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Streszczenie

Mikroflora jelitowa odgrywa wazna role w etiopatogenezie
i przebiegu nieswoistych chordb zapalnych jelit (NChzJ). U pa-
cjentéw z tymi schorzeniami stwierdza sie znaczne zr6znico-
wanie w sktadzie bakterii jelitowych w poréwnaniu z osobami
zdrowymi. Nie udato sie dotad znalez¢ specyficznego czynni-
ka infekcyjnego odpowiedzialnego za powstanie NChZ). Ist-
nieja doniesienia uwzgledniajace wyniki badan na modelach
zwierzecych oraz metoda reakcji tancuchowej polimerazy
(polymerase chain reaction — PCR) i hodowli bakteryjnej u pa-
cjentéw z NChZJ, z ktérych wynika, ze wykryto bakterie z ga-
tunku Helicobacter inne niz H. pylori stanowigce tzw. szczepy
jelitowo-watrobowe. Wystepuja one znamiennie czesciej
w tkance btony Sluzowej jelit u dorostych i dzieci z NChZzJ,
a nawet w prébkach katu dzieci z chorobg Le$niowskiego-
-Crohna (ChLC). Jednoczesnie zwraca uwage mniejsza cze-
stos¢ wystepowania infekcji H. pylori w zotadku 0séb z NChZ),
a zwtaszcza z ChLC. Badania te wymagaja jednak kontynu-
owania, aby uzyska¢ odpowiedz na pytanie, czy drobnoustro-
je z gatunku Helicobacter uczestnicza w etiopatogenezie
NChZz).

Szczepy bakteryjne z gatunku Helicobacter zdolne
sg kolonizowa¢ nie tylko btone sluzowga zotadka i ob-
szary jej metaplazji w innych miejscach gérnego odcin-
ka przewodu pokarmowego, ale takze inne nisze ekolo-
giczne w obrebie narzadu trawienia. Co wiecej, najlepiej
zbadany zotadkowy gatunek H. pylori stanowi zaled-
wie 1/3 wszystkich dotad poznanych bakteryjnych
szczepdw rodziny Helicobacter. Pozostate 2/3, okreSlane
mianem szczepdw gatunku jelitowo-watrobowego (en-
terohepatic Helicobacter species), zasiedlaja btone $lu-
zowa jelit oraz drogi zétciowe [1].
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Abstract

Intestinal microflora plays an important role in the etiopatho-
genesis and course of inflammatory bowel diseases (IBD)
— ulcerative colitis (UC) and Crohn’s disease (CD). The compo-
sition and function of enteric microflora in patients with IBD
reveal substantial changes in comparison with healthy per-
sons. Currently there is no solid evidence to support the role
of any specific bacterial causative agent in those diseases.
Initial evidence concerning the involvement of Helicobacter
species in intestinal inflammation came from animal studies.
Several entero-heaptic Helicobacter species have been shown
to induce colitis in rodents and primates. In the last few years,
members of the Helicobacteriaceae have been detected in
a significantly high number in colonic biopsies in patients
with IBD, especially with CD, using specific PCR analysis and
bacterial culture methods. Entero-hepatic Helicobacter spe-
cies have also been identified in fecal specimens from chil-
dren with CD. Simultaneously, many results show a signifi-
cantly lower prevalence of H. pylori gastritis in patients with
IBD compared to controls. The answer whether Helicobacter
species play a role in the actual causality of IBD is still to be
determined.

Wsrod wskazah do eradykacji H. pylori wg ostatnie-
go konsensusu z Maastricht w przypadku lokalizacji po-
zazotadkowych znalazty sie: samoistna plamica mato-
ptytkowa oraz niedokrwistos¢ z niedoboru zelaza
niewyjasniona innymi przyczynami. Zwigzek infekcji
H. pylori z chorobg niedokrwienng serca oraz ze scho-
rzeniami neurologicznymi o podtozu zaburzeh krazenia
mézgowego nie znalazty na razie uzasadnienia
do wskazah do eradykacji.

Ostatnio dyskutowany jest mozliwy udziat szcze-
poéw jelitowo-watrobowych Helicobacter w chorobach
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watroby i drég zétciowych (m.in. przewlektym zapale-
niu, encefalopatii watrobowej, raku pierwotnym watro-
by, pierwotnym stwardniajacym zapaleniu drog zétcio-
wych, pierwotnej marskosci Zzétciowej watroby czy
kamicy zotciowej) [2, 3] oraz jeszcze szerzej —w nieswo-
istych chorobach zapalnych jelit (NChZz)) [4-8].

Nieswoiste choroby zapalne jelit obejmujace wrzo-
dziejgce zapalenie jelita grubego (WZJG) oraz chorobe
LeSniowskiego-Crohna (ChLC) sg schorzeniami o nie-
znanej etiologii i przewlektym przebiegu, z okresami za-
ostrzen i remisji. Wsréd czynnikéw odgrywajacych role
w ich powstawaniu bierze sie pod uwage uwarunkowa-
nia genetyczne oraz wptyw czynnikéw Srodowisko-
wych. Za bezposrednie uszkodzenia powodujace
zmiany morfologiczne tkanki jelita, prowadzace w kon-
sekwencji do konkretnych objawéw klinicznych, odpo-
wiedzialne s3 zaburzone mechanizmy immunologiczne
i zwigzane z nimi liczne mediatory reakcji zapalnych
[9, 10].

W Swietle wynikéw aktualnych badan udziat flory
jelitowej bytujacej w Swietle jelita w etiopatogenezie
NChZ) nie budzi zadnych watpliwosci. Lokalizacja zmian
zapalnych dotyczy najczesciej koAcowego odcinka jelita
cienkiego i okreznicy, w ktérym to obszarze stwierdza
sie najwieksza koncentracje bakterii jelitowych [11].

Zmniejszenie nasilenia, a nawet ustepowanie zmian
zapalnych w odcinku jelita chirurgicznie wytaczonego
z pasazu tresci jelitowej oraz nawrét tych zmian po po-
nownej ekspozycji tego fragmentu jelita na zawartos¢ je-
go Swiatta jest bardzo istotng obserwacjg kliniczng [12].

U pacjentéw z NChZ), a zwtaszcza w przebiegu
ChLC, stwierdza sie zwiekszona liczbe drobnoustrojow
jelitowych oraz zréznicowany udziat poszczegblnych ich
rodzajow, ze zwiekszonym udziatem szczepéw charak-
teryzujacych sie wyzsza adhezyjnoscia i wirulencja niz
u 0séb zdrowych [13]. W badaniach molekularnych
przy uzyciu fluorescencyjnej hybrydyzacji in situ (fluore-
scent in situ hybridization — FISH) wykazano, ze 30-40%
dominujacej populacji bakteryjnej u pacjentéw z NChZzJ
stanowig drobnoustroje nalezace do grup filogenetycz-
nych rzadko spotykanych u ludzi zdrowych. Zaburzenia
rownowagi sktadu drobnoustrojow u tych pacjentéw
charakteryzuja sie mniejsza proporcja Gram-dodatnich
bakterii nalezagcych do gromady Firmicutes na korzys¢
bakterii Gram-ujemnych z gromady Proteobacteria, kté-
rych przedstawicielem jest Escherichia coli, oraz groma-
dy Actinobacteria, do ktorej naleza Mycobacteria. Typo-
wa cecha flory bakteryjnej u pacjentéw z ChLC jest
zwiekszona liczba E. coli zaréwno w kale, jak i warstwie
Sluzu przylegajacego do komérek nabtonka jelitowego.
W koncowym odcinku jelita kretego wykazano u nich
obecnos¢ enteroadhezyjnych szczepdw E. coli, majacych
zdolnosé wybiérczego przylegania do rabka szczotecz-

kowego enterocytéw, dzieki wzmozonej ekspresji na ich
powierzchni biatek receptorowych z rodziny antygenu
kanceroembrionalnego CEACAMG6. Biatka te nie wyste-
puja w enterocytach oséb ze zdrowym jelitem [14].

W modelach doswiadczalnych NChZJ nie udaje sie
wywotaé zapalenia jelit u zwierzat hodowanych w wa-
runkach sterylnych (germ-free) [14]. Potwierdza to role
czynnika infekcyjnego jako sktadowej patogenetycznej
NChzJ, podobnie jak fakt skutecznosci antybiotykotera-
pii, zwtaszcza z uzyciem metronidazolu, ciprofloksacyny
czy rifaksyminy w niektérych postaciach aktywnych
NChZJ, w zapaleniu zbiornika jelitowego (pouchitis)
po zabiegu kolektomii oraz po zabiegach resekcyjnych
[15, 16].

Role drobnoustrojow w etiopatogenezie NChZ) moz-
na rozwazac albo jako dziatanie specyficznego inwazyj-
nego patogenu odpowiedzialnego za wywotanie zmian
zapalnych zgodnie z ,teorig infekcyjng”, albo jako zro-
dta antygenéw wzbudzajacych nieprawidtowa, nad-
miernie wyrazong odpowiedz uktadu odpornosciowego,
z uwalnianiem mediatoréw zapalenia o dziataniu de-
strukcyjnym przy zaburzonych immunologicznych me-
chanizmach regulacyjnych [10].

Pomimo blisko stuletnich poszukiwan, nie udato sie
dotad znalez¢é specyficznego czynnika infekcyjnego od-
powiedzialnego za powstawanie NChZJ). Wsrod wielu
drobnoustrojow, ktére rozpatrywano jako mozliwe czyn-
niki etiologiczne, najwiecej uwagi poswiecono pratkom
z gatunku Mycobacterium avium subspecies paratuber-
culosis (MAP). Pratek ten powoduje u przezuwaczy ziar-
niniakowe zapalenie jelit, ktére pod wzgledem histolo-
gicznym bardzo przypomina ChLC u ludzi [17]. Wsréd
innych patogenéw rozpatrywanych jako mozliwe czyn-
niki patogenetyczne w NChZ) wymieniano m.in.: wirus
odry, drobnoustroje z rodzaju Pseudomonas, Chlamydia,
Yersinia pseudotuberculosis, Listeria monocytogenes czy
wspomniane juz inwazyjne enteroadhezyjne szczepy
E. coli. Na obecnym etapie rozwoju wiedzy nie ma jed-
nak bezspornych dowodéw na udziat swoistego czynni-
ka infekcyjnego odpowiedzialnego za wspétudziat w roz-
woju NChZJ, cho¢ bez watpienia mikroflora bakteryjna
odgrywa kluczowa role w powstawaniu i podtrzymywa-
niu procesu zapalnego [10]. Ogniwem taczacym miedzy
drobnoustrojem jelitowym a zaistnieniem odpowiedzi
immunologicznej jest m.in. gen Nod 2/CARD 15 i aktywa-
cja Sciezki sygnatowej NFkB [7].

Ostatnio do rozwazan nad rolg czynnika infekcyjne-
go w patogenezie choréb zapalnych jelit dotaczono dwa
nowe patogeny — enterotoksyczny szczep Bacteroides
fragilis (enterotoxigenic Bacteroides fragilis — ETBF) oraz
szczepy z rodziny Helicobacter.

Wyniki badan przeprowadzonych u udziatem dzieci
w wieku 1-5 lat wydaja sie potwierdza¢ zwigzek ETBF
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z chorobami biegunkowymi u pacjentéw pediatrycz-
nych [5, 18]. U dorostych z objawami biegunki rola ETBF
jest przedmiotem dyskusji, chociaz wyniki badanh
Prindiville i wsp. wykazaty obecnos¢ enterotoksycznego
genu B. fragilis u pacjentow, ale tylko z aktywna posta-
cig choroby [19].

Istnieje wiele przestanek, aby rozpatrywac role
szczep6w z gatunku Helicobacter jako czynnika przyczy-
nowego w patogenezie NChZ). Po pierwsze, odkrycie
H. pylori jako przyczyny zapalenia btony sluzowej zotad-
ka i choroby wrzodowej sugeruje, ze kolonizacja przez te
bakterie réwniez w innych obszarach moze by¢ czynni-
kiem sprawczym pewnych zapalnych lub autoimmuno-
logicznych choréb pozazotadkowych. Po drugie, od cza-
su odkrycia H. pylori wyizolowano jeszcze 59 szczepdw
Helicobacter zarébwno u zwierzat, jak i u cztowieka. Opi-
sano 8 szczepdw wykrytych w obrebie tkanki jelitowej
cztowieka i zwigzanych z klinicznymi objawami nieswo-
istej choroby zapalnej. Najczesciej spotykane s3 H. cina-
edii H. fenneliae odgrywajace udowodniong role w pato-
genezie zapalenia odbytnicy [20]. Wsrdéd pozostatych
mozna wymieni¢: H. pullorum, H. rodentium, H. hepati-
cus, H. bilis, H. muridarum, H. trogontum i H. typhlonius
oraz inne [1, 7, 21]. Bakterie z gatunku Helicobacter do-
skonale kolonizuja btone sluzowa przewodu pokarmo-
wego, zawdzieczajac to zdolnosci do metabolizmu
w warunkach mikroaerofilnych, spiralnemu ksztattowi
oraz osobliwej motoryce dzieki witkom, co pozwala im
zasiedla¢ powierzchnie pokryte lepkim Sluzem.

Dane o mozliwosci udziatu bakterii z rodziny Helico-
bacter w patogenezie WZJG i ChLC opieraja sie gtéwnie
na wstepnych wynikach badan eksperymentalnych
na zwierzetach. Wykazano bowiem udziat H. hepaticus
i H. bilis w rozwoju przewlektego zapalenia kohcowego
odcinka jelita cienkiego, katnicy i okreznicy u modyfiko-
wanych genetycznie myszy [21, 22], ale takze u innych
gatunkoéw, w tym u naczelnych [23].

Uwage zwraca jednak fakt, ze istnieje odwrotna ko-
relacja miedzy wystepowaniem infekcji H. pylori a obec-
noscia NChzJ, a w szczegblnosci ChLC, potwierdzona
w wielu doniesieniach w pismiennictwie [8, 24-26],
chociaz nie wszystkie wyniki badan nad wspétistnie-
niem tych dwéch stanéw chorobowych sag jednoznacz-
ne. Niezaprzeczalnie jednak obserwuje sie zwiekszanie
zachorowalnosci na NChZz), podczas gdy dane epide-
miologiczne wskazuja na redukcje czestosci wystepo-
wania zakazenia H. pylori [26, 27].

Zmniejszong czestos¢ infekcji H. pylori u pacjentéw
z NChZJ prébowano ttumaczyé¢ stosowaniem w tej gru-
pie 0séb leczenia przy uzyciu przeciwzapalnych lekéw
pochodnych kwasu 5-aminosalicylowego (salazopiryna,
mesalazyna) czy lekéw bakteriostatycznych (metroni-
dazol, antybiotyki) [4, 28, 29]. Wyniki badan polskich au-
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toréw przeprowadzone u udziatem dzieci z nowo rozpo-
znang zapalna chorobg jelit niepoddawanych wczesniej
zadnej terapii wykazaty jednak niezbicie, ze czestosé
zapalenia zotadka o etiologii H. pylori byta u nich zna-
miennie mniejsza niz w grupie kontrolnej i wynosita
9,6 vs 38,4% (p < 0,0001) [26]. Podobne wyniki opubli-
kowali niemieccy autorzy po przeprowadzeniu badan
w grupie pacjentéw dorostych z NChZ) w poréwnaniu
z osobami stanowigcymi grupe kontrolna, stwierdzajac,
ze infekcja ta wprawdzie wystepuje u 0séb z zapalng
chorobag jelit, lecz znamiennie rzadziej, przy p = 0,02 [4].

W przeciwienstwie do dzieci, u dorostych pacjentéw
zakazonych H. pylori obserwuje sie wystapienie zapal-
nej choroby jelit w péZzniejszym wieku, co moze sugero-
wad, ze infekcja stanowi czynnik ochronny przed roz-
wojem NChZ) [4, 26, 30]. Jako mozliwe mechanizmy
wyjasniajace to zjawisko mozna rozwazaé ogblne im-
munomodulacyjne skutki infekcji, bezposrednie inter-
akcje miedzy drobnoustrojem a btona sluzowa jelita
albo tez mechanizmy, ktére chroniag gospodarza
przed kolonizacja przez jelitowo-watrobowe szczepy
Helicobacter.

Badania nad ewentualng rolg Helicobacter w etiolo-
gii choréb zapalnych jelit trwaja w sumie od czasu nie-
wiele przekraczajacego ostatnie dziesieciolecie. Wyniki,
do dzis nie do konca definiujace role tego gatunku
drobnoustroju w dolnym odcinku przewodu pokarmo-
wego, byty pierwotnie catkowicie rozbiezne. Obecnie
nadal trwa wstepna faza poszukiwan zwigzku miedzy
tym czynnikiem infekcyjnym a etiopatogeneza NChZJ.

Od pojawienia sie wynikéw grupy brytyjsko-wto-
skiej, ktéra nie stwierdzita metodg PCR obecnosci bak-
terii z rodziny Helicobacter i negowata udziat tych szcze-
péw w patogenezie NChZJ [5], powstaty nowe, dobrze
udokumentowane doniesienia na tamach prasy me-
dycznej, ktére rzucity nowe Swiatto na przedstawiane
zagadnienie, zachecajac do dalszych dociekan [4, 6-8].

W badaniach grupy niemieckiej z uzyciem metody
grupowo-specyficznej tancuchowej reakcji polimerazo-
wej (polymerase chain reaction — PCR) oceniano obec-
nos¢ jelitowo-watrobowych szczepéw Helicobacter
w biopunktatach btony Sluzowej jelita u pacjentow
z NChZJ). Wystepowaty one u 0séb z WZJG oraz z ChLC
statystycznie czesciej niz w grupie kontrolnej. Udato sie
ponadto ustali¢, ze u pacjentéw z WZJG stwierdzano
tylko obecnosé H. fenneliae, szczepu identyfikowanego
dotychczas tylko u homoseksualnych mezczyzn z zapa-
leniem odbytnicy oraz odbytnicy i okreznicy, prezentu-
jacych typowe objawy WZJG z bélem, parciem i biegun-
ka [4, 31]. U 0séb z ChLC dominowat natomiast szczep
jelitowy H. pullorum [4, 31]. Co ciekawe, H. pullorum
w odrdznieniu od H. fenneliae ma zdolnos¢ wytwarza-
nia cytolethal distensing toxin, wystepujacej takze w in-
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fekcji spowodowanej przez szczepy z rodziny Campylo-
bacter, patogenne szczepy E. coli oraz szczepy Shigella.
Toksyna ta powoduje deformacje komérek, nadmierne
zwiekszenie ich objetosci oraz zaburzenia struktury,
ktére towarzysza zatrzymaniu fazy podziatu G2/M
i sprzyjaja destrukcji komérkowej [4, 32]. Mozna do-
mniemac, ze ekspresja powyzszej toksyny przez H. pul-
lorum u pacjentéw z ChLC moze odgrywac role w wy-
wotywaniu gtebszych uszkodzen Sciany jelita typowych
dla tej nieswoistej choroby zapalnej. Wydaje sie wiec
logiczne, ze szczep H. fennaliae pozbawiony zdolnosci
ekspresji tej toksyny dominuje u pacjentéw z wrzodzie-
jacym zapaleniem, gdzie proces zapalny zwykle jest
ograniczony do btony sluzowej, natomiast H. pullorum
czesciej wystepuje wérdéd oséb z ChLC. Doniesienia te
sa jednak wynikiem pojedynczych i pilotazowych
na chwile obecna badan, przeprowadzonych z udziatem
zbyt mato licznej grupy pacjentéw [4].

Zdecydowana wiekszos¢ publikowanych dotych-
czas wynikéw badan nad wystepowaniem szczepow
z rodziny Helicobacter w NChZ) dotyczy ChLC, chociaz
znane sa wyniki kohortowego badania potwierdzajace-
go obecnos¢ specyficznego rybosomalnego DNA Helico-
bacter w btonie Sluzowej chorych na WZJG [33].

Istnieje réwniez miedzy nimi wiele rozbieznosci,
ktére jednak w chronologiczny sposéb stopniowo ule-
gaja uporzadkowaniu. Opublikowana w 2004 r. praca
autoréw brytyjskich, prezentujaca wyniki poszukiwania
bakterii Helicobacter z uzyciem PCR w biopunktatach
btony Sluzowej okreznicy oraz w aspiratach poptuczyn
tresci jelitowej u 35 pacjentéw z NChz) (20 z WZJG,
11z ChLCi 4 z niezdeterminowanym zapaleniem), nego-
wata ich wystepowanie w tej grupie chorych [5].

Dalsze poszukiwania réwniez przy uzyciu metody
PCR wykazaty jednak obecnos¢ szczepdw jelitowo-wa-
trobowych Helicobacteriaceae w btonie sluzowej jelita
dorostych pacjentéw zaréwno z ChLC, jak i WZJG zna-
miennie czesciej niz w grupie kontrolnej [4, 33].

Autorzy podkreslali przy tym statystycznie istotnie
rzadsze wystepowanie infekcji H. pylori w btonie $luzo-
wej zotadka w tej grupie chorych [4]. To istotne spo-
strzezenie zostato potwierdzone w wielu innych publi-
kacjach [28-30], w tym polskich autoréw [26].

Pewne zamieszanie wywotaty wyniki badan brazy-
lijskich autoréw ogtoszone w 2006 r. Wynika z nich, ze
w prospektywnie prowadzonych badaniach z uzyciem
PCR oraz hodowli bakteryjnej z biopunktatéw btony
Sluzowej jelita cienkiego, roznych odcinkéw okreznicy
oraz odbytnicy pacjentéw z ChLC zidentyfikowano wy-
tacznie szczep H. pylori. Czestos¢ wystepowania tego
drobnoustroju w btonie sluzowej jelita byta najwieksza
u pacjentéw z postacia choroby przypominajaca WZJG
(ulcerative colitis-like Crohn’s disease — UC-like Crohn’s

disease). Wynosita 75% i tylko w tej grupie réznita sie
istotnie statystycznie od grupy kontrolnej (p = 0,0015).
Czestos¢ infekcji zotadkowej w wyniku kolonizacji
H. pylori byta wieksza, lecz nieistotna statystycznie
wsréd oséb z grupy kontrolnej niz wséréd chorych, nie
wystepowaty natomiast réznice miedzy pacjentami
z postacig wtokniejaco-zwezajaca a postacig z wytwa-
rzaniem przetok czy tez postacia UC-like Crohn’s
disease stanowiacych tacznie grupe badanych w cyto-
wanej pracy. Powstaje wiec pytanie, czy pacjenci
z UC-like Crohn’s disease w przebiegu choroby wykazu-
ja zaburzenia utatwiajace adhezje H. pylori do nabtonka
btony Sluzowej okreznicy, takie jak wzmozona ekspre-
sja mucyn — muc5AC i muc5B, wystepujacych general-
nie tylko w Zotadku, ale obserwowanych niekiedy
w btonie sluzowej jelita u 0oséb z ChLC [7, 34].

Kolejne, bardzo interesujace wyniki opublikowali ba-
dacze australijscy na temat pacjentéw pediatrycznych,
chot¢ weciaz dotycza one nielicznych grup chorych.
W pierwszym z badah z uzyciem metody PCR oraz
FISH stwierdzono w skrawkach btony sluzowej okrezni-
cy 0s6b z NChZ) (dominowali pacjenci z ChLC) obecnosé
pozazotadkowych szczepdw Helicobacter az w 92% przy-
padkéw, przy czym 95% sposrod nich nie wykazywato
ani w badaniu histologicznym, ani w tescie ureazowym
cech infekcji H. pylori w zotadku [6].

W nastepnym badaniu autorzy z tej samej grupy
postuzyli sie nieinwazyjna metoda do pozyskania mate-
riatu do badan. Do identyfikacji metodg PCR drobno-
ustrojow z gatunku Helicobacter uzyli prébek katu dzie-
ci z rozpoznang ChLC. Wszyscy pacjenci byli wolni
od infekcji H. pylori w zotadku oraz nie otrzymywali
wczesniej antybiotykoterapii czy leczenia przeciwzapal-
nego. Szczepy jelitowo-watrobowe z gatunku Helicobac-
ter — H. trogontum, H. bilis, H. canis — oraz Flexispira rap-
pini stwierdzono u 59% chorych w poréwnaniu z 9%
w grupie zdrowych i 0% w grupie z objawami czynno-
Sciowymi. Jelitowo-watrobowe szczepy Helicobacter wy-
stepuja u dzieci w wiekszym odsetku przypadkéw niz
u dorostych. Co ciekawe, w omawianym badaniu u 20%
pacjentéw z ChLC wolnych od infekcji H. pylori w zotad-
ku wykryto te bakterie w prébkach stolca, co kolejny raz
moze Swiadczyé o zdolnosci adhezji rowniez do nabton-
ka jelitowego [8]. W warunkach in vitro z uzyciem linii
komérkowych epitelialnych opisano bowiem szczep
H. pylori, w ktérym zidentyfikowano zdolnos¢ do eks-
presji dwéch adhezyn — proteine powierzchniowa
HP1 188 i HP1 430, mogace utatwi¢ kolonizacje tkanek
pozazotadkowych réwniez in vivo [35].

Przedstawione informacje, mimo pewnych rozbiez-
nosci, sugeruja zwigzek miedzy wystepowaniem
szczepdw Helicobacter jako czynnika bakteryjnego
w etiopatogenezie NChZJ, ze szczegblnym by¢ moze
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uwzglednieniem ChLC. Z cata pewnoscia wymaga to
dalszych badan przeprowadzonych z udziatem wiek-
szych grup badanych, z podziatem na grupy wg doktad-
niejszej diagnozy (osobno WZJG i osobno ChLC przy re-
krutacji do badan), starannego doboru grupy
kontrolnej, a takze dtuzszych czaséw obserwacji i bar-
dziej precyzyjnych narzedzi badawczych.

Dotychczasowe wyniki pozwalaja zwrdci¢ uwage
na zwigzek miedzy zmniejszajaca sie czestoscia infekcji
H. pylori w zotadku i zwiekszajaca sie zachorowalnoscia
na NChZzJ, ze szczegblnym uwzglednieniem ChLC. Nie-
zaprzeczalnie stwierdzono réwniez znamiennie czest-
sze wystepowanie pozazotadkowych jelitowo-watrobo-
wych szczepéw z gatunku Helicobacter w jelicie 0s6b
z NChZ) przy matej czestosci wspétistnienia infekcji
H. pylori w zotadku. Intrygujace sa wyniki badah swiad-
czacych o pozazotadkowej obecnosci H. pylori w obre-
bie jelita u pacjentéw bez kolonizacji btony sluzowej zo-
tadka, potwierdzajace zdolnos¢ tej bakterii do adhezji
do komérek nabtonka jelitowego dzieki ekspresji no-
wych biatek powierzchniowych.

Z cata pewnoscig warto prowadzi¢ dalsze badania
dotyczace poszukiwania zwigzku miedzy bakteriami
z gatunku Helicobacter a wystepowaniem NChZ). Wszak
drobnoustroje, ktére w przetrwaty sposéb kolonizuja or-
ganizm gospodarza, poczynajac od kregowcéw, nie sa
— jak twierdza Blaser i wsp. — przypadkowe i, stymulujac
rézne szlaki immunologiczne, moga wptywaé na rézne
typy odpowiedzi oraz obraz kliniczny wielu choréb [36].
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