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Streszczenie

Przewlekte zapalenie zotadka jest, jak sie powszechnie uwa-
73, jedng z najczestszych patologii wystepujacych w popula-
cji. Najczesciej definiuje sie je jako reakcje zapalng btony
Sluzowej Zzotadka w odpowiedzi na uszkodzenie. Gtéwnym
czynnikiem przyczynowym zapalenia zotadka jest infekcja
Helicobacter pylori. Proces zapalny wigze sie z udziatem réz-
nych mechanizméw immunologicznych — zaréwno komérko-
wych, jak i humoralnych. Wyniki wielu badan sugeruja, ze ist-
nieje zwiazek miedzy infekcja H. pylori a alergia. Kolonizacja
bakterii w btonie $luzowej zotagdka powoduje zmiany w struk-
turze i funkcji bariery ochronnej. Wykazano takze, ze w wyni-
ku infekcji dochodzi do wzrostu sekrecji kwasu i zmniejszenia
oprézniania zotagdkowego. W badaniach eksperymentalnych
oraz in vivo w populacji dzieciecej udowodniono, ze zwieksza
sie wowczas przepuszczalnos¢ btony sluzowej i wystepuje
wzmozona penetracja alergenéw pokarmowych, co ma sprzy-
jac alergicznym reakcjom na pokarm. U chorych z alergig po-
karmowa zakazonych H. pylori dochodzi do nasilenia cech
uszkodzenia sluzéwki. Wykazano réwniez zwigzek miedzy in-
fekcja H. pylori a pokrzywka i atopowym zapaleniem skory.

Zakazenie Helicobacter pylori uznawane jest po-
wszechnie za gtéwny czynnik wywotujacy przewlekte
zapalenie Zzotadka, a takze inne patologie gbrnego od-
cinka przewodu pokarmowego [1]. Zgodnie z hipoteza
Tytgata, kolonizacja H. pylori prowadzi do rozwoju miej-
scowej i ogblnej odpowiedzi immunologicznej, a w kon-
sekwencji do rozwoju zapalenia zotadka. Mechanizm
wywotywania zmian zapalnych nie jest jednak w petni
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Abstract

Chronic gastritis is generally believed to be one of the most
frequent pathologies occurring in the human population.
Gastritis is most frequently defined as an inflammatory
reaction of the gastric mucosa to damage. H. pylori is a main
causative agent of chronic gastritis. The inflammatory process
of gastric mucosa involves different immunological
mechanisms, both cellular and humoral. The results of some of
the studies might suggest that food allergy and H. pylori
infection are associated. Moreover, it was shown that rats
developed increased acid secretion and delayed stomach
emptying in the course of IgE dependent gastric-intestinal
reactions. It is suggested that after the infection with H. pylori,
the delayed stomach emptying is even more protracted, which
helps further colonization of bacteria and their penetration into
protective layers of the mucus. Additionally, H. pylori infection
may lead to gastric mucosa damage, and as it was shown in the
experimental models and in studies with children, it may
accelerate the permeation of macromolecules of food, and help
induce allergic reactions to food. In atopic patients infected
with H. pylori, long-term exposure to food allergens intensifies
the severity of gastritis. H. pylori have also been implicated in
the pathogenesis of chronic urticaria and atopic dermatitis.

jasny. Jak sie wydaje, etiopatogeneza przewlektych za-
palen zotadka moze by¢ nieco odmienna u oséb niebe-
dacych nosicielami skazy atopowej i u atopikéw, ktorzy,
0 czym Swiadcza badania epidemiologiczne, stanowia
wspotczesnie 1/3 populacji wiekszosci krajow Swiata. Ci
ostatni skarza sie czesto na przewlekte dolegliwosci ze
strony przewodu pokarmowego, niepowodowane
uchwytnymi czynnikami przyczynowymi, wzglednie, co
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zdarza sie czesto, wyraznie powigzanymi ze spozyciem
okreslonych pokarméw.

Charakterystyka H. pylors

H. pylori to Gram-ujemna, spiralna, mikroaerofilna pa-
teczka, o wymiarach 0,5 x 3 um; jej zrodtem jest cztowiek.
Izolowane od zwierzat pateczki z grupy Helicobacter nie
wywotuja zakazenia wsréd ludzi. Siedliskiem drobno-
ustroju w organizmie cztowieka jest warstwa sluzu po-
krywajaca komorki nabtonkowe Zotadka oraz ogniska
metaplazji gastrycznej w dwunastnicy i jelicie grubym
zawierajgce komorki nabtonkowe typu zotadkowego.

H. pylori jest potencjalnie jednym z najbardziej roz-
powszechnionych na Swiecie czynnikéw chorobotwér-
czych. Wyniki badan epidemiologicznych wskazuja
na powszechnos¢ zakazen bakteryjnych H. pylori zaréw-
no wsréd dorostych, jak i u dzieci. Polska populacje row-
niez charakteryzuje wysoka czestos¢ wystepowania ta-
kich infekcji — wynosi ona ponad 60%.

Do niezwyktych cech H. pylori nalezy ich niespotyka-
na wirulencja, tzn. wtasciwosé pozwalajaca na zajmowa-
nie i kolonizowanie okreslonej niszy biologicznej
w ustroju gospodarza i mnozenie sie w niej, mimo dzia-
tania na ten drobnoustrdj nieswoistych i swoistych
mechanizméw obronnych zaatakowanego organizmu.
Do tych specyficznych cech, pozwalajacych na koloniza-
cje btony Sluzowej Zzotadka i na przezycie w kwasnym
srodowisku zotadkowym, zalicza sie przede wszystkim
3 podstawowe wtasciwosci tej bakterii:

e wytwarzanie wysokich stezef ureazy,

e bardzo duzga ruchliwosé,

e zdolnos¢ do przylegania i przywierania do komérek
nabtonka btony sluzowej.

Ureaza stanowi ok. 6% ogoblnej zawartosci biatek
znajdujacych sie w komérce H. pylori. H. pylori to bakte-
ria, ktéra wykazuje niezwykta ruchliwosé nie tylko w sro-
dowisku ptynnym, lecz takze w gestym Sluzie wytwarza-
nym przez btone sluzowa zotadka. Niewatpliwie utatwia
jej to spiralny ksztatt i obecnosé wici pozwalajacych
na dotarcie m.in. do warstwy komérek nabtonka. Wiele
patogenéw przewodu pokarmowego, w tym H. pylori,
wytwarza tzw. adhezyny — biatka majace zdolnos¢ silne-
go i swoistego wigzania z receptorami komérek nabton-
kowych tego uktadu. Przyleganie wymaga z jednej strony
obecnosci adhezyn na powierzchni komérek bakteryj-
nych oraz z drugiej obecnosci swoistych receptoréw
znajdujacych sie na powierzchni komérek gospodarza.
Sposroéd receptoréw komérkowych dla adhezyn H. pylo-
ri niedawno zostat zidentyfikowany antygen Lewis b,
obecny na powierzchni nabtonkowych komérek Zotad-
kowych.

Wiele gatunkéw H. pylori wytwarza i uwalnia pewne
substancje do najblizszego otoczenia, wywotujace

uszkodzenie komérek gospodarza poprzez wakualizacje
ich cytoplazmy. Cytotoksyna wakualizujaca, znajdowana
u potowy szczepdw H. pylori, jest biatkiem o masie 95 kDa,
kodowanym przez gen vacA. Powszechnie uwaza sie,
ze szczepy produkujace cytotoksyne sg bardziej choro-
botwércze niz szczepy jej nieprodukujace. Szczepy cyto-
toksyczne sa czesciej izolowane u chorych z chorobg
wrzodowa niz z przewlektym zapaleniem Zotadka. Obok
cytotoksyny wakualizujacej zidentyfikowano biatko nazy-
wane CagA i kodowane przez gen cagA. Gen ten jest
obecny u ok. 60% szczepbw H. pylori.

Wyniki licznych badah wskazuja, ze liposacharydy
stanowiagce sktadowa Sciany bakteryjnej sa zdolne
do modyfikacji struktury sluzu zotadkowego, co sprawia,
Ze staje sie on mniej oporny na czynniki szkodliwe. Lipo-
polisacharydy pewnych szczepdw H. pylori moga zwiek-
szat wydzielanie gastryny i pepsynogendw, a takze uwal-
nianie interleukiny 8 (IL-8). Ostatnie badania wykazaty,
ze maja one strukture identyczna ze struktura antygenéw
grup krwi Lewis x i Lewis y. Stosujac zestaw przeciwciat
monoklonalnych, Simoons-Smit i wsp. wykazali obecnos¢
antygenow Lewis u 85% szczepéw H. pylori, w tym Lewis
X U 10,5%, Lewis y u 4,6% [2]. Pacjenci zainfekowani tymi
szczepami maja przeciwciata krazace skierowane prze-
ciwko tym antygenom, ktére sg bogato reprezentowane
na powierzchni komérek oktadzinowych. Istnieje praw-
dopodobienstwo, iz reakcja autoimmunologiczna skiero-
wana przeciwko tym antygenom prowadzi do niszczenia
komorek oktadzinowych gruczotéw zotadkowych oraz ze
lezy ona u podtoza ewolucji zmian zapalnych w kierunku
zaniku btony sluzowej zotadka [3].

Poniewaz H. pylori jest mikroorganizmem nieinwazyj-
nym, zyjacym w obrebie sluzu na powierzchni zotadka,
wywotywanie odpowiedzi zapalnej przez te bakterie wy-
daje sie by¢ uzaleznione od wydzielanych przez nie sub-
stancji. Oddziatujg one na btony komorkowe komorek
nabtonkowych i podsluzowych komérek immunokompe-
tentnych. W blaszce wtasciwej czesci przedodzwierniko-
wej zotadka stwierdzono biatko powierzchniowe i ure-
aze. Zatem komérki nabtonkowe zotadka moga
odpowiada¢ na bezposrednig stymulacje przez produkty
H. pylori lub inicjowa¢ odpowiedZ immunologiczng przez
dostarczanie antygenéw komérkom kompetentnym
(tj. fagocytom jednojadrowym i limfocytom).

Procesy immunologiczne wywolane
zakazeniem H. pylori

W zakazeniach wywotywanych przez pateczki H. pylori,
obok miejscowej odpowiedzi humoralnej, zwigzanej
z wydzielaniem swoistych immunoglobulin do warstwy
Sluzu zotadkowego, obserwuje sie rowniez rozwoj silnej
odpowiedzi uogblnionej. W surowicach o0séb zakazo-
nych wykrywa sie podwyzszone miana przeciwciat swo-
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istych dla bakterii. Znaczenie lokalnej odpowiedzi humo-
ralnej w zakazeniach pateczka H. pylori nie jest doktad-
nie wyjasnione. Sugeruje sie, podobnie jak w innych in-
fekcjach bakteryjnych, ze miejscowo produkowane
przeciwciata klasy IgA moga neutralizowa¢ toksyny wy-
twarzane przez drobnoustroje [4]. Jednak mimo silnej,
miejscowej produkcji przeciwciat, zakazenie przybiera
czesto posta¢ przewlekta. Prawdopodobnie penetracja
bakterii H. pylori do gtebszych warstw btony sluzowej
zotadka moze utrudnia¢ dostep przeciwciat do ognisk
infekcyjnych.

Podczas zakazen H. pylori produkowane s3 rowniez
swoiste przeciwciata klasy IgE. Wykrywano je na po-
wierzchni bazofilow u 84% pacjentéw z przewlektym
zapaleniem zotadka [5]. W hodowlach stymulowanych
powierzchniowymi antygenami H. pylori, komérki takie
uwalniaty histamine, podobnie jak bazofile zdrowych
0s0b, biernie uczulane immunoglobulinami IgE izolowa-
nymi z surowic 0s6b zakazonych. Fakty te, w powigzaniu
ze znana rolg bazofiléw i komérek tucznych w przewle-
ktych reakcjach zapalnych o podtozu nadwrazliwosci ty-
pu wczesnego, pozwalaja przypisywaé znaczenie tym
komérkom w przebiegu zakazen H. pylori. Informacje
o interakcjach tych bakterii i ich produktéw z bazofila-
mi ludzkimi lub mastocytami, mogacych indukowac
reakcje IgE-zalezne sg w literaturze gastrologicznej sto-
sunkowo rzadkie. Zdaniem Acetiego i wsp. przeciwcia-
ta IgE swoiste dla H. pylori indukuja uwalnianie hista-
miny z komérek tucznych [6]. Autorzy wskazuja
na zréznicowanie szczepdw H. pylori w ich interakcjach
z komérkami tucznymi.

Kolonizacja w obrebie btony Sluzowej pateczek
H. pylori powoduje naptyw do nabtonka zotadka neutro-
filbw, monocytéw, limfocytow oraz komérek plazma-
tycznych. Sprzyja temu omawiana powyzej zdolnos¢
H. pylori do produkcji wielu czynnikéw chemotaktycz-
nych dla komérek fagocytujacych. Proces fagocytozy za-
poczatkowuje faza przylegania bakterii do fagocytéw.
Zaobserwowano, ze silne przyleganie do komérek fago-
cytarnych nie jest jednoznaczne z intensywnoscia po-
chtaniania i podatnoscia na zabijanie wewnatrzkomor-
kowe. W reakcji posSrednicza fragmenty C3b i C3bi
dopetniacza oraz przeciwciata opsonizujace, gtéwnie
klasy IgG. Podjednostki C3b i C3bi dopetniacza petnia ro-
le opsonin, powodujac efektywniejsza fagocytoze. War-
to w tym miejscu wspomnie¢, ze lektynopodobne biatka
powierzchniowe rozmieszczone na powierzchni komorki
bakteryjnej biora udziat w wigzaniu z odpowiednimi
receptorami komorek fagocytujacych, a sposéb roz-
mieszczenia i rodzaj lektyn obecnych w poszczegélnych
szczepach H. pylori ma decydowac o efektywnosci lekty-
nofagocytozy. Jednym z czynnikdw hamujacych funkcje
granulocytéw jest wysokie stezenie amoniaku, wystepu-
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jace w warstwie sluzowej zotadka, pojawiajace sie jako
wynik duzej aktywnosci ureazy bakteryjnej. Katalaza,
dysmutaza — enzymy produkowane przez H. pylori, prze-
ciwdziatajg powstawaniu toksycznych rodnikéw tleno-
wych pojawiajacych sie w trakcie wybuchu oddechowe-
go towarzyszacego procesowi fagocytozy.

OdpowiedzZ komérkowa o charakterze swoistym jest
uzalezniona od infiltracji btony sluzowej zotadka przez
limfocyty T. OdpowiedZ ta oparta jest na limfocytach
T helper (CD4) i kombérkach cytotoksycznych CD8. Sa
uaktywniane dwie subpopulacje limfocytéw T pomocni-
czych — Thl i Th2. Pobudzenie Thl prowadzi do produk-
¢ji interferonu vy, czynnika martwicy nowotworéw o
(ang. tumour necrosis factor . — TNF-a.) i aktywacji ma-
krofagbw, faworyzujac proces przetrwania i nasilenia
zapalenia. Natomiast pobudzenie Th2 prowadzi do pro-
dukcji przeciwciat oraz interleukin nazywanych przeciw-
zapalnymi — 1L-4, IL-5, IL-10 i IL-13. Jest mozliwe, ze réw-
nowaga miedzy TH1 i Th2 mogtaby determinowac
nasilenie i ewolucje zapalenia zotadka.

Rola cytokin w procesie zakazenia H. pylori

Jednym z podstawowych czynnikéw posrednicza-
cych w powstawaniu zapalenia i uszkodzeniu btony slu-
zowej zotadka w przebiegu zakazenia H. pylorijest inter-
leukina 8. Produkcja IL-8 nasila sie w nabtonkach
zotadka objetych procesem zapalnym. Dochodzi zaréw-
no do wzmozenia ekspresji IL-8 na komérkach nabton-
kowych Zotadka, jak i do wzmozenia jej wydzielania
do warstwy Sluzowej zotadka. Wykazano réwniez, ze ko-
morki nabtonkowe zotadka hodowane w obecnosci
H. pylori wykazuja wzmozong ekspresje mRNA takze dla
TNF-a., IL-1a oraz IL-1B, jak réwniez nasilenie wydziela-
nia biatek funkcyjnych. Cytokiny te sg produkowane
miejscowo, gtéwnie przez makrofagi btony sluzowej zo-
tadka, pobudzone dziataniem bakteryjnego LPS oraz bia-
tek powierzchniowych pateczki. Sugeruje sie, ze stopief
nasilenia produkcji IL-8 zalezy od szczepu wywotujgcego
zakazenie. Produkcje IL-8 szczegblnie maja indukowac
przez komorki nabtonkowe zotadka szczepy 1 typu
CagA/VacA dodatnie [7].

Wydzielanie IL-8 przez komorki nabtonkowe btony
Sluzowej zotadka stanowi jeden z pierwszych mechani-
zmoéw obrony gospodarza przed zakazeniem H. pylori,
powodujac naptyw komérek zapalnych, ich aktywacje
w wyniku proceséw towarzyszacych zakazeniu, co
sprzyja eliminacji drobnoustrojow. Neutrofile aktywowa-
ne przez IL-8 ulegaja degranulacji, prowadzac do uwal-
niania licznych mediatoréw reakcji zapalnej, ktére moga
powodowact uszkodzenie warstwy nabtonkowej zotadka.
Jednym z mechanizméw umozliwiajacych gospodarzowi
kontrolowanie aktywnosci cytokin jest np. miejscowa
produkcja autoprzeciwciat klasy IgA skierowanych prze-
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ciwko IL-8. Kluczowa rola mediatora sterowania odczy-
nem zapalnym przypada TNF-a,, uwalnianym z makrofa-
gow, limfocytéw T i komodrek NK (ang. natural killers),
ktéry nasila chomotaksje i adherencje granulocytéw
obojetnochtonnych. Innymi waznymi mediatorami reak-
cji zapalnej sa czynnik aktywujacy ptytki krwi (ang. pla-
telet-activating factor — PAF) i leukotrieny. Szczegblne
dziatanie cytotoksyczne na komérki nabtonka wytwa-
rzajacego sluz ochronny wywiera PAF, uwalniany takze
przez bakterie H. pylori, ktérej przypisuje sie dziatanie
wrzodotworcze. Leukotrieny typu B dziataja chemotak-
tycznie na granulocyty obojetnochtonne, natomiast leu-
kotrieny C4, D4 i E4 s3 silnym bodZzcem chemotaksji dla
granulocytéw kwasochtonnych. Dziatanie uszkadzajace,
indukowane przez wspomniane wyzej mediatory reak-
cji zapalnej, ograniczajg niektére cytokiny regulujace
i modulujace. Dziatanie takie ma wtasnie IL-4 i przeciw-
ciata klasy IgA.

Przewlekta kolonizacja btony sluzowej przez H. pylori
doprowadza do powstania przewlektego, aktywnego za-
palenia btony sluzowej zotadka, z czeSciowym zastgpie-
niem fizjologicznie wystepujacego tam nabtonka, wyka-
zujacego zdolnos¢ do wytwarzania Sluzu, nabtonkiem
regeneracyjnym. Moze dojs¢ do zwyrodnienia komérek
nabtonkowych, zmniejszenia ilosci $luzu, miejscowego
przerostu gruczotow i elementéw uktadu chtonnego
oraz metaplazji jelitowej. Wynika to z faktu, ze bakteria
ta zachowuje wszelkie cechy antygenu i zapoczatkowu-
je miejscowe reakcje odpornosciowe. Poniewaz zakaze-
nie H. pylori wystepuje bardzo czesto w wielu czesciach
Swiata, a zanikowe zapalenie btony sluzowej jest rzad-
kie, istnieje powszechna zgodnos¢, ze w powstawaniu
tego typu zapalenia z infekcja wspétdziataja czynniki
Srodowiskowe.

Zwigzek migdzy zakazeniem H. pylors a alergia

W proces zapalny btony $luzowej zotadka zaangazo-
wane s3 rézne mechanizmy immunologiczne zaréwno
komérkowe, jak i humoralne. Wzajemne ich powiazanie
jest przyczyna ztozonosci patogenezy tego stanu choro-
bowego. Romarnski, De Lazani, Burks i inni zwrocili uwa-
ge na udziat mechanizméw IgE-zaleznej reakcji immu-
nologicznej w powstawaniu przewlektego zapalenia
btony $luzowej Zzotadka [8]. Wedtug Dyducha, Nolte re-
akcja nadwrazliwosci na pokarmy Sluzéwek zotadka
prowadzi we wczesnym okresie do obrzeku btony $luzo-
wej, jej przekrwienia i wybroczyn krwawych (na skutek
degranulacji komérek tucznych i uwalniania histaminy),
a nastepnie do rozwoju zapalenia [9]. Podkresla sie tu
zwtaszcza role mastocytéw i ich degranulacji z uwalnia-
niem histaminy w nadwrazliwosci na pokarmy. W bada-
niach przeprowadzonych w naszej Klinice wykazano
uwalnianie histaminy in vitro przez mastocyty skraw-

kéw btony Sluzowej zotadka pod wptywem alergendw
pokarmowych [10]. Istniejg doniesienia, ze w przypadku
uszkodzenia bariery ochronnej Zzotadka istnieja lepsze
warunki do rozwoju reakcji na pokarm uczulajacy. Bada-
nia kliniczne ostatnich lat dowiodty, ze Zotadek jako
miejsce pierwszego kontaktu z alergenami pokarmowy-

mi jest wtgczony w reakcje alergiczne przewodu pokar-

mowego. U pacjentéw z alergiag pokarmowa btona Slu-

zowa moze reagowac na uczulajacy pokarm znacznym
zblednieciem i obrzekiem, ze wzmozonym wydzielaniem

Sluzu i rozlegtymi wybroczynami.

Istniejg 3 przestanki przemawiajace za zwigzkiem
miedzy infekcja H. pylori a alergia:

1. Bakteria zasiedlajac btone Sluzowa Zotadka, zmienia
jej bariere ochronna.

2. Badania eksperymentalne potwierdzaja, ze H. pylori
ma potencjalna zdolnos¢ do zwiekszania przepusz-
czalnosci i wzrostu przenikania makromolekut po-
przez bariere sluzéwkowa.

3. Wykazano w badaniach klinicznych, Ze istnieje zwia-
zek miedzy infekcjg a alergia pokarmowa i innymi
chorobami alergicznymi.

W badaniach Terresa i wsp. wykazano, ze konsekwen-
cja kolonizacji btony sluzowej przez H. pylori jest zmiana
sktadu $luzu zotadkowego i Sciefczenie nabtonka. W ba-
daniach zaréwno in vivo, jak i in vitro dowiedziono, ze pro-
wadzi to do spadku integralnosci bariery Sluzéwkowej
i wzrostu transepitelialnego transportu molekut przez
jelito. Zwiekszenie przenikalnosci antygenéw przez na-
btonek w wyniku infekcji bakteryjnej potwierdzono za-
rowno w badaniach na myszach zakazonych H. felis,
jak i na ludziach zakazonych H. pylori. Zatem H. pylori
moze zmieniac strukture i funkcje bariery ochronnej zo-
tadka [11].

O zwiazku zakazenia H. pylori z alergig Swiadcza
m.in. badania Corrado i wsp. Wykazali oni, ze u dzieci
z alergia pokarmowa jest wiekszy odsetek zakazonych
H. pylori niz w grupach kontrolnych. Stwierdzili ponadto
statystycznie wyzszg czestos¢ przeciwciat anty-H. pylori
IgG w grupie dzieci z alergia pokarmowa w poréwnaniu
z grupa dzieci z astma i chorobami zapalnymi jelit. W in-
nych badaniach przeprowadzonych w populacji 0séb do-
rostych z alergia pokarmowa stwierdzono podobnie
czestsze wystepowanie H. pylori niz w grupie chorych
bez cech alergii. Przeciwciata anty-cagA byty stwierdza-
ne u 62% chorych z alergia pokarmowa w poréwnaniu
z 28% grupy kontrolnej [12].

Zaleznosci miedzy alergia i infekcjg H. pylori nie sa
w petni jasne. Wyniki niektérych badah moga sugero-
wag, ze alergia pokarmowa jest pierwotna w stosunku
do infekgcji H. pylori. Dobrze znanym faktem jest, iz zmia-
ny btony Sluzowej moga wzmagac¢ adhezje H. pylori
do komoérek nabtonkowych Zotadka. Ponadto u szczu-
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row wykazano wzrost wydzielania kwasu i op6Znienie
oprézniania zotgdkowego w przebiegu reakcji zotagdko-
wo-jelitowych IgE-zaleznych. Wiadomo takze, ze spiral-
ne i poruszajace sie bakterie majg utatwiona mozliwos¢
penetracji w warstwach lepkiego $luzu, dajacego im
mozliwos¢ przezycia w ekstremalnie niskim pH zotadka.
Sugeruje sie, ze dochodzi do pogtebienia op6znionego
oprézniania zotadkowego po zakazeniu H. pylori, co
sprzyja dalszemu zagniezdzaniu bakterii i penetracji
w ochronne warstwy $sluzu. Z drugiej strony — wyniki in-
nych badan wskazuja, ze alergia pokarmowa moze by¢
wtérna do zakazenia H. pylori. Wykazano bowiem, ze
ostra infekcja moze hamowac degradacje protein przez
przejsciowe zahamowanie produkcji kwasu solnego
[13]. Dodatkowo zakazenie H. pylori moze prowadzi¢
do uszkodzenia btony sluzowej zotadka i — jak wykaza-
no na modelach doswiadczalnych, a takze w badaniach
populacji dzieciecej [14] — moze przyspieszaé przenika-
nie makroczasteczek pokarmowych i sprzyja¢ wywoty-
waniu reakcji alergicznych na pokarmy.

Wiadomo, ze H. pylori zachowuje wszelkie cechy an-
tygenu, a jego kolonizacja prowadzi do rozwoju miejsco-
wej i ogblnej odpowiedzi immunologicznej [15]. Poczat-
kowo jest to odpowiedZ nieswoista, obejmujaca
rekrutacje fagocytow. W slad za nig rozwija sie odpo-
wiedZ swoista, humoralna (produkcja przeciwciat) i ko-
moérkowa (pobudzenie limfocytéw Thl i Th2). Wiadomo
takze, ze kolonizacja H. pylori powoduje wzrost wydziela-
nia pepsynogendw i gastryny, a zmniejszenie wydzielania
somatostatyny. Dos¢ istotny — w powyzszym rozumieniu
mechanizmu zwiekszenia stopnia ciezkosci zapalenia zo-
tadka chorych z alergia pokarmowa zakazonych
H. pylori — jest fakt, Zze kolonizacja tej bakterii wptywa
na motoryke przewodu pokarmowego, zmniejszajac pa-
saz, a takze przy przewlektym zakazeniu i rozwoju zmian
nabtonkowych, degeneracyjnych, dochodzi do wzrostu
przepuszczalnosci btony sluzowej. Zatem przy ekspozycji
na pokarm uczulajacy istnieja warunki dtuzszego niz
u 0s6b niezakazonych kontaktu btony sluzowej z alerge-
nem pokarmowym, a takze tatwiejszego przenikania
alergenéw do krwiobiegu i wywotywania reakcji wielo-
narzadowych. Pierwotne uszkodzenie przewodu pokar-
mowego moze by¢ czynnikiem utatwiajagcym dodatkowe
zakazenie H. pylori. Sugestie te potwierdzaja takze bada-
nia Maciorkowskiej i Kaczmarskiego przeprowadzone
w grupie 48 dzieci z alergia pokarmowa [16].

Stopien nasilenia zmian zapalnych btony $luzowej
zotadka zalezy m.in. od stopnia kolonizacji bakteryjnej.
W badaniach przeprowadzonych w naszej Klinice w gru-
pie 110 chorych z dobrze udokumentowang alergia
na pokarmy, podjeto prébe odpowiedzi na pytanie, czy
stopief nasilenia zmian zapalnych Zotadka u chorych
z alergia pokarmowa ulega nasileniu w przypadku kolo-
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nizacji H. pylori. Poréwnano grupe chorych z alergia po-
karmowa i bez cech infekcji pod wzgledem stopnia ko-
lonizacji H. pylori, nie znajdujac istotnych statystycznie
réznic. Stanowito to podstawe do przeprowadzenia
analizy poréwnawczej zaleznosci miedzy wyktadnikami
histologicznymi zapalenia, stopnia jego nasilenia,
zmian nabtonkowych, takich jak zanik i metaplazja.
Analize zaleznosci poszczegblnych wyktadnikéw stanu
zapalnego przeprowadzono oddzielnie dla czesci przed-
odzwiernikowej zotadka i dla trzonu. Stwierdzono zna-
mienne roznice w ciezkosci stanu zapalnego w przy-
padku chorych z atopia dodatkowo zainfekowanych
H. pylori w poréwnaniu z grupa chorych z alergia pokar-
mowa bez kolonizacji bakteryjnej zaréwno w ocenie
Sluzéwki czesci przedodzwiernikowej, jak i trzonu zo-
tadka (p<0,001). Wykazano ponadto statystycznie
istotne réznice w ciezkosci stanu zapalnego miedzy
grupa badang a grupa kontrolng bez cech alergii. Wy-
daje sie zatem stuszne przypuszczenie, ze potencjaliza-
cja czynnikdbw majacych negatywny wptyw na btone
Sluzowa zotadka powoduje, w przypadku chorych
z alergia pokarmowa, pogtebienie stanu zapalnego
[17-19].

H. pylori moze by¢ takze czynnikiem przyczynowym
przewlektej pokrzywki i atopowego zapalenia skory.
W licznych badaniach wykazano, ze infekcja wystepuje
czesciej u chorych z przewlekta pokrzywka niz w gru-
pach kontrolnych, a takze ze eradykacja powoduje usta-
pienie objawéw choroby [20].

Chot wiele aspektéw omawianego zagadnienia po-
zostaje nie w petni wyjasnionych i wymaga dalszych
whnikliwych badan, nie ulega watpliwosci w Swietle przy-
toczonych powyzej faktow, ze istnieje zwigzek miedzy
alergia i kolonizacja H. pylori btony Sluzowej zotadka.
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