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Streszczenie

		  Helicobacter pylori jest Gram-ujemną bakterią kolonizującą żołądek ponad 50% populacji ludz-
kiej. Patogen jest odpowiedzialny za wiele chorób, w tym stany zapalne, wrzody, a także nowo-
twory żołądka. Uważa się, że przyleganie bakterii do komórek nabłonka odgrywa główną rolę 
w rozwoju infekcji. Dwie mucyny żołądkowe, będące składnikami śluzu, pełnią przypuszczalnie 
ważną rolę w zapobieganiu adhezji, a tym samym w rozwoju zakażenia. Są to: mucyna wydziel-
nicza MUC5AC, wytwarzana przez komórki śluzowe nabłonka oraz mucyna błonowa MUC1, 
obecna na szczytowej powierzchni komórek nabłonkowych. Oddziaływanie z bakteriami zacho-
dzi między antygenami cukrowymi mucyn a swoistymi adhezynami obecnymi na powierzch-
ni Helicobacter pylori. W pracy przedstawiono najnowszą wiedzę ukazującą ciekawe zależno-
ści między obiema mucynami i ich interakcje z patogenem prowadzące do ograniczenia rozwoju 
zakażenia.

	 Słowa kluczowe:	 Helicobacter pylori • MUC1 • MUC5AC

Summary

		  Helicobacter pylori is a Gram-negative bacterium which colonizes the stomach of over 50% of 
the world’s population. The pathogen is responsible for many diseases including gastritis, ulcers 
and also gastric cancers. It is said that adherence of bacteria to epithelial cells plays a key role 
in infection development. Two gastric mucins, components of mucus, are assumed to have an 
important role in protection against adhesion and in this way in progression of infection. These 
are a secretory MUC5AC mucin, produced by mucous epithelial cells, and a membrane-bound 
MUC1 mucin, expressed by epical surfaces of epithelial cells. Interactions with bacteria occur 
between carbohydrate antigens of mucins and specific adhesins of the Helicobacter pylori surfa-
ce. In this paper we present the latest knowledge about these intriguing interactions of both mu-
cins and their interplay with the pathogen providing protection against infection.
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Wprowadzenie

Helicobacter pylori jest mikroaerofilną, Gram-ujemną 
bakterią o spiralnym kształcie, zasiedlającą ludzki żołą-
dek. Po raz pierwszy została wyizolowana przez Marshalla 
i Warrena w 1983 roku ze śluzu żołądkowego pacjentów 
z przewlekłym stanem zapalnym [42,76]. Za odkrycie 
Helicobacter pylori i wyjaśnienie jej roli w indukcji stanu 
zapalnego błony śluzowej żołądka oraz choroby wrzodowej 
obaj naukowcy zostali nagrodzeni w 2005 roku Nagrodą 
Nobla w dziedzinie fizjologii i medycyny [46]. Poza stana-
mi zapalnymi i wrzodami bakteria odpowiedzialna jest tak-
że za nowotwory żołądka. W 1994 roku, w oparciu o wy-
niki badań epidemiologicznych, Międzynarodowa Agencja 
Badań nad Rakiem (IARC) uznała Helicobacter pylori jako 
czynnik rakotwórczy I klasy [15]. Zakażenie Helicobacter 
pylori jest jedną z najbardziej powszechnych infekcji u lu-
dzi [12]. Uważa się, że zainfekowana jest ponad połowa 
populacji ludzkiej, przy czym objawy kliniczne wykazu-
je tylko niewielka część, a nowotwór rozwija się zaledwie 
u około 1% zakażonych [1,4]. Szacuje się, że Helicobacter 
pylori jest przyczyną około 65% wszystkich nowotworów 
żołądka [6,54]. Rozpowszechnienie infekcji, która może 
trwać latami, różni się znacząco pomiędzy państwami, 
uzależnione jest w dużym stopniu od statusu socjoekono-
micznego [58]. W krajach rozwijających się infekcja do-
tyczy około 70–90% dorosłych, a w krajach rozwiniętych 
25–50% [21,22]. W Polsce zakażonych jest 40–60% ludzi 
[19]. Niski odsetek osób z objawami klinicznymi w sto-
sunku do liczby zainfekowanych sugeruje istnienie mecha-
nizmów obronnych gospodarza. Rozwój choroby zależy 
przede wszystkim od bakteryjnych czynników wirulen-
cji, indywidualnych cech gospodarza, a także w pewnym 
stopniu od czynników środowiskowych np. palenia papie-
rosów, diety [1].

Poznanie dokładnych mechanizmów oddziaływań zacho-
dzących między bakterią i gospodarzem wydaje się pod-
stawowym punktem w opracowaniu skutecznych strategii 
obrony przed patogenem. Wyniki badań prowadzonych 
w ostatnich latach sugerują istotną rolę mucyn żołądko-
wych, szczególnie MUC5AC i MUC1, w zapobieganiu 
infekcji. W pracy skupiono się na omówieniu najnowszej 
wiedzy dotyczącej interakcji Helicobacter pylori z wymie-
nionymi mucynami.

Śluz i mucyny żołądkowe

Komórki nabłonkowe żołądka tworzą rodzaj zwartej po-
krywy wysłanej śluzem. Śluz żołądkowy można podzielić 
na dwie warstwy: zewnętrzną, luźno przylegającą, grubszą 
część od strony światła żołądka oraz bardziej wewnętrzną, 
ściśle przylegającą do komórek nabłonka. Średnia grubość 
obu warstw wynosi około 300 µm [37]. Luźno przylegająca 
warstwa śluzu zewnętrznego jest stale usuwana i odnawia-
na. Śluz chroni komórki nabłonkowe przed szkodliwymi 
czynnikami chemicznymi, enzymatycznymi, mikrobio-
logicznymi i mechanicznymi [57]. W warstwie śluzu do-
chodzi do reakcji neutralizacji między jonami wodoro-
węglanowymi wydzielanymi przez komórki nabłonkowe 
i protonami przedostającymi się do śluzu ze światła żołąd-
ka. pH warstwy śluzowej przybiera wartości między kwa-
śnym w świetle żołądka i obojętnym na powierzchni ko-
mórek nabłonkowych [49].

Tak więc zasadniczą funkcją warstwy śluzu jest bloko-
wanie dostępu różnych czynników do komórek nabłonka 
[27,49]. Te ochronne właściwości śluzu przypisuje się głów-
nie mucynom, których struktury cukrowe uczestniczą tak-
że w oddziaływaniach z adhezynami Helicobacter pylori.

Mucyny będące głównym składnikiem śluzu to wielko-
cząsteczkowe glikoproteiny o masach cząsteczkowych 
250–2000 kDa, syntetyzowane przez komórki nabłonko-
we. Łańcuchy cukrowe mucyn związane są głównie z se-
ryną i  treoniną rdzenia białkowego, tworząc liczne wią-
zania O-glikozydowe. Cukry stanowią najczęściej ponad 
50% masy cząsteczki (często nawet 70–80%). Każda mu-
cyna może zawierać do 100 różnych struktur oligosacha-
rydowych [14,65]. Typową terminalną modyfikacją łańcu-
chów oligosacharydowych jest występowanie antygenów 
Lewis [39,49]. Węglowodany skupione są głównie w tzw. 
obszarach zmiennej liczby tandemowych powtórzeń ami-
nokwasów (VNTR). Rozmiar i liczba tych powtórzeń są 
uzależnione od typu mucyny. W przypadku wielu genów 
mucynowych występuje polimorfizm liczby powtórzeń [37].

W zdrowym żołądku obecne są głównie dwie mucyny wy-
dzielnicze MUC5AC i MUC 6 oraz mucyna związana z bło-
ną komórkową MUC1. Mucyna MUC5AC jest wytwarza-
na przez komórki nabłonkowe powierzchniowe, natomiast 
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	 Wykaz skrótów:	 ADAM 17 – dezintegryna i metaloproteaza (a desintegrin and metalloprotease); AlpA – związana 
z adhezją lipoproteina A (adherence-associated lipoprotein A); AlpB – związana z adhezją 
lipoproteina B (adherence-associated lipoprotein B); BabA – adhezyna wiążąca antygeny grup 
krwi (blood group antigen-binding adhesin); babA2 – gen kodujący adhezynę BabA; Fuc – fukoza; 
Gal – galaktoza; GlcNAc – N-acetyloglukozoamina; HopZ – jedno z białek należących do grupy 
zewnętrznych białek błonowych (helicobacter outer membrane protein); IARC – Międzynarodowa 
Agencja Badań nad Rakiem (International Agency for Research on Cancer); IL-8 – interlekina 8; 
LPS – lipopolisacharyd; MT1-MMP – membranowa metaloproteaza macierzy (membrane-
type matrix metalloprotease); NeuAc – kwas sjalowy; OipA – zewnętrzne białko zapalne A (outer 
inflammatory protein A); OMPs – zewnętrzne białka błonowe (outer membrane proteins); 
SabA – adhezyna wiążąca kwas sjalowy; sabA – gen kodujący adhezynę SabA; VNTR – zmienna 
liczba tandemowych powtórzeń aminokwasów (variable number of tandem repeats).
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MUC6 przez komórki nabłonkowe gruczołów żołądkowych 
[26,50,63,65]. MUC5AC jest dominującym składnikiem 
śluzu żołądkowego [26,38,39,57]. Mucyny wydzielnicze 
występują głównie w formie oligomerycznych podjedno-
stek połączonych ze sobą za pośrednictwem mostków di-
siarczkowych [37]. Mucyna błonowa MUC1, występują-
ca w zdecydowanie mniejszej ilości w stosunku do mucyn 
wydzielniczych, obecna jest na powierzchni szczytowej ko-
mórek nabłonkowych. Składa się z domeny cytoplazma-
tycznej, transbłonowej i pozakomórkowej. Domena zewną-
trzkomórkowa może być proteolitycznie odłączana i może 
mieszać się z mucynami wydzielniczymi [75].

W śluzie żołądkowym może być obecna również mucyna 
ślinowa MUC5B [38], a także, szczególnie w przypadku 
zmian nowotworowych, mucyna jelitowa MUC2 [9,64].

Adhezyny Helicobacter pylori

Helicobacter pylori jest jedynym znanym organizmem 
zdolnym do kolonizacji nieprzyjaznego środowiska żo-
łądka ludzkiego. Bakteria ginie w ciągu kilku minut w ni-
skim pH światła żołądka. Mimo to ocenia się, że gęstość 
kolonizacji może dochodzić do 100 milionów bakterii/ml 
śluzu żołądkowego. Szacuje się, że około 20% komórek 
Helicobacter pylori w żołądku bytuje w obszarze obej-
mującym około 0–25 µm nad powierzchnią komórek na-
błonka (gdzie odczyn jest bliski obojętnemu), częściowo 
przylegając do ich powierzchni [1,25,51]. Bakterie, które 
nie przylegają do nabłonka, są dość szybko usuwane z po-
wierzchni komórek nabłonkowych i warstwy śluzu [30].

W celu kolonizacji śluzówki żołądka, patogen musi począt-
kowo pokonać barierę mucyn wydzielniczych, a następnie 
albo przyłączyć się do struktur obecnych na szczytowej po-
wierzchni komórek nabłonka lub uwolnić swoiste toksyny 
[1,56]. Bliski kontakt między Helicobacter pylori i nabłon-
kiem umożliwia bakterii zainicjowanie wielu zmian pro-
wadzących do pełnego rozwoju infekcji, w tym stymulacji 
do wytwarzania czynników prozapalnych, np. IL-8 w ko-
mórkach nabłonka, nacieku granulocytów i uszkadzania 
warstwy śluzowej [2,11,18,53,59]. Ponadto powierzchnia 
żołądka może być miejscem namnażania bakterii [1,77]. 
Tak więc przyleganie komórek bakterii do nabłonka żo-
łądkowego wydaje się głównym etapem podczas rozwo-
ju zakażenia [39,52].

Genom Helicobacter pylori zawiera ponad 30 genów de-
terminujących ekspresję zewnętrznych białek błonowych 
(OMPs), do których należą m.in. adhezyny odpowiedzialne 
za oddziaływania z antygenami cukrowymi mucyn, a także 
z innymi strukturami powierzchni nabłonka żołądkowego 
[1,7,67,79]. Przypuszcza się, że białka te odgrywają waż-
ną rolę w optymalnej adaptacji bakterii do nieprzyjazne-
go środowiska, w którym bytuje. W latach 90 ub.w. ziden-
tyfikowano dwa fukozylowane antygeny: H typ 1 i Lewis 
b jako mediatory w adhezji Helicobacter pylori do komó-
rek nabłonkowych żołądka [7,39,78]. W 1998 r. Ilver i wsp. 
odkryli na powierzchni bakterii adhezynę, która rozpozna-
wała wspomniane struktury [28]. Adhezyna ta, najlepiej 
dotychczas poznana, określana jako BabA – adhezyna wią-
żąca antygeny grup krwi, kodowana jest przez gen babA2 
[78]. Kolejną poznaną adhezyną na powierzchni bakte-
rii jest struktura SabA – adhezyna wiążąca kwas sjalowy, 

kodowana przez gen sabA [41,66]. Minimalną struktu-
rą rozpoznawaną przez SabA jest NeuAca2-3Gal obecna 
w antygenie sjalo Lewis x, którego podwyższone stężenie 
obserwuje się zwłaszcza w stanie zapalnym błony śluzo-
wej żołądka [3,41]. Wśród białek błonowych Helicobacter 
pylori znajduje się wiele innych struktur uznawanych za 
adhezyny, dla których nie scharakteryzowano jednak od-
powiadających im receptorów. Należą tu m.in. lipoprote-
iny AlpA, AlpB, HopZ [16,53,55], a także zidentyfikowa-
ne ostatnio zewnętrzne białko błonowe OipA, występujące 
w bardziej patogennych szczepach [17].

Ciekawym przystosowaniem Helicobacter pylori do śro-
dowiska, w którym bytuje jest występowanie lipopolisa-
charydów (LPSs; fosforylowanych lipoglikanów) na po-
wierzchni zewnętrznej ściany komórkowej. LPS jest złożony 
z długołańcuchowego kwasu tłuszczowego, rdzeniowego 
łańcucha cukrowego o stałej budowie i zmiennego frag-
mentu łańcucha cukrowego, nazywanego antygenem O. 
Antygen ten wykazuje strukturalną homologię z antyge-
nami Lewis występującymi w śluzie żołądkowym i na po-
wierzchni nabłonka [47]. Uważa się, że struktury Lewis x 
i Lewis y są typowe dla 80–90% szczepów Helicobacter 
pylori; Lewis a  i Lewis b są znacznie mniej powszech-
ne [24,43,68]. Dane literaturowe donoszą, że szczególnie 
struktura Lewis x może brać udział w adhezji bakterii do 
komórek nabłonka. Jednak znaczenie tych interakcji i ro-
dzaj odpowiednich receptorów nie są dokładnie poznane; 
przypuszcza się, że mogą tu mieć znaczenie oddziaływa-
nia typu lektynowego [20,40]. Występowanie LPS mające-
go struktury cukrowe homologiczne do struktur nabłonka 
żołądkowego może być rodzajem mimikry antygenowej. 
Zjawisko to może się przyczyniać do tolerancji immunolo-
gicznej antygenów bakteryjnych lub do wytwarzania auto-
przeciwciał skierowanych przeciwko komórkom nabłonka 
gospodarza, co jest obserwowane u pacjentów z przewle-
kłymi stanami zapalnymi żołądka [23,30,48].

Badania eksperymentalne wykazały, że szczepy Helico­
bacter pylori mogą adoptować ekspresję zewnętrznych bia-
łek błonowych do zmian zachodzących w środowisku go-
spodarza, w tym zmian w profilu glikozylacji składników 
śluzu żołądkowego, poprzez „włączanie” lub „wyłączanie” 
ekspresji odpowiednich genów [5,69,70]. Wykazano także, 
że infekcja może do takich zmian doprowadzać. Badania 
eksperymentalne dowodzą, że zakażenie Helicobacter 
pylori może hamować syntezę mucyn żołądkowych bio-
rących udział w oddziaływaniach z bakterią; po skutecz-
nej eradykacji obserwuje się powrót do stanu prawidło-
wego [8,13,60].

Mucyny żołądkowe w oddziaływaniach z Helicobacter 
pylori

Wyniki badań prowadzonych w różnych laboratoriach wska-
zują, że w bezpośrednich oddziaływaniach z Helicobacter 
pylori uczestniczą dwie mucyny żołądkowe. Jest to przede 
wszystkim mucyna wydzielnicza MUC5AC [30,34,73], 
a także według ostatnich doniesień mucyna błonowa MUC1 
[34,36,44,45,61]. Według niektórych autorów żołądkowa 
mucyna wydzielnicza MUC6 nie uczestniczy w wiązaniu 
z bakterią, może jednak wykazywać działanie antybakte-
ryjne przez hamowanie biosyntezy ważnego błonowego 
lipidu bakteryjnego, cholesterolo-a-D-glukopiranozydu 
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[29,32]. Uważa się, że ścisłe interakcje Helicobacter 
pylori z mucynami odgrywają prawdopodobnie główną 
rolę w zapobieganiu kolonizacji nabłonka żołądkowego 
przez bakterie [73,75].

Najlepiej poznanym receptorem Helicobacter pylori jest an-
tygen cukrowy Lewis b (antygeny cukrowe obecne na mu-
cynach, które mogą pełnić rolę receptorów w oddziaływa-
niach z bakterią przedstawiono na ryc. 1). Stwierdzono, że 
gęstość kolonizacji ściśle koreluje z występowaniem tego 

antygenu [30,34,73]. Wiązanie ze strukturą Lewis b, a także 
z pozbawioną jednej fukozy strukturą H typu 1 zachodzi za 
pośrednictwem adhezyny BabA w neutralnym pH [34,35].

Uważa się, że najobfitszym źródłem wymienionych an-
tygenów cukrowych, uczestniczących w oddziaływaniach 
z Helicobacter pylori jest mucyna wydzielnicza MUC5AC 
[34,49,50]. Badając umiejscowienie patogenu w żołądku 
wykazano wysoką koekspresję obu struktur [74]. Coraz 
częściej podkreśla się także rolę mucyny błonowej MUC1 

H type 1

Fuc α 1-2 Gal β 1-3 GlcNAc

Lewis b

4
↑

Fuc α 1 → 2 Gal β 1 → 3 GlcNAc

  Fuc α 1

sjalo Lewis a

4
↑

Neu5Ac α 2 → 3 Gal β 1 → 3 GlcNAc

   Fuc α 1

sjalo Lewis x

3
↑

Neu5Ac α 2 → 3 Gal β 1 → 4 GlcNAc

   Fuc α 1

Ryc. 1. �Antygeny cukrowe obecne na mucynach, 
mogące pełnić rolę receptorów adhezyn 
Helicobacter pylori

Ryc. 2. �Interakcje zachodzące między mucynami żołądkowymi: wydzielniczą MUC5AC i błonową MUC1 oraz Helicobacter pylori; A – bakteria przylega do 
odpowiednich struktur cukrowych mucyny wydzielniczej MUC5AC występującej w śluzie żołądkowym w przewadze w stosunku do innych mucyn. 
Część bakterii może na tym etapie trafić z powrotem do światła żołądka; B – część bakterii oddziałuje z receptorami domeny pozakomórkowej 
mucyny błonowej MUC1; C – przyleganie Helicobacter pylori do mucyny MUC1 stymuluje sygnalizację wewnątrzkomórkową, w wyniku której 
dochodzi do aktywacji odpowiednich enzymów proteolitycznych; D – odłączenie domeny pozakomórkowej MUC1 (w wyniku działania enzymów 
proteolitycznych) wraz z przylegającą bakterią i ich usuwanie z powierzchni nabłonka (wg [35] zmodyfikowano)
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w rozwoju zakażenia. Wykazano, że antygeny cukrowe 
tej mucyny, a szczególnie Lewis b, sjalo Lewis a czy sjalo 
Lewis b mogą również wiązać bakterie za pośrednictwem 
adhezyn BabA i SabA [35,36,62]. Uważa się, że mucyna 
MUC1 ze względu na długą, sztywną, nitkowatą strukturę 
jej domeny pozakomórkowej (o długości 200–500 nm) oraz 
występowanie na szczytowej powierzchni komórek nabłon-
kowych, mogłaby być miejscem pierwszego, bliskiego kon-
taktu między komórkami gospodarza i Helicobacter pylori 
penetrującym warstwę mucyn wydzielniczych [45]. Mucyny 
wykazują duży polimorfizm genetyczny z powodu zmien-
ności obszarów zmiennej liczby tandemowych powtórzeń 
aminokwasów (VNTR) w rdzeniu białkowym [37]. W przy-
padku mucyny MUC1 skutkuje to występowaniem dome-
ny pozakomórkowej o różnej długości. Badania epidemio-
logiczne wykazały, że długość domeny pozakomórkowej 
jest powiązana z ciężkością zakażenia. W przypadku dłuż-
szej domeny, mucyna efektywniej hamuje dostęp bakterii 
do nabłonka tworząc rodzaj przeszkody przestrzennej [45]; 
w przypadku krótszej domeny łatwiej dochodzi do rozwoju 
zakażenia ponieważ bakteria ma łatwiejszy dostęp do po-
wierzchni komórek żołądka [10,75]. Powyższą tezę potwier-
dzono w badaniach na modelach zwierzęcych. Wykazano, 
że u myszy pozbawionych genu Muc1, odpowiedzialnego 
za wytwarzanie mucyny błonowej, obserwuje się zdecydo-
wanie gęstszą kolonizację Helicobacter pylori i co za tym 
idzie myszy te są bardziej podatne na rozwój zakażenia 
w porównaniu z myszami mającymi wspomniany gen [45].

Na podstawie dostępnych danych literaturowych proponuje 
się następujący model oddziaływań między wspomniany-
mi mucynami a patogenem (ryc. 2). Ze względu na obfi-
tość mucyny MUC5AC w śluzie żołądkowym i jej koek-
spresję z odpowiednimi receptorami bakterii, początkowo 
Helicobacter pylori penetruje warstwę śluzu przylegając do 
odpowiednich antygenów tej mucyny, kierując się w stronę 
powierzchni nabłonka zgodnie z rosnącym pH. Bakteria 
jest zdolna do rozrywania oligomerycznej struktury mu-
cyn wydzielniczych, co może pomagać poruszać się bak-
terii w warstwie śluzu [12]. Na tym etapie część bakte-
rii może być z powrotem wymywana do światła żołądka, 
a część może trafiać na odpowiednie receptory znajdujące 
się na domenie pozakomórkowej mucyny błonowej MUC1 
wymieszanej z oligomerami MUC5AC. Przypuszcza się, 
że do pewnego stopnia MUC1, dzięki swoistej, sztywnej 
strukturze jej domeny pozakomórkowej, daleko wystają-
cej ponad powierzchnię nabłonka, może tworzyć rodzaj 

fizycznej przeszkody i nie dopuszczać części bakterii do 
dalszego przenikania w kierunku komórek nabłonka żo-
łądkowego. Poza tym MUC1 może działać jako rodzaj 
„uwalnianego” wabika. Jej domena pozakomórkowa, po 
związaniu z bakterią może być odłączana z komórek na-
błonka żołądkowego przez działanie m.in. enzymów prote-
olitycznych ADAM 17 i MT1-MMP [71,72]. Przypuszcza 
się, że przyleganie komórek Helicobacter pylori do anty-
genów cukrowych MUC1 może stymulować sygnalizację 
wewnątrzkomórkową, w wyniku której dochodzi np. do ak-
tywacji wspomnianych enzymów proteolitycznych i wielu 
zmian hamujących rozwój zakażenia. Podobne oddziały-
wanie wykazano dla Pseudomonas aeruginosa w bada-
niach na modelu komórkowym [33]. To, czy patogen wią-
że się z antygenami mucyny wydzielniczej czy błonowej, 
zależy w dużym stopniu od glikozylacji mucyn i obecno-
ści swoistych adhezyn na powierzchni Helicobacter pylori.

Podsumowanie

Podstawowym celem Helicobacter pylori w trakcie roz-
woju zakażenia jest dotarcie do komórek nabłonka żołąd-
kowego. Bezpośrednia adhezja bakterii do tkanki ma na 
celu przede wszystkim niszczenie komórek nabłonka, in-
dukcję procesu zapalnego i dostarczenie toksyn. Adhezja 
może umożliwić także uniknięcie mechanicznego „wy-
mycia” bakterii z żołądka, promować inwazyjność i trwa-
łość zakażenia. Ponadto powierzchnia komórek nabłonka 
może być miejscem namnażania bakterii.

Wyniki badań wskazują, że dwie mucyny żołądkowe, jako 
główne składniki śluzu, mogą pełnić główną rolę w ochro-
nie przed rozwojem zakażenia Helicobacter pylori.

Przedstawiony w pracy model oddziaływań uwzględnia za-
leżności zachodzące między dwiema mucynami żołądko-
wymi, mucyną wydzielniczą MUC5AC i błonową MUC1 
i Helicobacter pylori. Należy podkreślić, iż wiele aspek-
tów proponowanych oddziaływań wymaga dokładniejsze-
go zbadania. Ponadto bakteria oddziałuje prawdopodob-
nie także z innymi glikoproteinami powierzchni żołądka, 
zawierającymi swoiste antygeny cukrowe rozpoznawane 
przez adhezyny bakteryjne. Do cząsteczek tych należą na 
przykład integryny działające jako receptory adhezyjne, po-
średniczące w oddziaływaniach między komórkami [31]. 
Takie interakcje mogą mieć znaczenie zarówno w rozwo-
ju zakażenia, jak też chronić przed infekcją.
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