diagnozowanie infekcji H. pylori zale-
ca się wykonywać tylko w przypadku pla-
nowanego leczenia. Nie jest polecane podej-
mowanie terapii eradykacyjnej bez potwier-
dzenia aktualnego zakażenia odpowiednio 
pewnymi metodami [21]. Dostępne metody 
diagnostyczne można podzielić na inwazyj-
ne i nieinwazyjne (tab. 1). Wybór metody 
zależy od aktualnej sytuacji klinicznej cho-
rego i potrzeby wykonania gastroskopii [2]. 
Jeżeli są wskazania do gastroskopii i nie ma 
przeciwskazań do biopsji, zaleca się wyko-
nać szybki test ureazowy umożliwiający na-
tychmiastowe leczenie [6–8]. W celu właś-
ciwego przeprowadzenia badania zaleca się 
pobranie jednego wycinka z trzonu i jednego 
z części przedodźwiernikowej żołądka. Jeże-
li nie ma wskazań do gastroskopii to bada-
niem zalecanym jest test oddechowy lub test 
wykrywający antygeny H. pylori w stolcu 
[6–8]. Hodowla bakteryjna z oceną antybio-
tykowrażliwości powinna być wykonana po 
dwukrotnej nieskutecznej eradykacji [6–8]. 
W nieinwazyjnym rozpoznawaniu infekcji 
H. pylori można stosować testy serologicz-
ne o dużej wartości diagnostycznej, poddane 
lokalnej walidacji, zwłaszcza u chorych le-
czonych długotrwale inhibitorem pompy pro-
tonowej (IPP), antybiotykiem lub bizmutem, 
gdy nie można przerwać leczenia mającego 
wpływ na wynik testu [2, 6]. W przypadku 
pozostałych metod diagnostycznych należy 
przerwać leczenie IPP na 2 tygodnie, a anty-
biotyki i związki bizmutu na co najmniej 4 
tygodnie poprzedzające badanie [2, 6]. Z ko-
lei najwłaściwszą metodą służącą do potwier-
dzenia eradykacji H. pylori jest test odde-
chowy lub wykrywanie antygenów H. pylori 
w kale z użyciem przeciwciał monoklonal-
nych [6]. Wskazane jest wykonanie badania 
potwierdzającego skuteczność eradykacji po 
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co najmniej 4 tygodniach od zakończenia le-
czenia u wszystkich zakażonych osób.

LECZENIE ZAKAŻENIA  
HELICOBACTER PYLORI

Aktywność przeciwbakteryjną do H. py-
lori wykazują różne antybiotyki, na przykład 
amoksycyklina (AMO), tetracyklina (TET), 
makrolidy (klarytromycyna [KLA]), fluoro-
chinolony (np. lewofloksacyna [LEW]), ry-
fabutyna (RYF) i niektóre chemioterapeutyki 
(nitroimidazole, np. metronidazol [MET]), 
ale eradykacja przy podaniu pojedyncze-
go leku nie przekracza 40% [23]. Działanie 
przeciwbakteryjne wykazują także sole bi-
zmutu [6–8]. W Polsce obecnie dostępne są 
dwa preparaty zawierające bizmut: Pylera® 
— lek złożony (jedna kapsułka zawiera 140 
mg cytrynianu zasadowego bizmutu potasu, 
czyli 40 mg tlenku bizmutu, 125 mg metro-
nidazolu oraz 125 mg chlorowodorku tetra-
cykliny), oraz Ulcamed®, który zawiera wy-
łącznie bizmut (jedna tabletka zawiera 120 
mg tlenku bizmutu jako dicytrynian tripota-
su bizmutu).

Niestety, w związku z coraz powszech-
niejszym stosowaniem antybiotyków w więk-
szości regionów świata narasta oporność H. 
pylori na te powszechnie stosowane [6–8, 
24–26]. W badaniu przeprowadzonym w 18 
krajach Europy, w tym w Polsce, okazało 
się, że średnia oporność na klarytromycynę 

wyniosła 17,5% , metronidazol 34,9%, a na 
lewofloksacynę 14,1% [24]. W przypadku 
klarytromycyny i lewofloksacyny zaobser-
wowano znacznie większą oporność w kra-
jach Europy Środkowej i Południowej w po-
równaniu z północną częścią kontynentu. 
Z kolei w badaniu przeprowadzonym w Pol-
sce oporność na KLA dochodziła do 28% 
[26]. Obecnie cały czas utrzymuje się na 
niskim poziomie (poniżej 2%) oporność na 
AMO, TET i RYF. Na podstawie dużej licz-
by badań stwierdzono, że optymalnym po-
stępowaniem w leczeniu zakażenia H. pylori 
jest równoczasowe podawanie IPP oraz co 
najmniej dwóch antybiotyków. Istnieje kil-
ka podstawowych schematów leczenia era-
dykacyjnego (ryc. 1). W skład stosowanej 
od dawna klasycznej terapii potrójnej (stan-
dardowej) wchodzi IPP w dawce standardo-
wej (omeprazol 2 × 20 mg, lanzoprazol 2 × 
30 mg, pantoprazol 2 × 40 mg, esomepra-
zol 2 × 20 mg, rabeprazol 2 × 20 mg) oraz 
dwa z trzech antybiotyków (AMO, KLA 

Tabela 1. Rozpoznawanie zakażenia Helicobacter pylori

Czułość Swoistość Wady

Testy inwazyjne

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

Badania histologiczne 50–90% 100% Wymaga doświadczenia, badanie drogie i czaso-
chłonne

Badanie mikrobiologiczne 40–70% 100% Badanie czasochłonne, trudne warunki hodowli, 
14 dni wcześniej należy odstawić inhibitory pom-
py protonowej

Testy nieinwazyjne

Serologiczne (IgG lub IgG + IgA) 80–94% 50–95% Nie nadaje się do oceny eradykacji

Test oddechowy (z mocznikiem 
znakowanym 13C lub 14C)

90–95% 90–98% Duzy koszt, wyniki fałszywie ujemne po inhibito-
rach pompy protonowej, antybiotykach i bizmucie

Badanie antygenów H. pylori 
w stolcu

ok. 90% 90–95% Uciążliwy, wyniki fałszywie ujemne po inhibito-
rach pompy protonowej, antybiotykach i bizmucie

Rycina 1. Schematy leczenie zakażenia Helicobacter pylori

Terapia sekwencyjnaTerapia potrójna (klasyczna)

Terapia hybrydowaTerapia poczwórna z bizmutem

Terapia z fluorochinolonemTerapia poczwórna bez bizmutu

Terapie ratunkowe
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i pochodna nitroimidazolu [MET lub tyni-
dazol]) [2, 6–8]. Terapia ta powinna trwać 
14 dni [7, 8]. Jest dozwolona do stosowania 
tylko w krajach (regionach) o udowodnionej 
niskiej oporności na KLA (< 15%). Stosowa-
nie IPP w dużych dawkach zwiększa skutecz-
ność terapii potrójnej [28]. Jednak w Polsce 
z powodu wysokiej oporności H. pylori na 
KLA w większości regionów (powyżej 15%) 
oraz stosunkowo wysokiej oporności na 
MET schemat ten nie powinien być już uży-
wany jako pierwsza linia leczenia [24, 26]. 
Należy zaniechać stosowania potrójnej tera-
pii klasycznej z KLA, jeżeli pacjent wcześ-
niej przyjmował makrolidy lub zamieszkuje 
tereny z wysoką opornością na KLA (powy-
żej 15%). Obecnie zgodnie z rekomendacja-
mi z Maastricht-5/Florencja na obszarach, 
na których oporność na klarytromycynę jest 
wysoka (czyli w Polsce) za leczenie pierw-
szego wyboru uważa się 10- lub 14-dniową 
terapię poczwórną z bizmutem [2–8] (tab. 2). 
W przypadku gdy preparaty bizmutu są nie-
dostępne, zaleca się 10–14-dniową terapię 
poczwórną bez bizmutu (tzw. równoczesną) 

[2, 6] (tab. 3). Zarówno terapia poczwór-
na z bizmutem, jak i bez bizmutu mogą być 
wykorzystane w leczeniu drugiego wyboru, 
jeżeli pierwsza kuracja była nieskuteczna. 
W przypadkach opornych na wyżej wymie-
nione schematy rekomenduje się zastoso-
wanie, jako drugą linię leczenia, terapię po-
trójną z fluorochinolonem (na polskim ryn-
ku dostępne są różne preparaty: Lewalox®, 
Levofloxacin®, Lewoxa®, Oroflocina®, Xyve-
lam®), terapię hybrydową lub sekwencyjną 
[6–8] (tab. 4, 5). Należy dodać, że chociaż te-
rapia sekwencyjna jest zalecana w Ameryce 
Północnej, to w wielu krajach europejskich, 
w tym w Polsce z powodu niskiej skutecz-
ności nie powinna być stosowana. Zasady 
leczenia zakażenia według wytycznych eu-
ropejskich, kanadyjskich i amerykańskich 
przedstawiono w tabelach 6 i 7. Po dwóch 
nieudanych próbach leczenia eradykacyjne-
go należy wykonać hodowlę bakteryjną oraz 
ustalić wrażliwość szczepu H. pylori na anty-
biotyki [2, 6–8]. Jako terapię ratunkową moż-
na wykorzystać następujące schematy: 1) te-
rapia poczwórna z bizmutem w skojarzeniu 

Tabela 2. Terapia poczwórna z bizmutem (10–14 dni)

Preparat Dawka jednorazowa Dawkowanie

Inhibitory pompy protonowej Standardowa 2 × na dobę

Bizmut 120 mg
240 mg

4 × na dobę
2 × na dobę

Tetracyklina 500 mg 4 × na dobę

Metronidazol 250 mg
500 mg

4 × na dobę
3 × na dobę

Tabela 4. Terapia potrójna z fluorochinolonem (10–14 dni)

Preparat Dawka jednorazowa Dawkowanie

Inhibitory pompy protonowej Standardowa 2 × na dobę

Lewofloksacyna 500 mg
250 mg

1 × na dobę
2 × na dobę

Amoksycylina 1000 mg 2 × na dobę

Tabela 3. Terapia poczwórna bez bizmutu (równoczesna) (10–14 dni)

Preparat Dawka jednorazowa Dawkowanie

Inhibitory pompy protonowej Standardowa 2 × na dobę

Klarytromycyna 500 mg 2 × na dobę

Amoksycylina 1000 mg 2 × na dobę

Metronidazol 500 mg 2 × na dobę
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z innymi antybiotykami, na przykład AMO, 
furazolidon — FUR, RYF lub LEW, 2) te-
rapia poczwórna z fluorochinolonem, na 
przykład LOAD: IPP (podwójna dawka 1 × 
na dobę) + LEW 1 × 250 mg + nitazoxanid 
500 mg 2 × na dobę + doksycylina 100 mg 1 
× na dobę) przez 7–10 dni lub sekwencyjna: 
IPP (standardowa lub podwójna dawka) 2 × 
na dobę + AMO 1000 mg 2 × na dobę przez 
5–7 dni oraz IPP 2 × na dobę + AMO 1000 
mg 2 × na dobę + LEW 500 mg 1 × na dobę + 
MET 500 mg 2 × na dobę przez następne 5–7 
dni, 3) terapia z ryfabutyną (RYF 1 × 300 mg 
lub 2 × 150 mg + AMO 2 × 1000 mg + IPP 
dawka standardowa przez 10 dni) — unikać 
stosowania w regionach, w których wystę-
puje gruźlica (przypadek Polski), a stosować 
dopiero po trzech nieudanych próbach lecze-
nia, 4) podwójna dawka standardowa IPP 2 

× dobę lub pojedyncza 4 × dobę oraz AMO 
2 × 1000 mg lub 4 × 500 mg lub 4 × 750 mg 
(10–14 dni), [6–8, 29–33]. Wyniki leczenia 
antybiotykami może poprawić równoczesne 
stosowanie probiotyków. Wyniki kilku me-
taanaliz wskazują na skuteczność niektórych 
probiotyków dołączonych do terapii eradyka-
cyjnej (mniejsze ryzyko działań niepożąda-
nych, większa szansa na eradykację) [34–37]. 
Według ostatniego konsensusu z Maastricht/ 
/Florencja ta sugestia nie dotyczy wszystkich 
probiotyków, ale przebadanych preparatów 
zawierających szczepy Lactobacillus, Bifido-
bacterium lub Saccharomyces boulardii [6]. 
Konkretne szczepy wybiera się na podstawie 
wykazanej skuteczności klinicznej [34–37]. 
Z pewnością potrzeba nowych badań, aby 
jednoznacznie ocenić znaczenie i przydat-
ność probiotyków w terapii eradykacyjnej 

Tabela 7. Leczenie zakażenia Helicobacter pylori (drugi wybór) [6–8]

Uzgodnienia 
Maastricht/Florence (2016)

Uzgodnienia z Toronto  
(2016)

Wytyczne amerykańskie (2017)

Terapia Dni Terapia Dni Terapia Dni

Poczwórna z bizmutem
Poczwórna bez bizmutu
Z fluorochinolonem (LEW)
Hybrydowa 

10–14
10–14
10–14
10–14

Poczwórna z bizmutem
Potrójna z LEW
Poczwórna bez bizmutu

14
14
14

Poczwórna z bizmutem
Potrójna z LEW
Poczwórna bez bizmutu
Z większą dawką IPP oraz 
większą dawką AMO

14
14
10–14
14

Objaśnienia skrótów patrz tab. 5

Tabela 6. Leczenie zakażenia Helicobacter pylori (pierwszy wybór) [6–8]

Uzgodnienia 
Maastricht/Florence (2016)

Uzgodnienia z Toronto (2016) Wytyczne amerykańskie (2017)

Terapia Dni Terapia Dni Terapia Dni

Poczwórna z bizmutem
Poczwórna bez bizmutu
Potrójna z KLA lub MET 
*(w regionach z niską 
opornością na KLA [< 
15%])

10–14
10–14
10–14

Poczwórna z bizmutem
Poczwórna bez bizmutu
Potrójna z KLA i/lub MET 
*(gdy oporność na KLA 
< 15% lub udowodniona 
skuteczność eradykacji 
≥ 85%)

14
14
14

Potrójna z KLA i AMO lub 
MET 
Poczwórna z bizmutem
Poczwórna bez bizmutu
Hybrydowa 
Sekwencyjna

14 

10–14
10–14
14
10–14

Objaśnienia skrótów patrz tab. 5

Tabela 5. Terapia hybrydowa (14 dni)

Dni 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14

Leki IPP + AMO IPP + AMO + KLA + MET
Inhibitory pompy protonowej (IPP) (dawka stand.)  
2 × na dobę
Amoksycylina (AMO) 2 × na dobę 1000 mg

Inhibitory pompy protonowej (IPP) (dawka stand.)  
2 × na dobę
Amoksycylina (AMO) 2 × na dobę 1000 mg
Klarytromycyna (KLA) 2 × 500 mg
Metronidazol (MET) 2 × 500 mg



29Krystian Adrych, Czy każdy chory z zakażeniem Helicobacter pylori powinien być leczony?

H. pylori. W uzgodnieniach Maastricht-5/ 
/Florencja pojawiło się także ostrzeżenie, 
wynikające z narastającej wiedzy na temat 
znaczenia mikrobioty przewodu pokarmo-
wego w patofizjologii różnych chorób [6]. 
Znaczenie mikrobioty żołądka nie jest do 
końca wyjaśnione, a leczenie eradykacyjne 
może wpływać na nią niekorzystnie i powo-
dować krótkotrwałe konsekwencje kliniczne 
[6]. U osób z niedostatecznie rozwiniętą lub 
niestabilną mikrobiotą należy bardzo ostroż-
nie prowadzić eradykację H. pylori, aby unik-
nąć długotrwałych konsekwencji klinicznych. 
Dlatego wprowadzenie na masową skalę 
skriningu i leczenia wszystkich zakażonych 
osób nie jest zalecane, prowadzi bowiem do 
narastającej antybiotykoodporności H. pylori 
oraz innych bakterii [6–8]. Dlatego tak waż-
ne stały się badania nad uzyskaniem skutecz-
nej szczepionki [38, 39]. Jak na razie zakoń-
czyło się to powodzeniem tylko w populacji 
chińskiej [39]. W badaniu randomizowanym, 
przeprowadzonym metodą podwójnie ślepej 
próby u 2232 dzieci w wieku szkolnym po-
dano szczepionkę przeciwko H. pylori, a u 
2232 zdrowych dzieci placebo [39]. Skutecz-
ność szczepienia wyniosła 71,8% po jednym 
roku, a działania niepożądane obserwowano 
u około 7% dzieci, z tego poważne poniżej 
1%, w tym 1 zgon [39].

PODSUMOWANIE

Według Światowej Organizacji Zdrowia 
ponad połowa ludności świata jest zakażona 
Helicobacter pylori. Chcąc odpowiedzieć na 
pytanie zawarte w tytule tego artykułu, moż-
na przyjąć, że powinno się leczyć wszystkie 
osoby z potwierdzonym zakażeniem, o ile 
diagnostykę wykonano z właściwego po-
wodu. Jak dotąd nie opracowano idealnego 
sposobu leczenia tej infekcji. Z pomocą przy-
chodzą najnowsze uzgodnienia europejskie, 
kanadyjskie i amerykańskie, które zawiera-
ją rekomendacje odnośnie do postępowania 
diagnostyczno-leczniczego u osób z zaka-
żeniem H. pylori. Są one bardzo podobne. 
U większości zakażonych w leczeniu pierw-
szego wyboru należy zastosować terapię po-
czwórną z bizmutem lub bez bizmutu, któ-
ra powinna trwać przez 10–14 dni. Terapia 

potrójna z klarytromycyną jest zalecana wy-
łącznie u pacjentów, którzy nie przyjmowali 
wcześniej makrolidów i zamieszkują regio-
ny z małą opornością szczepów H. pylori na 
ten antybiotyk. W leczeniu drugiego wybo-
ru zaleca się terapię poczwórną z bizmutem 
(jeżeli nie była wcześniej wykorzystana) lub 
terapię potrójną z fluorochinolonem. Ponadto 
w nowych wytycznych zaleca się wydłuże-
nie czasu leczenia z 7–10 dni do 10–14 dni. 
Ponadto sugeruje się w nich, że zwiększenie 
dawek IPP, zwłaszcza przy oporności H. py-
lori na metronidazol, może zwiększyć współ-
czynnik eradykacji. Z nadzieją oczekiwane 
jest zakończenie badań nad uzyskaniem sku-
tecznej i bezpiecznej szczepionki.
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