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Helicobacter in animals and people
Summary

The presence of Helicobacter sp. in animal stomachs has been described since 1881. In people infection
caused by Helicobacter pylori always evokes the inflammation of stomach mucous and it appears in more
than 95% of patients affected by duodenum ulcers and in 75% of patients with gastric ulcers.

The presence of H. helis, H. heilmannii, H. bizzozeronii, H. billis was confirmed in dog stomachs
and in cats, H, felis, H. heilmannii, H. pylori. Gastritis is a concomitant disease in only part of the dog and cat
populations. In most of the animals the infection does not evoke any clinical symptoms. Occasionally medium
to severe gastritis occurs, characterised by paroxysmal vomiting or diarrhoea. The diagnostic methods can be
divided into the invasive and non-invasive. The effective elimination of the Helicobacter infection is possible

by combined ther:

pp., gastric ulcer

Historia

Pierwsze wzmianki o bytowaniu spiralnych bakte-
rii w zotadku zwierzat migsozernych w 1881 1. opisat
Rappin. Nastepnie w 1893 r. ich obecnos$¢ potwierdzit
Bizzozero,a w 1898 1. Salomon (12). Dwa lata wczes-
niej, w 1896 r. polski lekarz Walery Jaworski opisat
podobne bakterie w popluczynach zotadka cztowieka
1 sugerowat, ze odgrywaja one wazna rolg¢ w genezie
choréb zoladka (9). W latach osiemdziesiatych XX
wieku Robin Warren (11, 20), anatomopatolog z Au-
stralii, znalazt spiralne bakterie w $wiezo pobranych
wycinkach btony §luzowej zotadka i stwierdzil, ze licz-
ne sa one w tych miejscach, gdzie pojawiaja si¢ zmia-
ny zapalne. Dopiero w 1983 r. wyhodowano po raz
pierwszy bakteri¢ w laboratorium. Nazwano ja Heli-
cobacter pylori (11). Wkrotce udowodniono, ze wyka-
zuje ona dziatanie chorobotworcze. Ochotnicy, w tym
takze wspotpracownik Robina Warrena, Barry Mar-
schall, wypili $wieza zawiesing H. pylori 1 w efekcie

Yy, using gastric inhibition secretion drugs and at least two antibiotics.

rozwinglo si¢ u nich ostre zapalenie zotadka (23). Cha-
rakterystyczne, ze ten niezyt trwat kilka tygodni 1 to-
warzyszyt mu gwattowny spadek wydzielania kwasu
zoladkowego, a nawet ,,bezkwas”. Byt to rodzaj ,,gry-
py zotadkowej”, ktora ustgpowata samoistnie albo po
kuracji antybiotykowej (11, 20). Obecnie wiadomo, Ze
infekcja H. pylori wystepuje u ponad 95% chorych
z wrzodem dwunastnicy 1 75% z wrzodem Zotadka (11).

Narodowy Instytut Zdrowia Stanéw Zjednoczonych
i Swiatowa Organizacja Zdrowia w 1994 r. sklasyfi-
kowaly H. pylori jako kancerogen I klasy, poniewaz
wiaze sig z 2-5-krotnym podwyzszonym ryzykiem roz-
woju raka zoladka (11, 23). Od momentu poznania
wptywu H. pylori na choroby zotadka u ludzi zaczg¢to
poszukiwania tych bakterii u zwierzat. Okazato sig,
ze wystepuja one w duzej ilosci u wielu gatunkow
zwierzat (9, 20). Wystgpowanie i identyfikacj¢ drob-
noustrojow z rodzaju Helicobacter przedstawiono
w tab. 1 (12).

Tab. 1. Gatunki Helicobacter izolowane z zoladkow psow, kotéw i ludzi (12)

Gatunek H. pylori H. felis H. heilmannii H. bizzozeronil | Flexispira rappinii | H. salomonis H. pametensis
Kot * N E

Handt 1994 r. Lee 1988 r. Jalava 1998 r.
Pies + " + + + + + +

Lee 1990 r. Lee 1992 r. Jalava 1998 r. | Hannjnen 1996 r.| Jalava 1998 r. Jalava 1998 r. Eaton 1996 r.
+ +* +

Cztowiek Warren & Wegmann 1991 r. Heilmann &

Marshal 1983 r. Borchard 1991 r.

Objasnienia: + — obecno$¢ bakterii, * — infekcja osiagnigta eksperymentalnie, ** — wykryto tylko w dwoch przypadkach, *** — zbli-

zone do H. heilmannii
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Wystgpowanie

U ludzi najczgsciej wystepuje H. pylori, duzo rza-
dziej H. heilmannii (2,9, 11, 13, 14, 20, 22, 23). Obec-
nos¢ zotadkowych organizmoéw zblizonych do Heli-
cobacter (gastric Helicobacter-like organisms —
GHLO) w zofadkach psoéw 1 kotow juz od do$¢ dawna
jest potwierdzona. Zostaty one sklasyfikowane do kil-
ku gatunkoéw rodzaju Helicobacter na podstawie wy-
gladu kolonii, sekwencji RNA, profilu biatkowego
1 wygladu w mikroskopie elektronowym (19). Potwier-
dzono wdowczas obecno$¢ w zotadkach psow przede
wszystkim H. felis, H. heilmannii (dawniej nazywane
Gastrospirilium hominis), H. bizzozeronii, H. billis
1 Flexispira rappinii, au kotow H. felis, H. heilmannii
1 H. pylori. Niektore gatunki moga réwniez kolonizo-
wac jelita i watrobg, np. H. canis (20). Z innych badan
wynika, ze oprécz wymienionych gatunkoéw spotyka
sie takze w zotadku psoéw H. salomonis (19). Zakaze-
nia bakteriami z rodzaju Helicobacter u zwierzat wy-
stgpuja powszechnie 1 wielu autoréw potwierdzito to
w swoich bada-
niach. Helicobacter
wykryto u: 60-86%

Tab. 2. Gatunki rodzaju Helicobacter
wvstgpu;qce u ludzi i zwierzat

 Gatunek Rezerwuar losowo wybranych
- : kotéw (19, 20), 57-
H. pylori | Cztowiek -76% kotow z ob-
H. nemestrinae :Makak Jawami wymiotow
o .

H. heilmannii | Cztowiek, pies, kot, winia | 9T4Z .67_86% kli-
5 . : nicznie zdrowych

. bizzozeronii IPles. cziowiek pSéW, 74-80% ps oW
H. felis Kot, pies z objawami nawro-
H. mustelae | Fretka towych wymiotéw
H. salomonis | Pies, kot . zabur_zep zotad-
. g e - kowo-jelitowych

. acinonyciis epard, tygrys (7, 10’ 11) a takze
H. muridarum | Mysz w 100% u zdro-
H. aurati | Chomik syryjski wych psOw rasy
H. suncus iRy]ﬁwka domowa beagle (19’ 20)'

W tab. 2 zebrano
dane pi$miennictwa odnosnie do wystepowania Heli-
cobacter v ludzi i zwierzat (http://www.infect.lu.se/
bakt/english/helicobacter/stomach.html, 13, 14).

Epidemiologia

H. pylori przenoszony jest za posrednictwem wy-
dzielin 1 wydalin oraz droga kontaktowa. Moze by¢
wydalany z katem i przebywac¢ w formie przetrwalni-
kowej w wodzie do trzech dni (2, 11, 23). Wykazano,
ze w chtodnej wodzie morskiej lub rzecznej jest w sta-
nie przetrwac nawet przez dwa tygodnie (9).

Zakazenie H. pyloriu ludzi zawsze wywoluje zmia-
ny zapalne w sluzowce zotadka oraz odpowiedz im-
munologiczng. Niedozywienie 1 niedobor w diecie
antyoksydantow (wit. C, E, beta-karoten) zwigkszaja
ryzyko zakazenia (2).

Mimo znacznego rozpowszechnienia infekcji Heli-
cobacter spp., rola tych zakazen w rozwoju chordb
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zotadka u zwierzat pozostaje niewyjasniona. Zapale-
nie zotadka towarzyszy infekcji tylko u czgséci psow
1 kotow. U wielu zwierzat zakazenie nie wywotuje ob-
jawdw klinicznych (19, 20). Niektorzy badacze postu-
luja, ze bakterie te sg organizmami bytujacymi w zo-
tadku zwierzat 1 u wigkszo$ci osobnikoéw zyja w har-
monii z naturalnym gospodarzem, a przy zaistnieniu
sprzyjajacych warunkow moga wykazywac chorobo-
tworczose 1 wywo}ywac wrzody trawienne (13). Inni
uwazaja, ze wazna jest reakcja nosiciela na zakazenie,
gdyz rézne gatunki zwierzat, a takze osobniki tego
samego gatunku ale o odmiennym podtozu genetycz-
nym reaguja inaczej na infekcje tym samym szczepem
(19). Badania zwiazku migdzy zakazeniem a zapale-
niem zotadka u zwierzat utrudnia istnienie licznych
gatunkow Helicobacter (19, 20).

Patofizjologia zakazenia

Mikroorganizmy z rodzaju Helicobacter nalezg do
grupy bakterii Gramujemnych. Maja skr¢cony spiral-
nie, podtuzny, zakrzywiony lub niekiedy ziarniakowaty
ksztalt z obecno$cig od 3 do 7 wici na jednym z biegu-
néw (9, 16, 20). W zalezno$ci od gatunku moga byto-
waé w Sluzie, gruczotach lub komoérkach nabtonko-
wych zotadka (9, 13, 17, 19). Istotnymi cechami bak-
teril zapewniajacymi im przezywanie w zotadku i ko-
lonizacj¢ tej naturalnie ekologicznej niszy sa wyspe-
cjalizowane formy ruchu, mikroaerofilnos¢ i bardzo
wysoki poziom aktywnosci ureolitycznej, ktory pozwa-
la na przetrwanie w kwasnym $rodowisku (9, 13, 17).
Helicobacter dzigki swojej ruchliwosci 1 ukierunko-
waniu chemotaktycznemu do sluzu zotadkowego szyb-
ko przenika do zotadka i dociera do komoérek blony
sluzowej, gdzie dzigki specjalnym wypustkom dosy¢
mocno do nich przylega (9). Wykazuje silne dziatanie
immunologiczne (2, 11). Wydziela substancje przycia-
gajace leukocyty, ktére uwalniajgq réznego rodzaju
mediatory stanu zapalnego 1 wywotujq nacieki w blo-
nic $luzowej zotadka. Nast¢puje aktywacja limfocy-
tow —wzrost poziomu IgG 1 IgA, limfocytow T —uwal-
nianie interleukiny-2, interleukiny-8, TNFa oraz po-
budzenie aktywnosci granulocytow obojetnochtonnych
1 monocytéw (wydzielanie histaminy, interleukiny-1,
interleukiny-6, interleukiny-8, prostaglandyny E2)
(2,9, 10). Zdolnos¢ bakterii z rodzaju Helicobacter
do wytwarzania duzych ilo$ci ureazy — enzymu rozkta-
dajacego mocznik do amoniaku i dwutlenku wegla —
pozwala na zobojgtnienie kwasnego i nieprzyjaznego
dlanich srodowiska, w kt(’)ryrn zaden inny drobnoustroj
nie jest w stanie si¢ rozwgac Powoduje alkahzaqq
srodowiska wokot bakterii 1 pozwala na przezycie
w niesprzyjajacych warunkach nlsklego pH w Zotad-
ku (2 9, 11, 23). Helicobacter oprocz ureazy wytwa-
rzarowniez fosfohpazq 1 proteazy uszkadzajace struk-
turg Sluzu, co ostabia jego wtasciwosci ochronne wo-
bec kom()rek nabtonka btony Sluzowej (11). Zetknig-
cie bakterii z nablonkiem btony $luzowej moze pro-
wadzi¢ do jego zmian degeneracyjnych i uszkodzenia
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komorek przez cytotoksyny. Do najwazniejszych na-
lezy cytotoksyna wakuolizujaca — Vac A, ktérej wy-
twarzaniu towarzyszy biatko Cag A, cho¢ ono samo
nie dziata bezposrednio toksycznie na nabtonek §lu-
zowki (2, 9, 11, 16). Zakres patogennego dziatania
H. pylori sigga znacznie dalej. Obecnos¢ bakterii po-
woduje ponadto wydzielanie leukotriendw, prostaglan-
dyn, wolnych rodnikow, plytkowego czynnika akty-
wujacego, cytokinin. Powyzsze substancje przyczynia-
Ja si¢ do rozwoju zmian zapalnych w zakazonej bto-
nie $luzowej zotadka (11). Efektem skomplikowanych
proceséw biochemicznych zachodzacych w zotadku
pod wptywem H. pylori u ludzi jest wzrost wydziela-
nia zotadkowego, gtdéwnie gastryny, ktora po dhuzszym
czasie zakwasza srodowisko dwunastnicy, wywotuje
w niej zmiany zapalne oraz pojawienie si¢ ,,wysp bto-
ny $luzowej zotadka”, czyli metaplazj¢ zotadkowa
dwunastnicy. Na tych wyspach osiedlaja si¢ kolonie
Helicobacter w dwunastnicy (11). Zapalenie moze
obejmowac, zwlaszcza w pozniejszych okresach, row-
niez trzon zoladka lub caty zotadek (gastritis diffusa).
Stan taki nie wywoluje woéwczas podwyzszonego wy-
dzielania zoladkowego, poniewaz uszkodzone sa ko-
morki oktadzinowe trzonu i dna zotadka wydzielajace
HCI (2, 11).

Reasumujac, mozna stwierdzi¢, ze u ludzi infekcja
H. pylori wywotuje przewlekty, powierzchowny nie-
zyt zoladka, ktory prowadzi do stopniowego zaniku
btony §luzowej i rozwoju ognisk metaplazji czgsto
okres$lanej jako stan przedrakowy, polegajacy na poja-
wieniu si¢ ognisk o cechach nablonka jelitowego w §lu-
zowcee zoladka (2, 9, 11, 23). Kazdy z etapéw moze
trwac wiele lat, zanim ostatecznie rozwinie si¢ gru-
czolakorak (9, 11).

Wykazano réwniez, ze infekcja H. pylori poza zo-
tadkiem dotyczy jamy ustnej, szczegdlnie kieszonek
dziastowych 1 plytek nazgbnych, gdzie stwierdzono
obecno$¢ tego drobnoustroju, migdzy innymi przy uzy-
ciu metody PCR (9, 11, 22). Znany jest fakt, ze u cho-
rych, u ktérych stwierdzono bakteri¢ w zotadku i kie-
szonkach dziastowych, nawet po likwidacji bakterii
w zotadku za pomoca antybiotykéw, pozostawaly one
w jamie ustnej i ponownie zakazaty zotadek (11). Poza
tym, w badaniach przeprowadzonych w grupie pacjen-
tow z zapaleniem dziasel i przyzgbia stwierdzono obec-
nos¢ immunoglobulin przeciwko Helicobacter, zarow-
no w $linie, jak i w surowicy krwi (22).

U psow 1 kotow przewlekle zapalenie zotadka jest
jedna z najwazniejszych przyczyn wymiotdw. Rzadko
okreslano wlasc1wq przyczyng stanow zapalnych, wig-
zac je zazwyczaj z alergia lub nietolerancja pokarmo-
wa 1 obecnoscia pasozytow. Obecnie wiadomo, Ze przy-
czyng zapalenia blony §luzowej zoladka moze by¢
obecnos¢ bakterii z rodzaju Helicobacter w przewo-
dzie pokarmowym (20). W badaniach poswigconych
ocenie patogennosci poszczegdlnych gatunkow, m.in.
H. pylorii H. felis u psow 1 kotéw stwierdzono: obec-
no$¢ grudek chtonnych oraz degeneracj¢ gruczolow
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1 komorek $ciennych. Zmianom tym nie musza towa-
rzyszy¢ wymioty 1 choroba wrzodowa zotadka oraz
dwunastnicy (19). Czasami moze wystgpowaé zapa-
lenie zotadka o natgzeniu stabym lub $rednim, mani-
festujace si¢ napadowymi wymiotami lub biegunka
(3, 21). Niektére do$wiadczenia przeprowadzane na
kotach dowodza wystgpowania korelacji pomigdzy na-
tezeniem kolonizacji a zapaleniem dna zotadka lub
degeneracja komorek gruczotowych (19). W wigkszos-
ci publikacji podkresla sig, ze obecne u zwierzat mi-
kroorganizmy spiralne, jezeli wyst¢puja, to umiejsca-
wiaja sie gtdwnie w czeéci odzwiernikowej i w dnie
zotadka u kotow oraz w komoérkach $ciennych w dnie
i1trzonie zotadka u pséw (12, 19). W innych czeSciach
zotadka znajdowane byly w najciezszych przypadkach
(12). Do chwili obecnej brak dowodéw, mogacych
sugerowac¢ zwiazek mi¢dzy nowotworami u psow i ko-
tow a zakazeniem 1 zmianami funkcji zotadka oraz
wrzodami (19). Przewlekte zapalenie zotadka, potwier-
dzone histologicznie, wystgpuje rownie czgsto u psow
z objawami gastritis, jak 1 bez tych objawdéw (8).
Oprocz badan potwierdzajacych obecnos$c Helicobac-
ter 1 zmian chorobowych w btonie §luzowej zotadka
prowadzono pomiary wpltywu infekcji na krzywa wy-
dzielania Zzotadkowego 1 poziomu gastryny w surowi-
cy. W ostatnich latach stwierdzono, ze przy naturalnie
wystepujacych infekcjach Helicobacter u psow funk-
cja sekrecyjna zotadka nie byla znaczaco zaburzona,

a krzywe wydzielania zotadkowego zakazonych i nie-
zakazonych zwierzat byty zblizone (21).

Potencjat zoonotyczny

Wystepowanie roznych gatunkéw Helicobacter
u psow 1 kotdéw moze potwierdzaé teorie, ze zwierzeta
te sa rezerwuarem zarazka 1 przenosza zakazenie na
ludzi (9, 20). W 1996 r. ukazaty si¢ wyniki badan pod-
dajace w watpliwo$¢ tezg o wspolistnieniu zakazenia
u zwierzat 1 ludzi opiekujacymi si¢ tymi zwierzetami.
Badania przeprowadzono wsrdd sardynskich pasterzy.
Wykazano, ze niemal wszyscy sa zakazeni H. pylori.
Starano sig ustali¢, czy bakteria ta moze by¢ przeno-
szona przez owce na ludzi. Po wykonaniu posiewow
z mleka owiec 1 tkanki przedzotadkdéw stwierdzono
obecno$¢ H. pylori w badanym materiale, mimo bra-
ku wyraznych cech zapalenia btony §luzowej przedzo-
fadkow. Jednak potwierdzenie obecnosci H. pylori
zarOwno u owiec, jak 1 u ich opiekunéw nie moze
stanowi¢ wystarczajacego dowodu na to, ze zakaze-
nie przenosi si¢ bezposrednio od zwierzat na ludzi (1).
Do chwili obecnej, mimo izolacji bakterii z rodzaju
Helicobacter z kalu, $liny 1 soku zotadkowego pséw
i kotdow nie potwierdzono, ze zwierzgta te s zrodtem
zakazenia dla cztowieka (1, 20). Nie jest wskazane
przedwczesne informowanie wlascicieli o ryzyku za-
kazenia od pséw 1 kotéw, dopoki nie okresli sie czes-
tosci wystgpowania poszczegolnych gatunkow Heli-
cobacter w populacji zwierzat domowych i nie pozna
si¢ doktadnie drogi zakazenia (20).



Diagnostyka zakazen Helicobacter pylori

Metody wykrywania zakazenia mozna podzielié na
bezposrednie, czyli inwazyjne, ktore wymagaja wy-
konania badania endoskopowego v4 pobranlem wycin-
kéw §luzowki 1 metody nieinwazyjne, ktore s coraz
czesciej stosowane (2, 9).

Metody inwazyjne

Endoskopia — pozwala na oceng blony sluzowe;j
gormego odcinka przewodu pokarmowego oraz na po-
branie wycinka z czgéci przedodzwiernikowej lub trzo-
nu zotadka do dalszych badan (2 4,9, 11):

a) testurea-

MOCZNIK |

zowy — wyko- ‘
rzystuje zdol- n
nos¢ bakterii ey copacTeR
do rozktadu UREAZA
mocznika.
W schema- AMONIAK
. +
tycznym ujg- DWUTLENEK WEGLA |

ciu przedsta-
wia go ryc. 1
(2,8,9,11, 20,
23).

b) badanie
histologiczne
— wycinek §lu-
zowki barwi
si¢ specjalnymi odczynnikami (barwienie srebrem
Warthin-Starry’ego lub barwienie metoda Giemsy)
1 ocenia pod mikroskopem. Mozna w ten sposdb uwi-
doczni¢ bakterie na powierzchni komoérek nabtonko-
wych 1 w §luzie pokrywajacym btong §luzowa (2, 9,
11, 23).

c) badanie bakteriologiczne — probki z zotadka
przenosi si¢ na specjalne pozywki umozliwiajace
wzrost bakterii. Po 6 dniach mozna zaobserwowac
pojawienie si¢ na pozywkach kolonii bakterii; klasy-
fikuje si¢ na podstawie szeregéw biochemicznych
1 oznacza ich wrazliwos$¢ na antybiotyki (2, 8, 9).

Metody nieinwazyjne

1. Test oddechowy — polega na pomiarach C"* i C'*
po rozlozeniu znakowanego mocznika przez ureazeg
(2,6,9,11,23) (ryc. 2).

MOCZNIK ZNAKOWANY

: 1

ZMIANA pH PODLOZA |

Ryc. 1. Zasada dzialania testu ureazowego

IZOTOPEM WEGLA
WYKRYCIE ZNAKOWANEGO CO,
W WYDYCHANYM POWIETRZU
ZOLADEK ‘ '

HELICOBACTER
MOCZNIK === CO, | ‘

3

ZNAKOWANY CO,
PRZENIKA DO KRWI

Ryc. 2. Zasada dzialania testu oddechowego

KREW
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2. Badanie serologiczne — badanie krwi oparte na
pomiarze osoczowych przeciwciat w klasie immuno-
globulin G przeciwko H. pylori. Wada tej metody jest
mozliwo$¢ utrzymywania si¢ przeciwcial przez wiele
lat po skutecznej likwidacji bakterii z zotadka (2, 9,
11, 23).

3. Posiew kalu — badanie polega na hodowli bakte-
rii, w specjalnych warunkach na sztucznych pozyw-
kach. Badanie to jest rzadko stosowane ze wzgledu na
mata jego czuto$¢ (30-50%) (9).

4. Test oparty na analizie genetycznej szczepOw
H. pylori. Przeprowadza si¢ go, wykorzystujac meto-
dy: trawienia DNA enzymami restrykcyjnymi (PCR
1 PCR-RFLP), elektroforezy w zelu w zmiennym polu
elektrycznym (PFGE) lub amplifikacji polimorficz-
nych fragmentéw DNA (RAPID) (5,9, 17).

Leczenie

Zgodnie z zaleceniami Narodowego Instytutu Zdro-
wia Stanow Zjednoczonych wszyscy pacjenci z cho-
roba wrzodowg zotadka i dwunastnicy, zakazeni H. py-
lori powinni otrzymywac¢ leki przeciwbakteryjne. Nie
zaleca si¢ obecnie leczenia przeciwbakteryjnego bez-
objawowych zakazen, ktérym nie towarzyszy po-
wstawanie wrzodow (20). Leki stosowane w leczeniu
zakazen H. pylori u ludzi mozna podzieli¢ na 2 grupy.
Pierwsza grupa: leki hamujace wydzielanie jonow
wodorowych w zotadku (inhibitory pompy protono-
wej — PPI) — omeprazol 20 mg 2 razy dziennie, lanzo-
prazol 30 mg 2 razy dziennie, pantoprazol 40 mg 2 razy
dziennie oraz sole bizmutu — cytrynian bizmutu 120 mg
4 razy dziennie, Il grupa — antybiotyki: amoksycylina
1000 mg 2 razy dziennie, klarytromycyna 500 mg
2 razy dziennie, metronidazol 500 mg 2 razy dzien-
nie, tynidazol 500 mg 2 razy dziennie.

W uktadzie leczenia 3-sktadnikowego rownoczesnie
podaje sie: lek z grupy 11 2 leki z grupy Il przez 7-10
lub 14 dni. W przypadku niepowodzenia terapii moz-
na powtorzy¢ leczenie, zmieniajac antybiotyk lub za-
stosowac leczenie 4-sktadnikowe, dodajac cytrynian
bizmutu (9, 24). W ocenie stopnia eliminacji bakterii
duze znaczenie maja kontrole po 30-dniowej kuracji,
przy uzyciu testu oddechowego lub biopsji endosko-
powej (7, 15, 20).

Nie ustalono ostatecznie zasad leczenia zakazen
Helicobacter u pséw 1 kotow (18, 20). Pamigtajac o ich
patogennosci u ludzi, rozwazna wydaje si¢ eliminacja
tego drobnoustroju w przypadkach, ktorym towarzy-
sza objawy kliniczne, tj.: przewlekte wymioty i limfo-
cytarne zapalenie btony §luzowej zotadka (18, 20).
Jednym z sugerowanych modeli leczenia doustnego
pséw 1 kotow jest stosowanie klaritromycyny (5 mg/kg
co 12 godz.), amoksycyliny (20 mg/kg co 8 godz.)
i omeprazolu (0,7-1 mg/kg co 24 godz.) przez 2-3 ty-
godnie. Drugie zalecane potaczenie stanowi amoksy-
cylina (20 mg/kg co 8 godz.), metronidazol (10 mg/kg
co 8 godz.) i famotydyna (0,5-1 mg/kg co 24 godz.)
przez 2-3 tygodnie, jednak ta terapia moze by¢ mniej
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efektywna (18). Stosowanie powyzszych kombinacji
wykazalo, ze w ciagu 2-3 tygodni po leczeniu objawy
zmniejszaly si¢ u 90% chorych zwierzat, a eliminacja
bakterii potwierdzona biopsyjnie i przy uzyciu testu
ureazowego, wystapita u blisko 74% zwierzat (18).
Inne badania dowiodly, ze eliminacja jest nieprzewi-
dywalna 1 okoto 6 tygodni po zakonczeniu leczenia
moze nastapi¢ reinfekcja (7).

Obecnie prowadzi si¢ intensywne badania nad pre-
paratami o swoiste] aktywnosci wobec Helicobacter
pylori. By¢ moze pozwola one lepiej zrozumie¢ rolg
tego drobnoustroju w etiopatogenezie chorob cztowie-
ka. Wydaje sig, ze w przysztosci najlepszym rozwia-
zaniem bedzie uodpornienie przeciwko H. pylori.
W badaniach na modelach zwierzecych wykazano, ze
umyszy immunizowanych antygenami H. felis rozwi-
ja sie odporno$¢ na zakazenie. Wyniki doswiadczen
budza nadziejg, ze podobne efekty bgdzie mozna
uzyskac¢ u ludzi. Podanie szczepionki we wezesnym
dziecifistwie mogloby zapobiega¢ zakazeniu, choro-
bie wrzodowej 1 jej nastgpstwom (9).

Pismiennictwo

1.Dore M. P, Sepulveda A. R., El-Zimaitv, Yomaoka Y.: Wyizolowanie Helico-
bacter u owiec. Implikacje dla przenoszenia infekcji na ludzi. Am. J. Gastro-
enterology 96, 1396-1401

2.Drzieniszewski J., Jarosz M.: Zakazenie Helicobacter pylori — wytyczne opra-
cowane przez Grupg Robocza Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii.
Warszawa 2000.

3.Fox J. G, Lee A.: The role of Helicobacter species in newly recognized ga-
strointestinal tract diseases of animals. Lab. Anim. Sci. 1997, 47, 222-55

4. Gibinski K., Nowak A.: Endoskopia uktadu trawiennego. PZWL, Warszawa
1991, s, 109.

5. Gosciniak G., Poniewierka E., Przondo-Mordarska A.: Wyniki czteroletniej
kontroli bakteriologiczne;j i serologicznej zakazenia H. pylori u chorych z prze-
wlektym zapaleniem zotadka i choroba wrzodowa dwunastnicy. Gastroente-
rologia Pol. 2002, 9, 281-286,

Medycyna Wet. 2004, 60 (2)

6.Graham D. Y., Malaty H M., Cole R. A., Martin R. F., Klein P. D.: Simpli-
fied *C—urea breath test for detection of Helicobacter pylori infection. Am.
J. Gastroenterol. 2001, 96, 1741-1745,
7.Happonnen I, Linden J., Westermarck E.. Effect of triple therapy on eradi-
cation of canine gastric helicobacters and gastric disease. J. small Anim.
Pract. 2000, 41, 1-6
8. Happonnen 1., Linden J., Saari S., Karjalainen M., Hanninen M. L., Jala-
va K., Westermarck E.: Detection and effects of helicobacters in healthy dogs
and dogs with sings of gastritis. J. Am. vet. med. Ass. 1998, 213, 1767-74.
9.Heatley R. V.: Helicobacter pylori. Blackwell Science Ltd., Oxford, Polskie
Wydanie ¢ — medica press, Bielsko Biala 1999.
10.Jergens A. E.: Understanding gastrointestinal inflammation — implications
for therapy, J. Feline Med. Surg. 2002, 4, 179-182.
11. Konturek S.: Z antybiotykiem na wrzody. Wiedza i Zycie 1996, 6, 14-18.
12. Lecoindre P, Chevallier M., Pevrol S, Boude M., Ferrero R. L., Labigne A..
Gastric helicobacter in cats. J. Feline Med. Surg. 2000, 2, 19-27
13.Lee A.: Spiral organisms: what are they? A microbiologic introduction to
Helicobacter pylori. Scand. J. Gastroenterol. Suppl. 1991, 187, 9-22.
14.Lee A, O 'Rourke J.: Gastric bacteria other than Helicobacter pylori. Gastro-
enerol. Clin. N. Am. 1993, 22, 21-24.
15.Liptak J. M., Hunt G. B, Barss V.R. D., Foster S. F, Tisdall P. L. C., O Brien,
Malik R.: Gastroduodenal ulceration in cats: eight cases and a review of the
literature. J. Feline Med. Surg. 2000, 4, 27-42.
16.Nagorni A.: Helicobacter pylori at the end of the second millenium. Medici-
ne Biology 2000, 7, 15-25.
17.0wen R. J.: Helicobacter — species classification and identification. Br. med
Bull. 1998, 54, 17-30.
18.Sherding B.: Is Helicobacter a problem in cats? Proc. World Small Anim
Vet. Ass. World Congress, Vancouver 2001.
19.Simpson K. W.: Helicobacter spp. and gastritis in dogs and cats, Last Upda-
ted. 1999, 14, 123-129.
20.Simpson K. W., Burrows C. F.. Zapalenie 1 choroba wrzodowa zotadka a zaka-
zenie Helicobacter spp. u Iudzi, pséw i kotow. Waltham Focus 1997, 7, 2-6.
21.8impson K. W., Strauss-Ayali D., McDonough P. L., Chang Y. F., Valen-
tine B. A.: Gastric function in dogs with naturally acquired gastric Helico-
bacter spp. Infection. J. Vet. Intern. Med. 1999, 13, 507-15
22.8torwinska S. M., Pierzynowska E., Slotwinski R.: Wystgpowanie przeciw-
ciat przeciwko Helicobacter pylori w §linie i krwi na podstawie pismiennic-
twa 1 badan wlasnych. Nowa Stomatologia 2000, 5, 248-288.
23.Travis S, Stevents R, Dalton H.: Gastroenterologia. Wyd. Medycyna Prak-
tyczna, Krakow 2000,
24. Wytyczne opracowane przez Grupe Robocza Polskiego Towarzystwa Gastro-
enterologii: Postgpowanie w zakazeniu Helicobacter pylori (rok 2000). Ga-
stroenterol, Pol. 2001, 8, 11-18

Adres autorki: lek. wet. Aleksandra Sobczynska-Rak, ul. Gl¢boka 30,
20-612 Lublin; e-mail: olsob@poczta.onet.pl

+%%++ RECENZJE | BIBLIOGRAFIA ##+%%

JEAN BLANCOU: History of the surveillance and
control of transmissible animal diseases (Historia
monitorowania i zwalczania choréb zakazZnych
zwierzat). OIE, Paryz, Francja, 2003, str. 362, cena
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Ksiazka napisana zostala przez wieloletniego (1991-
-2000) dyrektora generalnego Migdzynarodowego Biura ds.
Epizootii w Paryzu, dr. Jeana Blancou. Autor jest lekarzem
wet. i dyplomowanym mikrobiologiem oraz doktorem nauk
biologicznych (PhD uzyskat na Uniwersytecie w Nancy,
Francja), co warte jest podkreslenia; stopien ten nie jest
bowiem zbyt czgsty wérod francuskich profesorow wete-
rynarii.

Omawiana ksigzka jest thumaczeniem z francuskiego
wydania, ktore ukazato sig w 2000 r. Nie jest to przeglad
historyczny odkrywania i rozszerzania si¢ poszczegdlnych
chorob zwierzecych, ale opis sposobu, w jaki gtéwne zwie-

rzece choroby zakazne, zwlaszcza zoonozy, byty rozpozna-
wane, zwlaszcza serologicznie i nastepnie zwalczane, od
poczatku ich stwierdzenia do dzisiejszych czasow.

W tresci przedstawiono najwazniejsze z epizootiologicz-
nego punktu widzenia choroby zakazne zwierzat w nad-
zwyczaj przejrzystym ukladzie tresci i w przegladzie his-
torycznym. Podawano systematycznie stwierdzane w po-
stepujacym odkrywczo czasie: objawy, etiologie, patolo-
gi¢, epidemiologig, profilaktyke, leczenie i zapobieganie.
Ten powtarzajacy sig uktad czyni tres¢ ksiazki tatwa w od-
biorze czytelniczym. W tresci zamieszczono szereg repro-
dukcji dawnych rycin o historycznym znaczeniu. Kazdy
rozdziat koncza interesujace suplementy i noty bibliogra-
ficzne.

Tres¢ ksiazki stanowi interesujaca lekture, ktdra zalecié
mozna do bibliotek i osobistych ksiegozbiorow lekarzy wet.
o postgpowe] mysli 1 niekonwencjonalnej mentalnoéci.

Edmund K. Prost



