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SSttrreesszzcczzeenniiee
WWssttęępp:: Zależności między procesami alergicznymi przewodu
pokarmowego a infekcją Helicobacter pylori w patogenezie
choroby wrzodowej pozostają nie do końca wyjaśnione.
Szczególnie interesująca wydaje się być rola szczepów cyto-
toksycznych z obecnością genów vacA i cagA.
CCeell  pprraaccyy::  Celem badania było określenie częstości występo-
wania i cytotoksyczności szczepów H. pylori u pacjentów
z alergią pokarmową i chorobą wrzodową w porównaniu
z osobami z chorobą wrzodową, bez cech alergii na pokarmy.
MMaatteerriiaałł  ii mmeettooddyy::  W badaniu wzięło udział 40 pacjentów 
– 18 kobiet i 22 mężczyzn w wieku 22–72 lat (średnia wieku
41 lat) – z aktywną postacią choroby wrzodowej, podzielonych 
na 2 grupy. Grupę badaną stanowiło 21 chorych – 10 kobiet 
i 11 mężczyzn w wieku 22–68 lat (średnia wieku 41 lat) – z aler-
gią pokarmową. Grupa porównawcza składała się z 19 pacjen-
tów – 8 kobiet i 11 mężczyzn w wieku 28–72 lat (średnia wieku
42 lata) – bez alergii pokarmowej. Wszystkim wykonano bada-
nie endoskopowe górnego odcinka przewodu pokarmowego.
W pobranych bioptatach błony śluzowej żołądka oznaczono
obecność H. pylori metodą mikroskopową oraz genów vacA
i cagA metodą polimerazowej reakcji łańcuchowej (PCR).
WWyynniikkii::  Infekcję H. pylori stwierdzono u 13 (61,9%) pacjentów
z grupy badanej i u 16 (84,2%) z grupy porównawczej. 
U 4 (30,7%) osób z grupy z alergią pokarmową stwierdzono
cytotoksyczne szczepy H. pylori, natomiast w grupie pacjen-
tów bez cech nadwrażliwości na pokarmy typu alergicznego
szczepy cytotoksyczne zaobserwowano u 5 (31,3%) chorych.
WWnniioosskkii:: Częstość występowania cytotoksycznych szczepów
H. pylori z obecnością genów vacA i cagA nie różniła się istot-
nie w obu badanych grupach.

AAbbssttrraacctt
IInnttrroodduuccttiioonn:: The relationship between food allergy and
Helicobacter pylori infection, especially cytotoxic species with
vacA and cagA genes, in pathogenesis of peptic ulcer disease
is still unknown.
AAiimm::  The aim of this study was to evaluate the prevalence
and cytotoxicity of H. pylori species in patients with peptic
ulcer disease and food allergy compared to patients with
peptic ulcer disease without food allergy.
MMaatteerriiaall  aanndd  mmeetthhooddss:: 40 patients took part in the study –
18 women and 22 men aged 22-72 years (41 years) – divided
into 2 groups. The study group consisted of 21 patients –
10 women and 11 men aged 22-68 years (41 years) – with food
allergy. The control group consisted of 19 patients – 8 women
and 11 men aged 28-72 years (42 years) – without food allergy.
In all patients endoscopy of the upper gastrointestinal tract was
obtained. In gastric mucosa biopsies colonization of H. pylori
species was assessed and presence of vacA and cagA genes of
H. pylori was assessed by PCR method.
RReessuullttss::  H. pylori colonization was recognized in 13 (61.9%)
patients in the study group and in 16 (84.2%) patients in the
control group. Cytotoxic species of H. pylori were recognized
in 4 (30.7%) patients of the study group with colonization and
in 5 (31.3%) patients of the control group with colonization.
CCoonncclluussiioonnss:: The prevalence of cytotoxic species of H. pylori
with vacA and cagA genes was not significantly different
between these two groups of patients.
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WWssttêêpp
Alergia pokarmowa jest immunologicznie uwarunko-

waną, nieprawidłową i powtarzalną reakcją na spożywa-
ny produkt żywnościowy, w dawkach dobrze tolerowa-
nych przez osoby zdrowe i w klasycznej postaci należy
do kręgu chorób atopowych, definiowanych jako gene-
tycznie uwarunkowana predyspozycja do nadmiernej
produkcji przeciwciał klasy IgE w odpowiedzi na niskie
dawki alergenów.

U podstaw zainteresowania wzajemnymi zależno-
ściami między czynnikami infekcyjnymi a chorobami
atopowymi leży teoria higieniczna powstawania chorób
atopowych, która sugeruje, że zwiększona ekspozycja
na czynniki infekcyjne wiąże się ze zmniejszoną liczbą za-
chorowań na choroby atopowe. Na tym tle interesujące
wydają się być badania przeprowadzone w Danii, w któ-
rych wykazano, że jakakolwiek ekspozycja na mikroor-
ganizmy, takie jak wirus Hepatitis A, H. pylori czy Toxo-
plasma gondii, wiąże się ze zmniejszoną częstością
występowania atopii, natomiast ekspozycja na Clostri-
dium difficile, Camphylobacter jejuni czy Yersinia ente-
rocolica koreluje ze zwiększoną częstością występowa-
nia atopii [1]. Uważa się również, że infekcje w obrębie
przewodu pokarmowego są jednym z czynników roz-
woju alergii pokarmowej [2]. Badania dotyczące zależ-
ności między infekcją H. pylori a procesami alergiczny-
mi przewodu pokarmowego wskazują na możliwe
korelacje tych 2 czynników w rozwoju patologicznych
procesów przewodu pokarmowego. Twierdzi się, że
uszkodzenia w obrębie błony śluzowej, spowodowane in-
fekcją tym drobnoustrojem, ułatwiają przenikanie alerge-
nów pokarmowych przez nabłonek [3]. Ponadto udowod-
niono, że H. pylori ma zdolność do indukowania migracji
komórek kwasochłonnych, stanowiących istotny element
alergicznego nacieku zapalnego, do tkanek przewodu po-
karmowego [4].

CCeell  pprraaccyy
Celem badania było określenie częstości występo-

wania infekcji H. pylori oraz cytotoksycznych szczepów
H. pylori z obecnością genów vacA i cagA u pacjentów
z czynną chorobą wrzodową i alergią pokarmową 
w porównaniu z grupą pacjentów z czynną chorobą
wrzodową bez alergii pokarmowej.

MMaatteerriiaa³³  ii mmeettooddyy
Do badania ogółem zakwalifikowano 40 pacjentów

– 18 kobiet i 22 mężczyzn w wieku 22–72 lat (średnia
wieku 41 lat) – z rozpoznaną chorobą wrzodową 
żołądka i/lub dwunastnicy, zgłaszających dolegliwości
dyspeptyczne i/lub bólowe brzucha. Podczas badania 
zebrano informacje dotyczące przyjmowania leków 

i palenia tytoniu. Z badania wyłączono chorych przyjmu-
jących leki steroidowe o działaniu ogólnoustrojowym,
a także tych, u których przeprowadzano w przeszłości
eradykację H. pylori.

Grupę badaną stanowiło 21 pacjentów – 10 kobiet 
i 11 mężczyzn w wieku 22–68 lat (średnia wieku 41 lat)
– z aktywną postacią choroby wrzodowej i z wcześniej 
rozpoznaną alergią pokarmową, potwierdzoną podwójnie
ślepą, kontrolowaną placebo próbą prowokacji alergenem
(DBPCFC) lub testem prowokacji endoskopowej uczulają-
cym alergenem, dodatnimi testami skórnymi PRICK
z uczulającymi alergenami pokarmowymi, podwyższony-
mi poziomami swoistych przeciwciał klasy IgE dla uczula-
jących alergenów, a także całkowitych poziomów przeciw-
ciał klasy IgE przy wykluczeniu infestracji pasożytniczych.

Grupa porównawcza składała się z 19 chorych – 8 ko-
biet i 11 mężczyzn w wieku 28–72 lat (średnia wieku 42 la-
ta) – z aktywną postacią choroby wrzodowej, u których
nie stwierdzano cech choroby alergicznej.

Wszystkim pacjentom wykonano badanie endosko-
powe górnego odcinka przewodu pokarmowego, pod-
czas którego pobrano bioptaty błony śluzowej z okolicy
antralnej żołądka.

Stopień kolonizacji błony śluzowej żołądka bakteriami
H. pylori oceniano na podstawie badania mikroskopowe-
go bioptatów barwionych metodą Giemzy, oglądanych
w mikroskopie świetlnym przy powiększeniu 40×, wyko-
nanego w Katedrze i Zakładzie Patomorfologii Collegium
Medicum im. L. Rydygiera w Bydgoszczy Uniwersytetu 
Mikołaja Kopernika w Toruniu. Ocenę przeprowadzano
zgodnie z kryteriami z Sydney, z modyfikacją z Houston,
gdzie brak kolonizacji H. pylori zapisywano jako (–), obec-
ność do 10 bakterii w polu widzenia (+), do 100 bakterii
(++) i powyżej 100 (+++).

Wszystkim biorącym udział w badaniu wykonano
oznaczenia obecności genów vacA i cagA H. pylori
w bioptatach błony śluzowej żołądka. Badania genetycz-
ne wykonano w Pracowni Serohematologii Zakładu Me-
dycyny Sądowej Collegium Medicum im. L. Rydygiera
w Bydgoszczy Uniwersytetu Mikołaja Kopernika w To-
runiu. Oznaczenia wykonano metodą polimerazowej
reakcji łańcuchowej (PCR), przy użyciu komercyjnego
zestawu do oznaczeń genów vacA i cagA H. pylori firmy
DNA-Gdańsk, zgodnie z procedurą dostarczoną przez
producenta.

WWyynniikkii
Badanie endoskopowe górnego odcinka przewodu

pokarmowego w grupie badanej wykazało obecność
wrzodu żołądka u 3 (14,2%) osób, a wrzodu dwunastnicy
u 18 (85,8%). Ośmiu pacjentów (38,1%) paliło tytoń. Ża-
den z badanych chorych w tej grupie nie przyjmował nie-
steroidowych leków przeciwzapalnych – NLPZ (tab. I).
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LLpp.. PPaaccjjeenntt WWiieekk PPłłeećć WWrrzzóódd HH..pp.. vvaaccAA ccaaggAA TTyyttoońń NNLLPPZZ GGłłóówwnnee  aalleerrggeennyy  uucczzuullaajjąąccee

1. RK 52 K WD + – – – – jabłka, truskawki, pomidory

2. KE 43 K WD – – – + – mąka pszenna, orzeszki ziemne

3. GM 46 M WD + – – – – ryby

4. GW 50 K WZ + – – – – jabłka, marchew, mleko krowie

5. BI 37 M WD – – – + – mąka pszenna, jabłka

6. KA 24 K WD + – – – – selery, mleko krowie, ryby, jabłka

7. SM 28 K WD + – – – – orzeszki ziemne, jabłka, mleko krowie

8. RW 41 K WD – – – – – mleko krowie

9. DM 24 M WD – – – – – mleko krowie, jaja kurze

10. KP 26 M WD + – – + – pomidory

11. SM 55 M WZ – – – + – pomidory

12. NE 34 K WD – – – – – selery

13. MA 22 M WD – – – + – pomidory

14. DA 44 K WD + – – – – ziemniaki, mleko krowie, ryby

15. RKR 45 K WD +++ + + – – jaja kurze

16. OS 44 M WZ ++ – – + – mleko krowie

17. BT 52 M WD ++ + + – – mleko krowie

18. WJ 68 M WD +++ – – – – jabłka

19. MF 52 M WD ++ + + + – jabłka

20. GR 36 K WD – – – – – mleko krowie

21. WR 40 M WD +++ + + + – ryby

TTaabbeellaa II..  Grupa badana
TTaabbllee II..  Study group

WD – wrzód dwunastnicy/duodenum ulcer, WZ – wrzód żołądka/gastric ulcer

W grupie porównawczej obecność wrzodu żołądka
stwierdzono u 2 (10,5%) badanych, a wrzód dwunastni-
cy występował u pozostałych 17 (89,5%). Dodatni wy-
wiad w kierunku palenia tytoniu miało 8 (42,1%) pacjen-
tów i podobnie jak w grupie badanej żaden z nich nie
przyjmował NLPZ (tab. II).

Kolonizację H. pylori stwierdzono u 13 (61,9%) 
spośród 21 pacjentów z grupy badanej i u 16 (84,2%)
z grupy porównawczej. Geny cytotoksyczności vacA
i cagA występowały jednocześnie w tych samych szcze-
pach H. pylori wyizolowanych od poszczególnych cho-
rych. W grupie badanej stwierdzono je u 4 (30,7%) 
spośród 13 pacjentów, u których była obecna kolonizacja
H. pylori, natomiast w grupie porównawczej u 5 (31,3%)
spośród 16 pacjentów, u których zaobserwowano kolo-
nizację H. pylori.

OOmmóówwiieenniiee
Szacuje się, że częstość występowania infekcji H. pylo-

ri w populacji polskiej mieści się w granicach 40–60% [5].
W badaniu infekcję tą bakterią obserwowano u 61,9% pa-
cjentów z aktywną postacią choroby wrzodowej i alergią

pokarmową, natomiast aż u 84,2% chorych z aktywną po-
stacią choroby wrzodowej bez cech alergii na pokarmy.
Na uwagę zasługuje fakt znaczącej różnicy procentowej
między tymi grupami, z istotnie mniejszą częstością infek-
cji w grupie pacjentów z alergią pokarmową. Częstość wy-
stępowania idiopatycznych przypadków choroby wrzodo-
wej kształtowała się na poziomie 4–30% [6, 7].

Szczepy H. pylori z obecnością genów vacA i cagA
charakteryzują się większą cytotoksycznością niż szcze-
py pozbawione tych genów. Uważa się, że predysponują
one bardziej do rozwoju przewlekłego zapalenia błony
śluzowej i choroby wrzodowej [8]. Uszkodzenia bariery
śluzówkowej spowodowane infekcją H. pylori, a szcze-
gólnie szczepami cytotoksycznymi, mogą być czynni-
kiem ułatwiającym rozwój alergii pokarmowej u osób
z atopią. Z drugiej strony, zmiany zapalne błony śluzowej
przewodu pokarmowego indukowane procesami aler-
gicznymi [9] sprzyjają kolonizacji H. pylori.

W opinii niektórych autorów na procesy alergiczne,
przebiegające w strukturach przewodu pokarmowego,
może wpływać infekcja H. pylori i odwrotnie [8, 10]. Inte-
resujące jest również to, czy ten wpływ ma działanie sy-
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LLpp.. PPaaccjjeenntt WWiieekk PPłłeećć WWrrzzóódd HH..pp.. vvaaccAA ccaaggAA TTyyttoońń NNLLPPZZ AAlleerrggeenn  uucczzuullaajjąąccyy

1. SD 28 K WD – – – – – –

2. WH 42 K WD ++ + + – – –

3. MS 28 M WD +++ – – – – –

4. NJ 30 K WD + – – + – –

5. ZJ 39 M WD – – – + – –

6. PJ 41 K WZ + – – – – –

7. MR 41 M WD ++ – – – – –

8. RZ 45 M WD + – – – – –

9. SV 34 K WD + + + + – –

10. SK 51 M WD + – – + – –

11. AM 26 M WD +++ + + + – –

12. GR 47 M WD + – – + – –

13. GB 50 K WD ++ – – + – –

14. MA 40 K WD + + + + – –

15. ZJ 51 M WZ +++ + + – – –

16. WM 52 M WD – – – – – –

17. MM 72 M WD + – – – – –

18. MMA 45 K WD + – – – – –

19. LA 44 M WD + – – – – –

TTaabbeellaa IIII.. Grupa porównawcza
TTaabbllee IIII..  Control group

WD – wrzód dwunastnicy/duodenum ulcer, WZ – wrzód żołądka/gastric ulcer

nergistyczne. Jeśli tak, to zmiany zapalne, spowodowane
infekcją szczepami niecytotoksycznymi H. pylori, bez
obecności genów vacA i cagA, nakładające się na zapale-
nie spowodowane procesami alergicznymi przewodu po-
karmowego, mogłoby być wystarczające do rozwoju 
choroby wrzodowej. Można zatem przypuszczać, że
u chorych z nadwrażliwością alergiczną na pokarmy
i chorobą wrzodową szczepy cytotoksyczne będą wystę-
powały rzadziej niż u pacjentów bez alergii pokarmowej.
Jednak w toku badań stwierdzono, że odsetek szczepów
cytotoksycznych H. pylori nie różnił się istotnie między
badanymi grupami. Częstość występowania cytotoksycz-
nych szczepów H. pylori w obu grupach wynosiła odpo-
wiednio 30,7% w grupie pacjentów z alergią pokarmową
i 31,2% bez alergii na pokarmy. Zwraca uwagę fakt, że za-
wsze obecności genu vacA towarzyszyła obecność genu
cagA zarówno w grupie pacjentów z alergią pokarmową,
jak i w grupie pacjentów bez alergii na pokarmy.

Wyniki badań, w których wykazano mniejszą czę-
stość występowania infekcji H. pylori, a także podobną
częstość występowania szczepów cytotoksycznych
u chorych z chorobą wrzodową i nadwrażliwością na
pokarmy typu alergicznego, wskazują na potrzebę prze-
prowadzenia dalszych badań w większej grupie chorych.

WWnniioosskkii
Częstość występowania cytotoksycznych szczepów 

H. pylori z obecnością genów vacA i cagA nie różni się istot-
nie między grupą pacjentów z czynną chorobą wrzodową
i alergią pokarmową a grupą z czynną chorobą wrzodową,
u których nie stwierdza się cech alergii na pokarmy.
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