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Streszczenie
W artykule omówiono zagrożenia związane z występowaniem zakażeń pałeczkami Helicobacter 
pylori (H. pylori) u ludzi oraz problemy jakie przynosi eradykacja drobnoustroju z zastosowaniem 
antybiotykoterapii. Zamieszczono przegląd dostępnych metod diagnostycznych, sposobów 
leczenia oraz zalecane i najbardziej skuteczne schematy terapeutyczne wobec zakażeń H. 
pylori. Opisano również mechanizmy oporności pałeczek H. pylori na najczęściej stosowane 
antybiotyki z uwzględnieniem mutacji w genomie drobnoustroju, prowadzących do oporno-
ści oraz częstszego występowania szczepów opornych na świecie. Przedstawiono substancje 
o potwierdzonej skuteczności przeciw H. pylori i oceniono możliwości ich zastosowania, jako 
środków wspomagających lub stosowanych samodzielnie. 
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Summary
The aim of this study was to present the risks associated with the occurrence of Helicobacter 
pylori (H. pylori) infection in humans and the problems related to eradication procedures with 
the use of antibiotic treatment. The content provides an overview of the available methods 
of infection diagnosis and recommended therapeutic schemes as well as potential alternati-
ve schedules of treatment. Mechanisms of H. pylori resistance to commonly used antibiotics 
including the mutations in the genome leading to resistance and the incidence of resistant 
strains in the world has been described. Finally, we introduced substances with some potential 
in eradication therapy, including probiotics, plant formulations as well as polyunsaturated 
fatty acids and ascorbic acid.
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WSTĘP

Charakterystyka Helicobacter pylori

W 1984 r. Marshall i Warren z wycinków błony śluzo-
wej żołądka pobranych za pomocą biopsji od pacjentów 
skierowanych na badanie gastroskopowe wyhodowali 
nieznane dotychczas bakterie, spokrewnione z rodza-
jem Campylobacter [81]. Drobnoustroje te znane dziś pod 
nazwą Helicobacter pylori (H. pylori) to Gram-ujemne, spi-
ralne bakterie wyposażone w kilka rzęsek, zaliczane do 
mikroaerofili. Występują w trzech postaciach morfolo-
gicznych: żywa - spiralna, przetrwalna - ziarniakowata 
(kokoidalna) oraz degeneratywna, powstająca podczas 
długotrwałej hodowli in vitro [4,67]. Bakterie te wytwa-
rzają ureazę, katalizującą rozkład mocznika do amo-
niaku i dostosowują stężenia tego enzymu w zależności 
od warunków panujących w żołądku. W prawidłowych 
warunkach fizjologicznych, ureaza zachowuje aktywność 
przy pH poniżej 3,0 co pozwala na zobojętnienie najbliż-
szego otoczenia bakterii i umożliwia ich przetrwanie 
oraz namnażanie się [47]. Aktywność katalityczna ure-
azy H. pylori jest powszechnie wykorzystywana w dia-
gnostyce tych zakażeń [64].

Choroby i zaburzenia towarzyszące zakażeniu

Zakażenia H. pylori mogą mieć charakter bezobjawowy 
lub przebiegać z objawami dyspepsji (uczucie zgagi, 
ciężkości po posiłku, refluks treści pokarmowej, nad-
kwaśność, naprzemienne biegunki lub zaparcia) [79,86]. 
U osób zakażonych H. pylori rozwija się w nabłonku 
żołądka lub dwunastnicy silna reakcja zapalna, która 
może być przyczyną procesów patologicznych [18,109].

Nosicielstwo H. pylori może się przyczyniać do wystąpie-
nia nawrotów, choroby wrzodowej żołądka i dwunast-
nicy (PUD; peptic ulcer disease). Skuteczna eliminacja 
zakażenia ma istotny wpływ na zwalczenie PUD, gdyż jak 
wykazano w licznych badaniach odsetek rocznej remi-
sji po eradykacji zakażenia H. pylori był o połowę wyższy 
i przekraczał 90% przypadków. U pacjentów niepodda-
nych eradykacji H. pylori okres rocznej remisji PUD mie-
ścił się w zakresie 60-65% [16,72,95].

Chłoniak typu MALT (mucosa associated lymphoid tis-
sue) to nowotwór tkanki limfatycznej w obrębie ślu-
zówki żołądka. Za jego powstanie przeważnie odpowiada 
aktywne zakażenie H. pylori. Obecność i przenikanie 
drobnoustrojów do blaszki właściwej żołądka inicjuje 
proliferację limfocytów B, a w następstwie rozwój nowo-
tworu o charakterze łagodnym lub złośliwym [30]. Era-
dykacja zakażenia może doprowadzić do zmniejszenia 
się guzów i całkowitej remisji choroby, a także uchronić 

od nawrotu chłoniaka złośliwego. Chen i wsp. zaobser-
wowali całkowitą remisję chłoniaka MALT o wysokim 
stopniu złośliwości u 64% chorych oraz brak nawrotu 
choroby w ciągu 5 lat obserwacji [14].

Aktywna infekcja H. pylori jest istotnym czynnikiem 
ryzyka wystąpienia gruczolakoraka żołądka oraz raka 
żołądka, częściej o typie jelitowym niż rozlanym. Prze-
wlekły stan zapalny błony śluzowej żołądka prowadzi do 
metaplazji, a następnie do dysplazji komórek nabłonka, 
pokrywających ściany żołądka [56,89,124]. W 1994 r. 
Światowa Organizacja Zdrowia (WHO; World Health 
Organization) uznała H. pylori za kancerogen klasy I.

Epidemiologia zakażeń H. pylori

Dane literaturowe wskazują, że na całym świecie jest 
50-75% nosicieli pałeczek H. pylori [79,102,113,126]. 
Współczynnik nosicielstwa różni się w poszczególnych 
krajach oraz regionach geograficznych i zależy od statusu 
gospodarczego państwa oraz sytuacji socjoekonomicznej 
społeczeństwa. Na przykład w Stanach Zjednoczonych 
odsetek zakażeń H. pylori wynosi 30-40% i ze względu na 
rzadsze występowanie tych bakterii u dzieci przewiduje 
się również ograniczenie rozprzestrzenienia się zakaże-
nia w przyszłości [16,57,99]. W cytowanych badaniach 
wykazano, że poziom nosicielstwa jest wprost propor-
cjonalny do wieku (u osób urodzonych przed 1950 r. jest 
najwyższy) [43]. W krajach rozwijających się odsetek 
nosicielstwa przekracza 70% (w Chinach wynosi ponad 
80%) [129]. W Europie jeden z największych wskaźników 
występowania H. pylori odnotowano w Hiszpanii, gdzie 
odsetek zakażonych w Madrycie przekracza 60% popu-
lacji [104]. W Polsce średnio zakażenia H. pylori doty-
czą 58% ogółu społeczeństwa. Według danych z 2004 r., 
odsetek zakażonych osób dorosłych wynosił 84%, nato-
miast odsetek dzieci do 18 roku życia - 32%. Wartości te 
sprawiają, że Polska należy do krajów o wysokim roz-
powszechnieniu zakażenia [66,76]. Wśród indiańskich 
plemion zamieszkujących Kanadę zakażenia H. pylori są 
szeroko rozpowszechnione (95%), mimo bardzo niskiego 
odsetka zakażeń u pozostałej populacji tego kraju (30%). 
Ma na to wpływ niższy status społeczny i ekonomiczny 
rdzennych mieszkańców Kanady i ich większa ekspozy-
cja na czynniki wysokiego ryzyka [9,98].

Częstsze zakażenia H. pylori wiążą się ściśle z wysoko-
ścią dochodu, współczynnikiem zaludnienia, poziomem 
higieny, spożyciem zepsutej bądź niewłaściwie przetwo-
rzonej żywności, występowaniem zakażeń w rodzinie 
i najbliższym otoczeniu. Zależność między zakażeniem 
H. pylori a nikotynizmem, spożywaniem alkoholu, czy 
rodzajem diety, jest wciąż wątpliwa [12].
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badań w zależności od konkretnego przypadku, objawów 
klinicznych i wieku pacjenta [74].

Szybki test ureazowy

Badanie z wykorzystaniem RUT polega na wykryciu 
aktywności ureazy H. pylori w celu potwierdzenia aktyw-
nej infekcji. Pobrany wycinek tkanki żołądka (bioptat) 
umieszcza się w podłożu agarowym lub płynnym zawie-
rającym mocznik, bufor i wskaźnik pH. Jeśli w materiale 
badanym występuje aktywny enzym - ureaza, wówczas 
mocznik zostaje przekształcony do amoniaku i dwu-
tlenku węgla, wskutek czego pH środowiska wzrasta 
i zmienia się kolor użytego wskaźnika, potwierdzając 
występowanie zakażenia. Komercyjne zestawy pozwa-
lają na uzyskanie wyników w czasie 1-24 godzin, w zależ-
ności od stopnia kolonizacji nabłonka żołądka przez 
pałeczki H. pylori [16,74]. Swoistość dostępnych na rynku 
zestawów RUT przekracza 95%, a czułość 90% [84,117]. 
Dzięki możliwości uzyskania szybkich i wiarygod-
nych wyników, stosunkowo niskim kosztem i szerokiej 
dostępności komercyjnych zestawów, technika ta może 
być z praktycznego punktu widzenia bardziej użyteczna 
i atrakcyjna, niż badania histologiczne, czy posiewowe.

W praktyce diagnostycznej istnieje ryzyko uzyska-
nia fałszywie ujemnego wyniku testu RUT w związku 
z przyjmowaniem przez pacjenta inhibitorów pompy 
protonowej (PPI; proton pomp inhibitors), soli bizmutu 
czy antybiotyków. Dowiedziono, że czułość RUT przy 
stosowaniu tych substancji może spaść nawet o 25% 
[84], co ma duże znaczenie w medycynie praktycznej, 
ponieważ na gastroskopię często kierowani są pacjenci 
w trakcie kuracji PPI. Obecnie zaleca się w takiej sytu-
acji, aby negatywny wynik testu rozważyć jako fałszywie 
ujemny [105]. Czułość testu może również być mniej-
sza u pacjentów po pęknięciu wrzodu czy resekcji czę-
ści żołądka [19,114], a pobranie tkanki żołądka do badań 
z dwóch miejsc może zwiększyć szanse na wykrycie 
zakażenia, szczególnie w sytuacji, gdy występują zjawi-
ska niesprzyjające detekcji [54].

Badanie mikrobiologiczne

Od czasu odkrycia H. pylori, metody  hodowli tych bakte-
rii były standardowo wykorzystywane do potwierdzenia 
zakażenia. Jednak ze względu na koszty, długoterminową 
hodowlę, wymagane zaplecze techniczne i mniejszą czu-
łość diagnostyczną w porównaniu z RUT oraz badania 
histologicznego, podczas IV kongresu w Maastricht zare-
komendowano ich hodowlę w celu badania oporności na 
antybiotyki w regionach z opornością na klarytromy-
cynę wyższą niż 20% oraz gdy druga terapia eradyka-
cyjna zawiodła [79].

Hodowla H. pylori przysparza trudności ze względu na 
wysokie wymagania odżywcze. W laboratoriach wyko-
rzystuje się bogate w składniki podłoża agarowe z dodat-
kiem krwi owczej lub końskiej, emulsji żółtkowej bądź 
β-cyklodekstryny [87,90,125]. H. pylori jest kapnofi-

Zakażenia H. pylori mogą się rozprzestrzeniać wśród 
ludzi na drodze ustno-ustnej, kałowo-ustnej oraz żołąd-
kowo-ustnej. W krajach wysoko rozwiniętych najczęst-
sza jest droga ustno-ustna. Jednak, mimo wykrycia 
czasowej obecności H. pylori w jamie ustnej metodami 
genetycznymi, nie można jednoznacznie stwierdzić, że 
to środowisko jest ich trwałym rezerwuarem [1,93,100]. 
Pałeczki H. pylori zostały również wyhodowane z ludz-
kich wymiocin, co może mieć przełożenie na rozprze-
strzenianie się zakażenia [97].

Niektórzy badacze sugerują, że zanieczyszczona woda 
może być źródłem transmisji zakażeń H. pylori. Mimo że 
badania próbek wody w Pensylwanii i Ohio w Stanach 
Zjednoczonych potwierdziły obecność antygenów H. 
pylori w tym środowisku [5,48], to jednak nie udało się 
wykazać przekształcenia dominujących w wodzie form 
ziarenkowatych tych bakterii w helikalne, w organi-
zmie człowieka. Ponadto, w przytoczonych badaniach 
nie wykryto DNA H. pylori w wodzie środowiskowej, dla-
tego nie ma jednoznacznego dowodu, pozwalającego 
sądzić, że woda może być rezerwuarem pałeczek H. pylori 
[58,91]. Natomiast wykazano, że niektóre ssaki i owady, 
najczęściej muchy, mogą być wektorami dla H. pylori [12].

DIAGNOSTYKA ZAKAŻEŃ

Po odkryciu H. pylori oraz wykazaniu związku między 
zakażeniem tymi bakteriami a niektórymi chorobami 
żołądka i dwunastnicy opracowanie skutecznych metod 
diagnostyki miało kluczowe znaczenie w wykryciu takich 
zakażeń i eradykacji drobnoustroju. Obecnie dostępnych 
jest wiele metod pozwalających potwierdzić występowa-
nie H. pylori w żołądku. Każda z nich charakteryzuje się 
różnym stopniem inwazyjności, skutecznością zależną 
od historii pacjenta, kosztami i innymi wymogami doty-
czącymi posiadanego zaplecza diagnostycznego czy 
kwalifikacji personelu laboratoryjnego. Nowoczesne 
metody diagnostyki zakażeń H. pylori dzieli się głów-
nie ze względu na stopień inwazyjności. Metody inwa-
zyjne opierają się na pobraniu endoskopowo materiału 
badawczego, jakim jest tkanka żołądka. Pobrane frag-
menty tkanki przeznacza się do badania histologicznego, 
szybkiego testu ureazowego (RUT; rapid urease test), 
badań mikrobiologicznych (posiew) oraz molekular-
nych z zastosowaniem łańcuchowej reakcji polimerazy 
(PCR; polimerase chain reaction). Do pozostałych metod, 
określanych jako nieinwazyjne, nie jest potrzebny mate-
riał pobrany podczas gastroskopii. Metodami nieinwa-
zyjnymi są badania serologiczne na obecność swoistych 
przeciwbakteryjnych przeciwciał, wykrywanych głów-
nie w surowicy, oddechowy test ureazowy (UBT; urea 
breath test) oraz badanie kału na obecność antygenów H. 
pylori (SAT; stool antigen test). Żadna z podanych wyżej 
metod diagnostycznych nie została jednak uznana za 
złoty standard w wykrywaniu zakażeń H. pylori i obec-
nie rekomenduje się kombinację przynajmniej dwóch 
wybranych metod. Przy doborze odpowiednich technik 
bierze się pod uwagę koszty wykonania badania, dostęp-
ność specjalistycznego sprzętu, a także przydatność 
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Dużą zaletą wykorzystania techniki PCR jest możliwość 
przebadania nie tylko materiału z biopsji, ale również 
kału i płytki nazębnej, które mogą być rezerwuarem tych 
bakterii [74].

Oddechowy test ureazowy (UBT)

Test UBT opiera się na ocenie aktywności ureazy H. 
pylori, wykorzystuje się mocznik znakowany węglem 13C 
lub 14C podawany doustnie, który jest metabolizowany 
do amoniaku i dwutlenku węgla. Następnie po upływie 
kilkunastu do kilkudziesięciu minut, pobiera się próbki 
wydychanej mieszaniny gazów. Jeśli w badanej pró-
bie są wykrywane izotopy węgla metodą spektrometrii 
masowej wskazuje to na aktywną infekcję. W UBT wyko-
rzystywany jest kwas cytrynowy, który podany doust-
nie stabilizuje pH w żołądku [36,108]. U małych dzieci 
z powodzeniem można zastosować sok jabłkowy, poma-
rańczowy lub grejpfrutowy przy jednocześnie zmniej-
szonej dawce znakowanego mocznika [82]. 

Jednocześnie z badaniem próbki wydychanych gazów 
można wykonać badanie krwi. Obecność dwuwęglanów 
zawierających izotop 13C lub 14C w krwi jest oznaką zaka-
żenia. Czułość testu z użyciem próbki krwi jest porów-
nywalna do czułości klasycznego UBT, co sprawia, że 
metoda może być z powodzeniem stosowana w diagno-
styce przed i po zakończeniu terapii eradykacyjnej [15].

Podobnie jak przy RUT, użycie UBT w trakcie zażywa-
nia substancji hamujących aktywność ureazy lub wzrost 
H. pylori, może obniżyć czułość badania i dać fałszywie 
ujemny wynik. Dlatego zaleca się, aby po zakończeniu 
terapii antybiotykowej odczekać minimum 4 tygodnie, 
a w przypadku zażywania samych PPI 1-2 tygodnie do 
następnego badania [17,68].

Badania serologiczne

Badania serologiczne opierają się na wykrywaniu swo-
istych przeciwciał IgG przeciwko H. pylori, głównie we 
krwi. Wykrywane są za pomocą laboratoryjnych lub 
handlowych testów immunoenzymatycznych (ELISA; 
enzyme linked immunosorbent assay) oraz odczy-
nów lateksowych. Metody są stosunkowo tanie, łatwo 
dostępne, a przy tym nieinwazyjne. Jednak ich czułość 
i swoistość są niższe (odpowiednio 85 i 79%), niż innych 
metod diagnostycznych, dlatego nie mogą być uznane 
za złoty standard w diagnostyce H. pylori [50,75,79,101]. 
Ponadto swoiste przeciwciała mogą pozostać w organi-
zmie nawet kilka lat po skutecznej eradykacji H. pylori, 
co oznacza, że techniki ich wykrywania nie mogą zna-
leźć zastosowania w diagnostyce po zakończeniu terapii 
eradykacyjnej.

Czułość metod diagnostycznych jest różna w zależności 
od lokalnego odsetka osób zakażonych H. pylori. W prak-
tyce okazuje się, że testy oparte na antygenach pozyska-
nych ze szczepów w jednym regionie świata mogą nie 
być wystarczająco czułe i swoiste podczas stosowania 

lem i konieczne jest wzbogacenie atmosfery w dwutle-
nek węgla do stężenia 5-10%. Wprawdzie drobnoustrój 
został scharakteryzowany jako mikroaerofilny, niedawne 
badania wskazują, że możliwy jest jego wzrost w atmos-
ferycznym stężeniu tlenu przy jednoczesnym stężeniu 
dwutlenku węgla na poziomie 10% [96].

Ze względu na nieregularne rozmieszczenie pałeczek 
H. pylori w śluzówce żołądka zaleca się pobranie biop-
tatów z dwóch różnych miejsc. Tak jak w przypadku 
RUT, krwawienie wrzodów, wcześniejsze terapie era-
dykacyjne, a także picie alkoholu i zażywanie blokerów 
receptorów histaminy mogą zmniejszać szanse powo-
dzenia hodowli [19,73].

Badanie histologiczne 

Badanie histologiczne, w którym identyfikuje się cha-
rakterystycznie zakrzywione bakterie określane jako 
Helicobacter-podobne organizmy (HLO; Helicobacter - like 
organisms), mimo czułości >95% nie zostało uznane za 
optymalną metodę diagnostyczną z powodu dużej zależ-
ności wyniku od doświadczenia histopatologa, przepro-
wadzającego badanie oraz liczby, wielkości, pochodzenia 
badanych próbek i sposobu ich wybarwiania. Ze względu 
na nieregularne rozmieszczenie drobnoustrojów w ślu-
zówce żołądka oraz obniżoną czułość badania z powodu 
przyjmowania antybiotyków i PPI, zaleca się pobranie 
przynajmniej trzech fragmentów tkanki z różnych części 
żołądka: wcięcia kątowego, krzywizny większej trzonu 
oraz krzywizny większej odźwiernika [29]. Dużą zaletą 
badania histologicznego jest możliwość jednoczesnego 
stwierdzenia nieprawidłowości w tkance, które mogą 
towarzyszyć zakażeniu: stan zapalny, atrofia, metaplazja, 
a ostatecznie proces nowotworowy [25]. Wykonanie tego 
badania jest kosztowne i wymaga odpowiednio wykwa-
lifikowanego personelu, co sprawia, że metoda nie jest 
stosowana powszechnie, tak jak RUT.

Metody molekularne

Technika PCR, polegająca na amplifikacji materiału gene-
tycznego, jest bardzo swoistym i czułym narzędziem 
diagnostycznym do wykrywania zakażenia H. pylori 
u pacjentów. Przeprowadzono badanie, które umożliwiło 
wykrycie materiału genetycznego H. pylori w 20% biop-
tatów, w których nie można było potwierdzić zakażenia 
w badaniu histopatologicznym, a to wskazuje na znacz-
nie wyższą czułość techniki PCR [131]. Techniki mole-
kularne pozwalają również na badanie mechanizmów 
antybiotykooporności izolatów, co jest alternatywą dla 
hodowli na podłożach mikrobiologicznych. W ostatnich 
latach opracowano kompleksową technikę PCR opartą 
na podwójnych starterach oligonukleotydowych, która 
pozwala na wykrycie H. pylori i jednoczesną identyfikację 
mutacji, opornych szczepów na klarytromycynę. Tech-
nika wymaga stosunkowo niewielkich nakładów finan-
sowych, dlatego też może znaleźć szersze zastosowanie 
w regionach o wysokim wskaźniku oporności H. pylori na 
klarytromycynę [71].
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klarytromycyna i metronidazol. W pierwszych skoja-
rzonych modelach terapeutycznych były pojedynczo 
łączone z PPI stanowiąc tzw. terapię podwójną. Jednak 
wzrost i rozpowszechnienie się na świecie oporności H. 
pylori na klarytromycynę i metronidazol spowodowały 
konieczność opracowania innych, skuteczniejszych 
metod. Obecnie stosuje się również tetracykliny, tini-
dazol, rifambutynę, furazolidon [102,107], a także dość 
często fluorochinolony [79]. Niestety w wielu regionach 
świata wykształcił się wysoki stopnień oporności na 
większość z wymienionych leków, co zmusza do poszu-
kiwana nowych sposobów eliminacji zakażeń H. pylori 
[55]. Wyjątkiem jest amoksycylina, gdyż stopień roz-
powszechnienia oporności na ten antybiotyk w wielu 
regionach świata nie przekracza kilku procent. Amoksy-
cylina nie powinna być jednak stosowana samodzielnie, 
tylko w połączeniu z PPI, co sprawia, że staje się stabilna 
dopiero w pH >5,5. U osób z niską wrażliwością na PPI 
dawałoby to niezadowalające właściwości terapeutyczne 
[3] i mogłoby się przyczynić do wzrostu rozpowszech-
nienia oporności H. pylori, a także innych drobnoustro-
jów na ten antybiotyk. U pacjentów, u których występuje 
uczulenie na penicylinę, amoksycylina powinna zostać 
całkowicie wyłączona z terapii i zastąpiona metronida-
zolem [79].

Do eradykacji H. pylori bardzo ważną z klinicznego 
punktu widzenia grupą substancji są bionieorganiczne 
sole bizmutu, które odznaczają się bardzo dużą efek-
tywnością przeciwbakteryjną przy jednocześnie nie-
wielkiej toksyczności dla człowieka [31]. Bioaktywne 
związki bizmutu znalazły zastosowanie w leczeniu dole-
gliwości przewodu pokarmowego ze względu na właści-
wości ściągające i wysuszające. Mogą również łagodzić 
stany zapalne śluzówki, zmniejszając jej przekrwienie 
oraz blokować działanie wielu bakteryjnych toksyn. 
Dla komórek bakteryjnych sole bizmutu są bardzo tok-
syczne i mają wielokierunkowe działanie, polegające na 
hamowaniu syntezy ściany komórkowej, ATP i enzymów, 
takich jak ureaza, katalaza i lipaza, a także na zaburza-
niu funkcjonowania błony komórkowej przez tworze-
nie z nią trwałych kompleksów. Upośledzają również 
zdolność adhezji H. pylori do komórek nabłonkowych 
żołądka [69]. Największą zaletą tego typu związków jest 
to, że nie zaobserwowano do tej pory żadnych mechani-
zmów oporności drobnoustrojów na nie. Jednak, mimo 
że oddziałują na wiele procesów fizjologicznych bakte-
rii, nie mogą być stosowane samodzielnie, gdyż mają 
zbyt małą skuteczność eradykacji - nieprzekraczającą 
32%. Podawane z antybiotykami znacznie podwyższają 
ich skuteczność. Dlatego zaleca się włączenie związ-
ków bizmutu do różnych schematów leczenia zakażeń 
H. pylori [79]. W Polsce sole bizmutu są trudno dostępne, 
dlatego proponowany jest potrójny schemat leczenia 
zawierający PPI, amoksycylinę oraz metronidazol [6].

Schemat leczenia potrójnego 

Strategia taka została przyjęta jako pierwszorzędna 
w leczeniu zakażeń H. pylori podczas konferencji 

ich w innych regionach. Dlatego dobrym rozwiązaniem 
może być tworzenie testów serologicznych z przezna-
czeniem dla wybranych regionów geograficznych do 
opracowania, których wykorzystuje się „lokalny” mate-
riał zakaźny [52,106].

Badania kału (SAT)

Badanie kału przeprowadza się w celu wykrycia antyge-
nów H. pylori, a nie jak w przypadku testów serologicz-
nych występowania swoistych surowiczych przeciwciał. 
Jest to metoda tania, powszechnie dostępna i nieinwa-
zyjna. W procedurze wykorzystuje się przeciwciała poli-
klonalne lub monoklonalne przeciwko antygenom H. 
pylori. Zarówno czułość, jak i swoistość testu SAT przed 
terapią eradykacyjną H. pylori jest zadowalająca i wynosi 
>90%. Jednak po zakończeniu leczenia czułość testów 
SAT na bazie przeciwciał poliklonalnych jest wyraź-
nie niższa i spada < 90%. Z tego względu testy takie nie 
powinny być stosowane do potwierdzenia skuteczno-
ści leczenia [35,37]. Niektóre dane wskazują, że test SAT 
może zostać przeprowadzony z powodzeniem już 2 tygo-
dnie po zakończeniu terapii eradykacyjnej. Jednak dla 
większej wiarygodności wyników sugerowane jest prze-
prowadzenie badania diagnostycznego po upływie 8-12 
tygodni od zakończenia leczenia [118]. 

Podobnie jak w przypadku innych metod nieinwazyj-
nych czułość SAT spada po zastosowaniu antybiotyków, 
soli bizmutu i PPI. Dlatego przed badaniem, po zakończe-
niu przyjmowania leków, należy zachować odpowiedni 
odstęp czasowy [11]. Taka sama tendencja występuje 
w sytuacji krwawienia wrzodu i wtedy należy rozważyć 
przeprowadzenie innych badań [43,44].

ZWALCZANIE ZAKAŻEŃ

Ze względu na specyficzne środowisko bytowania H. 
pylori, jakim jest nabłonek ściany żołądka pokryty war-
stwą gęstego śluzu, eradykacja bakterii przysparza pew-
nych trudności. Kwasowość soku żołądkowego wpływa 
negatywnie na aktywność biologiczną leków przeciw-
bakteryjnych, co jest spowodowane ich niską stabil-
nością chemiczną. Również transport antybiotyków 
z osocza do soku żołądkowego nie jest wystarczająco 
wydajny. Dlatego też w zwalczaniu zakażeń H. pylori 
szerokie zastosowanie mają PPI, jako substancje hamu-
jące aktywność H+/K+ATPazy komórek okładzinowych 
żołądka, co ogranicza wydzielanie przez nie kwasu sol-
nego. Podwyższenie pH soku żołądkowego nie tylko 
zwiększa stabilność chemiczną antybiotyków i przy-
spiesza ich transport przez ścianę żołądka z krwiobiegu, 
ale również pozwala na częściową regenerację tkanek 
nabłonka, uszkodzonych w wyniku zakażenia. Inhibi-
tory pompy protonowej stosuje się też w celu łagodze-
nia objawów klinicznych, będących wynikiem zakażenia 
H. pylori (nadkwasota, wrzody żołądka) [102].

Najpopularniejsze, a zarazem najwcześniej używane 
w terapii eradykacyjnej antybiotyki to amoksycylina, 
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Schematy leczenia poczwórnego

Połączenie dwóch antybiotyków, PPI oraz soli bizmutu 
i ich podawanie przez 14 dni jest zalecane w krajach 
z podwójną opornością szczepów H. pylori na klarytromy-
cynę i metronidazol. Ze schematu leczenia wykluczona 
jest klarytromycyna, gdyż oporność na ten antybiotyk 
jest szeroko rozpowszechniona [38,79]. 

Przy niepowodzeniu eradykacji można zastosować 
potrójny schemat leczenia z lewofloksacyną. W razie nie-
skuteczności leczenia zaleca się określenie indywidual-
nego profilu oporności szczepu pacjenta w celu dobrania 
odpowiedniego zestawu leków i ewentualnego włącze-
nia antybiotyków niezastosowanych wcześniej [79]. Jed-
nym z proponowanych schematów leczenia zakażeń H. 
pylori jest również tzw. terapia sekwencyjna, w której 
przez pierwsze 5 dni jest podawany najpierw tylko PPI, 
a następnie przez kolejne 5 dni dodatkowo klarytromy-
cyna i tynidazol, ze skutecznością >90% [119,132]. Sposoby 
leczenia zakażeń H. pylori w zależności od oporności szcze-
pów na klarytromycynę zostały przedstawione na ryc. 1.

Antybiotykooporność szczepów H. pylori

Rosnąca oporność H. pylori na antybiotyki, jak również 
dobór odpowiednich pod względem działania i wła-
ściwości chemicznych leków, są jednymi z najpoważ-
niejszych problemów w eradykacji takich zakażeń. 
Powszechnie przyjęta strategia trójlekowa zawierająca 
klarytromycynę, która początkowo dawała zadowalające 
wyniki (>90% eradykacji), w ostatnich latach ma coraz 
mniejszą skuteczność. Przyczyną tego jest coraz częst-
sze występowanie szczepów H. pylori opornych na kla-
rytromycynę oraz wzrost oporności na metronidazol 
[79]. Obecnie w próbach eradykacji H. pylori wykorzysty-
wanych jest wiele rodzajów antybiotyków. W artykule-
omówiono tylko te najczęściej używane i o największym 
znaczeniu terapeutycznym.

Klarytromycyna

Oporność szczepów H. pylori na klarytromycynę, zwięk-
szyła się w ciągu ostatnich dwudziestu lat do >20-25% 
[113]. Na przykład w Japonii wzrosła z 1,8% (1996 r.) do 
27,1% (2008 r.). W latach 2000-2013 ogólna oporność na 
klarytromycynę występowała u 31,1% badanych szcze-
pów H. pylori. W Chinach oporność badanych szczepów 
od 2000 r. do 2014 r. wzrosła z 14,8 do 52,6%, a w Korei 
Południowej z 11 do 60% w latach 2005-2009. Względnie 
niższy wzrost częstości występowania oporności na kla-
rytromycynę zaobserwowano w Stanach Zjednoczonych, 
gdzie od 1993 r. z 6,1% do 2002 r. wzrosła dwukrotnie 
(12,9%). Jednak w grupie weteranów wojskowych w tym 
kraju w latach 2009-2013 zanotowano 17,8%, szcze-
pów H. pylori opornych na klarytromycynę, a u pacjen-
tów pediatrycznych - powyżej 50%. Badania wykonane 
w Turcji wykazały wzrost występowania oporności 
z około 25 w 2003 r. do ponad 35% w 2006 r., a w Hisz-
panii w latach 1998-2008 z 15 do około 35%. Najniższy 

w Maastricht w 1997 r., gdyż dawała zadowalający 
poziom eradykacji >90%. Leczenie pierwszego rzutu 
polegało na podawaniu amoksycyliny lub klarytromy-
cyny w połączeniu z metronidazolem i PPI, przez 7 dni. 
Jednak w ciągu ostatnich lat zaobserwowano zmniej-
szenie skuteczności tego schematu. W wielu krajach 
odsetek eradykacji obniżył się do 70% [79]. Taki stan 
uzasadnia się przede wszystkim rozpowszechnieniem 
oporności na klarytromycynę, która w Europie zachod-
niej, centralnej i południowej, a także w wielu innych 
regionach świata przekroczyła 20%. Główną przyczyną 
nieskutecznej antybiotykoterapii z wykorzystaniem 
klarytromycyny jest oporność H. pylori determinowana 
genetycznie, wynikająca z mutacji w podjednostce 23S 
RNA oraz szybkiego transferu genów oporności [110]. 
W rejonach o oporności H. pylori na klarytromycynę 
większej niż 15-20% (m.in. w Polsce), należy ją wycofać 
z leczenia [7].

Według najnowszych wytycznych z V kongresu 
w Maastricht w wielu krajach wykluczono klarytro-
mycynę ze schematów leczenia zakażenia H. pylori ze 
względu na wysoką oporność szczepów bakteryjnych. 
Na obszarach o wysokiej oporności na klarytromycynę 
(>15%), ale niskiej oporności na metronidazol zaleca się 
potrójny schemat leczenia (PPI, amoksycylina, metroni-
dazol) [79,80]. W krajach, w których obserwowana jest 
wysoka oporność szczepów H. pylori na klarytromycynę 
(>15%), ale niską na metronidazol (<15%) np. w central-
nej i południowej Europie oraz w Stanach Zjednoczo-
nych zalecana jest poczwórna terapia bez soli bizmutu 
lub schematy czteroskładnikowe, które nie przewi-
dują podawania soli bizmutu (concomitant treatment), 
np. w sytuacji braku dostępności tego typu substancji. 
Natomiast na obszarach z wysoką podwójną opornością 
szczepów na klarytromycynę i metronidazol (>15%) jest 
rekomendowana poczwórna terapia z solami bizmutu. 
Jeśli sole bizmutu są niedostępne, wówczas można je 
zastąpić lewofloksacyną, ryfabutyną i wysoką dawką 
podwójnej terapii (PPI + amoksycylina) [80]. W celu 
zwiększenia skuteczności terapii możliwe jest zwięk-
szenie dawki PPIs, a także przyjmowanie ich dwa razy 
dziennie, a nie jeden raz [120]. Takie zmiany w dawkowa-
niu inhibitorów mogą podnieść skuteczność eradykacji 
o 6-12% [122]. Zwiększenie skuteczności leczenia można 
również osiągnąć przez wydłużenie czasu antybiotyko-
terapii z 7 do 10-14 dni [94].

Jednym z nowo proponowanych potrójnych modeli 
terapeutycznych jest połączenie PPI z lewofloksacyną 
i amoksycyliną, zażywanych przez 10 dni. Taki schemat 
mógłby być stosowany po niepowodzeniu pierwszego 
potrójnego schematu leczenia [35,37,38]. Jednak ze 
względu na stale rosnącą oporność bakterii na lewoflok-
sacynę zaleca się ostrożność w jej przepisywaniu oraz 
wcześniejsze wykonanie antybiogramu i odradza się 
stosowanie u osób, które w przeszłości były nim leczone 
z powodu przewlekłych infekcji dolnych dróg oddecho-
wych [79].
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kodującym łańcuch 23S rRNA. Ich działanie polega na 
zmniejszeniu powinowactwa do makrolidu i uniemoż-
liwieniu przedwczesnego przerwania translacji [55]. 
Mutacja powoduje zastąpienie adeniny guaniną (A→G) 
w pozycji 2142 lub 2143 genu bądź adeniny na cytozynę 
w pozycji 2142 [121]. Najniższe stężenie hamujące anty-
biotyku (MIC; minimal inhibitory concentration) jest 
najwyższe w przypadku mutacji polegającej na zamianie 
A→G w pozycji 2142 (MIC > 64,1 mg/l). Jednocześnie naj-
niższy odsetek udanej eradykacji H. pylori (30,7%) zano-
towano w grupie zakażonej szczepem z mutacją A→G 
w pozycji 2143 nukleotydu. Sugeruje się, że to właśnie 
ta punktowa mutacja odpowiada najczęściej za niepowo-
dzenie terapii eradykacyjnej z użyciem klarytromycyny 
[2]. W badaniach nad genomem opornych szczepów H. 
pylori wykazano również wiele innych mutacji punk-
towych, takich jak A2144T, G1939A, T1942C, T2717C, 
T2289C, G2224T, czy C2245T. Jednak, niesprecyzowano 
dotąd w jakim stopniu wpływają na mechanizm oporno-
ści. Ponadto mutacje punktowe w genach hp1048 (infB) 
i hp1314 (rpl22), a także insercja 9 bp bądź delecja 3 bp 
występujące niezależnie, mogą spowodować wykształ-
cenie się niewielkiej oporności. Mutacje w tych genach 
mogą działać synergistycznie z mutacjami genu trans-
krybującego 23S rRNA i znacząco podwyższać oporność 
(MIC >256 mg/l) [55].

Jednym z mechanizmów oporności H. pylori na klarytro-
mycynę jest również aktywne wydalanie antybiotyku 
z komórki bakteryjnej za pomocą pomp wydzielniczych 
(efflux pump). Przeprowadzono badania genomów 
15 szczepów H. pylori opornych na klarytromycynę 

stopnień oporności, który nie przekracza 5%, obserwuje 
się w Szwecji. Wykazano korelację między częstością 
występowania oporności H. pylori na klarytromycynę 
a częstością występowania zakażenia w populacji. Im 
większy jest w danym regionie odsetek ludzi, będących 
nosicielami H. pylori, tym większa częstość oporności na 
klarytromycynę. Wśród dzieci w Polsce zaobserwowano 
wzrost występowania oporności H. pylori na klarytro-
mycynę (z 19,3 do 28% w latach 1996-2004), co najpraw-
dopodobniej jest związane z szerokim zastosowaniem 
terapeutycznym tego makrolidu, np. w leczeniu infekcji 
dróg oddechowych [113].

Klarytromycyna należy do grupy antybiotyków makro-
lidowych, zawierających duży pierścień laktonowy zło-
żony z 12-16 atomów węgla, do którego przyłączone są 
deoksycukry. Liczba atomów węgla w pierścieniu lakto-
nowym klarytromycyny (14) czyni ją podobną do erytro-
mycyny. Odróżnia ją jednak dodatkowa grupa metylowa 
przyłączona do pierścienia laktonowego za pośrednic-
twem atomu tlenu. Wobec bakterii klarytromycyna 
wykazuje działanie bakteriostatyczne przez hamowanie 
procesu biosyntezy białek. Antybiotyk wnika do komórki 
bakteryjnej, przyłącza się do kwasu rybonukleinowego 
23S rRNA w podjednostce 50S rybosomu i nie dopusz-
cza do wydłużania łańcucha peptydowego, powodując 
jego przedwczesne uwolnienie z rybosomu. W ten spo-
sób bakterie nie mogą wytwarzać białek o odpowiednich 
właściwościach i tym samym nie mogą się dzielić [123]. 

Głównym mechanizmem oporności bakterii na ten 
antybiotyk są punktowe mutacje występujące w genie 

Ryc. 1. Strategie leczenia zakażeń H. pylori, zaproponowane podczas V kongresu w Maastricht w 2016 r. [80]
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tlenu, dlatego jego atomy współzawodniczą z metroni-
dazolem o wolne elektrony. W wyniku tych procesów 
powstają ponadtlenki uszkadzające DNA komórki bakte-
ryjnej prowadząc do jej śmierci [55].

Bakterie wykształciły kilka mechanizmów oporności 
na metronidazol. Jednym z nich jest ograniczenie dyfu-
zji związku do wnętrza komórki i aktywne jego wyda-
lanie za pomocą pomp wydzielniczych. Pompy składają 
się z trzech elementów: białka fuzyjnego błony (AcrA), 
białka wewnętrznego błony (AcrB) i białka zewnętrz-
nego błony (TolC). U pałeczek E. coli, białko TolC tworzy 
kanał w błonie komórkowej, którym są wydalane kseno-
biotyki. U H. pylori wykryto geny homologiczne do tych 
kodujących białko TolC u E. coli [83]. Innym mechani-
zmem oporności jest zintensyfikowanie naprawy uszko-
dzonego DNA, za co odpowiada enzym kodowany przez 
gen recA. Jednak wykazano, że brak tego genu prowadzi 
tylko do niewielkiego zmniejszenia oporności [13]. Praw-
dopodobnie głównym mechanizmem oporności H. pylori 
na metronidazol jest obniżenie potencjału redukcyjnego 
w komórce, niezbędnego do prawidłowej transforma-
cji antybiotyku przez delecje i insercje w genach kodu-
jących reduktazy: rdxA, frxA i fdxB. Powstałe w wyniku 
translacji białka nie są aktywne enzymatycznie, a to 
uniemożliwia redukcję metronidazolu do wolnych rod-
ników. Największą oporność powodują mutacje w genie 
rdxA, kodującym nitroreduktazę [61]. Oporność mogą 
powodować również mutacje punktowe w tym genie 
prowadzące do zastępowania w białkach pewnych ami-
nokwasów innymi, obniżając aktywność enzymatyczną 
nitroreduktazy [55].

Amoksycylina

Wykazano, że częstość występowania oporności na 
amoksycylinę w krajach europejskich nie przekracza 2%, 
a największy stopień oporności występuje w Azji i Ame-
ryce Południowej, gdzie odsetek szczepów H. pylori opor-
nych wynosi nawet 38%. Oporność na ten antybiotyk nie 
wpływa jednak negatywnie na terapię eradykacyjną H. 
pylori w stopniu znaczącym [113].

Amoksycylina jest półsyntetycznym antybiotykiem 
β-laktamowym należącym do grupy aminopenicylin. 
Podobnie jak inne antybiotyki β-laktamowe blokuje syn-
tezę ściany komórkowej bakterii Gram-ujemnych przez 
trwałe łączenie się z transpeptydazą bakteryjną, dzięki 
strukturalnemu podobieństwu do jej substratu, jakim 
jest kompleks dwóch reszt aminokwasu alaniny (D-ala-
–D-ala). Synteza ściany komórkowej bakterii zostaje 
zakłócona i jednocześnie bariera ta staje się bardziej 
przepuszczalna dla enzymów hydrolitycznych, prowa-
dząc do autolizy komórki [65].

U większości bakterii występują dwa mechanizmy opor-
ności na amoksycylinę. Pierwszy wiąże się ze zdolnością 
wytwarzania β-laktamaz, strukturalnie podobnych do 
białek bakteryjnych wiążących penicylinę (PBP; peni-
ciline binding proteins), które łącząc się z cząsteczkami 

i u wszystkich zachodziła transkrypcja RNA kodującego 
białka pomp wydzielniczych. Stosowanie łącznie klary-
tromycyny i inhibitorów pompy wydzielniczej w lecze-
niu zakażenia H. pylori może osłabić oporność szczepów 
i znacząco obniżyć MIC [49].

Dzierżanowska-Fragnat i wsp. wykazali wysoki stopień 
(13-15,5%) występowania szczepów H. pylori opornych 
zarówno na klarytromycynę i metronidazol u dzieci, 
jak i dorosłych w Polsce [26]. Podobne wyniki uzyskano 
w badaniach prowadzonych przez Gościniak i wsp. 
w województwie dolnośląskim, w którym oporność 
szczepów H. pylori na oba wspomniane wyżej antybiotyki 
wynosiła 14% u dzieci i 22% u dorosłych [40]. W związku 
z wysoką opornością na klarytromycynę sugeruje się, 
aby ten antybiotyk nie był zalecany do terapii eradyka-
cyjnej w Polsce, lecz powinien być zastąpiony amoksy-
cyliną, ponieważ wszystkie szczepy H. pylori są nadal na 
nią wrażliwe [26].

Metronidazol

Oporność szczepów H. pylori na metronidazol w Europie, 
w zależności od regionu, kształtuje się w zakresie 20-40% 
(z wyjątkiem północy Włoch – 14,9%). Średni poziom roz-
powszechnienia szczepów H. pylori opornych na ten che-
mioterapeutyk szacuje się na poziomie 33,1%. Wskaźniki 
są zauważalnie niższe w Europie centralnej i wschod-
niej. W Polsce oporność szczepów H. pylori wynosi około 
37% i zależy od zróżnicowania regionalnego (Warszawa 
- 37%, województwo wielkopolskie - 45%, województwo 
kujawsko-pomorskie - 20%, województwo łódzkie - 18%) 
[8,76]. Najczęściej oporność na metronidazol, w zakresie 
50-80% występuje w Meksyku. W Kanadzie i w Stanach 
Zjednoczonych szczepy oporne stanowią 18-22%. Rela-
tywnie rzadziej występują w Japonii, gdzie ich odsetek 
nie przekracza 12%. Wzrost występowania szczepów H. 
pylori opornych na metronidazol, podobnie jak w przy-
padku oporności na klarytromycynę, tłumaczy się skalą 
stosowania tego antybiotyku w lecznictwie. Jednak nie 
występuje tu zależność od liczby osób zakażonych H. 
pylori w populacji. Niepowodzenie eradykacji H. pylori 
z użyciem schematu PPI, klarytromycyna i metronida-
zol, spowodowane opornością na metronidazol, może 
spowodować wtórne wykształcenie oporności na klary-
tromycynę [113].

Metronidazol jest pochodną nitroimidazolu wykazu-
jącą działanie cytotoksyczne wobec bakterii beztleno-
wych i pierwotniaków. Substancja dyfunduje biernie do 
wnętrza komórek bakteryjnych i pod wpływem nitro-
reduktazy zostaje zredukowana do acetamidu i kwasu 
N-(2-hydroksyetylo)-szczawiowego. Te komponenty 
w środowisku mającym bardzo niski potencjał oksydo-
redukcyjny są redukowane do reaktywnych form azotu, 
które uniemożliwiają replikację DNA i przerywają nici 
genomu, wskutek czego bakterie obumierają. Do prze-
biegu pełnej transformacji leku niezbędny jest niski 
potencjał redoks w cytoplazmie drobnoustrojów [27]. 
W komórkach H. pylori występuje niewielkie stężenie 
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sze powinowactwo do antybiotyku. Jednocześnie w nie-
których badanych szczepach opornych zaobserwowano 
zmniejszoną kumulację tych związków, co sugeruje, że 
oporność powodowana jest również zmniejszeniem 
przepuszczalności błony komórkowej bakterii i aktyw-
nym wydalaniem antybiotyków [55].

Oporność wielolekowa 

Dużym problemem w eradykacji zakażenia H. pylori jest 
oporność wielolekowa (MDR; multi-drug resistance), 
czyli oporność drobnoustroju na trzy bądź więcej anty-
biotyków. Szacuje się, że globalnie u 9,6% osób zakażo-
nych występują szczepy wielolekooporne [113,116,130]. 
W takim przypadku lekarze muszą zmierzyć się nie tylko 
z trudną do leczenia samą infekcją, ale również oporno-
ścią bakterii na większość z używanych w terapii leków. 
Przyczyną występowania tego typu oporności jest nad-
mierne, nieodpowiedzialne stosowanie antybiotyków, 
skarmianie zwierząt hodowlanych paszami zawiera-
jącymi antybiotyki oraz wykształcenie się oporności 
krzyżowych i wtórnych. Mechanizm oporności prze-
ważnie polega na aktywnym wyrzuceniu ksenobiotyków 
z komórek bakterii, co możliwe jest dzięki nadekspresji 
odpowiednich lipofilnych białek, wbudowanych w błonę 
komórkową bakterii, które mogą wyrzucać antybiotyki 
z cytoplazmy do środowiska wykorzystując w tym celu 
gradient protonowy, sodowy, czy energię pochodzącą 
z rozpadu ATP. Wyróżnia się pięć rodzin białek spełnia-
jących funkcję „wyrzutni” ksenobiotyków: MF (major 
facilitator), SMR (small multidrug resistance), ABC 
(ATP-binding casette), RND (resistance nodulation cell 
division) i MATE (multidrug and toxic compound extru-
sion). U pałeczek H. pylori najlepiej poznano mechanizmy 
aktywnego usuwania substancji związane z białkami 
RND. Transportery te, szeroko rozpowszechnione u bak-
terii Gram-ujemnych, są zdolne do wyrzutu wielu anty-
biotyków. Są kodowane zazwyczaj przez chromosomalne 
DNA. U bakterii H. pylori wykryto trzy rodzaje takich 
transporterów (hefABC, hefDEF i hefGHI) i najprawdo-
podobniej to one w największym stopniu odpowiadają za 
oporność wielolekową większości szczepów [55].

Aby przezwyciężyć MDR zależną od pomp lekowych, 
należałoby utrudnić aktywny transport w komórce bak-
teryjnej. Jest wiele substancji wykazujących działanie 
hamujące na różne transportery wielolekowe, do któ-
rych należą m.in. arylopiperazyny, hamujące transport 
związany z białkami RND. Przykładem jest N-metylopi-
rolidon, który skutecznie hamuje transportery bakte-
rii z rodziny Enterobacteriaceae. Jednak arylopiperazyny 
wykazują toksyczne działanie na ludzki organizm, co 
ogranicza ich przydatność w farmakoterapii [59].

Inhibitory pompy protonowej (PPI)

PPI to grupa leków inaktywujących ATPazę zależną od 
jonów potasowych i wodorowych. Enzym występuje 
w komórkach okładzinowych żołądka, a jego zadaniem 
jest transport protonów do światła żołądka, co powoduje 

antybiotyku powodują jego hydrolizę. Jednak u H. pylori 
stwierdzono, że jeśli nawet występują geny kodujące 
β-laktamazy, to ich biosynteza jest zazwyczaj niewielka 
i w małym stopniu powoduje wzrost MIC. Większe zna-
czenie dla występowania trwałej oporności wydają się 
mieć mechanizmy ograniczające wchłanianie antybio-
tyku oraz aktywne jego usuwanie. Główną rolę odgry-
wają mutacje w genach kodujących PBP, powodujące 
zmianę struktury tych białek i zmniejszenie ich powino-
wactwa do amoksycyliny [55].

Lewofloksacyna

Częstość występowania oporności H. pylori na lewoflok-
sacynę nie była badana tak szczegółowo, jak innych 
antybiotyków. Na podstawie przeprowadzonych badań, 
w Chinach odnotowano 34,5% opornych szczepów H. 
pylori, we Włoszech 22,1%, a w Stanach Zjednoczonych 
31,9% [113]. W Europie zaobserwowano wzrost oporno-
ści H. pylori na lewofloksacynę z 7 do 13%, np. w połu-
dniowej Polsce, poziom oporności wynosi 12% [63]. 
W ciągu ostatnich lat można zaobserwować wyraźny 
wzrost liczby szczepów opornych na ten antybiotyk. 
Należy zaznaczyć, że lewofloksacyna wchodzi w zakres 
tzw. terapii „ratującej”, po wcześniejszych nieudanych 
próbach eradykacji z wykorzystaniem innych antybio-
tyków [79].

Lewofloksacyna należy do fluorochinolonów, grupy 
leków inaktywujących enzymy biorące udział w synte-
zie DNA – gyrazę i topoizomerazę IV, które odpowiadają 
za superskręcenie materiału genetycznego i prawidłowe 
rozdzielenie się replikowanych nici przed podziałem 
komórki, a ich inaktywacja prowadzi do śmierci komórki 
[53]. Do znanych mechanizmów oporności na lewoflok-
sacynę należą mutacje w genach kodujących gyrazę 
i topoizomerazę IV oraz tak jak w przypadku poprzed-
nich antybiotyków zmniejszenie przepuszczalności 
błony komórkowej dla antybiotyku m.in. przez dzia-
łanie pomp wydzielniczych. U pałeczek H. pylori muta-
cje występują tylko w genach kodujących gyrazę (gyrA, 
gyrB), a nie zaobserwowano ich w genach kodujących 
topoizomerazę [115]. Są również wysoce oporne szczepy 
H. pylori, które nie mają mutacji w żadnym z tych genów. 
Dlatego podejrzewa się, że istnieje także inny mecha-
nizm odpowiadający za oporność na lewofloksacynę, 
prawdopodobnie pochodzenia plazmidowego [55].

Tetracykliny

Oporność H. pylori na ten typ antybiotyków w wielu 
krajach występuje dość rzadko i nie przekracza 1% 
badanych szczepów, a w większości krajów nie zaob-
serwowano tego zjawiska w ogóle [113]. Antybiotyki 
te zaburzają proces biosyntezy białek przez przyłącze-
nie się do podjednostki 30S rybosomu i nie dopuszczają 
do przyłączenia się do niej cząsteczek aminoacylo-
-tRNA. Oporność na tetracykliny występuje w związku 
z mutacjami genu kodującego 16S tRNA, budującego 
mniejszą podjednostkę rybosomu, przez co ma mniej-
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czy związki z grupy witamin. Wobec wielu z nich udo-
kumentowano aktywność przeciwbakteryjną, jednak 
ze względu na nietypowy charakter zakażenia H. pylori 
związki te nie muszą być skuteczne w ich eliminacji. 
Ze względu na bardzo dużą liczbę badanych substancji, 
wyciągów i ekstraktów, w pracy zostaną opisane tylko te 
najlepiej zbadane oraz wykazujące potencjalnie najwyż-
szą aktywnością przeciwbakteryjną [33,103].

Witamina C

Wiele badań, zarówno in vitro, jak i in vivo, potwierdziło 
hamowanie namnażania się pałeczek H. pylori w śro-
dowisku witaminy C (kwasu askorbinowego), chociaż 
dokładny mechanizm jej działania w tym zakresie nie 
został wyjaśniony. W badaniu in vitro stężenie kwasu 
askorbinowego wynoszące 128 µg/ml skutecznie hamo-
wało wzrost H. pylori w pH 5,5 [128]. Natomiast poda-
wanie doustne wysokich dawek witaminy C, tj. 5 g/
dziennie przez 4 tygodnie, spowodowało regres zaka-
żenia do poziomu jego niewykrywalności u 30% bada-
nych pacjentów. Nie stwierdzono jednak, czy nastąpiła 
czasowa regresja zakażenia, czy całkowite wyleczenie 
[60]. W innym badaniu wykazano, że podawanie 20 mg 
omeprazolu, 1 g amoksycyliny, 250 mg klarytromycyny 
i 500 mg witaminy C przez tydzień powodowało wyższy 
odsetek eradykacji niż w schemacie leczenia bez wita-
miny C (90% vs 73%) [21]. Zależność taka nie wystę-
powała w grupie pacjentów zakażonych szczepami 
opornymi na klarytromycynę, gdzie odsetek skutecznej 
eradykacji drobnoustroju był podobny i nie przekraczał 
34% [20,21,23]. Z przytoczonych badań wynika, że wita-
mina C hamuje namnażanie komórek H. pylori, znacznie 
zwiększa skuteczność terapii antybiotykowej, jednak 
podawanie jej z antybiotykiem nie zmniejsza oporno-
ści drobnoustroju. Sam kwas askorbinowy nie eliminuje 
trwale zakażenia H. pylori, jednak może być wartościo-
wym suplementem w konwencjonalnej terapii eradyka-
cyjnej. Związek ma silne właściwości antyoksydacyjne, 
a zakażeniu H. pylori towarzyszy wytwarzanie dużej ilości 
wolnych rodników tlenowych w żołądku [92], stąd przy-
puszczenie, że witamina C może niwelować to działąnie 
i zmniejszać ryzyko wystąpienia nowotworu [77,128].

Wielonienasycone kwasy tłuszczowe

Do kwasów, które skutecznie hamują wzrost H. pylori, 
należą kwasy omega-3 np. alfa-linolenowy (LLA; lino-
leic acid alpha), eikozapantaenowy, dokozaheksaenowy, 
gamma-linolenowy oraz linolowy, przy czym najwięk-
szą aktywność wykazywał kwas LLA, który w stężeniu 
1 mM działał bakteriobójczo na H. pylori in vitro [112]. 
W badaniu in vivo, pacjentom z wykrytym zakażeniem 
H. pylori podawano 2 g oleju rybnego i oleju z pestek 
porzeczki w stosunku 1:1 przez 8 tygodni. Mieszanina 
olejów zawierała wszystkie trzy kwasy omega-3. Po tym 
czasie, nie stwierdzono zakażenia H. pylori u 50% bada-
nych, jednak po pół roku zakażenie było niewykrywalne 
tylko u 20% badanych [32]. Mimo że aktywność wielonie-
nasyconych kwasów tłuszczych (PUFA; poliunsaturated 

wydzielanie kwasu solnego i obniżenie pH. Inhibitory 
pompy protonowej uniemożliwiają ten proces, skutkiem 
czego jest wzrost pH w żołądku, dopóki komórki nie 
zsyntetyzują wystarczającej liczby cząsteczek nowego 
enzymu [10]. Podwyższenie pH soku żołądkowego nasila 
wydzielanie gastryny, która przyspiesza proliferację 
komórek nabłonka umożliwiając jego regenerację [51]. 
Dodatkowo mniejsza kwasowość soku żołądkowego 
powoduje wyższą stabilność stosowanych w terapii anty-
biotyków sprawiając, że pałeczki H. pylori są bardziej 
narażone na ich działanie [42].

PPI są metabolizowane w wątrobie przez cytochrom 
(CYP; cytochrome P) P450, zwłaszcza CYP 2C19. W zależ-
ności od genotypu CYP 2C19, populację można podzielić 
fenotypowo na osoby silnie, średnio i słabo metabo-
lizujące PPI, co ma swoje odzwierciedlenie w różnym 
stopniu wrażliwości na tego typu związki. Osoby silnie 
metabolizujące PPI, będą odznaczały się małą wrażli-
wością na przyjmowane dawki inhibitorów, stąd może 
występować konieczność zwiększenia częstości poda-
wanych dawek i ich stężenia. W innym wypadku anty-
sekrecyjne działanie PPI może być znacznie osłabione 
i skrócone, wskutek czego szanse na skuteczną erady-
kację maleją. Ma to znaczenie w przypadku stosowania 
omeprazolu i lansoprazolu. Rabeprazol i ezomeprazol 
są metabolizowane przez CYP 2C19 w dużo mniejszym 
stopniu, co nie wpływa ujemnie na wyniki terapii era-
dykacyjnej [55].

Alternatywne preparaty lecznicze

Aktywne zakażenie H. pylori zwiększa ryzyko wystąpie-
nia choroby wrzodowej żołądka lub dwunastnicy oraz 
różnych postaci nowotworów. Dlatego wskazane jest 
rozpoczęcie terapii eradykacyjnej w razie potwierdzenia 
objawowego zakażenia H. pylori. Niestety, rosnąca opor-
ność H. pylori na różne antybiotyki stosowane w lecze-
niu zakażenia wiąże się z koniecznością opracowania 
nowych schematów leczenia i ustalenia grup docelo-
wych. Jednocześnie wyklucza się podejmowanie lecze-
nia eradykacyjnego u osób z zakażeniem bezobjawowym 
w obawie przed rozprzestrzenianiem się opornych 
szczepów H. pylori. Zastosowanie antybiotyków w lecze-
niu zakażeń H. pylori powinno być poprzedzone bada-
niem mikrobiologicznym i oceną wzoru lekooporności 
izolatu. Terapia eradykacyjna ze względu na liczbę sto-
sowanych antybiotyków oraz czas ich stosowania (nawet 
do 14 dni) niesie za sobą wiele działań niepożądanych 
pogarszających komfort życia pacjentów. Z tego powodu 
zalecane leczenie antybiotykowe w niektórych przy-
padkach jest niewskazane. Potrzebne są poszukiwania 
nowych metod eradykacji zakażenia, uwzględniających 
substancje o dużej aktywności przeciw pałeczkom H. 
pylori, których stosowanie zminimalizowałoby działania 
niepożądane u pacjentów. W licznych badaniach są sto-
sowane substancje pochodzenia naturalnego (roślinnego 
bądź zwierzęcego), należące do takich grup związków, 
jak: chinony, flawonoidy, taniny, kumaryny, steroidy, 
polifenole, terpenoidy, nienasycone kwasy tłuszczowe, 



153

Mnich E. i wsp. – Leczenie zakażeń Helicobacter pylori...

antybiotyków są zazwyczaj nasilone [22,130]. Działania 
niepożądane złożonej terapii antybiotykowej nie tylko 
obniżają komfort życia pacjentów, ale także mogą skła-
niać do przerwania leczenia przed jego zakończeniem. 
Tymczasem wyniki badań wskazują, że zażycie tylko 
60% przepisanych leków może zmniejszyć skuteczność 
leczenia nawet o 30%. Ponadto takie postępowanie może 
prowadzić do nabycia przez H. pylori oporności na stoso-
wane antybiotyki i zmniejszyć skuteczność następnych 
prób eradykacji [78]. Z tego względu minimalizowanie 
działań niepożądanych zażywania antybiotyków przez 
podawanie szczepów probiotycznych powinno być waż-
nym elementem każdej próby terapii antybiotykowej, 
w tym przeciwko H. pylori.

Wykazano, że bakterie probiotyczne w prawidłowych 
warunkach fizjologicznych tworzą 90-95% flory bakteryj-
nej żołądka. Zobserwowano, że miejscowy wzrost pH soku 
żołądkowego np. w wyniku powstania wrzodów, powoduje 
wzost liczby bakterii Gram-ujemnych z jednoczesnym 
zanikaniem szczepów probiotycznych. Wraz z normali-
zacją pH i przywróceniem właściwego składu mikroflory 
w nabłonku żołądka następowało samoistne wyleczenie 
wrzodu [28]. Szczepy probiotyczne biorą udział w ochro-
nie nabłonka żołądka, wypierają inne drobnoustroje sta-
nowiąc dla nich naturalną konkurencję, a podawane 
z zewnątrz mogą zmniejszać natężenie występującej reak-
cji zapalnej. Probiotyki, będąc regulatorem składu mikro-
flory przewodu pokarmowego, ograniczają zasiedlanie 
nabłonka przez patogeny, w tym H. pylori [41].

Do związków wytwarzanych przez bakterie probio-
tyczne i wykazujących działanie hamujące rozwój H. 
pylori w żołądku należą krótkołańcuchowe kwasy tłusz-
czowe (SCFA; short chain fatty acids) oraz bakterio-
cyny. Spośród SCFA dla organizmu człowieka największe 
znaczenie mają kwasy: propionowy, masłowy, octowy 
i mlekowy. Kwasy te, będące wynikiem matabolizmu nie-
których rodzajów błonnika (m.in. beta-glukany, pektyny, 
inuliny, oligosacharydy) obniżają pH soku żołądkowego 
i zmniejszają aktywność ureazy H. pylori, ogranicza-
jąc ich wzrost. Największą aktywność przejawiają kwas 
mlekowy i octowy [41]. Kwas masłowy wykazuje wśród 
SCFA najsilniejsze działanie łągodzące zmiany zapalne 
w nabłonku [127].

Bakteriocyny są niewielkimi, peptydowymi cząstecz-
kami, w większości o dużym stopniu odporności na 
wysokie temperatury. Ich przeciwbakteryjne właściwo-
ści są wykorzystywane m.in. w lecznictwie zwierząt czy 
konserwacji niektórych produktów spożywczych [46]. Do 
mikroorganizmów zdolnych wytwarzać biakteriocyny 
hamujące wzrost H. pylori należą szczepy Lactobacillus, 
Bifidobacterium, Enterococcus faecium, czy Bacillus subti-
lis. Największą aktywność wykazują takie związki, jak: 
nizyna A, leukocyna K, pediocyna PO2 i niektóre rodzaje 
laktycyn (laktycyny F, A164, BH5). Związki te w różny 
sposób zaburzają metabolizm H. pylori np. przez mikro-
porację błony komórkowej, a także osłabienie aktywno-
ści ureazy bakteryjnej [41].

fatty acids) przeciwko H. pylori u ludzi została potwier-
dzona, to stopień eradykacji jest zbyt słaby, by stosować 
je samodzielnie w leczeniu takich zakażeń. O ile aktyw-
ność bakteriostatyczna i bakteriobójcza PUFA w hodowli 
jest bardzo wysoka, to w żołądku w niskim pH związki 
te są mniej stabilne. Liczba niezmienionych cząste-
czek kwasów jaka dociera do śluzówki żołądka jest zni-
koma, przez co są nieskuteczne. Bakteriobójcze działanie 
kwasu LLA polega na integracji cząsteczek kwasu w bło-
nie komórkowej bakterii i jej destabilizacji. Skutkiem są 
mikrouszkodzenia błony, przez które wycieka zawartość 
cytoplazmatyczna komórek bakterii [24]. Obecnie trwają 
prace nad udoskonaleniem procedury jego stosowania 
tak, aby jego cząsteczki nie ulegały zbyt szybkiej degra-
dacji w treści żołądkowej i włączały się w błonę komór-
kową bakterii możliwie najefektywniej. Jung i wsp. [62] 
wytworzyli liposomalny kwas alfa-linolenowy – lipo-
som zbudowany z LLA, cholesterolu i hydrogenizowa-
nej L-alfa-fosfatydylocholiny jaja kurzego, gdzie kwas 
LLA stanowił 20-30% całego liposomu. W badaniach 
hodowli pałeczek H. pylori o gęstości 5×106 CFU/ml, LLA 
w stężeniu całkowitym wynoszącym 400 µg/ml niszczył 
99,9% komórek bakteryjnych w czasie 5 min. Otrzymane 
wyniki zachęcają do dalszych badań nad tą postacią LLA 
i jej zastosowaniem w leczeniu zakażenia H. pylori.

Jak wykazano, PUFA mają silne działanie przeciwzapalne 
i antyoksydacyjne. Przez hamowanie ekspresji interleu-
kiny-8 in vitro, blokują kaskadę sygnałów prozapalnych 
w komórkach błony śluzowej żołądka stymulowanych 
przez H. pylori i mogą potencjalnie ograniczać rozwój 
chorób towarzyszących zakażeniu, będących wynikiem 
przewlekłego stanu zapalnego żołądka. Potrzebne są 
dalsze badania, które pozwolą określić przeciwzapalne 
działanie tych kwasów w organizmie ludzi, zwłaszcza na 
poziomie bariery nabłonkowej żołądka [70].

Probiotyki

Probiotyki to wybrane szczepy drobnoustrojów, które 
naturalnie występują w przewodzie pokarmowym 
człowieka i są wykorzystywane w produkcji prepara-
tów leczniczych. Należą do nich m.in. drobnoustroje 
reprezentujące rodzaje Lactobacillus, Bifidobacterium 
i Saccharomyces. Mają szerokie zastosowanie podczas 
terapii antybiotykowej, nie tylko przeciwko H. pylori, 
choć w zakażeniach tymi bakteriami przynoszą zauwa-
żalne skutki wspomagające leczenie antybiotykami 
[22,130]. Są częściowo odporne na niskie pH, dlatego też 
mogą przeżyć w żołądku o wiele dłużej niż inne mikro-
organizmy. Są zdolne do adhezji do komórek nabłonka 
żołądka, stanowią zatem naturalną konkurencję dla 
bakterii H. pylori i działają wobec nich antagonistycznie 
[39]. Zaobserwowano wzrost skuteczności terapii erady-
kacyjnej z suplementacją probiotykami w porównaniu 
z grupą kontrolną, chociaż niektóre badania tego nie 
potwierdzają [41]. Podawanie probiotyków może zmniej-
szać dotkliwość działąń niepożądanych antybiotykote-
rapii, tj. biegunki, bóle brzucha, bóle głowy, nudności 
i inne, które w przypadku stosowania dwóch lub więcej 
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statusie socjalno-ekonomicznym. Zakażenie może pro-
wadzić do wrzodów żołądka i dwunastnicy, dyspep-
sji, atrofii tkanek żołądka oraz nowotworów:  żołądka 
i chłoniaka typu MALT. Podejrzewa się, że może mieć 
rónież związek z zaburzeniami wchłaniania z przewodu 
pokarmowego oraz niektórymi schorzeniami naczynio-
wymi. Eradykacja H. pylori obniża ryzyko wystąpienia 
tych chorób, a zwłaszcza choroby nowotworowej. Jed-
nocześnie w codziennej praktyce lekarskiej nie zwalcza 
się zakażeń przebiegających bezobjawowo w obawie 
przed rozprzestrzenianiem się szczepów opornych na 
antybiotyki.

Obecnie znanych jest kilka metod diagnozowania zaka-
żeń H. pylori różniących się stopniem inwazyjności, czu-
łością, a także kosztem samego badania. W zależności 
od historii choroby i leczenia pacjenta stosuje się odpo-
wiednie metody w celu otrzymania wiarygodnych wyni-
ków i ograniczenia wyników fałszywie dodatnich bądź 
ujemnych. Niektóre metody mogą dostarczać dodat-
kowych informacji dotyczących np. oporności drobno-
ustroju na antybiotyki. Do metod inwazyjnych zaliczyć 
należy badania materiału pozyskanego przez biopsję: 
szybki test ureazowy, badanie mikrobiologiczne, histo-
logiczne. Pozostałe badania to ureazowy test oddechowy, 
testy na obecność antygenów H. pylori w kale oraz suro-
wiczych przeciwciał przeciw H. pylori.

Obecnie stosowane terapie antybiotykowe dają pozy-
tywne rezultaty maksymalnie w 90% przypadków 
zakażeń H. pylori. Jednak skuteczność poszczególnych 
strategii stale maleje, dlatego cały czas poszukuje się 
nowych, bardziej skutecznych schematów terapeu-
tycznych. W zakażeniach stosuje się dwa lub trzy różne 
antybiotyki podawane łącznie z inhibitorem pompy pro-
tonowej i/lub nieorganicznymi solami bizmutu, wyka-
zującymi działanie przeciwbakteryjne. Do najczęściej 
stosowanych antybiotyków należą amoksycylina, kla-
rytromycyna, metronidazol, lewofloksacyna i rifabutin. 
Dużym problemem jest coraz częstsze występowanie 
szczepów H. pylori opornych na poszczególne antybio-
tyki, a także szczepów z opornością wielolekową. Naj-
częściej izoluje się szczepy oporne na klarytromycynę 
oraz metronidazol. Szczepy oporne na amoksycylinę 
występują najczęściej w Azji i Ameryce Południowej, 
a w Europie stanowią niecałe 2% izolatów. Oporność na 
tetracykliny występuje bardzo rzadko. Poważny problem 
stanowią szczepy z opornością wielolekową – zakażo-
nych nimi może być nawet 10% pacjentów. Jednocześnie 
istnieje ryzyko powstawania szczepów opornych innych 
drobnoustrojów w wyniku mutacji krzyżowych.

Poszukuje się nowych, alternatywnych metod leczenia 
zakażeń H. pylori z pominięciem antybiotyków. Jednak ze 
względu na specyficzne środowisko w miejscu zakaże-
nia pozyskanie substancji stabilnych w niskim pH soku 
żołądkowego jest rzadkością. Wiele badanych związków 
wykazuje działanie bakteriostatyczne in vitro, jedno-
cześnie dają niezadowalające wyniki lecznicze w bada-
niach in vivo. Pod względem potencjalnej przydatności 

Żurawina

Żurawina jest jednym z najpopularniejszych owoców 
jagodowych w Ameryce Północej i niektórych krajach 
Europy Północnej. Spożywanie świeżych owoców, soków 
i innych przetworów żurawiny jest szczególnie zalecane 
przy zakażeniach dróg moczowych. Zawarte w niej pro-
antocyjanidyny zmniejszają adhezję drobnoustrojów 
chorobotwórczych do nabłonka, co ułatwia wypłuki-
wanie patogenów, zapobiega powstawaniu biofilmów, 
a także wspomaga leczenie farmakologiczne [45]. Właści-
wości żurawiny w odniesieniu do zakażeń H. pylori wciąż 
wymagają dokładniejszych badań, jednak wiadomo, 
że komponenty żurawiny wykazują przeciwadhezyjne 
działanie również w takich zakażeniach. Hamowanie 
adhezji drobnoustrojów do nabłonka żołądka może mieć 
główne znaczenie w zwalczaniu infekcji, ponieważ unie-
możliwia namnażanie się pałeczek H. pylori i zmianę pH 
środowiska w wyniku rozkładu mocznika przez ure-
azę tych bakterii. Zawarte w żurawinie związki zmniej-
szają aktywność ureazy, mają działanie antyoksydacyjne 
i antykancerogenne oraz hamują proliferację, co może 
spowalniać nowotworzenie u pacjentów z zaawansowa-
nym zakażeniem. Badania potwierdzają, że włączenie 
soku z żurawiny do standardowej terapii antybiotykowej 
może znacząco zwiększać odsetek eradykacji u pacje-
nów zakażonych H. pylori. Jednocześnie skuteczność era-
dykacji drobnoustrojów na poziomie 20% u zakażonych 
myszy z wykorzystaniem samej żurawiny sugeruje, że 
preparaty na bazie tylko tego owocu są niewystarczające 
w zwalczeniu zakażenia [106].

Mastyks

Mastyks jest miękką żywicą pozyskiwaną z drzewa pista-
cji kleistej rosnącej w klimacie śródziemnomorskim, uży-
waną głównie w celach gastronomicznych oraz w postaci 
werniksu do konserwacji obrazów. Działanie przeciw-
bakteryjne mastyksu znane było już w starożytności i już 
wtedy wykorzystywane do łagodzenia różnego rodzaju 
dolegliwości żołądkowych. Olejek eteryczny pozyski-
wany z gumy mastyksowej zawiera wiele lotnych sub-
stancji o działaniu bakteriostatycznym, a najsilniejsze 
działanie wykazują alfa-terpineol i (E)-metyloizoeuge-
nol. Wykazano, że związki zawarte w mastyksie powo-
dują zmiany morfologiczne komórek H. pylori oraz ich 
degenerację do form kokoidalnych. Badania z użyciem 
mastyksu w próbach eradykacji H. pylori in vivo dają jed-
nak niejednoznaczne wyniki, dlatego są potrzebne dal-
sze prace w celu sprawdzenia, czy substancja może być 
przydatna w leczeniu lub wspomaganiu leczenia tych 
zakażeń [85,106].

PODSUMOWANIE

Zakażenie H. pylori to jedno z najczęstszych zakażeń 
przewodu pokarmowego. Szacuje się, że około 30% ludzi 
jest lub było w przeszłości zakażonych tymi bakteriami, 
przy czym odsetek ten jest wyższy w krajach słabo roz-
winiętych i rozwijających się, niż w krajach o wysokim 
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być stosowane samodzielnie w terapii eradykacyjnej. 
Uzystane do tej pory wyniki prac wskazują na potrzebę 
dalszych badań nad alternatywnymi metodami leczenia 
takich zakażeń.

w terapii przebadano m.in. witaminę C, wielonienasy-
cone kwasy tłuszczowe, resweratrol, preparaty żurawiny, 
mastyks, czosnek, a także probiotyki. Jednak niewielka 
skuteczność eradykacji u badanych pacjenów sprawia, że 
mimo aktywności przeciw H. pylori związki te nie mogą 
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