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Stowa kluczowe:

Streszczenie

Helicobacter pylori jest Gram-ujemna bakteria kolonizujaca zotadek ponad 50% populacji ludz-
kiej. Patogen jest odpowiedzialny za wiele choréb, w tym stany zapalne, wrzody, a takze nowo-
twory zoladka. Uwaza sig, ze przyleganie bakterii do komdrek nabtonka odgrywa gtéwna role
w rozwoju infekcji. Dwie mucyny zotadkowe, bedace sktadnikami §luzu, petnia przypuszczalnie
wazna rol¢ w zapobieganiu adhezji, a tym samym w rozwoju zakazenia. Sa to: mucyna wydziel-
nicza MUCS5AC, wytwarzana przez komoérki Sluzowe nabtonka oraz mucyna btonowa MUCI,
obecna na szczytowej powierzchni komorek nabtonkowych. Oddziatywanie z bakteriami zacho-
dzi miedzy antygenami cukrowymi mucyn a swoistymi adhezynami obecnymi na powierzch-
ni Helicobacter pylori. W pracy przedstawiono najnowsza wiedz¢ ukazujaca ciekawe zalezno-
Sci migdzy obiema mucynami i ich interakcje z patogenem prowadzace do ograniczenia rozwoju
zakazenia.

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 MUCSAC mucin, produced by mucous epithelial cells, and a membrane-bound
MUCI1 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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ADAM 17 - dezintegryna i metaloproteaza (a desintegrin and metalloprotease); AlpA - zwigzana
z adhezja lipoproteina A (adherence-associated lipoprotein A); AlpB - zwigzana z adhezjg
lipoproteina B (adherence-associated lipoprotein B); BabA - adhezyna wiagzaca antygeny grup
krwi (blood group antigen-binding adhesin); babA2 - gen kodujgcy adhezyne BabA; Fuc - fukoza;
Gal - galaktoza; GlcNAc - N-acetyloglukozoamina; HopZ - jedno z biatek nalezacych do grupy
zewnetrznych biatek btonowych (helicobacter outer membrane protein); IARC - Miedzynarodowa
Agencja Badan 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 - zewnetrzne biatko zapalne A (outer
inflammatory protein A); OMPs - zewnetrzne biatka btonowe (outer membrane proteins);

SabA - adhezyna wigzaca kwas sjalowy; sabA - gen kodujacy adhezyne SabA; VNTR - zmienna

liczba tandemowych powtdrzeh aminokwasow (variable number of tandem repeats).

WPROWADZENIE

SLUZ | MUCYNY ZO£ADKOWE

Helicobacter pylori jest mikroaerofilnag, Gram-ujemna
bakteria o spiralnym ksztalcie, zasiedlajaca ludzki zola-
dek. Po raz pierwszy zostata wyizolowana przez Marshalla
i Warrena w 1983 roku ze Sluzu zotadkowego pacjentéw
z przewleklym stanem zapalnym [42,76]. Za odkrycie
Helicobacter pylori i wyjasnienie jej roli w indukcji stanu
zapalnego blony sluzowej zotadka oraz choroby wrzodowe;j
obaj naukowcy zostali nagrodzeni w 2005 roku Nagroda
Nobla w dziedzinie fizjologii i medycyny [46]. Poza stana-
mi zapalnymi i wrzodami bakteria odpowiedzialna jest tak-
ze za nowotwory zoladka. W 1994 roku, w oparciu o wy-
niki badan epidemiologicznych, Migdzynarodowa Agencja
Badan nad Rakiem (IARC) uznata Helicobacter pylori jako
czynnik rakotwoérezy 1 klasy [15]. Zakazenie Helicobacter
pylori jest jedna z najbardziej powszechnych infekcji u lu-
dzi [12]. Uwaza sig, ze zainfekowana jest ponad potowa
populacji ludzkiej, przy czym objawy kliniczne wykazu-
je tylko niewielka czgs$¢, a nowotwor rozwija si¢ zaledwie
u okoto 1% zakazonych [1,4]. Szacuje sig, ze Helicobacter
pylori jest przyczyna okoto 65% wszystkich nowotworéw
zotadka [6,54]. Rozpowszechnienie infekcji, ktéra moze
trwac¢ latami, rézni si¢ znaczaco pomigdzy pafstwami,
uzaleznione jest w duzym stopniu od statusu socjoekono-
micznego [58]. W krajach rozwijajacych si¢ infekcja do-
tyczy okoto 70-90% dorostych, a w krajach rozwinigtych
25-50% [21,22]. W Polsce zakazonych jest 40-60% ludzi
[19]. Niski odsetek oséb z objawami klinicznymi w sto-
sunku do liczby zainfekowanych sugeruje istnienie mecha-
nizméw obronnych gospodarza. Rozwdéj choroby zalezy
przede wszystkim od bakteryjnych czynnikéw wirulen-
¢ji, indywidualnych cech gospodarza, a takze w pewnym
stopniu od czynnikéw srodowiskowych np. palenia papie-
rosow, diety [1].

Poznanie doktadnych mechanizméw oddziatywan zacho-
dzacych migdzy bakteria i gospodarzem wydaje si¢ pod-
stawowym punktem w opracowaniu skutecznych strategii
obrony przed patogenem. Wyniki badain prowadzonych
w ostatnich latach sugeruja istotng rol¢ mucyn zotadko-
wych, szczegélnie MUCSAC i MUCI, w zapobieganiu
infekcji. W pracy skupiono si¢ na oméwieniu najnowszej
wiedzy dotyczacej interakcji Helicobacter pylori z wymie-
nionymi mucynami.

Komorki nabtonkowe Zotadka tworza rodzaj zwartej po-
krywy wystanej sluzem. Sluz zotadkowy mozna podzieli¢
na dwie warstwy: zewnetrzna, luzno przylegajaca, grubsza
cze$¢ od strony §wiatta zotadka oraz bardziej wewnetrzna,
Scisle przylegajaca do komérek nabtonka. Srednia grubosé
obu warstw wynosi okoto 300 um [37]. Luzno przylegajaca
warstwa Sluzu zewngtrznego jest stale usuwana i odnawia-
na. Sluz chroni komérki nabtonkowe przed szkodliwymi
czynnikami chemicznymi, enzymatycznymi, mikrobio-
logicznymi i mechanicznymi [57]. W warstwie Sluzu do-
chodzi do reakcji neutralizacji migdzy jonami wodoro-
weglanowymi wydzielanymi przez komorki nabtonkowe
i protonami przedostajacymi si¢ do Sluzu ze Swiatla zotad-
ka. pH warstwy §luzowej przybiera wartosci miedzy kwa-
snym w Swietle zotadka i oboj¢tnym na powierzchni ko-
morek nabtonkowych [49].

Tak wigc zasadnicza funkcja warstwy §luzu jest bloko-
wanie dostgpu réznych czynnikéw do komdrek nabtonka
[27,49]. Te ochronne wtasciwosci Sluzu przypisuje si¢ gtéw-
nie mucynom, ktdérych struktury cukrowe uczestnicza tak-
ze w oddziatywaniach z adhezynami Helicobacter pylori.

Mucyny bedace gtéwnym sktadnikiem $luzu to wielko-
czasteczkowe glikoproteiny o masach czasteczkowych
250-2000 kDa, syntetyzowane przez komorki nablonko-
we. Laricuchy cukrowe mucyn zwiazane sa gtéwnie z se-
ryna i treoning rdzenia biatkowego, tworzac liczne wia-
zania O-glikozydowe. Cukry stanowig najczesciej ponad
50% masy czasteczki (czgsto nawet 70-80%). Kazda mu-
cyna moze zawiera¢ do 100 réznych struktur oligosacha-
rydowych [14,65]. Typowa terminalna modyfikacja taricu-
chéw oligosacharydowych jest wystgpowanie antygendéw
Lewis [39,49]. Weglowodany skupione sg gtdwnie w tzw.
obszarach zmiennej liczby tandemowych powtérzen ami-
nokwaséw (VNTR). Rozmiar i liczba tych powtorzen sa
uzaleznione od typu mucyny. W przypadku wielu genéw
mucynowych wystgpuje polimorfizm liczby powtérzen [37].

W zdrowym zotadku obecne sa gtéwnie dwie mucyny wy-
dzielnicze MUCS5AC i MUC 6 oraz mucyna zwiazana z bto-
na komoérkowa MUCI. Mucyna MUCSAC jest wytwarza-
na przez komdrki nabtonkowe powierzchniowe, natomiast
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MUCS6 przez komoérki nabtonkowe gruczotéw zotadkowych
[26,50,63,65]. MUCSAC jest dominujacym sktadnikiem
Sluzu zotadkowego [26,38,39,57]. Mucyny wydzielnicze
wystepuja gtéwnie w formie oligomerycznych podjedno-
stek polaczonych ze sobg za posrednictwem mostkéw di-
siarczkowych [37]. Mucyna btonowa MUCI, wystgpuja-
ca w zdecydowanie mniejszej ilosci w stosunku do mucyn
wydzielniczych, obecna jest na powierzchni szczytowej ko-
morek nabtonkowych. Sktada si¢ z domeny cytoplazma-
tycznej, transblonowej i pozakomoérkowej. Domena zewna-
trzkomoérkowa moze by¢ proteolitycznie odtaczana i moze
mieszac si¢ z mucynami wydzielniczymi [75].

W §luzie zotadkowym moze by¢ obecna réwniez mucyna
Slinowa MUCSB [38], a takze, szczegdlnie w przypadku

zmian nowotworowych, mucyna jelitowa MUC2 [9,64].

ADHEZYNY HELICOBACTER PYLORI

Helicobacter pylori jest jedynym znanym organizmem
zdolnym do kolonizacji nieprzyjaznego Srodowiska zo-
tadka ludzkiego. Bakteria ginie w ciagu kilku minut w ni-
skim pH Swiatta zotadka. Mimo to ocenia sig, ze ggstos¢
kolonizacji moze dochodzi¢ do 100 milionéw bakterii/ml
Sluzu zotadkowego. Szacuje sig, ze okoto 20% komorek
Helicobacter pylori w zotadku bytuje w obszarze obej-
mujacym okoto 0-25 um nad powierzchnig komoérek na-
btonka (gdzie odczyn jest bliski obojetnemu), czgsciowo
przylegajac do ich powierzchni [1,25,51]. Bakterie, ktére
nie przylegaja do nabtonka, sa dos¢ szybko usuwane z po-
wierzchni komérek nabtonkowych i warstwy Sluzu [30].

W celu kolonizacji Sluzéwki zotadka, patogen musi poczat-
kowo pokona¢ barier¢ mucyn wydzielniczych, a nast¢pnie
albo przytaczy¢ sig do struktur obecnych na szczytowej po-
wierzchni komérek nabtonka lub uwolni¢ swoiste toksyny
[1,56]. Bliski kontakt migdzy Helicobacter pylori i nabton-
kiem umozliwia bakterii zainicjowanie wielu zmian pro-
wadzacych do pelnego rozwoju infekcji, w tym stymulacji
do wytwarzania czynnikéw prozapalnych, np. IL-8 w ko-
morkach nablonka, nacieku granulocytéw i uszkadzania
warstwy S§luzowej [2,11,18,53,59]. Ponadto powierzchnia
zotadka moze by¢ miejscem namnazania bakterii [1,77].
Tak wigc przyleganie komoérek bakterii do nabtonka zo-
tadkowego wydaje si¢ gtéwnym etapem podczas rozwo-
ju zakazenia [39,52].

Genom Helicobacter pylori zawiera ponad 30 genéw de-
terminujacych ekspresj¢ zewnetrznych biatek btonowych
(OMPs), do ktorych naleza m.in. adhezyny odpowiedzialne
za oddziatywania z antygenami cukrowymi mucyn, a takze
z innymi strukturami powierzchni nabtonka zotadkowego
[1,7,67,79]. Przypuszcza sig, ze biatka te odgrywaja waz-
na rol¢ w optymalnej adaptacji bakterii do nieprzyjazne-
go Srodowiska, w ktérym bytuje. W latach 90 ub.w. ziden-
tyfikowano dwa fukozylowane antygeny: H typ 1 i Lewis
b jako mediatory w adhezji Helicobacter pylori do komé-
rek nabtonkowych zotadka [7,39,78]. W 1998 r. Ilver i wsp.
odkryli na powierzchni bakterii adhezyng, ktéra rozpozna-
wata wspomniane struktury [28]. Adhezyna ta, najlepiej
dotychczas poznana, okreslana jako BabA — adhezyna wig-
zaca antygeny grup krwi, kodowana jest przez gen babA2
[78]. Kolejna poznana adhezyna na powierzchni bakte-
rii jest struktura SabA — adhezyna wigzaca kwas sjalowy,

kodowana przez gen sabA [41,66]. Minimalna struktu-
ra rozpoznawang przez SabA jest NeuAco2-3Gal obecna
w antygenie sjalo Lewis x, ktérego podwyzszone stgzenie
obserwuje si¢ zwlaszcza w stanie zapalnym btony §luzo-
wej zotadka [3,41]. Wsrdd biatek blonowych Helicobacter
pylori znajduje si¢ wiele innych struktur uznawanych za
adhezyny, dla ktérych nie scharakteryzowano jednak od-
powiadajacych im receptoréw. Naleza tu m.in. lipoprote-
iny AlpA, AlpB, HopZ [16,53,55], a takze zidentyfikowa-
ne ostatnio zewngtrzne biatko blonowe OipA, wystepujace
w bardziej patogennych szczepach [17].

Ciekawym przystosowaniem Helicobacter pylori do sro-
dowiska, w ktérym bytuje jest wystgpowanie lipopolisa-
charydéw (LPSs; fosforylowanych lipoglikanéw) na po-
wierzchni zewngtrznej Sciany komérkowej. LPS jest ztozony
z dtugotainicuchowego kwasu ttuszczowego, rdzeniowego
tafdicucha cukrowego o stalej budowie i zmiennego frag-
mentu tardcucha cukrowego, nazywanego antygenem O.
Antygen ten wykazuje strukturalng homologi¢ z antyge-
nami Lewis wystgpujacymi w §luzie zotadkowym i na po-
wierzchni nabtonka [47]. Uwaza sig, ze struktury Lewis x
i Lewis y sa typowe dla 80-90% szczepéw Helicobacter
pylori; Lewis a i Lewis b sa znacznie mniej powszech-
ne [24,43,68]. Dane literaturowe donosza, ze szczegdlnie
struktura Lewis x moze bra¢ udzial w adhezji bakterii do
komoérek nabtonka. Jednak znaczenie tych interakcji i ro-
dzaj odpowiednich receptorow nie sa doktadnie poznane;
przypuszcza si¢, ze moga tu mie¢ znaczenie oddziatywa-
nia typu lektynowego [20,40]. Wystgpowanie LPS majace-
go struktury cukrowe homologiczne do struktur nabtonka
zotadkowego moze by¢ rodzajem mimikry antygenowe;j.
Zjawisko to moze si¢ przyczyniaé do tolerancji immunolo-
gicznej antygendw bakteryjnych lub do wytwarzania auto-
przeciwcial skierowanych przeciwko komérkom nabtonka
gospodarza, co jest obserwowane u pacjentow z przewle-
ktymi stanami zapalnymi zotadka [23,30,48].

Badania eksperymentalne wykazaty, ze szczepy Helico-
bacter pylori moga adoptowac ekspresj¢ zewnetrznych bia-
tek btonowych do zmian zachodzacych w srodowisku go-
spodarza, w tym zmian w profilu glikozylacji sktadnikow
Sluzu zotadkowego, poprzez ,,wlaczanie” lub ,,wylaczanie”
ekspresji odpowiednich genéw [5,69,70]. Wykazano takze,
ze infekcja moze do takich zmian doprowadza¢. Badania
eksperymentalne dowodza, ze zakazenie Helicobacter
pylori moze hamowac syntezg mucyn zotadkowych bio-
racych udzial w oddziatywaniach z bakteria; po skutecz-
nej eradykacji obserwuje si¢ powr6t do stanu prawidio-
wego [8,13,60].

Mucyny ZOLADKOWE W ODDZIALYWANIACH Z HELicoBACTER
PYLORI

Wyniki badan prowadzonych w réznych laboratoriach wska-
zuja, ze w bezposrednich oddziatywaniach z Helicobacter
pylori uczestnicza dwie mucyny zotadkowe. Jest to przede
wszystkim mucyna wydzielnicza MUCSAC [30,34,73],
a takze wedtug ostatnich doniesiert mucyna btonowa MUC1
[34,36,44,45,61]. Wedlug niektorych autoréw zotadkowa
mucyna wydzielnicza MUC6 nie uczestniczy w wigzaniu
z bakteria, moze jednak wykazywac dzialanie antybakte-
ryjne przez hamowanie biosyntezy waznego blonowego
lipidu bakteryjnego, cholesterolo-a-D-glukopiranozydu
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Ryc. 1. Antygeny cukrowe obecne na mucynach,
- mogace petnic role receptoréw adhezyn
Lewis b Helicobacter pylori
Hiype1 Fuco.1— 2Gal p1— 3 GleNAc
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Ryc. 2. Interakgje zachodzace miedzy mucynami zotadkowymi: wydzielnicza MUCSACi btonowa MUCT oraz Helicobacter pylori; A — bakteria przylega do

odpowiednich struktur cukrowych mucyny wydzielniczej MUCSAC wystepujacej w sluzie zotadkowym w przewadze w stosunku do innych mucyn.
(ze$¢ bakterii moze na tym etapie trafi¢ z powrotem do $wiatta zofadka; B — czes¢ bakterii oddziatuje z receptorami domeny pozakomdrkowej
mucyny btonowej MUC1; C — przyleganie Helicobacter pylori do mucyny MUCT stymuluje sygnalizacje wewnatrzkomérkowa, w wyniku ktdrej
dochodzi do aktywacji odpowiednich enzymdw proteolitycznych; D — odtaczenie domeny pozakomdrkowej MUCT (w wyniku dziatania enzyméw

proteolitycznych) wraz z przylegajaca bakterig i ich usuwanie z powierzchni nabtonka (wg [35] zmodyfikowano)

[29,32]. Uwaza sig, ze Sciste interakcje Helicobacter
pylori z mucynami odgrywaja prawdopodobnie gtéwna
role w zapobieganiu kolonizacji nabtonka zotadkowego
przez bakterie [73,75].

Najlepiej poznanym receptorem Helicobacter pylori jest an-
tygen cukrowy Lewis b (antygeny cukrowe obecne na mu-
cynach, ktére moga petic role receptoréw w oddziatywa-
niach z bakteria przedstawiono na ryc. 1). Stwierdzono, ze
gestos¢ kolonizacji Scisle koreluje z wystgpowaniem tego

antygenu [30,34,73]. Wiazanie ze strukturg Lewis b, a takze
z pozbawiong jednej fukozy strukturg H typu 1 zachodzi za
posrednictwem adhezyny BabA w neutralnym pH [34,35].

Uwaza sig, ze najobfitszym Zrédtem wymienionych an-
tygenow cukrowych, uczestniczacych w oddziatywaniach
z Helicobacter pylori jest mucyna wydzielnicza MUC5AC
[34,49,50]. Badajac umiejscowienie patogenu w zotadku
wykazano wysoka koekspresje obu struktur [74]. Coraz
czesciej podkresla sig takze role mucyny btonowej MUC1
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w rozwoju zakazenia. Wykazano, ze antygeny cukrowe
tej mucyny, a szczegdlnie Lewis b, sjalo Lewis a czy sjalo
Lewis b moga réwniez wiazaé bakterie za posrednictwem
adhezyn BabA i SabA [35,36,62]. Uwaza si¢, ze mucyna
MUCI1 ze wzgledu na dluga, sztywna, nitkowata strukture
jej domeny pozakomorkowej (o dtugosci 200-500 nm) oraz
wystgpowanie na szczytowej powierzchni komoérek nabton-
kowych, mogtaby by¢ miejscem pierwszego, bliskiego kon-
taktu migdzy komérkami gospodarza i Helicobacter pylori
penetrujacym warstwe mucyn wydzielniczych [45]. Mucyny
wykazuja duzy polimorfizm genetyczny z powodu zmien-
nosci obszaréw zmiennej liczby tandemowych powtorzen
aminokwasow (VNTR) w rdzeniu biatkowym [37]. W przy-
padku mucyny MUCT1 skutkuje to wystgpowaniem dome-
ny pozakomorkowej o réznej dlugosci. Badania epidemio-
logiczne wykazaly, ze dlugos¢ domeny pozakomdrkowe;j
jest powiazana z cigzkoscia zakazenia. W przypadku dtuz-
szej domeny, mucyna efektywniej hamuje dostgp bakterii
do nabtonka tworzac rodzaj przeszkody przestrzennej [45];
w przypadku krétszej domeny tatwiej dochodzi do rozwoju
zakazenia poniewaz bakteria ma tatwiejszy dostep do po-
wierzchni komérek zotadka [10,75]. Powyzsza tezg potwier-
dzono w badaniach na modelach zwierzgcych. Wykazano,
ze u myszy pozbawionych genu Mucl, odpowiedzialnego
za wytwarzanie mucyny btonowej, obserwuje si¢ zdecydo-
wanie gegstsza kolonizacje¢ Helicobacter pylori i co za tym
idzie myszy te sa bardziej podatne na rozwdj zakazenia
w poréwnaniu z myszami majacymi wspomniany gen [45].

Na podstawie dostgpnych danych literaturowych proponuje
si¢ nastgpujacy model oddzialywan migdzy wspomniany-
mi mucynami a patogenem (ryc. 2). Ze wzgledu na obfi-
tos¢ mucyny MUCSAC w §luzie zotadkowym i jej koek-
spresje z odpowiednimi receptorami bakterii, poczatkowo
Helicobacter pylori penetruje warstwe §luzu przylegajac do
odpowiednich antygenéw tej mucyny, kierujac si¢ w strong
powierzchni nabtonka zgodnie z rosnacym pH. Bakteria
jest zdolna do rozrywania oligomerycznej struktury mu-
cyn wydzielniczych, co moze pomagacé poruszac si¢ bak-
terii w warstwie Sluzu [12]. Na tym etapie czg$¢ bakte-
rii moze by¢ z powrotem wymywana do Swiatta zotadka,
a czg$¢ moze trafia¢ na odpowiednie receptory znajdujace
si¢ na domenie pozakomdérkowej mucyny btonowej MUCI
wymieszanej z oligomerami MUCSAC. Przypuszcza sig,
ze do pewnego stopnia MUC1, dzigki swoistej, sztywnej
strukturze jej domeny pozakomoérkowej, daleko wystaja-
cej ponad powierzchni¢ nablonka, moze tworzy¢ rodzaj
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fizycznej przeszkody i nie dopuszczaé czgsci bakterii do
dalszego przenikania w kierunku komérek nabtonka zo-
tadkowego. Poza tym MUC1 moze dziata¢ jako rodzaj
,.uwalnianego” wabika. Jej domena pozakomédrkowa, po
zwigzaniu z bakterig moze by¢ odlaczana z komoérek na-
btonka zotadkowego przez dziatanie m.in. enzymoéw prote-
olitycznych ADAM 17 1 MT1-MMP [71,72]. Przypuszcza
sig, ze przyleganie komérek Helicobacter pylori do anty-
gendéw cukrowych MUCT moze stymulowac¢ sygnalizacje
wewnatrzkomoérkowa, w wyniku ktérej dochodzi np. do ak-
tywacji wspomnianych enzyméw proteolitycznych i wielu
zmian hamujacych rozwéj zakazenia. Podobne oddziaty-
wanie wykazano dla Pseudomonas aeruginosa w bada-
niach na modelu komérkowym [33]. To, czy patogen wia-
ze si¢ z antygenami mucyny wydzielniczej czy blonowej,
zalezy w duzym stopniu od glikozylacji mucyn i obecno-
Sci swoistych adhezyn na powierzchni Helicobacter pylori.

PobsumowaNIE

Podstawowym celem Helicobacter pylori w trakcie roz-
woju zakazenia jest dotarcie do komoérek nabtonka zotad-
kowego. Bezposrednia adhezja bakterii do tkanki ma na
celu przede wszystkim niszczenie komoérek nabtonka, in-
dukcje procesu zapalnego i dostarczenie toksyn. Adhezja
moze umozliwi¢ takze uniknigcie mechanicznego ,,wy-
mycia’” bakterii z zotadka, promowaé inwazyjnos¢ i trwa-
tos¢ zakazenia. Ponadto powierzchnia komoérek nabtonka
moze by¢ miejscem namnazania bakterii.

Wyniki badan wskazuja, ze dwie mucyny zotadkowe, jako
gtéwne sktadniki §luzu, moga pehic gtéwna role w ochro-
nie przed rozwojem zakazenia Helicobacter pylori.

Przedstawiony w pracy model oddziatywan uwzglednia za-
leznosci zachodzace migdzy dwiema mucynami zotadko-
wymi, mucyng wydzielnicza MUCSAC i blonowa MUC1
i Helicobacter pylori. Nalezy podkresli¢, iz wiele aspek-
téw proponowanych oddziatywan wymaga doktadniejsze-
go zbadania. Ponadto bakteria oddziatuje prawdopodob-
nie takze z innymi glikoproteinami powierzchni zotadka,
zawierajacymi swoiste antygeny cukrowe rozpoznawane
przez adhezyny bakteryjne. Do czasteczek tych naleza na
przyktad integryny dziatajace jako receptory adhezyjne, po-
sredniczace w oddziatywaniach miedzy komoérkami [31].
Takie interakcje moga mie¢ znaczenie zar6wno w rozwo-
ju zakazenia, jak tez chroni¢ przed infekcja.
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