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Uwaza sig, ze silna kwasowos¢ zotadka u czlo-
wieka i zwierzat miesozernych (pH ok. 2, wg 5, 42)
zapewnia funkcjonowanie przeciwbakteryjnej barie-
ry (cyt wg 23), ktéra warunkuje prawie jego steryl-
nos¢ (5, 23), lub co najmniej ogranicza liczbg bak-
terii do nielicznej mikroflory, w dodatku przewaz-
nie niechorobotworczej (drozdze, laktobacile, pa-
ciorkowce, 10°/ml, wg 62). Poglad ten wiele stracit
na aktualnoS$ci po wskazaniu na rol¢ Helicobacter
pylori w chorobie wrzodowej cztowieka (4, 21, 33,
54,60, 62, 84), nadto w poprzedzajacych jej powsta-
nie stanach zapalnych (12, 50) oraz uzyskaniu no-
wych danych o znaczeniu spiralnych mikroaerofili
z rodzaju Helicobacter, coraz czgSciej taczonych z
zakazeniem zotgdka u roznych zwierzat (7, 37, 38,
39, 53, 56, 73, 17, 88). Przedstawienie tej proble-
matykl leple] poznanej u czlowicka, natomiast u
zwierzat dopiero odkrywanej (2, 39, 53 56,77, 88),
jest celem tego artykutu.

Historia

Pierwsza obserwacje o wystgpowaniu w zofadku
czlowieka spiralnych bakterii poczynit w 1874 r. Bott-
cher (cyt. wg 2). Natomiast podobne dane w przy-
padku psow i kotOw pochodza z 1881 1. (cyt. wg 44).
Kolejne kilkadziesiat lat przysporzyly doniesief o
obecnosci — w preparatach histopatologicznych v4
blony Sluzowej zotadka — tzw. kretkow, pdzniej ogla-
danych w mikroskopie elektronowym (87). Pierw-
szg jednak izolacje zarazka o nazwie Helicobacter
pylori (w poczatkowej terminologii Campylobacter
pyloridislub Campylobacter pyloris) przeprowadzili
od cztowieka z choroba wrzodowa 14 kwietnia 1982 .
Australijczycy Marshall i wsp. (61). W przypadku
zwierzat najwczes$niej wyodrebnione helikobakte-
rie pochodzily od fretki (H. mustelae, wg 30) oraz
kota (H. felis, wg 55).

Helikobakterie w zotadku

Przewdd pokarmowy zasiedla szereg spiralnych
drobnoustrojow r6znigcych si¢ morfologicznie
(wielkos¢, obecno$é lub brak wiokien okotoplazma-
tycznych, r6zna liczba rzesek, odmienny sposob ich
osadzenia itp., wg 27, 53). W wielu przypadkach sg
to drobnoustroje jeszcze nie wyosobnione (przykia-
dem u cztowieka Helicobacter heilmanni, ex-Ga-
strospirillum hominis, wg 84, 88), dlatego ogoélnie
sa tylko okreSlane, ze Wzglf;du na ksztatt Srubowaty
(greck. hélikos — Sruba), kiedy indziej typowo spi-
ralny (tac. spira — skret), jako ,,Gastric Helicobac-
ter — like organisms” (GHLOs) i ,,Gastrospirillum
— like organisms” (GLOs, 37, 57, 72, 86). Termin
GHLOs uzywany jest wobec blizej niesklasyfikowa-
nych helikobakterii wystepujacych w zotadku dzi-
kich zwierzat miesozernych (tygrys, lew, pantera,
hiena, wg 45), czasem takze domowych (kot wg 73).
Zamet w nazewnictwie pogiebia wprowadzenie,
chyba przedwczesne, nazwy Gastrospirillum suis
(37, 38), prawdopodobnie obejmujacej u $win kilka
nie zdefiniowanych jeszcze gatunkow (57, 72), w tym
przypominajacych Helicobacter heilmannii (88).

Obecnie wyroznia si¢ w przewodzie pokarmowym
cztowieka 1 zwierzat 16 gatunkow rodzaju Helico-
bacter (18, 19, 40, 41). Charakterystyke 5 najwaz-
niejszych sposrod nich podano w tab. 1. Nalezy tu
przede wszystkim H. pylori izolowany od czlowie-
ka (45, 61, 84), niekiedy kota (38), nadto H. acino-
nyx wyosobniony od geparda (drobnoustroje wy-
roznia jednobiegunowy uktad rzgsek, wg 18, 19). Z
kolei zoladek psa stanowi nisz¢ ekologiczng dla H.
felis (spotykany takze u kota, wg 55) oraz H. bizzo-
zeroni (W obu przypadkach lokalizacja rz¢sek na
dwoch biegunach, wg 19). Wyodrebniony natomiast
od fretek H. mustelae (26, 30) cechuje okotokomor-
kowy uktad rzgsek (18).



Tab. 1. Najwazniejsze helikobakterie wystepujace w zoladku

Wytwarzane enzymy

Gatunek Makroorganizm

bakteryjny (nisza ekologiczna) Ureaza ' Katalaza
H. pylori czfowiek, kot - +
H. felis kot, pies + +
H. bizzozeronii pies 4 +
H. mustelae fretka + +
H. acinonyx gepard # i
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Wazrost w obec. Wytwarzane rzeski

1% 2ofci

Liczba Uklad
4-8 iednohiegunwy
b.d. 7-10 dwubiegunowy
10-20 dwubiegunowy
- 4-3 okofokomérkowy
b.d. 2-5 jednobiegunowy

Objasnienia: + — wytwarzanie enzymu, - — hamowanie wzrostu zarazka, b.d. — brak danych

Osobliwoscia helikobakterii bytujacych w zotad-
ku, w odréznieniu od tych bakterii spotykanych w
jelitach (18, 19), jest niezdolnoS¢ do wzrostu w obec-
nosci 1% z6lci (19), nadto wytwarzanie ureazy (76)
umozliwiajacej poprzez wplyw alkalizujgcy przezy-
cie w kwasnym s$rodowisku (25). Z kolei mnogosc
rzesek (ryc. 1) ulatwia trawersacjg Sluzu zoladko-
wego, nie powodujac jednak zmian w jego lepkosci
(59).

Ryc. 1. Liczne rzeski u H. pylori

Czynniki chorobhotwérczosci

Szereg czynnikow chorobotworczych, najlepie;
poznanych w odniesieniu do H. pylori, warunkuje
patomechanizm oddzialywania zarazka (tab. 2, wg
64). Drobnoustr6j ten, podobnie jak inne heliko-
bakterie bytujace w zofadku, lokalizuje si¢ migdzy-
komoérkowo, nigdy Srodkomorkowo, a mimo to nie
ginie w kwas$nym srodowisku zotgdka (13). Zawdzie-
cza to niezwyklej wlasciwosci, tj. wytwarzanej w cy-
toplazmie, a nastgpnie uwalnianej na zewnatrz ure-
azie (13), w dodatku w nadzwyczaj wysokiej kon-
centracji (5% bialka bakteryjnego, wg 76). Powsta-
fe w nastepstwie dzialania enzymu zwigzki amono-
we (produkty rozlozonych bialek pokarmowych)
neutralizujg kwasne srodowisko wokol drobno-
ustroju (przezycie w pH 2 mozliwe jest wtedy przez
2 godziny, wg 25). Poza tym ureaza zwigksza ruch
spiralny zarazka (brak enzymu obniza aktywnosc

poruszania si¢ o okolo 40%, wg 48). Z kolei zinten-
syfikowane skrety wegorzowate H. pylori (2, 17)
ulatwiaja jego przyczepno$¢ do sluzowki (25, 64)
czesci przedodzwiernikowej zoladka (gastritis B).
W procesie tym, zreszta wieloctapowym, uczestni-
cza czynniki wytwarzane przez drobnoustr6j (m.in.
rozne heterogenne hemaglutyniny, wg 67) reagu-
jac specyficznie z receptorami komorek nablonko-
wych zoladka (46), a przede wszystkim z N-acetyl-
neuraminyllaktoza, ktora wykazuje strukturalne i
funkcjonalne podobienstwo do ferrytyny (11). Po-
znano sekwencje nukletydowa genu (hpaA) deter-
minujacego budowe podjednostki biatkowej adhe-
zyny H. pylori odpowiedzialnej za swoiste taczenie
sie zarazka z N-acetylneuraminyllaktoza (20). Poza
tym przyczepnos¢ H. pylori warunkuja takze wla-
sciwosci hydrofobowe zarazka (66), a receptory
nablonka tworza najprawdopodobniej struktury
sulfatydowe (47, 82).

Drobnoustréj skutecznie przeciwstawia si¢ sfa-
gocytowaniu (6), nadto wykazuje opornosc na
wplyw obrony humoralnej (nicpodwazalna w tym
rola ureazy, wg 63). Poza tym wytwarzajac katalazg
i dysponujac aktywnym systemem dysmutazowym
(tab. 2) chroniony jest przed wplywem wolnych rod-
nikow (68).

Z bezposrednio oddziatywujacych czynnikow tok-
sycznosci nalezy wymieni¢ wakuolizujaca komorki
nablonka cytotoksyne (masa molekularna 87 kDa,
wg 7) oraz amoniak (33). Poza tym agresywny wplyw
na epitelium wywiera takze fosfolipaza A, degra-
dujaca fosfolipidy blony §luzowej (52) z uwolnie-
niem wtérnej lizolecytyny o aktywnosci cytolitycz-
nej, zwlaszcza w warunkach silnej kwasowosci (52).

Szereg badaczy podkresla posredni, toksyczny
wplyw na komorki eukariotyczne lipowielocukru
(LPS, wg 8, 78), ktory blokujac receptory somato-
statyny zwicksza wydzielanie gastryny (78). Poza tym
H. pylori stymuluje uwalnianie przez nablonek
7otadka interleukiny IL-8 (8), co wzmaga sekrecje
pepsynogenu uszkadzajgcego migSniowke (83).
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Procesy chorobowe u cziowieka

H. pylori jest zaakceptowany jako glowny, a prak-
tycznie jedyny nawet czynnik przewleklego zapale-
nia czesci przedodzwiernikowej zotadka (roli przy-
czynowej H. heilmannii dopatruje si¢ zaledwie w
0,1% przypadkow chorobowych, wg 88). Co wig-
cej, zarazkowi temu przypisuje si¢ odpowiedzialnosc
za calo§¢ powstalych zaburzefi chorobowych, ale
tylko we wstepnej fazie zakazenia (83). Zachodza-
ca bowiem z czasem progresja zmian atroficznych
(zanik tkanki gruczolowej) i rozw0j metaplazji
zotadkowej w opuszce dwunastnicy (93) mniej za-
lezna od drobnoustroju, a bardziej od uwarunko-
wan genetycznych (83) i stylu zycia (dlugotrwaly
stres, szkodliwa dieta, palenie tytoniu, naduzywa-
nie alkoholu, wplyw obecnych w zywnosci nitroza-
min). Faktycznie jednak trudno oddzieli¢ te oddzia-
lywania bowiem infekcja przebiega przewlekle (slow
bacterial infection, wg 3), trwa latami (83), nawet
cale zycie (franc. — maladie pour la vie, wg 12, 25).

H. pylori preferencyjnie lokalizuje si¢ w kryptach
czescl przedodzwiernikowej zotadka (89), najbar-
dziej podatnej na zakazenie (1), a wywolany stan
zapalny zapoczatkowuje szereg chaotycznych zabu-
rzen, ktore dotycza:

— wzrostu, w pewnych przypadkach, ilosci Sluzu
(3), w pozniejszym stadium na ogot jego spadku (34),

Tab. 2. Chorobotwoérczos¢ H. pylori

I. Czynniki kolonizacji
- wytwarzanie ureazy
- zdolno$é do ruchu
- adhezja
Ii. Czynniki opornosci
- przeciwdzialanie fagocytozie
- przeciwdziatanie wplywom obrony humoralnej

- wytwarzanie czynnikéw przezywalnosci zarazka
w 2oladku (ureaza, katalaza, system dysmutazowy)

lll. Czynniki toksycznosci
A. Bezposrednie
- cytotoksyna wakuolizujaca
- amoniak
- fosfolipaza A,
B. Posrednie

- indukcja mediatorow zapalnych (LPS, IL-8)

— nadprodukcji kwasu solnego i pepsyny, a w na-
stepnych miesiacach obnizenia ich poziomu (34),

— zwiekszonej sekrecji gastryny (hormon wytwa-
rzany przez komorki G zlokalizowane giownie w
czeSci antralnej zoladka).

Trzon zoladka objety bywa stanem zapalnym wy-
jatkowo (gastritis A), co tlumaczy si¢ wyzsza opor-
noscig na skolonizowanie komorek oktadzinowych
wydzielajacych kwas solny (1, 58). Dowiedziono jed-
nak, ze supernatanty hodowli H. pylori hamujg ak-
tywno$¢ sekrecyjna tych komorek (69). Przy niewiel-
kiej ich destrukeji (zmniejszona wydzielniczos¢
HCI) i utrzymanym wytwarzaniu gastryny (w infek-
cji czesci antralnej zoladka) powstaje stan wzgled-
nej homeostazy. Dla takich osob konsekwencje Kli-
niczne stanu zapalnego bywaja czesto niezauwazal-
ne (3). Z kolei pobudzenie sekrecji komorek G
przebiega¢ moze ze wzrostem masy komérek okla-
dzinowych, a zwickszona kwasowoS$¢ sprzyja two-
rzeniu sie owrzodzen zolagdka i dwunastnicy (85).
W innych znowu przypadkach wywolana hypoga-
strinaemia nie stymuluje dostatecznie wydzielniczej
funkcji komorek okladzinowych, a powstata wtedy
hypochlorhydria wspatistnieje z owrzodzeniem zo-
fadka (31). Wyrazono poglad, ze klasyczng zasadg
Schwarza z 1910 r. ,,nie ma wrzodu bez kwasu™ za-
stapi¢ dzi§ mozna nowg formulg ,.nie ma wrzodu
bez H. pylori” (33).

Stan zapalny czeci przedodzwiernikowej zofad-
ka $cisle koreluje z owrzodzeniem dwunastnicy 1
wrzodem zoladka (35, 81, 90). Zmiany atroficzne i
rozwdj metaplazji — wspolistniejace z infekeja H.
pylori— zwigkszaja wielokrotnie (80. — 90.-krotnie)
ryzyko rozwoju raka zotadka (75, 83), w dodatku w
niezbyt odleglej perspektywie (6-14 lat). Jedna z
hipotez zaklada, ze stan zapalny zoladka, we wcze-
snej nieatroficznej fazie faworyzuje histogenezg
raka rozlanego (ca diffusum), a atrofia i jelitowa
metaplazja, ktore stanowig progresj¢ prekancero-
genezy — sprzyjaja powstaniu jelitowego typu raka
zoladka (ca intestinale wg klasyfikacji Lauréna).

Zaproponowang metode eliminacji H. pylori z
organizmu czlowieka dotknigtego chorobg wrzodo-
wa, wzglednie stanem zapalnym zotadka, limituje
trudna dostepnos¢ leku do drobnoustroju gigboko
zlokalizowanego w kryptach gruczotowych (10, 51),
nadto dziatanie ochronne $luzu (90) i inaktywujace
soku zoladkowego (10). Sposob terapii laczacy le-
czenie przeciwwrzodowe (najczesciej omeprazol,
sukralfat — blokery jonu wodorowego, ranitydyna —
inhibitor receptorow histominowych H,, wg 43, 88)
z rownoczesna antybiotykoterapia (preferowana
klarytromycyna lub amoksycylina cyt. wg 9) jest ol-
brzymim postgpem ostatnich lat w zwalczaniu cho-
roby wrzodowej (14). Motywacja do postepowan w
tym kierunku jest perspektywa wzrostu skuteczno-
$ci klasycznej terapii przeciwwrzodowej (12, 36),
przeciwdzialanie nawrotom choroby (81) i minima-
lizowanie ryzyka prekarcynogenezy (10).
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Chorohotworczosé dia zwierzat

U zwierzat domowych, szczegélnie mig¢sozernych,
przeprowadzono dotychczas zbyt mato badan nad
ewentualng korelacjg pomiedzy infekcja na tle He-
licobacter a rozwojem procesu zapalnego zotadka
(53). Dominuje poglad, 7e helikobakterie lokalizu-
Ja si¢ najczescie] w innych niz u cztowieka obsza-
rach (24), tj. na dnie i w trzonie zotadka (32, 56, 72,
92). Odstepstwem od tej zasady jest wywolywane
przez Gastrospirillum suis zakazenie u szczurow
Wistar usytuowane w czesci przedodzwiernikowej
(antralnej) zolgdka (65), zatem podobnie jak w
przypadku dzialania H. pylori u cztowieka (79).

Lee i wsp. (56) stosujac do zakazenia hodowle
H. felis i psy gnotobiotyczne powodowali u nich stan
zapalny zoladka, w dodatku z naciekiem komérek
jednojadrzastych, zatem jak u dzieci zainfekowa-
nych H. pylori (80). Podobnie symptomatyczny ob-
raz obserwowano u zakazonych gepardéw i szczu-
16w (15, 28). Zmiany histologiczne u domowych
zwierzat migsozernych najczesciej cechuje wielo-
ogniskowy naciek utworzony przez limfocyty i plaz-
mocyty. Rzadko natomiast wystepuja w nich neu-
trofile, ktore charakteryzuja przewlekly stan zapal-
ny zofadka u czlowieka (56). Lecoindre i wsp. (53)
oraz Henry i wsp. (42) stwierdzili u zainfekowanych
psOw obecnos§¢ ognisk limfocytarnych w warstwie
podstawowej nablonka, podobnie jak u ludzi zaka-
zonych H. pylori, wzglednie H. heilmannii (ex-Ga-
strospirillum hominis, wg 56, 74, 94), Wystepowa-
nie skupisk limfatycznych do niedawna uwazano za
normalng wiasciwosc §luzowki zotadka u kotéow
(53). Natomiast taki jej wyglad u cztowicka wiaze
si¢ z infekcja na tle Helicobacter (74).

Nie wyjasniona pozostaje rola helikobakterii w
wywolywaniu nastepstw pozapalnych w zoladku u
zwierzat (owrzodzenia in situ, perspektywiczne ry-
zyko choroby nowotworowej). Krakowka i wsp. (49)
wskazali na ulcerogenny wplyw H. pylori u gnoto-
biotycznych prosiat, jednak nie poprzedzony zapa-
leniem zoladka (odwrotnie niz u ludzi, wg 70, 83).
Z kolei zdaniem innych autoréw zaleznoéé taka cze-
sto wystepuje np. w zakazeniach H. felis i GHLOs
(koty perskie, wg 22), poza tym H. acinonyx (ge-
pardy, wg 16), H. mustelae (fretki, wg 77) oraz H.
pylori (koty, wg 39, psy, wg 20).

Podkresli¢ nalezy, ze H. felisi H, pylori wywiera-
ja antysekrecyjny wplyw na komorki oktadzinowe
zoladka u psow (29, 80). Podobne zaburzenia u fre-
tek wywoluje H. mustelae (77). Nastepstwem ta-
kich oddzialywan jest zawsze niedobor kwasu sol-
nego (hypochlorhydria, wg 80, 91). Poza tym u fre-
tek pobudzenie komoérek G czesci odzwiernikowej
zoladka powoduje wzmozone wydzielanie soku
zoladkowego (hypergastrinaemia, wg 77) koreluja-
ce —w wielu fermach - z nasileniem wystepowania
wre¢cz endemicznym, owrzodzen dwunastnicy i
zoladka (29, 77). Wtedy przejawem klinicznym tych

zaburzen sa wymioty, czarny, smolisty kal (mela-
ena) i zmniejszony apetyt (anorexia). U gepardow
obecnos¢ owrzodzen wigze sie z postepujacym wy-
chudzeniem (16). Natomiast przewlekie zapalenia
zoladka u psow i kotow, zwlaszcza przebiegajace z
wymiotami, moze odzwierciedlaé chorobotworczy
wplyw drobnoustrojow GHLOs (39).

Reasumujac, powyzsze wyniki dowodza istnienia
roznych rezerwuardw H. pylorii H. heilmannii oraz
drog przenoszenia tych zarazkow u cziowieka po-
przez bardzo prawdopodobny udziat zwierzat w tafi-
cuchu epidemiologicznym tej osobliwej infekeji (kot
wg 38, pies wg 79) uznawanej coraz pewniej, ale z
zachowaniem sensus communis, za zoonoze (38, 88).
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1 sarny.

bydgoskim (1), gorzowskim (2).

STAN ZARAZLIWYCH CHOROB ZWIERZECYCH W POLSCE,
wedlug zgtoszenia Departamentu Weterynarii
Ministerstwa Rolnictwa i Gospodarki Zywnosciowej
do Miedzynarodowego Biura Epizootii - OIE
za okres 1-31 stycznia 1998 r.

1) Wscieklizna psow i kotow —wystapila w 6 wojewodztwach (w nawiasach podano licz-
by chorych zwierzat) a mianowicie: krakowskim (3), bialskopodlaskim (1), nowosadeckim (1), rze-
szowskim (2), tarnowskim (1), torufiskim (1). Wscieklizng stwierdzono u 6 psow i 3 kotow.

2) Wscieklizna zwierzat gospodarskich —wystapila w5 wojewodztwach: lomzyniskim
(1), olsztyfiskim (3), ostroteckim (1), suwalskim (1), torunskim (1). Zanotowano ja u 7 szt. bydta.

3) Wscieklizna zwierzat dzikich - wystapila w 22 wojewddztwach: krakowskim (1), bial-
skopodlaskim (12), biatostockim (5), ciechanowskim (3), elblaskim (1), kaliskim (1), kieleckim (5),
leszezyhiskim (3), lomzyfskim (3), nowosadeckim (1), olsztyfiskim (3), ostroleckim (3), plockim
(1), przemyskim (2), radomskim (4), rzeszowskim (11), siedleckim (1), suwalskim (9), tarnobrze-
skim (1), tarnowskim (6), toruniskim (3) zamojskim (4) i zanotowano ja u 78 lisow, 2 jenotow, 2 kun

4) Myksomatoza - wystapita w wojewddztwie gorzowskim (2).
5) Wirusowa krwotoczna choroba krolikow - wystapifa w dwoch wojewodztwach:

6) Otret bydta - wystapit w wojewodztwie pilskim (2).




