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Zasady diagnostyki 1 leczenia
zakazenia bakterig Helicobacter

pylori

Wstep

Helicobacter pylori jest Gram-ujemna, mikroaerofil-
ng (5% - O,, 10% - CO,, 85% — N,) pateczka majaca
biegunowe rzeski warunkujace jej zdolnosci loko-
mocyjne. Bakteria wystepuje w formie spiralnej
(forma wegetatywna) oraz kokoidalnej (forma prze-
trwalnikowa). Zakazenie H. pylori jest jedng z naj-
powszechniejszych infekgji bakteryjnych na swiecie.
Wedtug Swiatowej Organizacji Zdrowia zakazenie
wystepuje u ok. 70-80% populacji ogolnej krajow
rozwijajacych sie i ok. 30% krajow wysoko uprze-
mystowionych. Polska zajmuje miejsce posrednie.
Szacuje sie, ze zainfekowanych jest ok. 60% popula-
¢ji powyzej 18. roku zycia i ok. 30% populacji do 18.
roku zycia. Zakazenie rozprzestrzenia sie na drodze
pokarmowej gastro-oralnej oraz fekalno-oralnej
[1, 2]. Najczesciej, bo w ok. 80%, infekcja przebiega
bezobjawowo.

Obecnos¢ spiralnych bakterii w obrebie owrzodzen
w zotadku ssakéw po raz pierwszy ponad sto lat
temu wykazali niemiecki lekarz Bottcher i wtoski
lekarz Bizzozero. Jednak dopiero w 1899 r. profe-
sor Uniwersytetu Jagielloriskiego Walery Jaworski
opisat spiralne bakterie w osadzie poptuczyn Zzotad-
kowych u cztowieka, nazywajac je Vibrio rugula
i przypisujac im znaczenie w patologii zotadka [3]. Ze
wzgledu na szczegodlnie trudne warunki hodowlane
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in vitro odkrycie to zostato na wiele lat zapomniane.
Pomimo licznych pézniejszych préb udokumento-
wania bakteryjnej etiologii zapalen Zzotagdka udato
sie to dopiero w 1983 r. Barry Marshall i Robin War-
ren z Uniwersytetu w Perth w Australii wyhodowali
i scharakteryzowali spiralne bakterie nazywane po-
czatkowo Campylobacter pylori i udowodnili w spo-
séb bezsporny ich udziat w zapaleniu i owrzodzeniu
zotadka u ludzi. Za te odkrycia przyznano im w 2005 r.
Nagrode Nobla. Réwniez badania polskich badaczy
prowadzone przez zespoét profesora Stanistawa
Konturka w Katedrze Fizjologii Collegium Medi-
cum Uniwersytetu Jagiellonskiego przyczynity sie
w znacznym stopniu do poznania roli etiopatoge-
netycznej Helicobacter pylori w chorobach uktadu
pokarmowego.

Charakterystyka bakterii
Helicobacter pylori

Helicobacter pylori to wzgledny beztlenowiec wy-
magajacy do swojego wzrostu obecnosci CO,. Jest
Gram-ujemna bakterig majaca 0,5-1 um szerokosci
i 2,5-5 um dtugosci. Bakteria wystepuje w dwéch
formach: wegetatywnej (spiralnej, pateczkowatej)
oraz przetrwalnikowej (kokoidalnej, ziarniakowatej).
Forma kokoidalna tworzona jest w niesprzyjajgcym
dla bakterii sSrodowisku i nie wykazuje zdolnosci
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do wzrostu w warunkach hodowli laboratoryjne;j.
Forme pateczkowatg, ktéra dominuje w bioptatach
zotadka oséb zakazonych, charakteryzuje zdolnos¢
do lokomogji dzieki biegunowo umiejscowionym
2-7 rzeskom [4] oraz obecnos¢ charakterystycznej
dla bakterii Gram-ujemnych dwusktadnikowej sciany
komorkowej, w ktérej znajduje sie przestrzen peri-
plazmatyczna [5]. Budowa strukturalna peptydogli-
kanu, cho¢ podobna do struktury u innych bakterii
Gram-ujemnych i niezawierajaca czastek trimerycz-
nych w mureinie, jest prostsza i moze by¢ modyfi-
kowana dzieki endonukleazom i biatku HP 0506, co
warunkuje zdolno$¢ bakterii do zmiany ksztattu na
spiralny [6]. Cechg szczegdlng formy wegetatywne;j
H. pylori jest ekspresja licznych biatek wykrywanych
jako antygeny zlokalizowane na powierzchni komér-
kowej, do ktérych zalicza sie ureaze, dysmutaze po-
nadtlenkowa, katalaze, adhezyny, biatka rodziny Hop
(poryny), flageliny, hemaglutyniny [7, 8], a przede
wszystkim biatka odpowiadajace za wirulentnos¢
- zalicza sie do nich toksyne wakuolizujaca (VacA)
oraz tzw. biatka wyspy patogennosci PAI (gtéwnie
CagA) powstate na skutek horyzontalnego transferu
obszaru DNA odpowiadajacego za ich kodowanie [9,
10]. Jednym z najistotniejszych czynnikéw wirulengji
H. pylori jest aktywnos¢ biatka VacA prowadzaca
do hamowania proliferacji komdrek nabtonkowych
i degradadji cytoszkieletu komérkowego [11]. Dodat-
kowo VacA reguluje odpowiedz immunologiczng
poprzez hamowanie proliferacji limfocytéw T, ha-
mowanie prezentacji antygenéw limfocytom T i fa-
gocytozy oraz dodatnio reguluje apoptoze poprzez
uwalnianie mitochondrialnego cytochromu c [11,
12]. Poprzez hamowanie prezentacji antygenu VacA
wptywa negatywnie na czynno$¢ limfoctytéow Th,
czego skutkiem jest niski poziom odpowiedzi immu-
nologicznej. Innym efektem dziatania tego biatka jest
rozszczelnianie potaczen scistych komoérek nabtonka
zotadkowego [13]. Kolejnym istotnym czynnikiem
wirulengji jest ureaza - enzym, ktéry pozwala na
przezycie H. pylori w kwasnym Srodowisku Zotadka,
katalizujac hydrolize mocznika z wytworzeniem
amoniaku, a to prowadzi do wzrostu pH [14]. W prze-
biegu zakazenia uwalniane s3 rowniez proteazy
i lipazy, takie jak mucynaza, fosfolipazy i katalazy,
pogtebiajace uszkodzenie komérek nabtonka.

Helicobacter pylori, przylegajac do komérek nabton-
kowych zotadka, wydziela czynniki wirulencji, ktére
maja zdolno$¢ do zmiany funkcji komorek nabtonko-
wych i skracania ich przezycia. Zmiany te s wzmac-
niane przez wytwarzane cytokiny, ktére sa zaanga-
zowane w rekrutacje komérek nacieku zapalnego,

wzmagajac proces zapalny i uszkodzenie komoérek
nabtonka [15]. Wzmozona akumulacja limfocytow T
wywotana zakazeniem prowadzi do zwigekszonego
wytwarzania cytokin zaleznych od limfocytéw Thi,
takich jak IFN-y i TNF-a. [16]. Wykazano réwniez akty-
wacje limfocytow Th17 wytwarzajacych interleukine
17 (IL-17), czynnik odgrywajacy istotna role w pato-
genezie choréb autoimmunizacyjnych, zapalnych
i alergicznych. Dotychczasowe badania w tym zakre-
sie wykazaty zwiekszone stezenia IL-17 w surowicy
oraz tkankach chorych na reumatoidalne zapalenie
stawéw [17], tuszczyce [18], stwardnienie rozsiane
[19], toczen trzewny ukfadowy [20] i astme alergicz-
na [21]. Udokumentowano réwniez, ze poza IL-17
limfocyty Th17 wytwarzajg TNF-a, IL-6, IL-22, czynnik
stymulujacy powstawanie kolonii granulocytarnych
(granulocyte macrophage-colony stimulating fac-
tor), a sama IL-17 stymuluje synteze szeregu aktyw-
nych biologicznie molekut, takich jak IL-8, IL-1B, IL-6,
TNF-a, PGE,, ICAM-1 i cyklooksygenazy 2 [22-24].

Epidemiologia

Do zakazenia dochodzi zwykle w okresie dziecin-
stwa, a czynnikami ryzyka zakazenia sa: niski status
socjalno-ekonomiczny, wieksza liczba rodzenstwa
w rodzinie oraz obecnos$¢ zakazenia u rodzicow,
przede wszystkim matki [25-27]. W krajach rozwi-
jajacych sie do zakazenia moze dochodzi¢ réwniez
poprzez spozycie zainfekowanej wody [28]. Wydaje
sie, ze pte¢ nie ma istotnego znaczenia, cho¢ cze$¢
autoréw wskazuje na nieco czestsze infekcje u oséb
ptci meskiej, co moze by¢ moze spowodowane
czestszym stosowaniem antybiotykéw przez ko-
biety z innych wskazan [29, 30]. W czesci krajow,
zwtaszcza w USA, odnotowuje sie zmniejszanie
czestosci infekgji H. pylori w populacji ogdlnej (ok.
30%), podczas gdy w innych, a zwtaszcza Dalekiego
Wschodu i Afryki, odsetek ten moze siegac 90% [31].
Polska jest krajem o stosunkowo wysokim odsetku
zakazonej populacji wynoszacym ok. 60-70% [2].

Identyfikacja zakazenia

Bioragc pod uwage sposéb uzyskania materiatu,
badania infekgji H. pylori dzieli sie na nieinwazyjne
(tab. 1) i inwazyjne (tab. 2).

Wskazania do leczenia
eradykacyjnego
Wszyscy chorzy z rozpoznang infekcja H. pylori po-
winni by¢ leczeni przeciwbakteryjnie, natomiast
odpowiedz na pytanie, u ktérych chorych nalezy
wykona¢ badania diagnostyczne, nie jest juz tak
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Tabela 1. Nieinwazyjne testy stosowane w diagnostyce zakazenia Helicobacter pylori [wg 32]

Nazwa testu Zasada wykrywania zakazenia Czutos¢  Swoistosc Ocena
(%) (%) skutecznosci
eradykacji

test mocznikowy rozktadanie w zotadku mocznika znakowanego 3C lub 4C | 90-95 90-98 tak - po
oddechowy (urea przez ureaze bakteryjng do amoniaku i CO,, nastepnie po uptywie co
breath test — UBT) — 15-30 min pomiar '3 14CO, w wydychanym powietrzu; najmniej
ztoty standard zalety: 4 tygodni

- wysoka wartosc¢ predykcyjna wyniku dodatniego

i ujemnego
wady:

» fatszywie ujemne wyniki w trakcie stosowania
inhibitoréw pompy protonowej (IPP), antybiotykéw
i/lub bizmutu

test wykrywajacy zastosowanie przeciwciat monoklonalnych przeciw 20 20 tak
antygeny antygenom bakteryjnym obecnym w stolcu metoda: 70-80 20

Helicobacter pylori + ELISA

w stolcu (stool « immunochromatograficzng

antigen test — SAT) zalety:

+ wysoka wartos¢ predykcyjna wyniku dodatniego
i uyiemnego

+ mozliwos¢ oceny eradykacji

wady:

+ wyniki fatszywie ujemne podczas leczenia IPP i tuz
po antybiotykoterapii lub po stosowaniu preparatéw
bizmutu

test serologiczny wykrywanie w surowicy przeciwciat przeciwko H. pylori 85-95 85-95 nie

w klasie IgG i IgA

badanie w obu klasach immunoglobulin zwieksza warto$¢

diagnostyczna testu; test powinien by¢ stosowany do

badan przesiewowych przy niedostepnosci innych metod

i przeciwwskazaniach do badania endoskopowego

zalety:

+ niski koszt badania

» powszechny dostep do testu

wady:

« dodatni wynik wskazuje raczej na przebyte zakazenie,
nie nadaje sie do oceny skutecznosci eradykacji

PCR (polymerase amplifikacja odcinka bakteryjnego DNA kodujacego VacA 50-60 100 tak
chain reaction) i CacA — materiat pozyskiwany ze stolca lub sliny
zalety:

+ wysoka swoistos¢

+ mozliwos¢ oceny skutecznosci eradykacji
wady:

« wysoki koszt badania

prosta. U zdecydowanej wiekszosci oséb zakazenie «  stan po resekcji zotadka z powodu raka,
H. pylori przebiega bezobjawowo, dlatego prowa- «  krewni | stopnia chorych na raka zotadka,
dzenie rutynowych badan przesiewowych o charak- « dyspepsja niediagnozowana lub czynnosciowa,
terze populacyjnym nie jest uzasadnione [33]. Dia- « dtugotrwate leczenie inhibitorami pompy pro-
gnostyke zakazenia H. pylori wykonuje sie wytacznie tonowej,
w przypadku planowanego leczenia. Zgodnie z wy- + planowane diuzsze leczenie NLPZ,
tycznymi Grupy Roboczej Polskiego Towarzystwa «  pierwotna matoptytkowos$¢ immunologiczna,
Gastroenterologicznego (PTG) [34] opartymi na « niewyjasniona niedokrwistos¢ z niedoboru ze-
Konsensusie Maastricht IV/Florencja z 2012 r. [32] laza,
wskazaniami do terapii eradykacyjnej sa: «  niedobdér witaminy By,
« choroba wrzodowa zofadka i/lub dwunastnicy +  ZyCzenie wyrazane przez pacjenta.

(aktywna, nieaktywna, powikfana), Konsensus Maastricht IV/Florencja [32] przewiduje
«  chioniak zofadka typu MALT, réwniez eradykacje H. pylori u 0séb z duzym ryzy-
«  zanikowe zapalenie Zzotadka, kiem rozwoju raka zotadka (zob. tabela 3).
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Tabela 2. Inwazyjne testy stosowane w diagnostyce zakazenia Helicobacter pylori [wg 32]

Czutos¢ Swoistosc Ocena
(C) (%) skutecznosci
eradykacji

Nazwa testu

Zasada wykrywania zakazenia

szybki test
ureazowy

barwienie podtoza pod wptywem wytwarzanego (przez 95 95 tak

bakteryjna ureaze) amoniaku z mocznika

wyniki fatszywie ujemne w przypadku:

+ czynnego lub swiezo przebytego krwawienia do gérnego
odcinka przewodu pokarmowego

. stosowania IPP, H,-blokeréw, antybiotykéw i/lub bizmutu

wyniki fatszywie dodatnie w przypadku:

- zakazenia innymi patogenami (Klebsiella pneumoniae,
Proteus mirabilis, Citrobacter freundii, Enterobacter cloacae,

Staphylococcus aureus)
« obecnosci z6tci w zotadku

badanie + barwienie wycinka btony sluzowej
histologiczne + hematoksylina i eozyna
+ metoda Giemsy/Genta

Warthina i Starry’ego
zalety:
+ wysoka swoistos¢
wady:

+ barwienie immunohistochemiczne lub srebrzenie metoda

+ wymagane duze doswiadczenie w ocenie preparatéw

50 100

bakteryjna zalety:

wady:
+ duzy koszt
- niska czutosc

hodowla hodowla bakterii w warunkach mikroaerofilnych 50 100

+ mozliwos¢ oceny antybiotykoopornosci

Tabela 3. Czynniki ryzyka zachorowania na raka zotadka
- wskazania do eradykacji Helicobacter pylori [wg 34]

« krewni | stopnia chorych na raka zotadka

« stan po chirurgicznym lub endoskopowym leczeniu
nowotworu zotadka (gruczolak, rak, chtoniak MALT)

- zapalenie obejmujace caty zotadek lub trzon
zofadka

+ nasilone zmiany zanikowe w btonie $luzowej
zotadka

« dtugotrwate (> 1 rok) leczenie hamujace
wydzielanie kwasu solnego

+ narazenie na niektére czynniki srodowiskowe
(palenie papierosow, ekspozycja na kurz, wegiel,
kwarc lub cement, praca w kamieniotomie)

« zyczenie pacjenta obawiajacego sie raka zotadka

Do potencjalnych, cho¢ stabo udokumentowa-
nych wskazan do eradykacji H. pylori zalicza sie
limfocytowe zapalenie zotadka [35] i obecnos¢
polipéw hiperplastycznych [36]. Wykazano réw-
niez skutecznos¢ eradykacji H. pylori w redukcji
hiperamonemii u chorych z encefalopatia watro-
bowga [37].

Wybor metody diagnostycznej infekgji jest uzalez-
niony od sytuacji klinicznej chorego oraz wskazan
do wykonania badania endoskopowego gérnego
odcinka przewodu pokarmowego. U wszystkich
chorych z objawami alarmowymi nalezy wykona¢

badanie endoskopowe, uzupetniajac je o szybki
test ureazowy i ewentualne badanie histologiczne.
U chorych majacych mniej niz 60 lat z niezdiagno-
zowang dyspepsja i brakiem objawéw alarmowych
decyzje odnosnie do eradykacji zakazenia mozna
podejmowac na podstawie testéw nieinwazyjnych.
W razie przeciwwskazan do badania endoskopowe-
go lub braku zgody pacjenta na to badanie zaleca
sie wykonanie testu oddechowego lub badanie
katu na obecnos¢ antygendéw H. pylori. Testy se-
rologiczne stosuje sie jako badania przesiewowe
oraz we wszystkich tych przypadkach, gdy mozna
spodziewac sie zafatszowania wyniku, np. u cho-
rych stosujacych IPP, antagonistéw receptora hi-
staminowego H, i/lub antybiotykoterapie z innych
wskazan [34].

Chorzy na chorobe refluksowa przetyku (gasto-
esophageal reflux disease - GERD) z zespotem ty-
powych objawoéw i nieobcigzeni wystepowaniem
w przesztosci choroby wrzodowej nie wymagaja
diagnostyki zakazenia H. pylori. Jednak u tych, u kt6-
rych badanie przeprowadzono i wykazano obec-
nos¢ infekcji, zgodnie z zasadg test and treat nalezy
przeprowadzi¢ eradykacje po poinformowaniu, ze
wptyw takiego leczenia na przebieg kliniczny GERD
jest nieprzewidywalny [38].
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Leczenie zakazenia Helicobacter
pylori

Podstawowe definicje odnoszace sie do rodzaju

terapii prowadzonej u chorych zakazonych H. pylori:

« terapia potrdjna z klarytromycyng (clarithromy-
cin triple therapy) — IPP, klarytromycyna, amoksy-
cylina (metronidazol),

«  terapia poczwérna z bizmutem (bismuth quad-
ruple therapy) - IPP, bizmut, tetracyklina, nitro-
imidazol,

« terapia faczona (concomitant therapy) — IPP, kla-
rytromycyna, amoksycylina, nitroimidazol,

« terapia sekwencyjna (sequential therapy) - patrz
nizej,

« terapia hybrydowa (hybrid therapy) — IPP, amo-
ksycylina 7 dni, nastepnie IPP, amoksycylina,
klarytromycyna, nitroimidazol przez 7 dni,

« terapia potrdjna z lewoksacyng (levofloxacin
triple therapy) — IPP, amoksycylina, lewoksacyna,

« sekwencyjna terapia z fluorochinolonem (fluoro-
quinolone sequential therapy).

Leczenie eradykacyjne powinno by¢ podejmowane

tylko u chorych z potwierdzong infekcja. Ze wzgle-

du na to, ze Polsce wykazuje sie wysoka opornos¢
szczepow H. pylori na klarytromycyne, w 2014 r. Gru-

pa Robocza na podstawie konsensusu Maastricht IV/

Florencja [34, 32] ustalita nowe wytyczne odnosnie

do leczenia przeciwbakteryjnego, ktére przedsta-

wiono ponizej.

1. Terapia pierwszego wyboru.

A.Terapia potréjna bez klarytromycyny - 10 dni:

« IPP - dawka standardowa 2 X,

« amoksycylina-2x1,0g,

« metronidazol -2 x0,5g.

B. Terapia poczwérna z bizmutem - 10-14 dni:

« IPP-dawka standardowa 2 X,

«  cytrynian bizmutu - 2-4 x 0,120 g,

« tetracyklina-4x0,5g,

+ metronidazol -3 x0,5g.

C. Terapia sekwencyjna (obecnie nierekomendowa-

na) — 10 dni:

« dni 1.-5.: IPP — dawka standardowa 2 x + amo-
ksycylina2x1,0g,

« dni 6.-10.: IPP - dawka standardowa 2 x + kla-
rytromycyna 2 X 0,5 g + tynidazol/metronidazol
2x0,54q.

D. Terapia poczwérna bez bizmutu - 14 dni:

« IPP-dawka standardowa 2 X,

« amoksycylina-2x1,0g,

«  klarytromycyna-2x0,5g,

+ tynidazol/metronidazol -2 x 0,5 g.

2. Terapia drugiego wyboru.
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A. Terapia poczwoérna z bizmutem (jw.)

B. Terapia sekwencyjna (jw.)

C. Terapia potréjna z lewofloksacyna — 10-14 dni:

. |PP -dawka standardowa 2 X,

« amoksycylina-2x1,0g,

« lewofloksacyna -2 x 0,250 g (?).

3.Inne (7).

W eradykacji H. pylori stosuje sie nastepujace sole
bizmutu: zasadowy cytrynian tripotasowo-bizmuto-
wy, cytrynian i salicylan bizmutu. Ich dziatanie poza
bakteriobdjczym w stosunku do H. pylori polega na
wytwarzaniu warstwy ochronnej w kwasnym srodo-
wisku zotadka w wyniku chelatowania glikoprotein
oraz miejscowym zwiekszaniu stezenia prostaglan-
dyn. Koloidalny roztwér cytrynianu bizmutowego
prawie w catosci wydalany jest ze stolcem, jedynie
0,2% dawki innymi drogami (gtéwnie przez nerki)
[39]. Obecnie w Polsce dostepny jest preparat cytry-
nianu tripotasowo-bizmutowego pod nazwa han-
dlowa Ulcamed oraz w preparacie ztozonym Pylera.
Terapia sekwencyjna zostata wprowadzonaw 2000r.
jako alternatywa dla terapii potréjnej z klarytromy-
cyna [40]. W 2013 r. Gatta i wsp. [41] opublikowali
wyniki metaanalizy dotyczacej skutecznosci lecze-
nia 13 532 chorych ta metoda w stosunku do innych
schematéw terapeutycznych. Z badania wynikato,
ze skuteczno$¢ catkowita terapii sekwencyjnej wy-
nosita 84,3% (95% Cl: 82,1-86,4%) i byta bardziej
skuteczna w poréwnaniu z terapia tréjlekowa z kla-
rytromycyna (RR 1,21; 95% Cl: 1,17-1,25) jedynie
w okresie pierwszych 7 dni. Réwniez inne czynniki,
takie jak geograficzne [42] lub etniczne [43], moga
mie¢ w tym zakresie znaczenie.

Obecnie dyskutuje sie rowniez o roli i miejscu pro-
biotykow jako terapii dodanej w leczeniu zakazenia
H. pylori. Wykazano korzystny efekt stosowania
Lactobacillus i Bifidobacterium odnosnie do wzrostu
H. pylori, jak réwniez zmniejszanie dziatai niepo-
zadanych antybiotykoterapii [44, 45]. Otwarte po-
zostaja pytania, kiedy taka terapie dodang nalezy
wprowadzi¢ (przed zakonczeniem leczenia, w trak-
cie czy po) i jak dtugo ja stosowac.

Jednym ze schematéw terapii ratunkowej jest po-
trojna terapia z ryfambutyna w dawce 300 mg/
dobe, pétsyntetycznym antybiotykiem ansamy-
cynowym o dziataniu bakteriobdjczym, bedacym
selektywnym inhibitorem polimerazy RNA, sku-
tecznym zaréwno wobec bakterii Gram-dodatnich
oraz Gram-ujemnych, jak i wobec wysoko opornych
pratkéw Mycobacterium tuberculosis. W metaana-
lizie Liu i wsp. [46] wykazali, ze skumulowana sku-
tecznos¢ tréjlekowej terapii z ryfambutyna jako
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leczenia drugiego rzutu wynosita 79% (95% Cl:
67-92%), 66% (55-77%) jako leczenia trzeciego rzu-
tu i 70% (60-79%) jako czwartego i pigtego rzutu.

Ocena skutecznosci leczenia

Ustalenia Grupy Roboczej PTG-E z 2008 r. [47] zale-
caty ocene skutecznosci eradykacji H. pylori w przy-
padku ciezkiego zapalenia btony sluzowej Zotadka,
MALT, czesciowej resekcji zotadka z powodu raka lub
jego rodzinnego wystepowania. W wymienionych
przypadkach zalecano wykonanie badania endosko-
powego gdrnego odcinka przewodu pokarmowego
oraz biopsji i ocene obecnosci H. pylori w btonie $lu-
zowej zofadka. W celu oceny skutecznosci leczenia
w pozostatych przypadkach rekomenduje sie wy-
konanie testu oddechowego lub testu na obecnos¢
antygenéw H. pylori w stolcu. Wszystkie badania
kontrolne powinny by¢ wykonywane przynajmniej
po 4 tygodniach od zakonczenia antybiotykoterapii
i 2 tygodniach od odstawienia terapii IPP [48]. Do naj-
istotniejszymi i najczestszych btedéw popetnianych
w trakcie diagnostyki zakazenia H. pylori zalicza sie:

« pobieranie wycinkéw do badania zakazenia
H. pylori szybkim testem ureazowym:

» W czasie stosowania przez chorego IPP i an-
tybiotykéw — wyniki fatszywie ujemne,

» przy obecnosci duzej ilosci zéfci — wyniki
fatszywie dodatnie;

« podejmowanie decyzji odnosnie do eradykacji
H. pylori wytacznie na podstawie testu serolo-
gicznego,

« dobdr niewtasciwej terapii, np. tréjlekowe;j
z klarytromycyna, i niezgodny z wytycznymi
czas trwania leczenia,

«  brak oceny skutecznosci terapii eradykacyjnej
lub ocena dokonana na podstawie testéw sero-
logicznych.

W czerwcu 2017 r. ukazat sie Konsensus Maastricht V/
Florence [49]. Obecnie oczekuje sie na implemen-
tacje zalecen do warunkéw polskich przez Grupe
Roboczg PTG. Ten trzydziestostronicowy doku-
ment jest zbyt obszerny, aby omoéwi¢ go w catosci.
Z punktu widzenia praktyki lekarza rodzinnego
najistotniejsze sa zalecenia dotyczace diagnostyki
zakazenia i leczenia.

Biorac pod uwage strategie test and treat, u chorych
bez objawéw alarmowych, zwtaszcza mtodych
z dyspepsja niezdiagnozowanga, rekomenduje sie
wykonywanie testu oddechowego z weglem 13C
zamiast terapii IPP lub wykonywania endoskopii
gornego odcinka przewodu pokarmowego (upper
gastrointestinal endoscopy, oesophago-gastro-du-
odenoscopy — OGD), co zmniejsza koszty. Opierajac
sie na przestankach ekonomicznych, niektore re-
gionalne wytyczne zalecaja w pierwszej kolejnosci
empirycznga terapie IPP pod warunkiem matego
rozpowszechnienia zakazenia H. pylori w populagji
0go6lnej wynoszacego ponizej 20%. W sytuacji kli-
nicznej, w ktérej chory ma wykonywana OGD i nie
istniejg przeciwwskazania do wykonania biopsji zo-
tadka, rekomenduje sie wykonanie tzw. szybkiego
testu ureazowego, ktérego czutos¢ wynosi ok. 90%,
a specyficznosc¢ 95-100%.

Stale obserwuje sie wzrost opornosci H. pylori na
klarytromycyne wynoszacy obecnie 30% we Wio-
szech i Japonii, ok. 40% w Turcji i az 50% w Chinach
[50]. Podjecie decyzji o rodzaju terapii eradyka-
cyjnej u oséb zamieszkujacych tereny charaktery-
zujace sie wysoka opornoscia na klarytromycyne
(> 15%) powinno by¢ oparte na danych dotyczacych
opornosci H. pylori na tym obszarze w stosunku do
metronidazolu oraz tgcznie metronidazolu i kla-
rytromycyny. Zalecenia Maastrich V/Florence [49]
przedstawiono na rycinie 1.

wysoka opornos¢ na klarytromycyne

l > 15%) l

niska oporno$¢ na metronidazol wysoka opornos¢ na metronidazol
i klarytromycyne (< 15%) i klarytromycyne (> 15%)

niska oporno$¢ na metronidazol

A4 Y A4
poczwdrna terapia z bizmutem;
jezeli bizmut jest niedostepny:
1) lewoksacyna
2) ryfabutyna
3) podwdjna terapia

z wysoka dawka amoksycyliny

poczwérna terapia z bizmutem lub
poczworna terapia bez bizmutu
(IPP + amoksycylina + metronidazol)

potrdjna terapia z metronidazolem

Rycina 1. Schemat postepowania terapeutycznego w leczeniu zakazenia Helicobacter pylori na obszarach z wysoka
opornoscia na klarytromycyne
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