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Artykuł poglądowy/Review paper

Zakażenie Helicobacter pylori uznawane jest po-
wszechnie za główny czynnik wywołujący przewlekłe
zapalenie żołądka, a także inne patologie górnego od-
cinka przewodu pokarmowego [1]. Zgodnie z hipotezą
Tytgata, kolonizacja H. pylori prowadzi do rozwoju miej-
scowej i ogólnej odpowiedzi immunologicznej, a w kon-
sekwencji do rozwoju zapalenia żołądka. Mechanizm
wywoływania zmian zapalnych nie jest jednak w pełni

jasny. Jak się wydaje, etiopatogeneza przewlekłych za-
paleń żołądka może być nieco odmienna u osób niebę-
dących nosicielami skazy atopowej i u atopików, którzy,
o czym świadczą badania epidemiologiczne, stanowią
współcześnie 1/3 populacji większości krajów świata. Ci
ostatni skarżą się często na przewlekłe dolegliwości ze
strony przewodu pokarmowego, niepowodowane
uchwytnymi czynnikami przyczynowymi, względnie, co

SSttrreesszzcczzeenniiee
Przewlekłe zapalenie żołądka jest, jak się powszechnie uwa-
ża, jedną z najczęstszych patologii występujących w popula-
cji. Najczęściej definiuje się je jako reakcję zapalną błony
śluzowej żołądka w odpowiedzi na uszkodzenie. Głównym
czynnikiem przyczynowym zapalenia żołądka jest infekcja 
Helicobacter pylori. Proces zapalny wiąże się z udziałem róż-
nych mechanizmów immunologicznych – zarówno komórko-
wych, jak i humoralnych. Wyniki wielu badań sugerują, że ist-
nieje związek między infekcją H. pylori a alergią. Kolonizacja
bakterii w błonie śluzowej żołądka powoduje zmiany w struk-
turze i funkcji bariery ochronnej. Wykazano także, że w wyni-
ku infekcji dochodzi do wzrostu sekrecji kwasu i zmniejszenia
opróżniania żołądkowego. W badaniach eksperymentalnych
oraz in vivo w populacji dziecięcej udowodniono, że zwiększa
się wówczas przepuszczalność błony śluzowej i występuje
wzmożona penetracja alergenów pokarmowych, co ma sprzy-
jać alergicznym reakcjom na pokarm. U chorych z alergią po-
karmową zakażonych H. pylori dochodzi do nasilenia cech
uszkodzenia śluzówki. Wykazano również związek między in-
fekcją H. pylori a pokrzywką i atopowym zapaleniem skóry.

AAbbssttrraacctt
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.
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zdarza się często, wyraźnie powiązanymi ze spożyciem
określonych pokarmów.

CChhaarraakktteerryyssttyykkaa  HH..  ppyylloorrii
H. pylori to Gram-ujemna, spiralna, mikroaerofilna pa-

łeczka, o wymiarach 0,5 × 3 μm; jej źródłem jest człowiek.
Izolowane od zwierząt pałeczki z grupy Helicobacter nie
wywołują zakażenia wśród ludzi. Siedliskiem drobno-
ustroju w organizmie człowieka jest warstwa śluzu po-
krywająca komórki nabłonkowe żołądka oraz ogniska
metaplazji gastrycznej w dwunastnicy i jelicie grubym
zawierające komórki nabłonkowe typu żołądkowego.

H. pylori jest potencjalnie jednym z najbardziej roz-
powszechnionych na świecie czynników chorobotwór-
czych. Wyniki badań epidemiologicznych wskazują
na powszechność zakażeń bakteryjnych H. pylori zarów-
no wśród dorosłych, jak i u dzieci. Polską populację rów-
nież charakteryzuje wysoka częstość występowania ta-
kich infekcji – wynosi ona ponad 60%.

Do niezwykłych cech H. pylori należy ich niespotyka-
na wirulencja, tzn. właściwość pozwalająca na zajmowa-
nie i kolonizowanie określonej niszy biologicznej
w ustroju gospodarza i mnożenie się w niej, mimo dzia-
łania na ten drobnoustrój nieswoistych i swoistych 
mechanizmów obronnych zaatakowanego organizmu.
Do tych specyficznych cech, pozwalających na koloniza-
cję błony śluzowej żołądka i na przeżycie w kwaśnym
środowisku żołądkowym, zalicza się przede wszystkim
3 podstawowe właściwości tej bakterii: 
• wytwarzanie wysokich stężeń ureazy, 
• bardzo dużą ruchliwość,
• zdolność do przylegania i przywierania do komórek

nabłonka błony śluzowej.
Ureaza stanowi ok. 6% ogólnej zawartości białek

znajdujących się w komórce H. pylori. H. pylori to bakte-
ria, która wykazuje niezwykłą ruchliwość nie tylko w śro-
dowisku płynnym, lecz także w gęstym śluzie wytwarza-
nym przez błonę śluzową żołądka. Niewątpliwie ułatwia
jej to spiralny kształt i obecność wici pozwalających
na dotarcie m.in. do warstwy komórek nabłonka. Wiele
patogenów przewodu pokarmowego, w tym H. pylori,
wytwarza tzw. adhezyny – białka mające zdolność silne-
go i swoistego wiązania z receptorami komórek nabłon-
kowych tego układu. Przyleganie wymaga z jednej strony
obecności adhezyn na powierzchni komórek bakteryj-
nych oraz z drugiej obecności swoistych receptorów
znajdujących się na powierzchni komórek gospodarza.
Spośród receptorów komórkowych dla adhezyn H. pylo-
ri niedawno został zidentyfikowany antygen Lewis b,
obecny na powierzchni nabłonkowych komórek żołąd-
kowych.

Wiele gatunków H. pylori wytwarza i uwalnia pewne
substancje do najbliższego otoczenia, wywołujące

uszkodzenie komórek gospodarza poprzez wakualizację
ich cytoplazmy. Cytotoksyna wakualizująca, znajdowana
u połowy szczepów H. pylori, jest białkiem o masie 95 kDa,
kodowanym przez gen vacA. Powszechnie uważa się, 
że szczepy produkujące cytotoksynę są bardziej choro-
botwórcze niż szczepy jej nieprodukujące. Szczepy cyto-
toksyczne są częściej izolowane u chorych z chorobą
wrzodową niż z przewlekłym zapaleniem żołądka. Obok
cytotoksyny wakualizującej zidentyfikowano białko nazy-
wane CagA i kodowane przez gen cagA. Gen ten jest
obecny u ok. 60% szczepów H. pylori.

Wyniki licznych badań wskazują, że liposacharydy
stanowiące składową ściany bakteryjnej są zdolne
do modyfikacji struktury śluzu żołądkowego, co sprawia,
że staje się on mniej oporny na czynniki szkodliwe. Lipo-
polisacharydy pewnych szczepów H. pylori mogą zwięk-
szać wydzielanie gastryny i pepsynogenów, a także uwal-
nianie interleukiny 8 (IL-8). Ostatnie badania wykazały,
że mają one strukturę identyczną ze strukturą antygenów
grup krwi Lewis x i Lewis y. Stosując zestaw przeciwciał
monoklonalnych, Simoons-Smit i wsp. wykazali obecność
antygenów Lewis u 85% szczepów H. pylori, w tym Lewis
x u 10,5%, Lewis y u 4,6% [2]. Pacjenci zainfekowani tymi
szczepami mają przeciwciała krążące skierowane prze-
ciwko tym antygenom, które są bogato reprezentowane
na powierzchni komórek okładzinowych. Istnieje praw-
dopodobieństwo, iż reakcja autoimmunologiczna skiero-
wana przeciwko tym antygenom prowadzi do niszczenia
komórek okładzinowych gruczołów żołądkowych oraz że
leży ona u podłoża ewolucji zmian zapalnych w kierunku
zaniku błony śluzowej żołądka [3].

Ponieważ H. pylori jest mikroorganizmem nieinwazyj-
nym, żyjącym w obrębie śluzu na powierzchni żołądka,
wywoływanie odpowiedzi zapalnej przez te bakterie wy-
daje się być uzależnione od wydzielanych przez nie sub-
stancji. Oddziałują one na błony komórkowe komórek
nabłonkowych i podśluzowych komórek immunokompe-
tentnych. W blaszce właściwej części przedodźwierniko-
wej żołądka stwierdzono białko powierzchniowe i ure-
azę. Zatem komórki nabłonkowe żołądka mogą
odpowiadać na bezpośrednią stymulację przez produkty
H. pylori lub inicjować odpowiedź immunologiczną przez
dostarczanie antygenów komórkom kompetentnym 
(tj. fagocytom jednojądrowym i limfocytom).

PPrroocceessyy  iimmmmuunnoollooggiicczznnee  wwyywwoo³³aannee  
zzaakkaa¿¿eenniieemm  HH..  ppyylloorrii

W zakażeniach wywoływanych przez pałeczki H. pylori,
obok miejscowej odpowiedzi humoralnej, związanej
z wydzielaniem swoistych immunoglobulin do warstwy
śluzu żołądkowego, obserwuje się również rozwój silnej
odpowiedzi uogólnionej. W surowicach osób zakażo-
nych wykrywa się podwyższone miana przeciwciał swo-
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istych dla bakterii. Znaczenie lokalnej odpowiedzi humo-
ralnej w zakażeniach pałeczką H. pylori nie jest dokład-
nie wyjaśnione. Sugeruje się, podobnie jak w innych in-
fekcjach bakteryjnych, że miejscowo produkowane
przeciwciała klasy IgA mogą neutralizować toksyny wy-
twarzane przez drobnoustroje [4]. Jednak mimo silnej,
miejscowej produkcji przeciwciał, zakażenie przybiera
często postać przewlekłą. Prawdopodobnie penetracja
bakterii H. pylori do głębszych warstw błony śluzowej
żołądka może utrudniać dostęp przeciwciał do ognisk
infekcyjnych.

Podczas zakażeń H. pylori produkowane są również
swoiste przeciwciała klasy IgE. Wykrywano je na po-
wierzchni bazofilów u 84% pacjentów z przewlekłym
zapaleniem żołądka [5]. W hodowlach stymulowanych
powierzchniowymi antygenami H. pylori, komórki takie
uwalniały histaminę, podobnie jak bazofile zdrowych
osób, biernie uczulane immunoglobulinami IgE izolowa-
nymi z surowic osób zakażonych. Fakty te, w powiązaniu
ze znaną rolą bazofilów i komórek tucznych w przewle-
kłych reakcjach zapalnych o podłożu nadwrażliwości ty-
pu wczesnego, pozwalają przypisywać znaczenie tym
komórkom w przebiegu zakażeń H. pylori. Informacje
o interakcjach tych bakterii i ich produktów z bazofila-
mi ludzkimi lub mastocytami, mogących indukować 
reakcje IgE-zależne są w literaturze gastrologicznej sto-
sunkowo rzadkie. Zdaniem Acetiego i wsp. przeciwcia-
ła IgE swoiste dla H. pylori indukują uwalnianie hista-
miny z komórek tucznych [6]. Autorzy wskazują
na zróżnicowanie szczepów H. pylori w ich interakcjach
z komórkami tucznymi.

Kolonizacja w obrębie błony śluzowej pałeczek 
H. pylori powoduje napływ do nabłonka żołądka neutro-
filów, monocytów, limfocytów oraz komórek plazma-
tycznych. Sprzyja temu omawiana powyżej zdolność 
H. pylori do produkcji wielu czynników chemotaktycz-
nych dla komórek fagocytujących. Proces fagocytozy za-
początkowuje faza przylegania bakterii do fagocytów.
Zaobserwowano, że silne przyleganie do komórek fago-
cytarnych nie jest jednoznaczne z intensywnością po-
chłaniania i podatnością na zabijanie wewnątrzkomór-
kowe. W reakcji pośredniczą fragmenty C3b i C3bi
dopełniacza oraz przeciwciała opsonizujące, głównie
klasy IgG. Podjednostki C3b i C3bi dopełniacza pełnią ro-
lę opsonin, powodując efektywniejszą fagocytozę. War-
to w tym miejscu wspomnieć, że lektynopodobne białka
powierzchniowe rozmieszczone na powierzchni komórki
bakteryjnej biorą udział w wiązaniu z odpowiednimi 
receptorami komórek fagocytujących, a sposób roz-
mieszczenia i rodzaj lektyn obecnych w poszczególnych
szczepach H. pylori ma decydować o efektywności lekty-
nofagocytozy. Jednym z czynników hamujących funkcję
granulocytów jest wysokie stężenie amoniaku, występu-

jące w warstwie śluzowej żołądka, pojawiające się jako
wynik dużej aktywności ureazy bakteryjnej. Katalaza,
dysmutaza – enzymy produkowane przez H. pylori, prze-
ciwdziałają powstawaniu toksycznych rodników tleno-
wych pojawiających się w trakcie wybuchu oddechowe-
go towarzyszącego procesowi fagocytozy.

Odpowiedź komórkowa o charakterze swoistym jest
uzależniona od infiltracji błony śluzowej żołądka przez
limfocyty T. Odpowiedź ta oparta jest na limfocytach 
T helper (CD4) i komórkach cytotoksycznych CD8. Są
uaktywniane dwie subpopulacje limfocytów T pomocni-
czych – Th1 i Th2. Pobudzenie Th1 prowadzi do produk-
cji interferonu γ, czynnika martwicy nowotworów α
(ang. tumour necrosis factor α – TNF-α) i aktywacji ma-
krofagów, faworyzując proces przetrwania i nasilenia 
zapalenia. Natomiast pobudzenie Th2 prowadzi do pro-
dukcji przeciwciał oraz interleukin nazywanych przeciw-
zapalnymi – IL-4, IL-5, IL-10 i IL-13. Jest możliwe, że rów-
nowaga między TH1 i Th2 mogłaby determinować
nasilenie i ewolucję zapalenia żołądka.

RRoollaa  ccyyttookkiinn  ww pprroocceessiiee  zzaakkaa¿¿eenniiaa  HH..  ppyylloorrii
Jednym z podstawowych czynników pośredniczą-

cych w powstawaniu zapalenia i uszkodzeniu błony ślu-
zowej żołądka w przebiegu zakażenia H. pylori jest inter-
leukina 8. Produkcja IL-8 nasila się w nabłonkach
żołądka objętych procesem zapalnym. Dochodzi zarów-
no do wzmożenia ekspresji IL-8 na komórkach nabłon-
kowych żołądka, jak i do wzmożenia jej wydzielania
do warstwy śluzowej żołądka. Wykazano również, że ko-
mórki nabłonkowe żołądka hodowane w obecności 
H. pylori wykazują wzmożoną ekspresję mRNA także dla
TNF-α, IL-1α oraz IL-1β, jak również nasilenie wydziela-
nia białek funkcyjnych. Cytokiny te są produkowane
miejscowo, głównie przez makrofagi błony śluzowej żo-
łądka, pobudzone działaniem bakteryjnego LPS oraz bia-
łek powierzchniowych pałeczki. Sugeruje się, że stopień
nasilenia produkcji IL-8 zależy od szczepu wywołującego
zakażenie. Produkcję IL-8 szczególnie mają indukować
przez komórki nabłonkowe żołądka szczepy 1 typu 
CagA/VacA dodatnie [7].

Wydzielanie IL-8 przez komórki nabłonkowe błony
śluzowej żołądka stanowi jeden z pierwszych mechani-
zmów obrony gospodarza przed zakażeniem H. pylori,
powodując napływ komórek zapalnych, ich aktywację
w wyniku procesów towarzyszących zakażeniu, co
sprzyja eliminacji drobnoustrojów. Neutrofile aktywowa-
ne przez IL-8 ulegają degranulacji, prowadząc do uwal-
niania licznych mediatorów reakcji zapalnej, które mogą
powodować uszkodzenie warstwy nabłonkowej żołądka.
Jednym z mechanizmów umożliwiających gospodarzowi
kontrolowanie aktywności cytokin jest np. miejscowa
produkcja autoprzeciwciał klasy IgA skierowanych prze-
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ciwko IL-8. Kluczowa rola mediatora sterowania odczy-
nem zapalnym przypada TNF-α, uwalnianym z makrofa-
gów, limfocytów T i komórek NK (ang. natural killers),
który nasila chomotaksję i adherencję granulocytów
obojętnochłonnych. Innymi ważnymi mediatorami reak-
cji zapalnej są czynnik aktywujący płytki krwi (ang. pla-
telet-activating factor – PAF) i leukotrieny. Szczególne
działanie cytotoksyczne na komórki nabłonka wytwa-
rzającego śluz ochronny wywiera PAF, uwalniany także
przez bakterię H. pylori, której przypisuje się działanie
wrzodotwórcze. Leukotrieny typu B działają chemotak-
tycznie na granulocyty obojętnochłonne, natomiast leu-
kotrieny C4, D4 i E4 są silnym bodźcem chemotaksji dla
granulocytów kwasochłonnych. Działanie uszkadzające,
indukowane przez wspomniane wyżej mediatory reak-
cji zapalnej, ograniczają niektóre cytokiny regulujące
i modulujące. Działanie takie ma właśnie IL-4 i przeciw-
ciała klasy IgA.

Przewlekła kolonizacja błony śluzowej przez H. pylori
doprowadza do powstania przewlekłego, aktywnego za-
palenia błony śluzowej żołądka, z częściowym zastąpie-
niem fizjologicznie występującego tam nabłonka, wyka-
zującego zdolność do wytwarzania śluzu, nabłonkiem
regeneracyjnym. Może dojść do zwyrodnienia komórek
nabłonkowych, zmniejszenia ilości śluzu, miejscowego
przerostu gruczołów i elementów układu chłonnego
oraz metaplazji jelitowej. Wynika to z faktu, że bakteria
ta zachowuje wszelkie cechy antygenu i zapoczątkowu-
je miejscowe reakcje odpornościowe. Ponieważ zakaże-
nie H. pylori występuje bardzo często w wielu częściach
świata, a zanikowe zapalenie błony śluzowej jest rzad-
kie, istnieje powszechna zgodność, że w powstawaniu
tego typu zapalenia z infekcją współdziałają czynniki
środowiskowe.

ZZwwii¹¹zzeekk  mmiiêêddzzyy  zzaakkaa¿¿eenniieemm  HH..  ppyylloorrii  aa aalleerrggii¹¹
W proces zapalny błony śluzowej żołądka zaangażo-

wane są różne mechanizmy immunologiczne zarówno
komórkowe, jak i humoralne. Wzajemne ich powiązanie
jest przyczyną złożoności patogenezy tego stanu choro-
bowego. Romański, De Lazani, Burks i inni zwrócili uwa-
gę na udział mechanizmów IgE-zależnej reakcji immu-
nologicznej w powstawaniu przewlekłego zapalenia
błony śluzowej żołądka [8]. Według Dyducha, Nolte re-
akcja nadwrażliwości na pokarmy śluzówek żołądka
prowadzi we wczesnym okresie do obrzęku błony śluzo-
wej, jej przekrwienia i wybroczyn krwawych (na skutek
degranulacji komórek tucznych i uwalniania histaminy),
a następnie do rozwoju zapalenia [9]. Podkreśla się tu
zwłaszcza rolę mastocytów i ich degranulacji z uwalnia-
niem histaminy w nadwrażliwości na pokarmy. W bada-
niach przeprowadzonych w naszej Klinice wykazano
uwalnianie histaminy in vitro przez mastocyty skraw-

ków błony śluzowej żołądka pod wpływem alergenów
pokarmowych [10]. Istnieją doniesienia, że w przypadku
uszkodzenia bariery ochronnej żołądka istnieją lepsze
warunki do rozwoju reakcji na pokarm uczulający. Bada-
nia kliniczne ostatnich lat dowiodły, że żołądek jako
miejsce pierwszego kontaktu z alergenami pokarmowy-
mi jest włączony w reakcje alergiczne przewodu pokar-
mowego. U pacjentów z alergią pokarmową błona ślu-
zowa może reagować na uczulający pokarm znacznym
zblednięciem i obrzękiem, ze wzmożonym wydzielaniem
śluzu i rozległymi wybroczynami.

Istnieją 3 przesłanki przemawiające za związkiem
między infekcją H. pylori a alergią: 
1. Bakteria zasiedlając błonę śluzową żołądka, zmienia

jej barierę ochronną.
2. Badania eksperymentalne potwierdzają, że H. pylori

ma potencjalną zdolność do zwiększania przepusz-
czalności i wzrostu przenikania makromolekuł po-
przez barierę śluzówkową.

3. Wykazano w badaniach klinicznych, że istnieje zwią-
zek między infekcją a alergią pokarmową i innymi
chorobami alergicznymi.
W badaniach Terresa i wsp. wykazano, że konsekwen-

cją kolonizacji błony śluzowej przez H. pylori jest zmiana
składu śluzu żołądkowego i ścieńczenie nabłonka. W ba-
daniach zarówno in vivo, jak i in vitro dowiedziono, że pro-
wadzi to do spadku integralności bariery śluzówkowej
i wzrostu transepitelialnego transportu molekuł przez 
jelito. Zwiększenie przenikalności antygenów przez na-
błonek w wyniku infekcji bakteryjnej potwierdzono za-
równo w badaniach na myszach zakażonych H. felis, 
jak i na ludziach zakażonych H. pylori. Zatem H. pylori
może zmieniać strukturę i funkcję bariery ochronnej żo-
łądka [11].

O związku zakażenia H. pylori z alergią świadczą
m.in. badania Corrado i wsp. Wykazali oni, że u dzieci
z alergią pokarmową jest większy odsetek zakażonych
H. pylori niż w grupach kontrolnych. Stwierdzili ponadto
statystycznie wyższą częstość przeciwciał anty-H. pylori
IgG w grupie dzieci z alergią pokarmową w porównaniu
z grupą dzieci z astmą i chorobami zapalnymi jelit. W in-
nych badaniach przeprowadzonych w populacji osób do-
rosłych z alergią pokarmową stwierdzono podobnie
częstsze występowanie H. pylori niż w grupie chorych
bez cech alergii. Przeciwciała anty-cagA były stwierdza-
ne u 62% chorych z alergią pokarmową w porównaniu
z 28% grupy kontrolnej [12].

Zależności między alergią i infekcją H. pylori nie są
w pełni jasne. Wyniki niektórych badań mogą sugero-
wać, że alergia pokarmowa jest pierwotna w stosunku
do infekcji H. pylori. Dobrze znanym faktem jest, iż zmia-
ny błony śluzowej mogą wzmagać adhezję H. pylori
do komórek nabłonkowych żołądka. Ponadto u szczu-
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rów wykazano wzrost wydzielania kwasu i opóźnienie
opróżniania żołądkowego w przebiegu reakcji żołądko-
wo-jelitowych IgE-zależnych. Wiadomo także, że spiral-
ne i poruszające się bakterie mają ułatwioną możliwość
penetracji w warstwach lepkiego śluzu, dającego im
możliwość przeżycia w ekstremalnie niskim pH żołądka.
Sugeruje się, że dochodzi do pogłębienia opóźnionego
opróżniania żołądkowego po zakażeniu H. pylori, co
sprzyja dalszemu zagnieżdżaniu bakterii i penetracji
w ochronne warstwy śluzu. Z drugiej strony – wyniki in-
nych badań wskazują, że alergia pokarmowa może być
wtórna do zakażenia H. pylori. Wykazano bowiem, że
ostra infekcja może hamować degradację protein przez
przejściowe zahamowanie produkcji kwasu solnego
[13]. Dodatkowo zakażenie H. pylori może prowadzić
do uszkodzenia błony śluzowej żołądka i – jak wykaza-
no na modelach doświadczalnych, a także w badaniach
populacji dziecięcej [14] – może przyspieszać przenika-
nie makrocząsteczek pokarmowych i sprzyjać wywoły-
waniu reakcji alergicznych na pokarmy.

Wiadomo, że H. pylori zachowuje wszelkie cechy an-
tygenu, a jego kolonizacja prowadzi do rozwoju miejsco-
wej i ogólnej odpowiedzi immunologicznej [15]. Począt-
kowo jest to odpowiedź nieswoista, obejmująca
rekrutację fagocytów. W ślad za nią rozwija się odpo-
wiedź swoista, humoralna (produkcja przeciwciał) i ko-
mórkowa (pobudzenie limfocytów Th1 i Th2). Wiadomo
także, że kolonizacja H. pylori powoduje wzrost wydziela-
nia pepsynogenów i gastryny, a zmniejszenie wydzielania
somatostatyny. Dość istotny – w powyższym rozumieniu
mechanizmu zwiększenia stopnia ciężkości zapalenia żo-
łądka chorych z alergią pokarmową zakażonych 
H. pylori – jest fakt, że kolonizacja tej bakterii wpływa
na motorykę przewodu pokarmowego, zmniejszając pa-
saż, a także przy przewlekłym zakażeniu i rozwoju zmian
nabłonkowych, degeneracyjnych, dochodzi do wzrostu
przepuszczalności błony śluzowej. Zatem przy ekspozycji
na pokarm uczulający istnieją warunki dłuższego niż
u osób niezakażonych kontaktu błony śluzowej z alerge-
nem pokarmowym, a także łatwiejszego przenikania
alergenów do krwiobiegu i wywoływania reakcji wielo-
narządowych. Pierwotne uszkodzenie przewodu pokar-
mowego może być czynnikiem ułatwiającym dodatkowe
zakażenie H. pylori. Sugestie te potwierdzają także bada-
nia Maciorkowskiej i Kaczmarskiego przeprowadzone
w grupie 48 dzieci z alergią pokarmową [16].

Stopień nasilenia zmian zapalnych błony śluzowej
żołądka zależy m.in. od stopnia kolonizacji bakteryjnej.
W badaniach przeprowadzonych w naszej Klinice w gru-
pie 110 chorych z dobrze udokumentowaną alergią
na pokarmy, podjęto próbę odpowiedzi na pytanie, czy
stopień nasilenia zmian zapalnych żołądka u chorych
z alergią pokarmową ulega nasileniu w przypadku kolo-

nizacji H. pylori. Porównano grupę chorych z alergią po-
karmową i bez cech infekcji pod względem stopnia ko-
lonizacji H. pylori, nie znajdując istotnych statystycznie
różnic. Stanowiło to podstawę do przeprowadzenia
analizy porównawczej zależności między wykładnikami
histologicznymi zapalenia, stopnia jego nasilenia,
zmian nabłonkowych, takich jak zanik i metaplazja.
Analizę zależności poszczególnych wykładników stanu
zapalnego przeprowadzono oddzielnie dla części przed-
odźwiernikowej żołądka i dla trzonu. Stwierdzono zna-
mienne różnice w ciężkości stanu zapalnego w przy-
padku chorych z atopią dodatkowo zainfekowanych 
H. pylori w porównaniu z grupą chorych z alergią pokar-
mową bez kolonizacji bakteryjnej zarówno w ocenie
śluzówki części przedodźwiernikowej, jak i trzonu żo-
łądka (p<0,001). Wykazano ponadto statystycznie
istotne różnice w ciężkości stanu zapalnego między
grupą badaną a grupą kontrolną bez cech alergii. Wy-
daje się zatem słuszne przypuszczenie, że potencjaliza-
cja czynników mających negatywny wpływ na błonę
śluzową żołądka powoduje, w przypadku chorych
z alergią pokarmową, pogłębienie stanu zapalnego
[17–19].

H. pylori może być także czynnikiem przyczynowym
przewlekłej pokrzywki i atopowego zapalenia skóry.
W licznych badaniach wykazano, że infekcja występuje
częściej u chorych z przewlekłą pokrzywką niż w gru-
pach kontrolnych, a także że eradykacja powoduje ustą-
pienie objawów choroby [20].

Choć wiele aspektów omawianego zagadnienia po-
zostaje nie w pełni wyjaśnionych i wymaga dalszych
wnikliwych badań, nie ulega wątpliwości w świetle przy-
toczonych powyżej faktów, że istnieje związek między
alergią i kolonizacją H. pylori błony śluzowej żołądka.
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