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Opis przypadku/Case report

Pierwotne owrzodzenie, z reguły związane z zakaże-
niem H. pylori, najczęściej występuje u dzieci powy-
żej 10. roku życia, dotyczy głównie dwunastnicy i cha-
rakteryzuje się przewlekłością bądź nawrotowością ob-
jawów.

Owrzodzenia wtórne występują głównie w żołądku
i zdecydowanie częściej dotyczą niemowląt i małych
dzieci. Choroba ma ostry charakter, obciążona jest du-
żym ryzykiem (także śmierci) i rzadko związana jest z za-
każeniem H. pylori. Na szczęście, jeśli chory wyzdrowie-
je, nawroty zdarzają się niezwykle rzadko. 

Główną rolę w powstawaniu choroby wrzodowej, po-
dobnie jak u dorosłych, odgrywa zaburzenie równowagi
między czynnikami cytoprotekcyjnymi a czynnikami
agresji i mediatorami zapalenia uszkadzającymi struktu-
rę błony śluzowej.

Rolę ochronną odgrywają m.in.: warstwa śluzu po-
krywająca błonę śluzową, miejscowa produkcja dwuwę-
glanów, fosfolipidy, szybka regeneracja komórek nabłon-
kowych pod wpływem EGF (epidermalny czynnik wzro-
stu) i prostaglandyn, adekwatna do zapotrzebowania
sekrecja kwasu solnego oraz niezaburzony przepływ
krwi przez błonę śluzową. 

Za czynniki agresji lub zmniejszające oporność błony
śluzowej uznawane są: kwas solny i pepsyna, niedo-
krwienie błony śluzowej, niektóre leki (NLPZ, w mniej-
szym zaś stopniu kortykosteroidy, chyba że leki te stoso-
wane są równocześnie), ługi i stres oraz, u starszej mło-
dzieży, alkohol i palenie tytoniu.

Istotną rolę w rozwoju choroby wrzodowej odgrywa-
ją ponadto wolne rodniki tlenowe, limfokiny i monokiny.

Choć wszystkie wymienione czynniki bez wątpienia
odpowiedzialne są za rozwój choroby wrzodowej,
w ostatnich 25 latach okazało się, że przynajmniej
w rozwoju pierwotnej choroby wrzodowej zasadniczą
rolę odgrywa zakażenie Helicobacter pylori [1]. Przełom,
jaki dokonał się w pojmowaniu etiologii i patofizjologii
choroby wrzodowej dzięki odkryciom laureatów Nagrody
Nobla z 2005 r., J.R. Warrena i B.J. Marshalla z Australii [2],
ma ciekawą historię.

Już w 1889 r. profesor medycyny Uniwersytetu Jagiel-
lońskiego W. Jaworski wyizolował z popłuczyn żołądka
spiralną bakterię i nazwał ją Vibrio regula [3]. Nie ustalił
jednak jej związku z chorobą wrzodową. W 1893 r. wy-
kryto obecność spiralnej bakterii w śluzówce żołądka
u psa [4], a w 1906 r. u człowieka [5]. W 1924 r. wykaza-
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no aktywność ureazową w żołądku [6], a w 1950 r., że
amoniak powstający z mocznika pod wpływem ureazy
neutralizuje kwas żołądkowy [7]. W 1975 r. H.W. Steer
odkrył, że w 80% przypadków wrzodów żołądka można
wykryć obecność spiralnych bakterii [8].

Publikacje B.J. Marshalla i R.J. Warrena ze Szpitala
Uniwersyteckiego w Perth w Zachodniej Australii z 1983
i 1984 r., w których wykazali zależność zakażenia bakte-
riami, nazywanymi przez nich początkowo Campylobac-
ter-like organisms, a następnie Campylobacter pyloridis,
a zapaleniem błony śluzowej żołądka [9, 10], stały się
prawdziwym początkiem nowej ery. Ostateczną nazwę
nadano bakterii w 1989 r. [11].

H. pylori jest Gram-ujemną, mikroaerofilną (wymaga
do życia 5% atmosfery tlenu), spiralną pałeczką mającą
na jednym z biegunów od 4 do 7 wici, umożliwiających
jej poruszanie się. Niezwykłą cechą H. pylori jest zdol-
ność do wytwarzania enzymu – ureazy, rozkładającej
mocznik do amoniaku i dwutlenku węgla. Jest to zasad-
niczy czynnik umożliwiający temu drobnoustrojowi za-
siedlenie błony śluzowej żołądka [12]. H. pylori w nie-
sprzyjających warunkach może przechodzić w prze-
trwalnikową formę kokoidalną, niezdolną do wzrostu
na podłożach laboratoryjnych [13]. Zapewnia ona bakte-
rii przetrwanie w niesprzyjających warunkach środowi-
skowych. We właściwej dla siebie niszy ekologicznej for-
ma kokoidalna może ponownie się przeistoczyć w po-
stać wegetatywną [14]. Właściwość ta tłumaczyć może
takie zjawiska, jak okresowe zaostrzanie się choroby
wrzodowej, oporność na leki i powtórne zainfekowanie
gospodarza tym samym szczepem po zakończeniu le-
czenia. Do zakażenia pałeczką H. pylori dochodzi, gdy
bakterii uda się nie tylko skolonizować błonę śluzową
żołądka, ale i namnożyć. Naturalnym siedliskiem dla H.
pylori jest warstwa śluzu pokrywająca komórki nabłon-
kowe żołądka, zwłaszcza w części przedodźwiernikowej.
H. pylori wywołuje tam ostry stan zapalny błony śluzo-
wej oraz indukuje miejscową i ogólnoustrojową odpo-
wiedź odpornościową. Nie jest to jednak jedyne miejsce
bytowania bakterii, gdyż wykryto ją także w ogniskach
metaplazji żołądkowej w dwunastnicy [15], w płytkach
nazębnych [16], w ślinie [17, 18], w żółci [19] i w kale [20].

Genom H. pylori (1,65 miliona par zasad) koduje ok.
1500 białek [21]. Wiele z tych białek pełni funkcję tzw.
czynników wirulencji, które nie tylko umożliwiają drob-
noustrojowi kolonizację, przeżycie i namnażanie się, ale
ponadto uszkadzają komórki nabłonkowe żołądka, wy-
wołują stan zapalny w błonie śluzowej i wiodą do zabu-
rzeń wydzielania kwasu solnego. Wśród poznanych do-
tychczas białek H. pylori na szczególną uwagę zasługują:
1. Ureaza. Powstający z mocznika pod wpływem ureazy

amoniak neutralizuje kwaśne środowisko na po-
wierzchni komórek nabłonkowych żołądka, podwyż-

szając pH w bezpośrednim otoczeniu bakterii do 6,7,
co umożliwia jej przetrwanie w bardzo niekorzystnym
kwaśnym środowisku żołądkowym [22]. Alkalizacja
okolicy antrum żołądka stymuluje dodatkowo syntezę
gastryny w komórkach G. Następstwem jest wtórna
hipersekrecja kwasu solnego i pepsyny, co jest jed-
nym z istotnych elementów w patogenezie choroby
wrzodowej dwunastnicy.

2. Cytotoksyna wakuolizująca A (VacA). Uważana jest
za główny czynnik patogenny, mogący powodować
bezpośrednie uszkodzenie i dezintegrację komórek na-
błonkowych żołądka [23]. Ponadto stymuluje wydziela-
nie pepsynogenu uszkadzającego barierę śluzową żo-
łądka oraz biorącego udział w patogenezie choroby
wrzodowej dwunastnicy. Ogólnie przyjmuje się, że
szczepy o wysokim stężeniu cytotoksyny odpowiedzial-
ne są za chorobę wrzodową, a szczepy wykazujące ni-
skie jej stężenie – za zapalenie błony śluzowej żołądka.

3. Lipopolisacharyd (LPS). Odgrywa istotną rolę w interak-
cjach między bakteriami i organizmami wyższymi po-
przez stymulację układu odpornościowego [24]. LPS in-
dukuje syntezę i wydzielanie takich prozapalnych cyto-
kin, jak TNF-α (Tumor Necrosis Factor), interleukina-1
(IL-1), interleukina-6 (IL-6) przez ludzkie komórki jed-
nojądrzaste i interleukiny-8 (IL-8) przez neutrofile [25]. 

4. Białka regionu wyspy patogenności cag (ang. cag pa-
thogenicity island). Jednym z nich jest białko CagA.
Liczne badania epidemiologiczne, serologiczne i mi-
krobiologiczne wskazują, że infekcja szczepami CagA-
-dodatnimi zwiększa ryzyko rozwoju choroby wrzodo-
wej żołądka i dwunastnicy oraz przewlekłego aktyw-
nego zapalenia błony śluzowej żołądka, zanikowego
zapalenia błony śluzowej żołądka i raka żołądka
[26, 27]. Geny picA i picB występujące w tym regionie
(promote the induction of cytokines) kodują z kolei
białka indukujące produkcję cytokin prozapalnych.
Wykazano, że produkt genu picB pobudza syntezę
prozapalnej IL-8 w komórkach nabłonkowych [28]. 
Wydaje się, że zakażenie H. pylori we wczesnym

dzieciństwie powoduje rozwój wieloogniskowego zapa-
lenia żołądka z zajęciem części przedodźwiernikowej
i trzonu żołądka oraz ze spadkiem lub nieznacznym
wzrostem wydzielania kwasu. Zapalenie to z czasem
przechodzi w wieloogniskowe zanikowe zapalenie błony
śluzowej i predysponuje do rozwoju wrzodu żołądka
i dobrze zróżnicowanego raka żołądka o charakterze
gruczołowym (adenocarcinoma). Zakażenie w później-
szym okresie powoduje raczej przewlekłe zapalenie czę-
ści przedodźwiernikowej żołądka z prawidłowym pozio-
mem lub ze znacznym wzrostem wydzielania kwasu
i predysponuje do rozwoju wrzodu dwunastnicy związa-
nego z powstaniem metaplazji żołądkowej w dwunast-
nicy [29, 30]. 
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W wypadku wtórnych owrzodzeń występujących
u chorych z rozległymi i ciężkimi urazami, zwłaszcza
czaszki i mózgu (wrzód Cushinga), oparzeniami (wrzód
Curlinga), posocznicą i niewydolnością oddechową,
za podstawowe czynniki torujące drogę nadżerkom
i owrzodzeniom przyjmuje się niedokrwienie błony ślu-
zowej, wzmożoną sekrecję kwasu solnego i pepsyny,
podwyższone stężenie endogennych katecholamin
i sterydów i zmniejszoną syntezę cytoprotekcyjnych
prostaglandyn oraz śluzu. Pamiętać jednak trzeba, że
u chorego zakażonego dodatkowo H. pylori czynniki te
mogą zadziałać ze wzmożoną siłą.

W rozwoju choroby wrzodowej pewną rolę odgrywa-
ją również uwarunkowania genetyczne (np. choroba
wrzodowa występuje trzykrotnie częściej u bliźniąt jed-
nojajowych niż u bliźniąt dwujajowych oraz wyraźnie
koreluje z grupą krwi 0).

CCzzêêssttooœœææ  wwyyssttêêppoowwaanniiaa
Częstość występowania nowych przypadków pier-

wotnych owrzodzeń u dzieci nie jest w Polsce dokładnie
określona. W Stanach Zjednoczonych, gdzie wskaźnik
zakażeń H. pylori jest niski, szacowana jest ona na 5
przypadków na 100 000 dzieci. W Polsce można zdecy-
dowanie stwierdzić, że w populacji dziecięcej nie jest to
schorzenie bardzo częste, gdyż w ośrodkach wykonują-
cych po kilkaset endoskopii rocznie, jak np. w naszym,
wykrywa się niewiele więcej niż kilka do kilkunastu
przypadków. Może ono być jednak częstsze niż w kra-
jach wysoko rozwiniętych, gdyż wskaźnik zakażenia 
H. pylori populacji polskiej jest bardzo wysoki. Rozwój
pierwotnego owrzodzenia związanego z infekcją 
H. pylori jest jednak procesem trwającym zazwyczaj
wiele lat, dlatego u dzieci znacznie częściej możemy ob-
serwować zapalenie błony śluzowej żołądka i/lub dwu-
nastnicy niż chorobę wrzodową. 

Częstość występowania wtórnych owrzodzeń jest
trudna do oceny i w dużym stopniu zależy od częstości
występowania uogólnionych, ciężkich schorzeń, urazów
i przyjmowania różnego rodzaju leków i chemikaliów.

OObbjjaawwyy  cchhoorroobbyy  wwrrzzooddoowweejj
Ból brzucha jest najczęstszym objawem choroby

wrzodowej u dzieci. Ból ma zwykle tępy i gniotący cha-
rakter, jest z reguły niezbyt dobrze lokalizowany, choć
czasem wyraźnie odczuwany w okolicy okołopępkowej
lub nadbrzusza i często promieniuje do pleców. Dzieci
w wieku przedszkolnym najczęściej skarżą się na ból
w okolicy okołopępkowej, wyraźnie nasilający się po je-
dzeniu. U dzieci po 6. roku życia bóle mają charakter
zbliżony do odczuwanych przez dorosłych (budzą chore-
go w nocy, mają także okresy zaostrzeń i remisji związa-

ne z porami roku), jednak o wiele częściej nasilają się
po jedzeniu, podczas gdy u dorosłych na ogół po jedze-
niu łagodnieją. Ogólnie jednak czasowy związek z posił-
kami obserwuje się u dzieci rzadziej niż u dorosłych (tyl-
ko w 50% [31] do 75% [32] przypadków). Niekiedy domi-
nującym objawem jest „żarłoczność” i wtórna do niej
znaczna otyłość typu prostego (obserwacje własne).

Wymioty są objawem rzadszym, mogą jednak się
stać przyczyną zahamowania wzrastania.

Krwawienie z przewodu pokarmowego (smoliste
stolce, fusowate wymioty, wymioty z domieszką krwi)
może być jedynym objawem choroby wrzodowej. U nie-
mowląt w pierwszych miesiącach życia z ciężkimi cho-
robami ogólnoustrojowymi ostry wrzód najczęściej ob-
jawia się krwotokiem z przewodu pokarmowego lub
perforacją. Ogólnie krwawienie obserwuje się w 15–20%
przypadków choroby wrzodowej.

Niedokrwistość z niedoboru żelaza z towarzyszący-
mi bólami głowy, uczuciem zmęczenia, złego samopo-
czucia bywa niekiedy zarówno u dzieci, jak i u dorosłych
jedynym objawem choroby wrzodowej.

Gdy dochodzi do perforacji przewodu pokarmowego,
objawy pojawiają się nagle i mają charakter typowy dla
zapalenia otrzewnej. Objawy perforacji występują
w 5–10% przypadków choroby wrzodowej.

RRoozzppoozznnaawwaanniiee  cchhoorroobbyy  wwrrzzooddoowweejj..
Badaniem z wyboru jest gastroduodenoskopia [33].

Wygląd błony śluzowej żołądka nie zawsze, niestety, ko-
reluje z wynikami badania histopatologicznego [34].
Częstym obrazem makroskopowym zakażenia wywoła-
nego przez H. pylori u dzieci jest grudkowanie błony ślu-
zowej żołądka, nadające części antralnej wygląd „kocich
łbów” lub „brukowania” [35]. Endoskopia pozwala nie
tylko wykryć owrzodzenie lub zakażenie H. pylori (po-
branie skrawków błony śluzowej umożliwia założenie
hodowli i ocenę lekowrażliwości, wykrycie H. pylori
w badaniu histopatologicznym, a także przeprowadze-
nie testu ureazowego), ale może mieć także znaczenie
terapeutyczne, umożliwiając zahamowanie ewentual-
nego krwotoku (elektrokoagulacja, koagulacja cieplna
lub laserowa, ostrzykiwanie lekami obkurczającymi na-
czynia, założenie klipsów hemostatycznych).

Stosowana jeszcze niedawno powszechnie diagno-
styka radiologiczna choroby wrzodowej straciła wyraź-
nie znaczenie ze względu na stosunkowo dużą dawkę
promieni rentgenowskich, którą obciążany jest pacjent,
a jednocześnie małą czułość. Odgrywa ona jednak na-
dal istotną rolę np. w rozpoznawaniu perforacji (rtg. ja-
my brzusznej w pozycji pionowej lub poziomym promie-
niem w poszukiwaniu wolnego powietrza w jamie
otrzewnej).
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RRoozzppoozznnaawwaanniiee  zzaakkaa¿¿eenniiaa  HH..  ppyylloorrii
„Standardem” w rozpoznawaniu zakażenia H. pylori

w populacji dziecięcej jest jednoczesne zastosowanie te-
stu ureazowego wraz z badaniem histopatologicznym
lub hodowlą [36–37]. 

Porównywalną wartość diagnostyczną u dzieci star-
szych (>2. roku życia) ma ureazowy test oddechowy
[38, 39]. Polega on na doustnym podaniu mocznika znako-
wanego nieradioaktywnym węglem C13, który pod wpły-
wem ureazy ulega rozkładowi do amoniaku i znakowane-
go węglem C13 dwutlenku węgla, wydalanego z powie-
trzem wydechowym. Powietrze do badania pobiera się
po 2–3-godzinnej przerwie w karmieniu do specjalnego
worka lub probówki bezpośrednio przed podaniem mocz-
nika i ponownie 30 min od podania. Następnie porównuje
się stężenie dwutlenku węgla znakowanego C13 z niezna-
kowanym, przed badaniem i po badaniu. Dawka mocznika
znakowanego C13 wynosi 50 mg dla dzieci <50 kg i 75 mg
dla dzieci >50 kg. Czułość i specyficzność testu przekra-
cza 95% [40]. Specyficzność jest gorsza u dzieci poni-
żej 2.–3. roku życia [41]. Test ten nadaje się nie tylko
do rozpoznawania zakażenia, ale także do kontroli efek-
tywności terapii. W celu uniknięcia wyników fałszywie
ujemnych, należy go wykonywać w odstępie nie krótszym
niż 4–6 tygodni od zakończenia leczenia (spadek aktywno-
ści ureazowej po zastosowaniu inhibitorów pompy proto-
nowej, antybiotyków i soli bizmutu). Wynik testu może
także zaburzać obecność w jamie ustnej innych drobno-
ustrojów produkujących ureazę, np. Staphylococcus capitis
urealyticum [42] (wynik fałszywie dodatni) oraz przyspie-
szone opróżnianie żołądka (wynik fałszywie ujemny) [43]. 

Aktualne (z 2000 r.) stanowisko European H. pylori
Study Group oraz grupy roboczej ds. H. pylori European
Society for Pediatric Gastroenterology, Hepatology and
Nutrition oraz zbliżone stanowisko stowarzyszenia ame-
rykańskiego wskazuje, że test oddechowy z mocznikiem
jest bardzo wiarygodną metodą rozpoznawania zakaże-
nia u dzieci powyżej 2. roku życia, wymaga jednak dal-
szej oceny u dzieci poniżej 2. roku życia [44].

Wskazuje także, że metody serologiczne nie są wy-
starczająco wiarygodne, aby zdiagnozować zakażenie H.
pylori u dzieci [37, 38], choć są wiarygodne, tanie i po-
wszechnie stosowane w diagnostyce infekcji u doro-

słych. Ze względu na to, że przeciwciała mogą się utrzy-
mywać w krążeniu przez wiele miesięcy, testy serologicz-
ne nie nadają się do kontroli skuteczności eradykacji.

Wykrywanie antygenów H. pylori w kale metodą im-
munoenzymatyczną (ELISA) jest efektywnym i nieinwa-
zyjnym sposobem rozpoznawania zakażenia oraz oceny
efektów terapii u dzieci [45–46]. Jednak, jak się wydaje,
testy te wymagają oddzielnej standaryzacji, jeśli mają być
stosowane w wieku dziecięcym. Dotychczasowe badania
wykazały bowiem zmienną czułość i specyficzność tych
testów zależną od rodzaju testu i badanej populacji dzie-
cięcej (odpowiednio: czułość 72–98%, specyficz-
ność 96–99%). Trzeba zaznaczyć, że testy te mogą wykry-
wać zabite lub częściowo zdegradowane bakterie jeszcze
przez dłuższy czas po zakończeniu leczenia [47]. W celu
uniknięcia wyników fałszywie dodatnich zaleca się, aby
w ocenie skuteczności leczenia testy te stosowane były
co najmniej od 2 do 4 tygodni po zakończeniu terapii. 

LLeecczzeenniiee  zzaacchhoowwaawwcczzee
W pierwotnej chorobie wrzodowej (w 95% przypad-

ków choroby wrzodowej dwunastnicy i w 75% choroby
wrzodowej żołądka stwierdza się zakażenie H. pylori) le-
czenie w zasadzie sprowadza się do eradykacji. Przy te-
rapii potrójnej, trwającej od 7 do 14 dni, u dzieci erady-
kację uzyskuje się w nie więcej niż w 90% przypadków
[48–49], wyniki te są jednak zdecydowanie lepsze niż
po terapii podwójnej [50, 51].

Obecnie w pierwszorzutowym leczeniu eradykacyj-
nym H. pylori zaleca się terapię potrójną, składającą się
z omeprazolu w skojarzeniu z amoksycyliną oraz klary-
tromycyną. Zamiennie za klarytromycynę można zasto-
sować metronidazol. Amoksycylina, jeśli tylko nie ma ku
temu przeciwwskazań, powinna być obowiązkowym ele-
mentem zestawu terapeutycznego, gdyż w Polsce
i w Europie hoduje się tylko pojedyncze szczepy H. pylo-
ri oporne na ten antybiotyk [52]. Oporność na klarytro-
mycynę u dzieci sięga w Europie 17,3%, u nastolat-
ków 13,6%, w porównaniu z 8,2% we wszystkich innych
grupach wiekowych. Pierwotna oporność na metronida-
zol sięga w Polsce 37%, a na klarytromycynę 19% [53].
Na szczęście, oporność na oba te terapeutyki jednocze-
śnie nie przekracza 7%. Zalecany czas podawania leków

LLeekk DDaawwkkoowwaanniiee

omeprazol 0,5–1 mg/kg/dobę w 2 dawkach; maks. 40 mg/dobę

amoksycylina 40–50 mg/kg/dobę w 2 dawkach; maks. 2 g/dobę

klarytromycyna lub 15–20 mg/kg/dobę w 2–3 dawkach; maks. 1,5 g/dobę
metronidazol 20 mg/kg/dobę w 2 dawkach; maks. 1 g/dobę

TTaabbeellaa  II..  Dawkowanie leków stosowanych w pierwszorzutowej terapii zakażenia H. pylori
TTaabbllee  II..  The teatment of choice in H. pylori infection – adjministration and dosages
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to 7–10 dni, a dawkowanie poszczególnych leków zesta-
wiono w tabeli I.

W terapii choroby wrzodowej część gastrologów sto-
suje leki hamujące wydzielanie żołądkowe jeszcze od 2
do 4 tygodni, inni zaś do czasu ustąpienia objawów. 

W terapii drugiego rzutu zaleca się podawanie cytry-
nianu bizmutawego w 2–4 dawkach na dobę 
(8 mg/kg/dobę, maks. 480 mg/dobę) z omeprazolem,
amoksycyliną i dodatkowo metronidazolem albo klary-
tromycyną lub też u dzieci powyżej 12. roku życia z tetra-
cykliną w dwóch dawkach (50 mg/kg/dobę; maks.
2 g/dobę) (tzw. terapia poczwórna).

W piśmiennictwie pojawiło się kilka prac wykazują-
cych u dorosłych 95% skuteczności 10-dniowej terapii
eradykacyjnej opartej na amoksycylinie i inhibitorze
pompy protonowej (IPP) stosowanych przez 5 dni oraz
klarytromycynie, tinidazolu i tym samym IPP podawa-
nych przez kolejnych 5 dni [54].

Opublikowane ostatnio badanie wykazało, że
10-dniowe leczenie sekwencyjne zwiększa odsetek era-
dykacji H. pylori u dzieci do 97% [55]. Badanie to było
jednak przeprowadzone na małej grupie, bez zastoso-
wania metody podwójnie ślepej próby. 

Eradykację H. pylori zaleca się również pacjentom
przed podjęciem przewlekłej terapii lekami z grupy NLPZ,
choć u dzieci takie sytuacje należą raczej do rzadkości.

Obecnie zaleca się, aby skuteczność terapii eradyka-
cyjnej monitorować u dzieci wiarygodną metodą niein-
wazyjną, głównie testem oddechowym.

U pacjentów z chorobą wrzodową bez towarzyszącego
zakażenia H. pylori zaleca się leczenie antagonistą recepto-
ra H2 (np. ranitydyną, famotidyną) przez 6 tygodni lub IPP
(np. omeprazolem lub lansoprazolem) przez 4 tygodnie.

W ostrym wrzodzie żołądka lub dwunastnicy stosu-
je się IPP dożylnie oraz leki alkalizujące (oparte na wo-
dorotlenku glinu i magnezu) w dawce 5–15 ml co 3–6
godz. (doustnie lub przez sondę). U niemowląt, o ile jest
to tylko możliwe, dobre efekty daje karmienie mlekiem
(pokarmem lub mieszanką), gdyż podwyższa ono pH so-
ku żołądkowego i chroni przed krwawieniem z przewo-
du pokarmowego.

Leki alkalizujące zalecane są tylko doraźnie oraz
do chwili postawienia ostatecznej diagnozy choroby
wrzodowej, gdyż nie zaburzają wyników badania endo-
skopowego, bakteriologicznego, testu oddechowego czy
ureazowego (jak czynią to inhibitory pompy protonowej,
antagoniści receptora H2, sole bizmutu lub antybiotyki).

LLeecczzeenniiee  cchhiirruurrggiicczznnee
W chorobie wrzodowej u dzieci jest rzadko koniecz-

ne, bywa jednak wskazane w przypadkach krwotoku
niepoddającego się terapii endoskopowej, perforacji,
niedrożności lub niedającego się opanować bólu. 

LLeecczzeenniiee  ddiieetteettyycczznnee
Leczenie dietetyczne straciło całkowicie znaczenie

i nie stosuje się specjalnych diet, gdyż przynoszą one
więcej szkody niż pożytku. Dziecko może jeść wszystko,
na co ma ochotę, co mu nie szkodzi i mieści się w kate-
goriach zdrowego żywienia. 

Problemy pojawiające się w diagnostyce i terapii cho-
roby wrzodowej oraz zakażeń wywołanych przez H. pylo-
ri u dzieci ilustrują przedstawione poniżej przypadki: 

PPrrzzyyppaaddeekk 11..
16-letnia dziewczynka przyjęta została do naszej

kliniki w związku z trwającymi od kilku lat bólami brzu-
cha zlokalizowanymi w nadbrzuszu, występującymi
po jedzeniu, budzącymi ją także w nocy. Wywiad ro-
dzinny wykazał zakażenie H. pylori u ojca. W badaniu
fizykalnym jamy brzusznej stwierdzano jedynie tkli-
wość w okolicy pępka i dołka podsercowego. Podejrze-
wając chorobę wrzodową dwunastnicy lub zapalenie
błony śluzowej żołądka/dwunastnicy w głębokiej se-
dacji, wykonano gastroduodenoskopię. Wykazała ona
niewielkie przekrwienie w dolnej części przełyku, prze-
krwienie i „brukowanie” błony śluzowej części antral-
nej żołądka oraz prawidłowy obraz makroskopowy
opuszki dwunastnicy. Test ureazowy był dodatni. Ba-
danie histopatologiczne: stan zapalny w części nad-
wpustowej przełyku, przewlekłe aktywne zapalenie
błony śluzowej części antralnej żołądka z obecnością
pałeczek H. pylori. Błona śluzowa opuszki dwunast-
nicy bez zmian patologicznych. Rozpoznano zapale-
nie błony śluzowej żołądka wywołane zakażeniem 
H. pylori, co zostało dodatkowo potwierdzone w do-
datnim teście oddechowym z mocznikiem znakowa-
nym C13 (Δδ=45,47‰; wynik dodatni przy Δδ>5‰).
Zlecono terapię potrójną: omeprazol 2x20 mg, amoksy-
cylinę 2x1,0 g i klarytromycynę 2x0,5 g przez 7 dni.
W czasie obserwacji dolegliwości bólowe jedynie
zmniejszyły się, ale nie ustąpiły całkowicie. Po 4 tygo-
dniach od zakończenia przeprowadzono kontrolę era-
dykacji testem oddechowym, który wykazał utrzymy-
wanie się zakażenia (Δδ=24,92‰; wynik dodatni:
(Δδ>5‰). Ponieważ leczenie eradykacyjne nie dało
oczekiwanych rezultatów, zastosowano terapię po-
czwórną: omeprazol 2x20 mg, amoksycylinę 2x1,0 g,
tetracyklinę 4x500 mg i cytrynian bizmutawy 4x120 mg
przez 7 dni. Terapię prowadzono w warunkach szpital-
nych, gdyż, jak się wydawało, pierwszy cykl leczenia, ze
względu na trudności finansowe rodziny, nie został
w pełni zrealizowany. Kolejna kontrola testem odde-
chowym z mocznikiem znakowanym C13 wykazała sku-
teczną eradykację. Ustąpiły także dolegliwości bólowe.

60 Piotr Albrecht, Izabella Łazowska
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KKoommeennttaarrzz
Choć efektywność terapii potrójnej u dzieci może

sięgać, według danych z piśmiennictwa, nawet 90%,
niepowodzenia zdarzają się, i to częściej niż wynikałoby
to z tej statystyki. Spowodowane jest to tym, że „życie”
to niezupełnie to samo, co badania kontrolowane. Przy-
czyną jest nie tyle oporność H. pylori na antybiotyki, ile
raczej nieprzestrzeganie zaleconego reżimu terapeutycz-
nego. Niejednokrotnie chorzy przerywają leczenie
na skutek nietolerancji leków, szybkiego ustąpienia do-
legliwości lub nierzadko w związku z trudnościami fi-
nansowymi, z jakimi boryka się wiele rodzin. Dlatego
ważne jest, by już na wstępie zadać pytanie, czy rodzi-
na jest w stanie terapię sfinansować. Jeśli otrzymamy
odpowiedź negatywną, często o wiele efektywniej jest
ją przeprowadzić w warunkach szpitalnych.

PPrrzzyyppaaddeekk 22..
14-letni chłopiec przyjęty został do kliniki w celu roz-

poznania przyczyny bólów brzucha zlokalizowanych
w nadbrzuszu, głównie w okolicy pępka, występujących
także w nocy i z towarzyszącymi nudnościami. Bóle nie
miały wyraźnego związku z posiłkami. W wywiadzie ro-
dzinnym choroba wrzodowa żołądka u ojca dziecka
(perforacja wrzodu). W badaniu fizykalnym wyraźna tkli-
wość w rzucie opuszki dwunastnicy. W związku z tym
oraz w związku z obciążającym wywiadem rodzinnym
w głębokiej sedacji wykonano u chłopca gastroduode-
noskopię. Stwierdzono intensywne „brukowanie” błony
śluzowej w trzonie i części antralnej żołądka oraz znie-
kształcenie opuszki dwunastnicy z licznymi owrzodze-
niami na pogrubiałych fałdach śluzówkowych. Test ure-
azowy okazał się wybitnie dodatni (czerwone zabarwie-
nie w pierwszych sekundach testu). Badanie histopato-
logiczne wykazało przewlekłe, aktywne zapalenie błony
śluzowej żołądka z obecnością licznych pałeczek H. py-
lori. Zakażenie potwierdzono testem oddechowym
z mocznikiem znakowanym C13 (Δδ=19,86‰; wynik do-
datni: Δδ>5‰). Zalecono omeprazol 2x20 mg, amoksy-
cylinę 2x1,0 g i klarytromycynę 2x0,5 g przez 7 dni. Ze
względu na owrzodzenia w opuszce dwunastnicy ome-
prazol zalecono stosować przez 6 tygodni. Test ureazo-
wy wykonany 4 tygodnie po zakończeniu terapii wska-
zał na całkowitą eradykację (Δδ=0,49‰; wynik dodatni:
(Δδ>5‰), ustąpiły także wszystkie dolegliwości. Wy-
wiad rodzinny skłonił nas do wykonania testu oddecho-
wego u pozostałej części rodziny (ojciec, matka i dwoje
rodzeństwa). Ze względu na przeszłość gastrologiczną
ojca i dodatni wynik testu oddechowego (uprzednio ni-
gdy nie wykonano u niego badania w kierunku zakaże-
nia H. pylori) podjęliśmy decyzję o zaproponowaniu le-
czenia eradykacyjnego.

KKoommeennttaarrzz
Na uwagę w tym przypadku zasługuje rodzinny cha-

rakter zakażenia i nierzadkie wciąż zaniechanie badań
w kierunku infekcji H. pylori u pacjenta z chorobą wrzo-
dową zakończoną perforacją (ojciec dziecka). Choć
w żadnym z konsensusów nie ma zalecenia wykonywa-
nia badań „przesiewowych” u członków rodziny zakażo-
nego, to w tym przypadku wydawało się to nam uza-
sadnione, gdyż ewentualne zaniechanie eradykacji u oj-
ca chłopca mogło go narazić na kolejne groźne powikła-
nie, gdyby doszło do nawrotu choroby wrzodowej. Co
do przedłużonego, w stosunku do zwykłego leczenia
eradykacyjnego, stosowania blokerów pompy protono-
wej, to zdania są podzielone. Wielu gastrologów jednak
uważa, że do pełnego wygojenia niszy wrzodowej ko-
nieczne jest dłuższe, niekiedy sześciotygodniowe poda-
wanie tych leków.

PPrrzzyyppaaddeekk 33..
13-letnia dziewczynka z uporczywymi bólami w nad-

brzuszu, trzykrotnie hospitalizowana w klinice gastro-
enterologii i trzykrotnie leczona w związku z wykrytym
zakażeniem H. pylori, przyjęta została ponownie
w związku z utrzymywaniem się dolegliwości bólowych.
Za każdym razem stosowano terapię potrójną w róż-
nych zestawieniach. W chwili przyjęcia, poza tkliwością
przy obmacywaniu okolicy żołądka, nie stwierdzano
istotnych odchyleń od stanu prawidłowego. W związku
z podejrzeniem utrzymywania się zakażenia H. pylori
wykonano kolejną gastroduodenoskopię, która wykaza-
ła charakterystyczne dla tej infekcji „brukowanie”
w części antralnej żołądka. I tym razem test ureazowy
okazał się dodatni, a w badaniu histopatologicznym
skrawka pobranego z antrum żołądka wykryto obecność
H. pylori. Dodatni okazał się także test oddechowy
z mocznikiem znakowanym C13 (Δδ=9,17‰; wynik do-
datni: (Δδ>5‰). Podejrzewając, że nieskuteczność po-
przednich prób eradykacyjnych mogła być spowodowa-
na opornością H. pylori na stosowane leki, zdecydowa-
no się na wykonanie posiewu. Wyhodowany szczep
okazał się oporny na klarytromycynę i metronidazol,
a wrażliwy na amoksycylinę i tetracykliny. Z wynikiem
„w ręku” jeszcze raz przeprowadziliśmy wywiad z rodzi-
cami dziecka, którzy stwierdzili, że ani razu, z powodu
trudności finansowych, nie przeprowadzili pełnej, trzyle-
kowej kuracji. To właśnie mogło być przyczyną oporno-
ści H. pylori na wymienione wyżej leki. W związku z tym
zdecydowano się na kurację eradykacyjną w warunkach
kontrolowanych, w szpitalu. Zastosowano omeprazol
2x20 mg, amoksycylinę 2x1,0 g, tetracyklinę 4x500 mg
przez 7 dni. Tym razem, po 4 tygodniach od zakończenia
leczenia, test oddechowy z mocznikiem znakowanym C13
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wykazał skuteczną eradykację (Δδ=2,12‰; wynik do-
datni: (Δδ>5‰).

KKoommeennttaarrzz
W tym przypadku wydaje się, że przyczyną kolejnych

nieudanych terapii było zastosowanie za każdym razem
zamiast trzech, dwóch leków, co nie tylko nie doprowa-
dziło do eradykacji, ale prawdopodobnie wyselekcjono-
wało szczep H. pylori oporny zarówno na klarytromycynę,
jak i metronidazol. Przypadek ten wskazuje na dużą rolę
posiewów w ustalaniu przyczyn nieudanej eradykacji
oraz konieczność bardzo wnikliwej analizy każdego nie-
powodzenia terapeutycznego (w tym wypadku niezasto-
sowania się do zaleconego schematu leczenia).

PPrrzzyyppaaddeekk 44..
8-letni chłopiec przyjęty został do Kliniki Pneumono-

logii, Chorób Alergicznych i Hematologii z powodu blado-
ści, osłabienia, braku łaknienia i znacznej niedokrwisto-
ści z niedoboru żelaza (w wywiadzie osobniczym żad-
nych istotnych dolegliwości; w wywiadzie rodzinnym
choroba wrzodowa dwunastnicy u dziadka, który nigdy
nie był ani badany, ani leczony w kierunku zakażenia 
H. pylori). W chwili przyjęcia: Hb: 8,0 g%, Er.: 4,3 mln/ml,
anizocytoza, poikilocytoza, obecne formy obrączkowate
krwinek czerwonych, retikulocyty 10‰, Fe: 7 μg%. W ce-
lu ustalenia przyczyny niedokrwistości wykonano wiele
badań, które pozwoliły wykluczyć celiakię (immunoglo-
buliny w normie, IgA EmA ujemne), utajone krwawienie
z przewodu pokarmowego (ujemna próba na krew uta-
joną). W ponownie zebranym wywiadzie okazało się, że
chłopiec od pół roku miewa bóle brzucha i ma słabsze
łaknienie. W gastroduodenoskopii stwierdzono linijną
nadżerkę w przełyku, intensywne „brukowanie” w części
antralnej żołądka oraz niszę wrzodową w przednio-gór-
nej części opuszki dwunastnicy. Test ureazowy okazał się
dodatni. Histopatologicznie wykazano przewlekłe, ak-
tywne zapalenie błony śluzowej żołądka z obecnością 
H. pylori oraz przewlekły stan zapalny w opuszce dwu-
nastnicy. Ostatecznie rozpoznano chorobę wrzodową
dwunastnicy, najprawdopodobniej z przebytym, lecz nie-
zarejestrowanym krwawieniem i wtórną niedokrwisto-
ścią niedobarwliwą. Zastosowano: omeprazol, amoksy-
cylinę i klarytromycynę oraz dodatkowo – ze względu
na niedokrwistość – żelazo, kwas foliowy i witaminę B6,
uzyskując eradykację potwierdzoną testem oddecho-
wym Δδ = 1,13‰; wynik dodatni: (Δδ>5‰) i znaczną po-
prawę hematologiczną (Hb: 10.,7 g%, Er.: 4,08 mln/ml).

KKoommeennttaarrzz
Ten przypadek to klasyczny przykład prawie bezbó-

lowego przebiegu choroby wrzodowej dwunastnicy,

w której doszło do bardziej lub mniej ostrego, choć nie-
zauważonego, krwawienia z przewodu pokarmowego.
Należy zawsze pamiętać, że „niczym” niewyjaśniona
znaczna niedokrwistość niedobarwliwa powinna skło-
nić do przeprowadzenia endoskopowej diagnostyki
w kierunku choroby wrzodowej i w przypadku jej po-
twierdzenia zastosowania odpowiedniego leczenia.

PPrrzzyyppaaddeekk 55..
17-letni chłopiec przyjęty został do naszej kliniki

w związku z trwającymi mniej więcej od 6 miesięcy bó-
lami w nadbrzuszu z towarzyszącymi okresowo nudno-
ściami i osłabieniem łaknienia. Dodatkowo, po pokar-
mach mlecznych, obserwowano luźniejsze, a niekiedy
biegunkowe stolce. Badania pomocnicze (morfologia,
OB, kał na posiew, mocz, próba na krew utajoną, test
wodorowy po obciążeniu laktozą) nie wykazały odchy-
leń od stanu prawidłowego. Podejrzewając chorobę
wrzodową dwunastnicy, wykonano gastroduodenosko-
pię, która wykazała przekrwienie i intensywne „bruko-
wanie” błony śluzowej w części antralnej żołądka. Test
ureazowy okazał się dodatni. Badanie histopatologiczne
nie wykazało zmian. W celu potwierdzenia zakażenia H.
pylori przeprowadzono dodatkowo test oddechowy
z mocznikiem znakowanym C13, uzyskując wynik dodat-
ni (Δδ=7,94‰; wynik ujemny: Δδ<5‰). Włączono:
omeprazol, amoksycylinę i klarytromycynę w standar-
dowych dawkach. W czasie leczenia eradykacyjnego
wystąpiła bardzo nasilona biegunka spowodowana za-
każeniem wywołanym przez C. difficile (dodatni test 
ELISA na toksynę A i B w kale). Ze względu na niskie
wskaźniki stanu zapalnego, dobry stan ogólny i szybkie
zmniejszenie się dolegliwości po zakończeniu siedmio-
dniowej antybiotykoterapii odstąpiono od planowanego
leczenia (metronidazol lub wankomycyna), zastosowa-
no natomiast preparat Saccharomyces boulardii 250
2x1 kapsułka. Kontrolny test oddechowy po 4 tygo-
dniach od zakończenia terapii wykazał wartości wska-
zujące na wyleczenie (Δδ=0,15‰; wynik ujemny:
Δδ<5‰). Ustąpiły także objawy, które były przyczyną
hospitalizacji.

KKoommeennttaarrzz
Przypadek ten wskazuje, że leczenie eradykacyjne

nie jest pozbawione działań niepożądanych i niebezpie-
czeństw, aż do skrajnej postaci zaburzeń żołądkowo-jeli-
towych – rzekomobłoniastego zapalenia jelita grubego.
Zaburzenia żołądkowo-jelitowe co prawda z reguły ule-
gają samoograniczeniu, niekiedy jednak konieczne jest
włączenie doustnej terapii metronidazolem lub wanko-
mycyną. Profilaktyczne stosowanie probiotyków, choć
efektywne, nie jest powszechnie zalecanym sposobem
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postępowania, m.in. z uwagi na podwyższanie i tak nie-
małego kosztu terapii. Udowodniono natomiast korzyst-
ny efekt Saccharomyces boulardii zarówno w leczeniu
pierwszego rzutu łagodniejszych postaci zakażenia wy-
wołanego przez C. difficile, jak i w terapii nawrotów zaka-
żeń wywoływanych przez Clostridium difficile, dlatego też
zdecydowaliśmy się na podanie tego probiotyku. 
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