Artykut pogladowy/Review paper

Obrazy endoskopowe u dzieci i mlodziezy z zakazeniem
Helicobacter pylors — obserwacje wlasne

FEndoscopic pictures in children with /. pylori infection — clinical observations

Monika Parzecka, Grazyna Bata, Grazyna Mierzwa, Mieczystawa Czerwionka-Szaflarska

Katedra i Klinika Pediatrii, Alergologii i Gastroenterologii Collegium Medicum im. L. Rydygiera w Bydgoszczy, Uniwersytet Mikotaja

Kopernika, Torun

Przeglad Gastroenterologiczny 2007; 2 (1): 48-55

Stowa kluczowe: zakazenie Helicobacter pylori, zmiany endoskopowe, dzieci.
Key words: Helicobacter pylori infection, endoscopic changes, children.

Adres do korespondencji: prof. dr hab. n. med. Mieczystawa Czerwionka-Szaflarska, Katedra i Klinika Pediatrii, Alergologii i Gastroente-
rologii, Collegium Medicum im. L Rydygiera, Uniwersytet Mikotaja Kopernika w Toruniu, ul. Sktodowskiej-Curie 9, 85-094 Bydgoszcz,
tel. +48 52 585 48 50, faks +48 52 585 40 86, e-mail: klped@cm.umk.pl

Streszczenie

Zakazenie Helicobacter pylori inicjuje w btonie Sluzowej
zotadka przewlekte zmiany zapalne i w konsekwencji, czasa-
mi, owrzodzenie trawienne. Dtugotrwata kolonizacja bakterii
predysponuje do rozwoju raka zotadka lub chtoniaka z tkan-
ki limfoidalnej btony sluzowej. W diagnostyce zakazenia jed-
nym z podstawowych jest badanie endoskopowe gérnego
odcinka przewodu pokarmowego z pobraniem wycinkéw bto-
ny $luzowej zotadka. Celem pracy jest przedstawienie
réznych obrazéw endoskopowych u dzieci i mtodziezy z zaka-
zeniem Helicobacter pylori. Na podstawie przeprowadzonej
analizy mozna stwierdzi¢, Ze nie ma jednoznacznego i pato-
gnomicznego obrazu btony $Sluzowej Zotadka i dwunastnicy
u dzieci i mtodziezy z zakazeniem H. pylori.

Helicobacter pylori (H. pylori) jest jedng z najbardziej
rozpowszechnionych bakterii na Swiecie. Wyizolowat ja
polski uczony Walery Jaworski w 1899 r., lecz dopiero
w 1983 r. Robin Warren i Barry Marshall potwierdzili jej
obecnos¢ w bioptatach btony Sluzowej zotadka i okresli-
li role H. pylori w patogenezie choréb przewodu pokar-
mowego [1].

Helicobacter pylori jest spiralng, mikroaerofilng (5%
0, i 10% CO,) bakterig o wymiarach 3-5 pm dtugosci
i 0,5-1 pm szerokosci. Dzieki rzeskom (od 2 do 6)
moze sie porusza¢ w gestym Sluzie zotadkowym. Jest
dostosowana do zycia w kwasnym srodowisku zotadka
(optymalne pH 4-6). W niesprzyjajacych warunkach
tworzy formy przetrwalnikowe.

H. pylori wykazuje tropizm tkankowy, zasiedlajac
warstwe Sluzu pokrywajaca komorki nabtonkowe.
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Abstract

H. pylori infection initiates chronic inflammatory changes in
gastric mucosa and sometimes ulcer as a consequence.
Long-lasting colonization leads to gastric cancer or lymphoma
development. Basic diagnostic studies are endoscopy of upper
gastrointestinal tract with specimen sampling form gastric
mucosa. Macroscopic changes of gastric and duodenal
mucosa presented in H. pylori infection are not uniform and
patognomic. The aim of the study was to present a variety of
endoscopic pictures observed during endoscopy among
children and youth with confirmed H. pylori infection.

W Zotadku s3a dwa rodzaje komérek produkujacych Sluz,
tj. komorki sluzowe ujscia gruczotu zotadkowego, wy-
dzielajgce $luz obojetny, i komorki szyjki, ktére wydzie-
laja kwasny sluz. Helicobacter pylori przylega jedynie
do pierwszego typu komorek. Jest to mozliwe dzieki
wielu strukturom i substancjom tej bakterii, m.in. hema-
glutyninom, glikolipidom, polipeptydom i lamininie [2].
Tylko ok. 20% komérek bakteryjnych jest zwigzanych
z nabtonkiem, pozostate swobodnie poruszaja sie
w warstwie Sluzu. Cho¢ dla H. pylori najlepszym miej-
scem jest okolica komérek produkujacych kwas (dno
i trzon zotadka), bakterie koncentrujg sie w czesci
przedodZwiernikowej zotadka i w ogniskach metaplazji
zotadkowej [3]. Kolonizacja btony sluzowej Zzotadka
nastepuje w trzech warstwach. Jako beztlenowiec,
H. pylori lokuje sie gtéwnie pod Sluzem Zotadkowym,
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ktéry chroni ja przed kwasnym srodowiskiem, a u 0séb

z nasilonymi zmianami degeneracyjnymi komérek na-

btonkowych wokét potaczen miedzykomérkowych oraz

na komoérkach nabtonka [4].

Do czynnikéw wirulencji bakterii nalezy wytwarzanie:

* ureazy katalizujacej hydrolize mocznika do amoniaku,
ktory przyczynia sie do lizy destrukcji komérek,

« fosfolipazy A i C, ktéra przyczynia sie do utraty integral-
nosci bton komérkowych oraz zmniejszenia lepkosci
Sluzu,

* proteazy i lipazy powodujacych dezintegracje warstwy
Sluzowej,

e katalazy i dysmutazy ponadtlenkowej, ktére chronia
bakterie przed skutkami fagocytozy, uszkadzajac gra-
nulocyty,

* hemolizyny zapobiegajacej fagocytozie bakterii,

* biatek szoku termicznego, ktére moga wzbudzac reakcje
autoimmunologiczna,

e czynnika aktywujacego ptytki krwi narazajacego na-
btonek na niedokrwienie,

« toksyny wakuolizujacej VacA oraz produkty genu cagA
i wyspy patogennosci [3].

Z powodu tych wtasciwosci H. pylori jest odpowie-
dzialna za wiele zmian indukowanych w btonie Sluzowej
zotadka. Powoduje zanik mikrokosmkéw, utrate sluzu,
obrzek komérek, utrate potaczen miedzykomorkowych,
degeneracje organelli komérkowych, zanik gruczotow
i metaplazje jelitowa oraz naciek komérek zapalnych [5].

Zakazenie H. pylori inicjuje w btonie Sluzowej Zotadka
przewlekte zmiany zapalne i w konsekwencji, czasami,
owrzodzenie trawienne. Dtugotrwata kolonizacja pre-
dysponuje do rozwoju raka zotadka lub chtoniaka
z tkanki limfoidalnej btony Sluzowej.

Wedtug Tytgata, mozna wyrdzni¢ nastepujace etapy
zapalenia btony sluzowe] zotadka przy wspétistnieja-
cym zakazeniu H. pylori (ryc. 1.).

To, czy u zakazonych wystapig objawy chorobowe,
w duzym stopniu zalezy od genotypu zaréwno gospoda-
rza, jak i patogenu. Zmienna patogennos¢ bakterii decy-
duje o przebiegu klinicznym i nawrotowosci zakazenia.
Wprowadzenie metody PCR umozliwito identyfikacje
réznych szczepdw H. pylori [6].

Kliniczne izolaty Helicobacter pylori sa podzielone
na dwie grupy: typ | fenotypowo jest to cagA+ i VacA+
wykazujacy aktywnosé wakuolizujaca i silne dziatanie
cytotoksyczne, typ Il nie ma w genomie cagA i nie
wykazuje aktywnosci wakuolizujgcej, choé zawiera
sekwencje homologiczne VacA. Najprawdopodobniej
zakazenie szczepem typu | doprowadza do wrzodu
trawiennego lub atroficznego stanu zapalnego, szczepy
majace allel sl charakteryzuja sie silng aktywnoscig
cytotoksyczng, natomiast szczepy z allelem s2 wytwa-
rzaja jedynie znikoma ilos¢ toksyny VacA (lub nie produ-
kuja jej wcale). Szczepy o genotypie sIm1 sg bardziej
wirulentne niz szczepy sIm2, wywotujac ciezsze posta-
cie zakazen. Typ Il izolowany jest u pacjentéw z tagod-
niejszym przebiegiem choroby [3].
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Ryc. 1. Konsekwencje kontaminacji bakteryjnej Helicobacter pylori w btonie Sluzowej zotadka wedtug

hipotezy Tytgata

Fig. 1. Results of the bacterial Helicobacter pylori contamination in gastric mucosa according to Tytgat

hypothesis
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Badanie endoskopowe gbrnego odcinka przewodu po-
karmowego z pobraniem wycinka btony sluzowej zotadka
nalezy do podstawowych w diagnostyce zakazenia
H. pylori. Zgodnie z ustaleniami Swiatowego Kongresu
w Sydney, ocenia sie zmiany makroskopowe btony $lu-
zowej, a pobrane wycinki podlegajg ocenie histopatolo-
gicznej. Bardzo wazne jest okreslenie stopnia zapalenia
i jego aktywnosci, stopnia zakazenia H. pylori, obecno-
4ci i nasilenia zmian zanikowych btony $luzowej i meta-
plazji jelitowej (ryc. 2.) [7]. Wszystkie te elementy oceny
histopatologicznej maja wptyw na obraz endoskopowy
btony sluzowej zotadka.

Najbardziej reprezentatywnym miejscem pobrania
wycinka jest cze$¢ przedodzwiernikowa zotadka, gdzie
jest najwieksze zageszczenie tych bakterii.

We wczesniejszych badaniach wtasnych u wszyst-
kich dzieci z zakazeniem Helicobacter pylori (n=42)
stwierdzono zapalenie btony Sluzowej czesci przedodz-
wiernikowej, a tylko u 17% zajeta byta réwniez btona
Sluzowa trzonu zotadka. W 62% przypadkéw zdiagnozo-
wano w tej grupie guzkowe przewlekte zapalenie btony
Sluzowej; nie byto zas takich zmian w grupie bez zaka-
zenia H. pylori. U 89% analizowanych stwierdzono ru-
mieniowo-wysiekowa postac zapalenia [8].

Granulowanie btony sluzowej zotadka u zakazonych
dzieci wykazali Czkwianianc i wsp. Wedtug nich obraz
ten jest charakterystyczny wtasnie dla dzieci, podobnej
zmiany nie stwierdza sie u dorostych [9, 10]. Podobne
wyniki uzyskali Bgk-Romaniszyn i wsp., stwierdzajac
granulowanie btony Sluzowej czesci przedodzwierniko-
wej w 53,3% (n=60) przypadkéw zakazeh Helicobacter
pylori oraz w trzonie w 13,3% [11].

W ocenie aktywnosci procesu zapalnego w niekto-
rych badaniach u niemal potowy zakazonych dzieci do-
minuje przewlekte aktywne zapalenie, stopief nasilenia
okreslany jest najczesciej jako niewielki bagdZz umiarko-
wany i koreluje z nim stopien kolonizacji H. pylori. Sto-
sunkowo czesto opisywany jest tez ogniskowy zanik

gruczotow zotadkowych, natomiast rzadko spotyka sie
metaplazje jelitowg [10, 12].

Wycinki do badania histopatologicznego nalezy po-
bra¢ takze z trzonu i ze wszelkich podejrzanych zmian
stwierdzanych podczas badania endoskopowego [13].
Szybki test ureazowy wstepnie identyfikuje lub wyklu-
cza zakazenie, lecz obecnos¢ bakterii nalezy potwierdzié
jeszcze jedng dostepna metoda (badanie histopatolo-
giczne, nieinwazyjny test oddechowy). Zmiany makro-
skopowe btony Sluzowej zotadka i dwunastnicy stwier-
dzane przy zakazeniu H. pylori sa ciéle zwigzane z od-
dziatywaniem tej bakterii na wydzielanie zotagdkowe.

Zmiany w produkcji kwasu zotgdkowego sa w duzym
stopniu zwigzane z lokalizacjg zakazenia i jego wptywem
na aktywnosé komérek oktadzinowych. Komorki oktadzi-
nowe charakteryzuja sie obecnoscig bardzo licznych mi-
tochondriow oraz uktadu tubularno-pecherzykowego
z pompa protonowa. Jest to H+, K+ ATP-aza, odpowiedzial-
na za aktywny transport jonéw H+ do Swiatta kanalikéw
i jonébw K+ w strone przeciwng. Komorki oktadzinowe s3
pobudzane przez histamine (przez receptor histaminowy
H2), przez gastryne (poprzez receptor CCKb) oraz acetylo-
choline (przez receptor muskarynowy M) (ryc. 3.) [14].

Zakazenie H. pylori dotyczace okolicy przedodzwierni-
kowej powoduje zaburzenie osi gastryna — somatostaty-
na i indukuje hipergastrynemie, prowadzac do wzrostu
kwasnosci i objetosci kwasu zotgdkowego (gruczoty wta-
Sciwe zotadka znajduja sie gtownie w trzonie i dnie zotad-
ka) [15-17]. Taka lokalizacja zakazenia, zgodnie z hipoteza
Tytgata, sprzyja wystapieniu owrzodzenia dwunastnicy,
w ktérym obserwuje sie prawidtowa lub podwyzszong
produkcje kwasu zotadkowego i przyspieszenie opréznia-
nia zotadkowego. Zaburzenie oprézniania zotagdkowego
spowodowane zakazeniem moze takze mie¢ wptyw
na metaplazje zotadkowa w dwunastnicy, a co za tym
idzie, na zniesienie mechanizmu autoregulacji dwunast-
niczej, a poprzez hipergastrynemie moze doprowadzi¢
do wzrostu produkcji ilodci kwasu zotagdkowego [14, 18,

MORFOLOGIA

ETIOLOGIA TOPOGRAFIA
etiologia « zapalenie w antrum
» zapalenie w trzonie
zaleznos¢ * zapalenie w catym
patogenetyczna zotadku — pangastritis

mierzalne (mate, $rednie, duze, brak):

* zapalenie
 aktywnos¢ ¢ nieswoiste
* zanik * swoiste

* metaplazja jelitowa

* Helicobacter pylori

niemierzalne, zmienne

Ryc. 2. Klasyfikacja Sydney zmian zapalnych btony sluzowej zotadka

Fig. 2. Classification Sydney System of gastritis
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przewlekte zapalenie spowodowane zakazeniem H. pylori

Y Y Y
zapalenie cz. antralnej antritis przewlekte aktywne zapalenie Zotadka zapalenie cz. trzonowej zotagdka
gastritis chronica activa corpusitis
Y Y Y
T kwas zotgdkowy T gastryna bez zmian w wydzielaniu { kwas zotadkowy
T gastryna kwasu solnego ™ gastryna
Y Y Y

owrzodzenie dwunastnicy | |

bez owrzodzen |

| owrzodzenie zotadka lub rak zotadka

Ryc. 3. Oddziatywanie zakazenia H. pylori na wydzielanie Zotadkowe
Fig. 3. The impact of H. pylori infection on gastric secretion

19]. Maciorkowska i wsp. stwierdzili u 83,5% zakazonych
dzieci (n=150) zapalnie zmieniong btone Sluzowa dwu-
nastnicy [20].

Celem pracy jest przedstawienie réznych obrazéw
endoskopowych u dzieci i mtodziezy z zakazeniem Heli-
cobacter pylori.

Najczestsza postacia choroby wrzodowej dwunast-
nicy sa nadzerki i mate owrzodzenia w opuszce (ryc. 4.)
[21]. Inna manifestacja endoskopowa to wieloognisko-
we plamiste owrzodzenie (nisza wrzodowa typu ,sala-
mi”) (ryc. 5.). Owrzodzenie w opuszce dwunastnicy mo-
ze by¢ mniej lub bardziej rozlegte, a takze wykazywac
cechy przebytego krwawienia (ryc. 6.). Czesto spotyka-
nym obrazem sg ,,catujace sie” wrzody w opuszce dwu-
nastnicy (na przeciwlegtych Scianach) (ryc. 7.). Podczas
gojenia wrzodéw dwunastnicy regeneracja nabtonka na-

Ryc. 4. Opuszka dwunastnicy z wi- Ryc.

5. Wieloogniskowe plamiste

stepuje od obwodu i nisza staje sie coraz mniejsza i ptyt-
sza (ryc. 8.). Po wygojeniu moga sie utrzymywac stercza-
ce fatdy i blizna (ryc. 9.). Op6Znienie gojenia moze taczyé
sie z bliznowatym znieksztatceniem, co zwykle sugeruje
istnienie nawrotowej choroby wrzodowej dwunastnicy.
Taki obraz obserwowalismy u pacjentki z nawrotowg
choroba wrzodowa dwunastnicy po nieskutecznym, trzy-
krotnym leczeniu eradykacyjnym (ryc. 10., 11, 12.).

W wyniku wielokrotnych uszkodzeh wrzodowych
Sluzéwki, w tym samym miejscu moze dochodzi¢
do znieksztatcenia opuszki. Do powiktan choroby wrzo-
dowej nalezy nie tylko krwawienie, ale réwniez niedroz-
nos¢, najczesciej odzwiernika lub dwunastnicy. Do nie-
droznosci w obrebie dwunastnicy moze dojs¢ w wyniku
owrzodzenia z towarzyszacym duzym obrzekiem btony
Sluzowej (ryc. 13.).

Ryc. 6 Wrzdéd tylnej Sciany opuszki

docznymi cechami zapalenia (zaczer-
wienienie, wysiek, liczne, drobne nad-
zerki)

Fig. 4. Duodenal bulb with inflamma-
tory symptoms (redness, exudate, nu-
merous small, ulcers)

owrzodzenie (nisza wrzodowa typu
»salami”), zlokalizowane okreznie
w opuszce dwunastnicy na znacznie
obrzeknietej btonie sluzowe;j

Fig. 5. Multifocal patchy ulcer (ulcer
nische ,,salami” type) localized circu-
larly in duodenal bulb on significantly
oedematus mucosa

dwunastnicy z cechami przebytego
krwawienia (czarne dno) — Forest Il C
Fig. 6. Ulcer of posterior part of
duodenal bulb with features of old
bleeding (black bottom) — Forrest Il C

Przeglad Gastroenterologiczny 2007; 2 (1)
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Uszkodzenie komérek oktadzinowych powoduje, ze
przy zakazeniu zlokalizowanym w czesci trzonowej Zo-
tadka wystepuje hipergastrynemia, ale produkcja kwa-
su zotadkowego jest obnizona. Patomechanizm choro-
by wrzodowej zotadka jest zwigzany w tej sytuacji
z bezposrednim, uszkadzajacym dziataniem komorki

Ryc. 7. Catujace sie wrzody w opuszce
dwunastnicy na Scianie przedniej
(z cechami przebytego krwawienia)
i tylnej

Fig. 7. Kissing ulcers in duodenal bulb
on the frontal wall (with the features
of bleeding) and back wall

niem blizny

Ryc. 10. Owrzodzenie opuszki dwu-
nastnicy
Fig. 10. Duodenal bulb ulcer

owrzodzeniu

Ryc. 8. Gojace sie owrzodzenie na Scia-
nie przedniej dwunastnicy z tworze-

Fig. 8. Healing ulcer of frontal wall of
duodenum with scar formation

bakteryjnej. W przewlektym aktywnym zapaleniu pod-
wyzszonym stezeniom gastryny towarzyszy jeszcze
prawidtowa lub nieznacznie podwyzszona produkcja
kwasu zotagdkowego [14]. Owrzodzenia zotadka zlokali-
zowane sg z reguty w czesci antralnej, zwykle w okoli-
cy kata (ryc. 14., 15, 16., 17.). Wrzody zotadka rzadko by-

Ryc. 9. Blizna po owrzodzeniu Sciany
tylnej w opuszce dwunastnicy

Fig. 9. Scar after an ulcer of back wall
of duodenum

Ryc. 11., 12. Znieksztatcenie opuszki dwunastnicy, sterczace fatdy i blizny po

Fig. 11., 12. Deformation of duodenal bulb, accentuate folds and scars after ulcer

Ryc. 13. Owrzodzenie opuszki dwu-
nastnicy dajace objawy niedroznosci
(intensywne wymioty po positkach)
Fig. 13. Ulcer of duodenal bulb with cli-
nical symtoms of ileus (intensive vo-
miting after meals)

Przeglad Gastroenterologiczny 2007; 2 (1)

Ryc. 14. Owrzodzenie kata zotadka
z cechami przebytego krwawienia
Fig. 14. Ulcer of gastric angle with
features of bleeding

Ryc. 15. Trzy owrzodzenia w kacie
zotadka
Fig. 15. Three ulcers of gastric angle
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waja przyczyna niedroznosci, czesto natomiast sg przy-
czyng krwawienia.

Zakazenie H. pylori zawsze indukuje stan zapalny
btony sluzowej zotadka. Histopatologicznie jest to po-
czatkowo zapalenie ostre, po dwoéch tygodniach prze-
chodzi w przewlekte aktywne. U dzieci rzadziej obserwu-
je sie aktywna posta¢ zapalenia, w obrazie endoskopo-
wym mniej zaznaczona jest komponenta zapalna [22].

Czkwianianc wyrdznia kilka postaci przewlektego
zapalenia w ocenie endoskopowej: wysiekowo-rumie-
niowa, granulowang (gtéwnie w wieku rozwojowym),
obrzekowo-przerostowa, ptaskonadzerkowa, wypukto-
nadzerkowa, krwotoczng, zanikowg oraz refluksowsg,
zwigzang z refluksem zétciowym (ryc. 18., 19.) [13].

W analizowanym materiale wtasnym czesto spotyka-
na postacia zapalenia btony sluzowej zotgdka byta postac
rumieniowa, ale diagnozowano tez zapalenie btony sluzo-
wej zotadka wspétistniejace z refluksem zétciowym.

Obraz btony sluzowej zotadka u dzieci z zakazeniem
H. pylori jest dos¢ charakterystyczny. Zwykle wystepuje
brukowanie, obrzek, czasami obecnos¢ wybroczyn.
Okreslane to bywa jako nodular lub follicular gastritis

(ryc. 20.) [1, 11, 13, 14, 20, 23-26]. W naszym materiale
follicular gastritis najczesciej obserwowaliSmy w czesci
przedodZwiernikowej zotadka.

W obrazie histopatologicznym widac¢ proliferacje gru-
dek chtonnych i naciek zapalny ztozony przede wszystkim
z komorek jednojadrzastych. Mitchel i wsp. uwazaja, ze
follicular gastritis jest odpowiedzia niedojrzatego uktadu
immunologicznego na pierwszy kontakt z antygenem
i wystepuje czesciej we wczesnej fazie zakazenia [22].
Glassman podaje, ze u dzieci czesciej stwierdza sie rozla-
ny charakter zmian zapalnych obejmujacych caty zotadek
(ryc. 21, 22) [27]. U dorostych natomiast przewazaja
zmiany zanikowe, metaplazja jelitowa i dysplazja [22, 23,
28]. Tego typu zmian nie obserwowalismy u dzieci.

Analizujac obraz endoskopowy btony Sluzowej zo-
tadka u dzieci z zakazeniem Helicobater pylori, mozna
stwierdzi¢ mniejsze nasilenie gastritis nodularis u star-
szych dzieci i mtodziezy (ryc. 23.).

Moze by¢ to zwigzane z dtuzszym czasem infekcji
oraz wyczerpaniem miejscowych immunologicznych re-
akcji obronnych gospodarza. Wéwczas czesciej stwier-
dza sie zmiany zanikowe btony $luzowej [29].

Ryc. 16. Gtebokie owrzodzenie btony
Sluzowej zotadka z biatym dnem

Fig. 16. Deep ulcer of gastric mucosa
with white bottom

Ryc. 17. Tworzaca sie blizna po
owrzodzeniu btony Sluzowej Zotadka
Fig. 17. Forming ulcer after gastric
ulcer

Ryc. 18. Rumieniowa postaé zapalenia
btony Sluzowej opuszki dwunastnicy
Fig. 18. Erythematous form of duode-
nitis

Ryc. 19. Zapalenie btony Sluzowej
w dnie zotadka (rumien, wysiek)
wspbtistniejace z refluksem z6tciowym
Fig. 19. Gastritis (erytema, exudate)
with biliary reflux

Ryc. 20. Follicular gastritis — znaczny
obrzek grudek chtonnych okolicy
przedodzwiernikowej zotadka

Fig. 20. Follicular gastritis — significant
oedema of lymphoid papules in
pericardial region

Ryc. 21. Pangastritis — proliferacja gru-
dek chtonnych obejmujaca réwniez
btone sluzowa trzonu zotadka

Fig. 21. Pangastritis — proliferation of
lymphoid papules with changes in
gastric corpse
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Wedtug Maaroos i wsp., u dzieci czesciej niz u doro-
stych obraz endoskopowy btony Sluzowej czesci przed-
odzwiernikowej jest prawidtowy mimo istniejacego za-
kazenia [30]. W badaniach Maciorkowskiej i wsp. u 26%
zakazonych dzieci obraz makroskopowy btony sluzowe;j
zotadka i dwunastnicy byt prawidtowy, a ,,granulowanie”
w antrum stwierdzono u 46% badanych, u ktérych wy-
stepowaty zmiany makroskopowe btony $luzowej [20].

Nalezy pamietaé, ze zakazenie Helicobacter pylori
moze indukowac¢ chtoniaka z tkanki limfoidalnej btony
Sluzowej typu MALT (ryc. 24.).

Opisywano czesciowe, a nawet catkowite ustapienia
tych chtoniakéw po wyleczeniu zakazenia. Chtopiec dia-
gnozowany w naszej klinice, poza leczeniem eradykacyj-
nym, ktére spowodowato czesciowa remisje zmiany

w zotadku, leczony byt chemicznie wedtug protokotu
CHOP 21 (Cyclofosfamid, Doxorubicyna, Vincrystyna-On-
kovin, Prednizolon). Po 6 cyklach uzyskano remisje.

Iwanczak i wsp. stwierdzili, ze zakazenie Helicobac-
ter pylori u dzieci charakteryzuje sie granulowaniem
btony Sluzowej czesci przedodZzwiernikowej zotadka
u 40-90% pacjentéw, czesciej niz u dorostych stan
zapalny obejmuje réwniez trzon zotadka. Rzadko wyste-
puja zas zmiany zanikowe, metaplazja i dysplazja. Wyka-
zali rowniez wyrazny zwigzek miedzy zakazeniem a cho-
roba wrzodowa dwunastnicy, cho¢ nie wystepuje ona
u dzieci czesto, u mniej niz 6% badanych btona Sluzowa
jest prawidtowa [25].

Z powyzszych rozwazan wynika, ze nie ma jedno-
znacznego patognomicznego obrazu endoskopowego

Ryc. 22. Pangastritis — zmiany zapalne
btony s$luzowej zotadka (nadzerki
ptaskie na szczycie fatdow)

Fig. 22. Pangastritis — inflammatory
changes in gastric mucosa

Ryc. 23. Stabo zaznaczona proliferacja
grudek chtonnych u 14-letniej dziew-
czynki

Fig. 23. Weak picture of lymphoid pa-
pules proliferation in 14 years old girl

Ryc. 24A. Ryc. 24B.

Ryc. 24D.
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Ryc. 24C.

Ryc. 24A-D. Chtoniak zotadka typu MALT w czesci antralnej Zotadka
w postaci gtebokiego kraterowatego owrzodzenia o uniesionych nieréwnych
brzegach u 11-letniego chtopca — (A, B) obraz po 1,5 mies. od wtaczonego
leczenia, (C) obraz po 6 mies., (D) obraz po 16 mies.

Fig. 24A-D. MALT type lymphoma in antral part of stomach in form of deep
ulcer with undermined borders in 11-years old boy — (A, B) picture after 1,5
months after treatment initiation, (C) picture after six months, (D) picture
after 16 months



Obrazy endoskopowe w zakazeniu H. pylori 55

btony $luzowe] zotagdka u zakazonych H. pylori dzieci  19. Malfertheiner P, Miehlke S. Helicobacter pylori infection in

i mtodziezy. ulcer pathogenesis. Digestion 1997; 58 S1: 17-20.
20. Maciorkowska E, Karczmarski M, Konnej-Muszynska K i wsp.
Pismiennictwo Obraz kliniczny i zmiany morfologiczne btony Sluzowe;j

goérnego odcinka przewodu pokarmowego u dzieci
zakazonych Helicobacter pylori. Pol Merk Lek 2004; 17: 311-15.

21. Silverstein FE, Tytgat GN. Endoskopia przewodu pokarmowego.
Atlas, Medycyna Praktyczna, Krakow 1998.

22. Mitchell HM, Bohane TD, Tobias V i wsp. Helicobacter infection
in children: potential clues to pathogenesis. J Pediatr
Gastroenterol Nutr 1993; 16: 120-5.

23. Czerwionka-Szaflarska M. Zakazenie Helicobacter pylori.
Wybrane problemy kliniczne w populacji dziecieco-
mtodziezowej. Klin Pediat 1999: 7; 203-6.

24. Czerwionka-Szaflarska M, Mierzwa G, Bata G. Helicobacter
pylori — czynnik etiopatogenetyczny schorzen Zzotadka
i dwunastnicy u dzieci. Pediat Pol 1995; 70: 563-8.

25. lwahczak F, lwanczak B. Odrebnosci kliniczne, endoskopowe
i histopatologiczne zakazenia Helicobacter pylori u dzieci

1. lwahczak B, Iwanczak F Zakazenie Helicobacter pylori.
W: Gastroenterologia dziecieca. Red. Iwanczak F Borgis,
Warszawa 2003; 67-74.

2. Czerwionka-Szaflarska M, Zielinska H, Parzecka M. Zakazenie
Helicobacter pylori — co wiemy i co wiedzie¢ powinnismy. Klin
Pediat 2004; 12: 520-3.

3. Jaguszyn-Krynicka EK, Gajkowska A, Godlewska R. Czynniki
wirulencji Helicobacter pylori. Mikrobiol Med 1999; 3: 3-13.

4. Korzon M, Sikorska-Wisniewska K. Zakazenie Helicobacter
pylori u dzieci i mtodziezy. Postepy Nauk Med 1998; 11: 58-62.

5. Hessey SJ, Spencer J, Wyatt JI i wsp. Bacterial adhesion and
disease activity in Helicobacter associated chronic gastritis.
Gut 1990; 31: 134-8.

6. Korzon M, Szarszewski A, Banach P i wsp. Zakazenie Helicobacter
pylori aktualny stan wiedzy. Prz Pedi 1999; 29: 279-83.

7.Nixon MF, Genta RM, Yardley JH i wsp. Classification and 'dorojc'%yCh' Pediat Pol 1998; 73: 317_.22‘ .
grading of gastritis. The updated Sydney System. Am ) 26. tukasik M, Rusek-Zychma M, Stojewska M i wsp. Obraz

Pathol 1996: 20: 1161-81 endoskopowy btony $luzowej gérnego odcinka przewodu

8. Krenska-Wigcek A, Czerwionka-Szaflarska M, Bata G i wsp. Ana- pokarmowego stwierdzany u dzieci z przewlektymi bolami

liza poréwnawcza obrazu klinicznego, endoskopowego i histo- brzucha ze wspétistniejgcym zakazeniem Helicobacter pylori.
logicznego u dzieci z przewlektym zapaleniem btony sluzowej Przegl Ped 2002; 325.39'41 o o .
zotadka i dwunastnicy ze wspétistniejacym zakazeniem oraz 27.Glassman MS. Helicobacter pylori infection in children.

bez zakazenia Helicobacter pylori. Pediat Pol 2001; 76: 675-82. A clinical overview. Clin Pediatr 1992; 31: 481-7.

9. Czkwianianc E, Bak-Romaniszyn L, Katuzyfiski A i wsp. Obraz ~ 28. Hardikar W, Feekery C, Smith Al i wsp. Helicobacter pylori and
endoskopowy u dzieci z przewlektym zapaleniem btony luzowej recurrent abdominal pain in children. ) Pediatr Gastroenterol
zotadka i zakazeniem Helicobacter pylori. Przegl Ped 1993; 13, Nutr 1996; 22: 148-52.

S3: 219-28. 29. Wyatt JI. Histopathology of gastroduodenal inflammation: the
10. Czkwianianc E. Odrebnoéci obrazu klinicznego, endoskopowego impact of Helicobacter pylori. Histopathology 1995; 26: 1-15.

i histopatologicznego w zakazeniu Helicobacter pylori dzieci  30. Maaroos HI, Keevallik R, Kolk H i wsp. Long-term endoscopic

i dorostych. Przegl Ped 1993; 23, S3: 229-36. follow-up of peptic ulcer (PU): clinical course, endoscopic
11. Bgk-Romaniszyn L, Ptaneta-Matecka I, Czkwianianc E i wsp. finding, state of antral and corpus mucosa and C13 breath test

Btona $luzowa Zotadka i dwunastnicy u dzieci z chorobg after H. pylori eradication. Gut 2001; 17: A63.

wrzodowg — 5-letnie obserwacje. Przegl Ped. 1999; 29 S1: 58-61.

12. Bata G, Szafarska-Szczepanik A, Mierzwa G i wsp. Gastric and
duodenal ulcer diseases and infections with Helicobacter pylori in
the light of our own observations. Med Sci Monit 1997; 3: 904-8.

13. Czkwianianc E. Choroba wrzodowa i zapalenie btony sluzowej
zotadka u dzieci: préba ujednolicenia algorytmu postepowania
ze szczegblnym uwzglednieniem roli endoskopii. Terapia 1998;
19-22.

14. Konturek S). Zotadek i dwunastnica. W: Gastroenterologia
i hepatologia kliniczna. PZWL, Warszawa 2001; 138-56.

15. Bukowska L, Korzonek M, Szmattoch E. Choroba refluksowa
przetyku problemy diagnostyki i terapii. Przegl Lek 2002;
59: 99-103.

16. Dzieniszewski J, Jarosz M. Choroba refluksowa Zotadkowo-
-przetykowa a zakaZenie Helicobacter pylori. Gastroenterol
Pol 2000; 7: 119-22.

17. Mierzwa G, Czerwionka-Szaflarska M, Bata G i wsp. Choroba
refluksowa u dzieci z zapaleniem btony Sluzowej Zotadka
i (lub) dwunastnicy ze wspétistniejacym (lub bez) zakazeniem
Helicobacter pylori. Ped Wspétcz 2003; 5: 17-20.

18. Konturek PC, Konturek SJ. Role of Helicobacter pylori infection
in gastro-duodenal secretion and in pathogenesis of peptic
ulcer and gastritis. J Physiol Pharmacol 1994; 45: 333-50.

Przeglad Gastroenterologiczny 2007; 2 (1)



