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Streszczenie

Helicobacter pylori jest bakterig rozpowszechniong na Swiecie
i jednym z najczestszych patogenéw cztowieka. W ostatnich
latach pojawity sie doniesienia o mozliwym wptywie zakaze-
nia H. pylori na rozw6j niektérych choréb wystepujacych poza
przewodem pokarmowym u dzieci i mtodziezy, w tym niedo-
krwistosci z niedoboru zelaza. Niedokrwistos¢ z niedoboru ze-
laza moze stanowi¢ jedyny objaw zakazenia H. pylori lub to-
warzyszy¢ innym dolegliwosciom przewodu pokarmowego
lub chorobom z nim niezwigzanymi. W publikacjach polskich
i anglojezycznych opisywano przypadki, gdy anemia spowo-
dowana niedoborem zelaza u dzieci i mtodziezy byta jedynym
objawem infekcji H. pylori i po eradykacji bakterii ustepowata.

Poczatki doniesief na temat Helicobacter pylori siegaja
drugiej potowy XIX w. Pierwszy obecnos¢ spiralnych bakte-
rii w osadzie z tresci zotagdka cztowieka wykazat w 1899 r.
Walery Jaworski, polski profesor medycyny pracujacy
na Uniwersytecie Jagiellonskim w Krakowie. Sugerowat on,
ze spiralna bakteria moze odgrywac patologiczna role
w chorobach zotadka Odkrycie zwiazku bakterii H. pylori
z niektérymi chorobami gérnego odcinka przewodu pokar-
mowego jest jednym z wiekszych osiggnie¢ medycyny
ostatnich lat. W 2005 r. szwedzki Krolewski Karolifiski In-
stytut Medyczno-Chirurgiczny w Sztokholmie uhonorowat
australijskich uczonych Barry’ego J. Marshalla i Robina J.
Warrena Nagroda Nobla w dziedzinie fizjologii i medycyny
za wyjasnienie sprawczej roli zakazenia bakterig H. pylori
w powstawaniu wrzodéw trawiennych zotadka.

H. pylori jest bakterig rozpowszechniona na Swiecie
i jednym z najczestszych patogenéw cztowieka, ok. po-

Abstract

Helicobacter pyloriis a bacteria widespread in the world and one
of the most often human pathogen. In last years a relationship
is described between H. pylori infection and diseases localized
beyond the gastrointestinal tract in children and youth, in it
anemia caused by iron deficiency. Iron deficiency anemia may
be sole symptom or accompany other symptoms from or
beyond the gastrointestinal tract. There are polish and English
publications describing cases of anemia caused by iron
deficiency in children and youth as the only sign of H. pylori
infection, whom the eradication of bacteria was associated with
receding of anemia.

towa populacji jest zakazona tym drobnoustrojem. Pro-
wadzone w Polsce w 2002 r. wieloosrodkowe badania
wykazaty, ze u dzieci i mtodziezy w wieku 0-18 lat cze-
stos¢ wystepowania zakazenia H. pylori wynosi 30,41%
[1]. Jedynym rezerwuarem bakterii o znaczeniu epide-
miologicznym jest zakazony cztowiek. Uwaza sie, ze
bakterie rozprzestrzeniaja sie poprzez bliskie kontakty
miedzyludzkie. Przebieg kliniczny jest uzalezniony za-
rowno od patogenicznosci szczepu bakteryjnego, jak
i od odpowiedzi immunologicznej i genetycznych pre-
dyspozycji gospodarza. Zakazenie H. pylori w 80-90%
wypadkéw przebiega bezobjawowo. U 10-15% zakazo-
nych moze sie rozwing¢ choroba wrzodowa, natomiast
u 0,1% istnieje ryzyko p6zniejszego wystgpienia nowo-
tworu zotadka w postaci lymphoma lub adenocarcino-
ma. Objawowe zakazenie H. pylori manifestuje sie gtow-
nie dolegliwosciami przewodu pokarmowego. Brak jest
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objawéw patognomonicznych dla zakazenia ta bakteria.
Czesto pacjenci skarza sie na przewlekte i nawracajace
dolegliwosci bélowe w nadbrzuszu, rzadziej w $rédbrzu-
szu, nudnosci, wymioty, puste odbijania, zgage, brak tak-
nienia, wzdecia oraz zmiane charakteru i rytmu wypréz-
nien [2—-4].

W ostatnich latach pojawity sie doniesienia o mozli-
wym wptywie zakazenia H. pylori na rozwdj niektérych
choréb niezwigzanych z przewodem pokarmowym
u dzieci i mtodziezy, np. idiopatyczna przewlekta po-
krzywke, tradzik r6zowaty, atopowe zapalenie skéry, ty-
sienie plackowate, sklerodermie, zespét Sjogrena oraz
niskorostos¢ lub/i niedobdér masy ciata [5-12]. Opisywa-
no ponadto zwiazek tego zakazenia z niektérymi choro-
bami autoimmunologicznymi, takimi jak zapalenie tar-
czycy typu Hashimoto, zespét Schonleina-Henocha, au-
toimmunologiczna trombocytopenia, ostra immunolo-
giczna polineuropatia, reumatoidalne zapalenie stawéw
oraz z miazdzyca naczyh, chorobg niedokrwienna i za-
watem serca, udarem moézgu, zespotem Raynauda i mi-
grena [13-17]. Mechanizmy schorzen zlokalizowanych
poza przewodem pokarmowym i ich zwigzek z zakaze-
niem H. pylori sg ztozone i nie w petni wyjasnione.

W pidmiennictwie polskim i zagranicznym jest wiele
doniesief o zwigzku zakazenia H. pylori z wystepowa-
niem niedokrwistosci syderopenicznej [18-30]. Niedo-
krwistos¢ z niedoboru zelaza moze by¢ jedynym obja-
wem zakazenia H. pylori lub towarzyszy¢ innym dolegli-
wosciom przewodu pokarmowego lub chorobom z nim
niezwigzanymi. Opisywano takze przypadki wspotwy-
stepowania zakazenia H. pylori z niedokrwistoscig me-
galoblastyczng oraz niedoborem witaminy By, [31-34].

Niedokrwistoscig okresla sie stan chorobowy, ktéry
cechuje zmniejszenie stezenia hemoglobiny lub/i liczby
krwinek czerwonych w poréwnaniu z normami przyjety-
mi dla okreslonego wieku rozwojowego. W niedokrwi-
stosciach z niedoboru zelaza, w zwigzku z mniejsza za-
wartosciag hemoglobiny zaréwno w retikulocytach, jak
i erytrocytach, krwinki te sg mniejsze (mikrocytoza)
i wykazuja cechy niedobarwliwosci (hipochromia) [35].
W diagnostyce niedokrwistosci mikrocytarnej nalezy
bra¢ pod uwage niedobdr Zelaza, talasemie, zatrucie
otowiem, niedokrwistos¢ sideroblastyczng i niedokrwi-
stos¢ towarzyszaca przewlektym stanom zapalnym.

Bywa, ze niedobdr Zelaza wynika z niedostatecznej
podazy tego pierwiastka w diecie, co stwierdza sie zwy-
kle u dzieci zywionych duzymi ilosciami mleka i weglo-
wodanéw. Jezeli zawartos¢ zelaza w spozywanych po-
karmach jest prawidtowa, przyczyna niedoboru tego
pierwiastka moze pochodzi¢ z powodu uposledzonego
jego wchtaniania z przewodu pokarmowego. Nadmierna
utrata zelaza moze takze doprowadzi¢ do niedokrwisto-
sci niedobarwliwej. Przyczyng niedokrwistosci z niedo-
boru zelaza moze by¢ utajone krwawienie z przewodu
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pokarmowego w nastepstwie uszkodzenia btony $luzo-
wej przewodu pokarmowego, owrzodzenia, wystepowa-
nie uchytku Meckela, polipdw, naczyniakéw, a takze za-
kazenia pasozytami przewodu pokarmowego. Nalezy
pamietaé, ze utajone lub jawne krwawienie moze by¢
nastepstwem stosowania lekéw o dziataniu hamujacym
agregacje ptytek, gtéwnie kwasu acetylosalicylowego.

Prébujac wyttumaczy¢ powstanie niedokrwistosci
z niedoboru zelaza w przebiegu zakazenia H. pylori, nale-
zy uwzgledni¢ fakt, ze zelazo jest waznym czynnikiem
wzrostu tej bakterii. Bytujac w gérnym odcinku przewodu
pokarmowego o matej zawartosci jondéw Zelaza,
wyksztatcita ona mechanizmy przyswajania tego pier-
wiastka polegajace na konkurencji o niego z organizmem
gospodarza. W badaniach Worsta i wsp. wykazano, ze
ograniczony poziom zelaza w diecie wyzwala u H. pylori
ekspresje pewnych biatek btonowych (JROMPs — iron-re-
pressible outer membrane proteins), ktére uczestnicza
w wychwycie i wigzaniu hemu [36, 37]. Inni autorzy suge-
ruja, ze H. pylori moze wykorzystywac do pozyskiwania
zelaza ludzka transferyne i laktoferryne poprzez produk-
cje biatek wiazacych (Lbp — Lactoferrin-binding protein)
[38, 39]. W przypadku przewlektych proceséw zapalnych
dochodzi do niedokrwistosci niedobarwliwej, ktéra
nalezy réznicowat z niedokrwistoscia spowodowang
faktycznym niedoborem Zelaza. Stezenie osoczowych
receptoréw transferyny (sTfR — serum transferrin receptor)
w przeciwiefstwie do ferrytyny i transferyny nie zwieksza
sie w ostrej fazie i dlatego moze byé markerem réznicuja-
cym niedokrwistos¢ z niedoboru zelaza i niedokrwistosé
z powodu choréb przewlektych. W badaniach Mierzwy
i wsp. nie wykazano istotnej statystycznie roznicy pomie-
dzy wartosciami hemoglobiny, erytrocytéw, wskaznika
Sredniej objetosci krwinek czerwonych (MCV), stezenia
zelaza i sTfR pomiedzy grupami dzieci i mtodziezy w wie-
ku 9-18 lat z zapaleniem btony Sluzowej Zzotadka i/lub
dwunastnicy i zakazeniem oraz bez zakazenia H. pylori.
Stwierdzono natomiast u 75% pacjentéw z zakazeniem
H. pylorii u 33% dzieci i mtodziezy bez zakazenia podwyz-
szone stezenie STfR przy prawidtowych wartosciach
hemoglobiny, co przemawiato za ukrytym niedoborem
zelaza [40].

Uwaza sie, ze H. pylori moze wywota¢ niedobor
zelaza w trojaki sposéb. Po pierwsze, poprzez zaburze-
nie wchtaniania Zelaza, poniewaz zakazeniu towarzyszy
hipochlorhydria. Po drugie, poprzez zwiekszone zapo-
trzebowanie na zelazo, gdyz H. pylori potrzebuje zelaza
do wzrostu. Po trzecie, zapalenie Zotagdka w przebiegu
tego zakazenia moze stanowi¢ ognisko sekwestracji
zelaza [20]. Niedokrwistos¢ z niedoboru zZelaza u dzieci
skojarzona z zakazeniem H. pylori moze sie manifestowac
jako niedokrwistos¢ w przebiegu krwawienia towarzy-
szacego przewlektemu aktywnemu krwotocznemu
zapaleniu btony sluzowej zotadka lub jako niedokrwi-
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stos¢ w przebiegu przewlektego nieaktywnego lub
aktywnego zapalenia btony sluzowe] zotgdka bez cech
krwawienia [19, 24].

Niedokrwistos¢ z niedoboru zelaza moze by¢ jedy-
nym symptomem zakazenia H. pylori. Zakazenie
manifestujgce sie klinicznie jedynie niedokrwistoscia
syderopeniczng jest uwazane za forme pasozytnictwa,
zwtaszcza gdy dotyczy szczepdw VacA ujemnych, ktére
nie wywotuja duzych zmian patologicznych w obrebie
btony sluzowej zotadka, a raczej konkuruja z organi-
zmem gospodarza o ten pierwiastek. Badania popula-
cyjne wérod 2797 dorostych Dunczykéw wykazaty czest-
sze zakazenie H. pylori u 0séb z niedoborem Zelaza oraz
nizszym poziomem ferrytyny w poréwnaniu z osobami
bez zakazenia [28]. Maciorkowska i wsp. wigza niedo-
krwistos¢ z niedoboru zelaza z zakazeniem H. pylori
u dzieci, u ktérych nie obserwowano objawéw chorobo-
wych ze strony przewodu pokarmowego [27]. Russo-
-Mancuso i wsp. opisali dziewie¢ przypadkéw niedokrwi-
stosci z niedoboru zelaza, bedacej jedynym objawem za-
kazenia H. pylori [29]. Po skojarzonej terapii tréjlekowej
uzyskano eradykacje oraz normalizacje poziomu zelaza
i parametréw hematologicznych u tych pacjentéw. Opi-
saliSmy podobne dwa przypadki, przedstawiajac dzieci
z niedokrwistoscia niedobarwliwg oporna na leczenie
doustnymi preparatami zelaza. U pacjentéw tych nie ob-
serwowano zadnych klinicznych objawéw choroby prze-
wodu pokarmowego, a przyczyng anemii byto zakazenie
H. pylori [41]. Choe i wsp. wykazali réwniez, ze eradyka-
cja wyréwnuje niedobdr Zelaza u chorych z niedokrwi-
stoscig syderopeniczng [22, 23]. Autorzy ci zalecaja
rozwazenie zakazenia H. pylori jako przyczyny niedo-
krwistosci, zwtaszcza opornej na leczenie zelazem.

Mechanizm powstawania niedokrwistosci z powodu
utraty krwi w przebiegu aktywnego przewlektego zapa-
lenia btony Sluzowej Zotadka indukowanego zakaze-
niem H. pylori opisat Blecker i wsp. [42]. Po uzyskaniu
eradykacji obserwowano wygojenie btony sluzowej
zotadka, normalizacje parametrow hematologicznych
i ustapienie objawoéw klinicznych.

Niedokrwisto$¢ z niedoboru Zelaza u dzieci moze
wspbtistnie¢ z innymi objawami spoza przewodu pokar-
mowego, na przyktad z niedoborem wzrostu i/lub masy
ciata Choe i wsp. uwazaja, ze gtdwnym czynnikiem
powodujacym zahamowanie wzrostu dzieci i mtodziezy
w wieku 10-15 lat jest niedokrwistos¢ z niedoboru zela-
za wywotana zakazeniem H. pylori [21]. Podobne wnioski
postawili Yang i wsp. Wykazali, ze zakazenie H. pylori
u dzieci przed 10. rokiem zycia moze determinowac wy-
stepowanie niedokrwistosci z niedoboru zelaza i zabu-
rzone ich wzrastanie [43]. Wedtug Demir i wsp., niedo-
bor wzrostu powodowany jest wytacznie infekcja H. py-
lori, nie wykazali oni zaleznosci u pacjentéw zakazo-
nych H. pylori miedzy niedokrwistoscig a zaburzonym

rozwojem [44]. W badaniach witasnych prowadzonych
na grupie dzieci i mtodziezy w wieku 2-17 lat z objawa-
mi z przewodu pokarmowego oraz z zakazeniem
H. pylori (n=658) i bez zakazenia (n=709) stwierdzono
istotng statystycznie dodatnia korelacje miedzy wyste-
powaniem infekcji H. pylori a niedokrwistoscia. Nie
dostrzezono za$ zwiazku miedzy wystepowaniem
niedokrwistosci u dzieci i mtodziezy z zakazeniem H. py-
lori a zaburzonym ich wzrastaniem [45].

W diagnostyce niedokrwistosci niedobarwliwej u pa-
cjentdw zakazonych H. pylori nalezy takze pamietac, ze
moze ona by¢ wtérnym objawem do wielu schorzen
o etiologii innej niz schorzenia przewodu pokarmowego.

Zelazo wchtaniane jest gtéwnie w gérnym odcinku
jelita cienkiego (dwunastnica i proksymalny odcinek je-
lita czczego), niewielka ilos¢ takze w zotadku, dlatego
podawanie doustnych preparatow zelaza w leczeniu
niedokrwistosci, zamiast wyréwnania niedoboréw
i uzupetnienia jego zasobéw w organizmie, powoduje
wychwytywanie go i namnazanie sie bakterii w zotgdku.
Powstaje btedne koto patogenetyczne niedokrwistosci.

Nie zaleca sie leczenia zakazenia H. pylori wspétist-
niejacego z chorobami niezwigzanymi z przewodem po-
karmowym u dzieci, bo jego skutecznos¢ w kontrolowa-
nych, randomizowanych prébach klinicznych nie zostata
potwierdzona. Jednak wydaje sie, ze w wypadku opornej
na leczenie niedokrwistosci niedobarwliwej nalezy brac
pod uwage to zakazenie, a w przypadku potwierdzenia
mozna rozwazac zastosowanie terapii eradykacyjne;j.
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