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Artyku³ przegl¹dowy Review

Obecno�æ bakterii o spiralnym kszta³cie w ¿o³¹dku
zwierz¹t (psów, kotów i szczurów) obserwowano ju¿
w XIX wieku (3). Nastêpnie w latach 50. i 60. ubieg-
³ego wieku przeprowadzono badania mikroskopowe
z u¿yciem mikroskopu elektronowego, które pozwo-
li³y na poznanie dok³adnej morfologii tych bakterii
oraz podjêto próbê hodowli mikrobiologicznej (31).
W zwi¹zku z tym, ¿e drobnoustroje te by³y doskonale
przystosowane do ¿ycia w niekorzystnym �rodowisku
wnêtrza ¿o³¹dka, uwa¿ano je za nieszkodliwe komen-
sale bytuj¹ce na powierzchni b³ony �luzowej i w gru-
czo³ach ¿o³¹dka (2).

Istotny prze³om w gastroenterologii i zmianê pogl¹-
du na etiopatogenezê chorób ¿o³¹dka i dwunastnicy
u ludzi spowodowa³o wykrycie (30), a nastêpnie wy-
hodowanie spiralnych bakterii (13), które nazwano
Helicobacter pylori. Od tego momentu zaczê³y uka-
zywaæ siê lawinowo prace, w których doszukiwano
siê wp³ywu zaka¿enia tymi drobnoustrojami na budo-
wê i funkcjê przewodu pokarmowego u ludzi. Bada-
nia te, miêdzy innymi, zaowocowa³y wykryciem u ró¿-
nych gatunków zwierz¹t wielu gatunków bakterii, dla
których utworzono oddzielny rodzaj Helicobacter.
Odkrywcy Helicobacter pylori i jego zwi¹zku z cho-
robami górnego odcinka przewodu pokarmowego
B. J. Marshal i J. R. Warren uhonorowani zostali
w 2005 r. Nagrod¹ Nobla w dziedzinie medycyny.

Obecnie wiadomo, ¿e bakterie te wystêpuj¹ u psów,
kotów, fretek, dzikich zwierz¹t miêso¿ernych (tygry-
sy, lwy, serwale, pumy, gepardy, wilki, hieny, norki),
ponadto u ma³p, chomików syryjskich, myszy, szczu-
rów, a tak¿e u ptactwa. U niektórych z tych gatunków
bakterie helikalne uznane s¹ za patogeny, u innych
podejrzewa siê szkodliwy wp³yw tych bakterii na zdro-
wie zwierz¹t, a u jeszcze innych relacje gospodarz�
�drobnoustrój nie s¹ znane (22-25).

W 1987 r. Dent i wsp. (8) badaj¹c wycinki b³ony
�luzowej ¿o³¹dka, pobrane od pacjentów z zapaleniem,
obserwowali bakterie, które ró¿ni³y siê morfologicz-
nie od stwierdzanych powszechnie Helicobacter py-
lori. Mikroorganizmy te przypomina³y kszta³tem kor-
koci¹g, by³y d³u¿sze ni¿ H. pylori i zlokalizowane na
powierzchni �luzówki; nazwano je Gastrospirillum
hominis. Solnick i wsp. (26) na podstawie analizy sek-
wencji koduj¹cej gen 16S rRNA wykazali, ¿e orga-
nizmy te nale¿¹ do rodzaju Helicobacter. W uznaniu
zas³ug niemieckiego histopatologa Konrada Heilman-
na, który w 1991 r. jako pierwszy wskaza³ na zwi¹zek
pomiêdzy zaka¿eniem t¹ bakteri¹ a chorobami ¿o³¹d-
ka i jelit u ludzi, gatunek ten otrzyma³ nazwê Helico-
bacter heilmannii.

Helicobacter heilmannii jest d³ug¹ na 4 do 10 µm,
spiraln¹, ruchom¹ bakteri¹. Posiada 3 do 8 skrêtów
oraz do 14 jedno- lub dwubiegunowych rzêsek. Nie
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posiada nici oko³oplazmatycznej (32). Morfologicz-
nie do Helicobacter heilmannii niezwykle zbli¿one s¹
bakterie takich gatunków, jak wystêpuj¹ce powszech-
nie u psów i kotów Helicobacter felis, Helicobacter
bizzozeroni oraz Helicobacter salomonis (grupa ta
nazywana jest HHLO: Helicobacter heilmannii-like
organisms, czyli organizmy podobne do Helicobacter
heilmannii). Gatunek ten okre�la siê obecnie jako nie-
hoduj¹ce siê spiralne organizmy bytuj¹ce w ¿o³¹dku,
pozbawione nici oko³oplazmatycznej i genetycznie
odmienne od Helicobacter felis, Helicobacter bizzo-
zeroni i Helicobacter salomonis (17).

Helicobacter heilmannii jest gatunkiem niejedno-
rodnym. Na podstawie analizy sekwencji fragmentu
genu koduj¹cego 16S rRNA i metody FISH (fluo-
rescent in situ hybridization � fluorescencyjna hybry-
dyzacja in situ) gatunek ten podzielono na cztery typy,
jednocze�nie okre�laj¹c czêstotliwo�æ wystêpowania
u ludzi zaka¿eñ poszczególnymi typami. Okre�lono,
¿e najczê�ciej wystêpuj¹cym u ludzi podgatunkiem
Helicobacter heilmannii jest typ 1, który stwierdzono
w 78,5% przypadków. Pozosta³e podgatunki wystêpuj¹
z du¿o ni¿sz¹ czêstotliwo�ci¹, która przedstawia siê
odpowiednio dla poszczególnych typów: typ 2 w 8%,
typ 3 w 1% oraz typ 4 w 10% przypadków (29).

Czêstotliwo�æ zaka¿enia ¿o³¹dka przez bakterie
z gatunku Helicobacter heilmannii okre�lono na po-
ziomie 0,2-0,6% w Europie i do 4% w Chinach (1),
przy czym badania te powadzono u osób poddawa-
nych endoskopii w zwi¹zku z objawami choroby ¿o-
³¹dka i nie jest znane rzeczywiste rozpowszechnienie
zaka¿enia u osób, które nie wykazuj¹ ¿adnych doleg-
liwo�ci ¿o³¹dkowych (12). Bakteria ta u ludzi zwykle
lokalizuje siê na powierzchni i w do³eczkach b³ony
�luzowej ¿o³¹dka, w �wietle gruczo³ów ¿o³¹dkowych,
a tak¿e w cytoplazmie komórek ok³adzinowych. Obec-
no�æ Helicobacter heilmannii w b³onie �luzowej ¿o-
³¹dka u ludzi zawsze jest po³¹czona ze zmianami w ob-
razie histopatologicznym o charakterze przewlek³ego
zapalenia ¿o³¹dka. Zmiany te widoczne s¹ przede
wszystkim w postaci zwiêkszonej liczby limfocytów,
komórek plazmatycznych i granulocytów obojêtno-
ch³onnych w b³onie �luzowej w³a�ciwej, szczególnie
czê�ci przedod�wiernikowej ¿o³¹dka (1, 12). Wystê-
powanie Helicobacter heilmannii stwierdzono tak¿e
w skrawkach histopatologicznych �luzówki ¿o³¹dka
pobieranych od pacjentów z niestrawno�ci¹ i wrzoda-
mi trawiennymi. Istotnym zagadnieniem z punktu wi-
dzenia zagro¿enia dla zdrowia cz³owieka ze strony tej
bakterii jest te¿ jej potencjalny udzia³ w procesach
nowotworzenia. Ostatnie badania wykaza³y wp³yw
zaka¿enia Helicobacter heilmannii na rozwój ch³onia-
ka ¿o³¹dka typu MALT u ludzi (9).

Wystêpowanie
Bakteriê o morfologii niezwykle zbli¿onej do Heli-

cobacter heilmannii opisano w 1990 r. w próbkach
b³ony �luzowej ¿o³¹dka �wini i nazwano j¹ Gastrospi-

rillum suis (14, 16). Przeprowadzona analiza filoge-
netyczna, na podstawie sekwencji genu 16S rRNA,
pozwoli³a na zaliczenie tej bakterii do rodzaju Helico-
bacter i do zaproponowania, w miejsce Gastrospiril-
lum suis, nowej nazwy dla gatunku, która obecnie
brzmi Candidatus Helicobacter suis (6). Ponadto po-
równanie sekwencji genu 16S rRNA pomiêdzy stwier-
dzonymi w ¿o³¹dku cz³owieka Helicobacter heilman-
nii typ 1 a Candidatus Helicobacter suis wykaza³o
homologiê siêgaj¹c¹ 99,5%, co sugeruje, ¿e jest to je-
den i ten sam gatunek (6). Nie jest to jednak jedyna
bakteria rodzaju Helicobacter, która mo¿e zasiedlaæ
b³onê �luzow¹ ¿o³¹dka u �wiñ. W badaniach, w któ-
rych oceniano wystêpowanie bakterii z rodzaju Heli-
cobacter w zmienionej zapalnie b³onie �luzowej ¿o-
³¹dka �wiñ ubijanych w rze�ni stwierdzono, ¿e naj-
czê�ciej wystêpuj¹cym gatunkiem, bo a¿ w oko³o 80%
badanych próbek, jest Helicobacter heilmannii typ 1.
Inne gatunki, które uda³o siê stwierdziæ w ¿o³¹dku �wiñ
to Helicobacter heilmannii typ 2 oraz w pojedynczych
przypadkach Helicobacter bilis i Helicobacter pullo-
rum (4, 21).

Wyniki badañ nad rozpowszechnieniem zaka¿enia
drobnoustrojami z rodzaju Helicobacter u �wiñ s¹ ró¿-
ne i zale¿¹, miêdzy innymi, od zastosowanej metody
diagnostycznej. W badaniach histopatologicznych
wycinków b³ony �luzowej ¿o³¹dka stwierdzono obec-
no�æ Helicobacter w 9,4-62,5% przypadków (2). Bar-
dziej czu³e metody, takie jak PCR wykaza³y zdecydo-
wanie wy¿sze rozpowszechnienie zaka¿enia, miano-
wicie u 63,8-86,6% zwierz¹t (5, 28). Drobnoustroje
lokalizuj¹ siê najczê�ciej w �luzie pokrywaj¹cym po-
wierzchniê b³ony �luzowej ¿o³¹dka, rzadko obser-
wowano je w �wietle gruczo³ów (2). Helicobacter zlo-
kalizowane by³y we wszystkich obszarach ¿o³¹dka,
czê�ciej jednak i w wiêkszej liczbie w czê�ci dennej
i trzonie oraz w czê�ci przedod�wiernikowej (2). Rza-
dziej bakterie obserwowano w czê�ci wpustowej i poz-
bawionej gruczo³ów czê�ci prze³ykowej, zdecydowa-
nie mniejsza te¿ by³a gêsto�æ kolonizacji w tych ob-
szarach.

Dyskusyjn¹ jest kwestia wystêpowania u �wiñ na-
turalnych zaka¿eñ Helicobacter pylori, gdy¿ poza eks-
perymentalnymi próbami w wiêkszo�ci badañ nie uda³o
siê potwierdziæ takiej mo¿liwo�ci. W 2005 r. Krakow-
ska i wsp. (11) wykryli u hodowlanych �wiñ bakteriê
nale¿¹c¹ do rodzaju Helicobacter, podobn¹ do ludz-
kiego Helicobacter pylori. Badania te wykonano je-
dynie u 4 zwierz¹t i opiera³y siê na metodach bakte-
riologicznych i immunologicznych.

Rozpoznawanie
Do rozpoznawania zaka¿enia drobnoustrojami z ro-

dzaju Helicobacter mo¿na zastosowaæ metody niein-
wazyjne, takie jak badania serologiczne czy test odde-
chowy oraz metody inwazyjne, które wi¹¿¹ siê z po-
braniem wycinka b³ony �luzowej ¿o³¹dka, czy to drog¹
endoskopii, czy w czasie zabiegu ciêcia �ciany ¿o³¹dka.
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Helicobacter pylori namna¿a siê na pod³o¿u BHI
uzupe³nionym cielêc¹ surowic¹ p³odow¹ oraz mieszan-
k¹ antybiotyków o sk³adzie: wankomycyna (10 ng/ml),
polimyksyna (2,5 ng/ml), trimetoprim (5 µg/ml), am-
foterycyna (2 µg/ml). Hodowla Helicobacter heilman-
nii jest niezwykle k³opotliwa i przez d³ugi czas w ogóle
nie by³a mo¿liwa na pod³o¿ach sztucznych, a jedynie
namna¿ano tê bakteriê zaka¿aj¹c ni¹ myszy laborato-
ryjne. Oprócz tego, ¿e hodowla Helicobacter heilman-
nii jest uci¹¿liwa i d³ugotrwa³a (5 do 7 dni), to dodatko-
wo badanie to nie przynosi ¿adnych informacji dotycz¹-
cych rozró¿nienia pomiêdzy gatunkami nale¿¹cymi do
grupy HHLO, nie wspominaj¹c o podziale na typy
w obrêbie samego gatunku Helicobacter heilmannii.

Metod¹, która oprócz potwierdzenia kolonizacji
¿o³¹dka bakteriami o spiralnej morfologii, pozwala
jednocze�nie na ocenê stanu b³ony �luzowej, jest ba-
danie histopatologiczne wycinków �luzówki. W mi-
kroskopie �wietlnym poszczególne gatunki drobno-
ustrojów s¹ nie do odró¿nienia, s¹ one dostrzegalne
w preparatach barwionych rutynow¹ metod¹ hemato-
ksylina-eozyna, a barwienie barwnikiem Giemsy czy
srebrzenie metod¹ Warthin-Starry zdecydowanie po-
prawia ich wizualizacjê. Z powodzeniem stosowano
te¿ barwienie immunohistochemiczne z u¿yciem prze-
ciwcia³ wykrywaj¹cych antygen bakterii z rodzaju
Helicobacter. Badania w mikroskopie elektronowym
transmisyjnym i skaningowym by³y z powodzeniem
stosowane do diagnostyki zaka¿enia, pozwalaj¹ one
na poznanie ultrastruktury drobnoustrojów, cech takich
jak: budowa �ciany komórkowej, liczba i lokalizacja
witek i w³ókienek oko³oplazmatycznych, liczba zwo-
jów oraz wymiary komórki bakteryjnej (23). Pobranie
próbek tkanki, np. w czasie badania endoskopowego
pozwala te¿ na wykorzystywanie do diagnostyki szyb-
kich testów ureazowych, które umo¿liwiaj¹ wykrycie
aktywno�ci ureazowej bakterii. Helicobacter zasiedla-
j¹ce ¿o³¹dek ludzi i zwierz¹t maj¹ zdolno�æ produkcji
ureazy, która katalizuje reakcjê rozk³adu mocznika do
amoniaku i dwutlenku wêgla. Zasad¹ testu ureazowe-
go jest zmiana zabarwienia pod³o¿a wska�nikowego
pod wp³ywem amoniaku wytwarzanego ze znajduj¹-
cego siê w pod³o¿u mocznika.

Obecnie najwiêksze zastosowanie w diagnostyce
zaka¿eñ Helicobacter heilmannii znajduj¹ metody bio-
logii molekularnej. Istnieje mo¿liwo�æ rozpoznawa-
nia gatunków Helicobacter na podstawie metody PCR
opartej na ró¿nicach w sekwencji genów ureB oraz 16S
rRNA. Mo¿liwe jest tworzenie szczegó³owych drzew
filogenetycznych, zarówno w obrêbie rodzaju Helico-
bacter, jak i poszczególnych gatunków w oparciu
o sekwencjonowanie amplifikowanych fragmentów
genu 16S rRNA (17, 29).

Niezwykle obiecuj¹ca dla diagnostyki zaka¿eñ bak-
teriami z rodzaju Helicobacter jest metoda FISH,
³¹cz¹ca w sobie zalety badania histopatologicznego
i sond molekularnych. Metoda ta jest szczególnie po-
mocna w wykrywaniu drobnoustrojów, których nie

mo¿na hodowaæ in vitro. Technika badania opiera siê
na zastosowaniu sondy oligonukleotydowej, specyficz-
nej dla gatunku, komplementarnej z fragmentem wy-
soce konserwatywnego genu 16S rRNA, która jest
wyznakowana odpowiednim barwnikiem fluorescen-
cyjnym. Próbki badanej tkanki po utrwaleniu w for-
malinie zostaj¹ przygotowane jak do badania histo-
patologicznego, a nastêpnie hybrydyzowane z sond¹
w odpowiednim buforze hybrydyzacyjnym i we w³a�-
ciwych warunkach. Odczytu dokonuje siê w mikro-
skopie epifluorescencyjnym, poprzez obserwacjê emi-
sji fali o d³ugo�ci zale¿nej od zastosowanego barwni-
ka. Skonstruowanie sond swoistych dla poszczegól-
nych gatunków Helicobacter oraz typów Helicobac-
ter heilmannii wyznakowanych ró¿nymi barwnikami
fluorescencyjnymi pozwoli³o na identyfikacjê gatun-
ku bakterii w badanych próbkach b³ony �luzowej ¿o-
³¹dka. Dodatkow¹ zalet¹ tej metody jest wi¹zanie siê
sondy wy³¹cznie z nieuszkodzonymi komórkami, przez
co widziany obraz odpowiada rzeczywistej lokaliza-
cji bakterii w tkankach.

Zmiany patologiczne i objawy
W licznych badaniach wykazano, ¿e istnieje wysokie

prawdopodobieñstwo, i¿ bakterie nale¿¹ce do rodzaju
Helicobacter mog¹ byæ przyczyn¹ wystêpuj¹cych
u �wiñ owrzodzeñ ¿o³¹dka i zmian poprzedzaj¹cych
ich wystêpowanie (2, 20, 32). Owrzodzenie ¿o³¹dka
u �wiñ opisywano ju¿ od lat 50. ubieg³ego wieku,
u zwierz¹t ró¿nych ras, p³ci i w ró¿nym wieku i mo¿e
ono stanowiæ przyczynê �mierci zwierz¹t oraz znacz-
nych strat ekonomicznych (cyt. za 2). Uwa¿a siê, ¿e
z powodu wewnêtrznych krwawieñ w przewodzie po-
karmowym, zwi¹zanych z wystêpowaniem wrzodów,
dochodziæ mo¿e do �mierci oko³o 2,5% tuczników, za-
nim osi¹gn¹ one wagê rze�n¹ (32). Wrzody i zmiany
przedwrzodowe w ¿o³¹dku o ró¿nym nasileniu stwier-
dza �rednio u 63,2% �wiñ poddawanych ubojowi
w rze�niach (w zale¿no�ci od badanej populacji u 5-
-100% zwierz¹t; cyt. 5). Zmiany w wiêkszo�ci przy-
padków zlokalizowane s¹ w czê�ci prze³ykowej ¿o-
³¹dka oraz we wpu�cie; uwa¿a siê, ¿e ich pojawienie
siê jest wynikiem zaburzeñ wydzielania kwasu solne-
go, os³abieniem mechanizmów obrony �luzówki przed
szkodliwym dzia³aniem kwasu solnego i pepsynoge-
nu, a tak¿e zaburzeniami sk³adu �luzu pokrywaj¹cego
¿o³¹dek. Do innych czynników mog¹cych mieæ udzia³
w rozwoju owrzodzenia nale¿¹: sposób obróbki i przy-
gotowania paszy, stres towarzysz¹cy hodowli zwierz¹t,
zatrucie solami metali ciê¿kich i inne (2). Zmiany mog¹
mieæ ró¿ny charakter i nasilenie, do naj³agodniejszych
nale¿¹ ró¿nego stopnia uszkodzenia nab³onka wielo-
warstowego p³askiego, który pokrywa czê�æ prze³y-
kow¹ ¿o³¹dka. Z czasem pojawia siê nadmierne rogo-
wacenie i nadmierne z³uszczanie, prowadz¹ce do od-
s³oniêcia dolnych warstw nab³onka, a w konsekwen-
cji owrzodzenie, które prowadziæ mo¿e do obfitych
krwawieñ.
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Klinicznie u �wiñ z owrzodzeniem ¿o³¹dka obser-
wowano brak apetytu, mniejsze przyrosty masy cia³a,
ostre i czêsto silne krwawienia do �wiat³a ¿o³¹dka
(obecno�æ fusowatych wymiotów), prowadz¹ce nie-
kiedy do silnej anemii. Czasami obserwowano przy-
padki nag³ej �mierci, bez wystêpowania objawów
zwiastunowych (cyt. 6, 7).

Obraz owrzodzenia czê�ci prze³ykowej u �wiñ przy-
pomina wygl¹dem histopatologicznym podobne zmia-
ny na tle zaka¿enia Helicobacter pylori stwierdzane
w czê�ci przedod�wiernikowej i opuszce dwunastni-
cy u ludzi. Podobieñstwa te nie musz¹ wynikaæ z iden-
tycznej patogenezy procesu, jednak¿e przynajmniej
niektóre mechanizmy mog¹ byæ podobne (2).

Wed³ug badañ Barbosy i wsp. (2) oraz Queiroza
i wsp. (20), jednym z czynników odpowiedzialnych
za powstanie wrzodów w czê�ci prze³ykowej ¿o³¹dka
u �wiñ mog¹ byæ bakterie z rodzaju Helicobacter. Ba-
dacze ci przeanalizowali wycinki b³ony �luzowej ¿o-
³¹dka pochodz¹ce od �wiñ bez oraz z wrzodem lub
zmianami przedwrzodowymi i wykazali statystycznie
istotnie wy¿sze rozpowszechnienie drobnoustrojów
w ¿o³¹dkach zwierz¹t z drugiej grupy (2). Z kolei w in-
nych badaniach przeprowadzonych na grupie losowo
dobranych �wiñ ubijanych w rze�ni bakteriê tê stwier-
dzono u 80% zwierz¹t, u których obserwowano w czê�-
ci bezgruczo³owej lub wpustowej ¿o³¹dka zmiany o cha-
rakterze wrzodów (4). Podobne wnioski p³yn¹ i z now-
szych badañ (5). Nale¿y jednak zaznaczyæ, ¿e w czê�-
ci przypadków u �wiñ z owrzodzeniami nie stwier-
dzono jednoczesnego zaka¿enia bakteryjnego, co �
z jednej strony � mo¿e wskazywaæ na istnienie innych
czynników sprzyjaj¹cych powstawaniu wrzodów, a z
drugiej strony � mo¿e byæ efektem fa³szywie ujemnych,
bêd¹cych wynikiem nie wykrycia zaka¿enia Helico-
bacter, pomimo jego istnienia. Za tak¹ sytuacj¹ prze-
mawiaæ mog¹ ró¿nice w rozpowszechnieniu zaka¿e-
nia w zale¿no�ci od zastosowanej metody diagnostycz-
nej (badanie mikroskopowe vs. badania molekularne).

Innym mo¿liwym skutkiem zaka¿enia Helicobac-
ter oprócz owrzodzenia ¿o³¹dka mo¿e byæ jego zapa-
lenie, co obserwowano w pewnym procencie przypad-
ków (2). We wcze�niejszych badaniach stwierdzono
zwi¹zek pomiêdzy obecno�ci¹ nacieku komórek jed-
noj¹drowych w b³onie �luzowej czê�ci przedood�wier-
nikowej ¿o³¹dka, jednak nie wykazano jednoznaczne-
go zwi¹zku pomiêdzy nasileniem reakcji zapalnej
a liczb¹ komórek bakteryjnych (15, 18). Zapalenie ¿o-
³¹dka, które obrazem mikroskopowym przypomina
przewlek³e aktywne zapalenie na tle zaka¿enia Heli-
cobacter pylori u ludzi obserwowano tak¿e u �wiñ
miniaturowych eksperymentalnie zaka¿onych H. py-
lori (10).

Mo¿liwo�æ wykorzystania �wini jako modelu
przebiegu zaka¿enia Helicobacter pylori u ludzi
Dla lepszego zrozumienia patologii zaka¿eñ Heli-

cobacter pylori u ludzi i ich zwi¹zku z wymienionymi

chorobami postulowane jest znalezienie w³a�ciwego
modelu, który pozwoli³by na �ledzenie rozwoju zmian
w przebiegu zaka¿enia. W wymaganiach dotycz¹cych
idealnego modelu zwierzêcego s³u¿¹cego do badania
patologii zaka¿eñ Helicobacter pylori u ludzi, zapro-
ponowanych przez Poutahidis i wsp. (16), wymienio-
ne s¹ jako najistotniejsze, nastêpuj¹ce cechy takiego
gatunku zwierz¹t: wystêpowanie u nich zmian patolo-
gicznych identycznych jak obserwowane w przebiegu
naturalnego zaka¿enia u cz³owieka, ³atwy dostêp oraz
niezbyt wysokie koszty utrzymania (16). Wskazane
by³oby, aby by³o to zwierzê ³atwo poddaj¹ce siê za-
biegom istotnym z punktu przeprowadzanych ekspe-
rymentów, czyli w tym przypadku np. endoskopii. Nie-
zwykle wa¿na jest mo¿liwo�æ kolonizacji b³ony �lu-
zowej ¿o³¹dka wybranego gatunku zwierzêcia przez
oryginalne ludzkie izolaty Helicobacter pylori. Spo-
�ród gatunków zwierz¹t, u których uda³o siê wywo³aæ
eksperymentalnie zaka¿enie Helicobacter pylori, ta-
kich jak: ma³pa, pies, kot, mysz, szczur, �winka mor-
ska i �winia najbardziej odpowiednim wydaje siê ta
ostatnia. Za �wini¹ dodatkowo przemawiaj¹ podobieñ-
stwo do ludzkiej anatomii i fizjologii ¿o³¹dka oraz
przystosowanie przewodu pokarmowego do zbli¿onej
diety (16).

Do tej pory wykazano mo¿liwo�æ eksperymental-
nego zaka¿enia Helicobacter pylori zarówno �wiñ
gnotobiotycznych oraz miniaturowych �wiñ wolnych
od wybranych patogenów, jak i konwencjonalnych
prosi¹t pochodz¹cych z fermy towarowej. W przepro-
wadzonych do�wiadczeniach uda³o siê zaobserwowaæ
zmiany charakterystyczne dla zaka¿eñ Helicobacter
pylori u ludzi, w tym uwa¿ane za typowe powiêksze-
nie grudek ch³onnych b³ony �luzowej ¿o³¹dka. Stwier-
dzono tak¿e zmiany istotne w rozwoju chorób zwi¹-
zanych z zaka¿eniami Helicobacter pylori, jak wzrost
liczby komórek tucznych w b³onie �luzowej ¿o³¹dka,
który jest istotny w patogenezie wrzodów trawiennych
oraz wzrost nasilenia proliferacji komórek nab³onko-
wych ¿o³¹dka, co zwi¹zane jest z ryzykiem przekszta³-
cenia przewlek³ego zapalenia ¿o³¹dka w gruczolako-
raka (10, 19).

Mo¿liwo�æ transmisji Helicobacter heilmannii
od zwierz¹t do ludzi

Helicobacter heilmannii jest uwa¿any za jedyny
gatunek z tego rodzaju, którym naturalne zaka¿enia
stwierdzono zarówno u licznych gatunków zwierz¹t,
jak i u ludzi. Wykazano, ¿e wiêkszo�æ pacjentów za-
ka¿onych Helicobacter heilmannii mia³a kontakt
z psami, kotami lub �winiami, u których istnieje mo¿-
liwo�æ zaka¿enia t¹ bakteri¹ (12, 27). Fakt ten mo¿e
sugerowaæ mo¿liwo�æ transmisji infekcji od zwierz¹t
do cz³owieka. Helicobacter heilmannii wystêpuje
u wymienionych gatunków zwierz¹t z czêstotliwo�ci¹
nawet do 100%, natomiast u ludzi niezwykle rzadko.
Potwierdzeniem tej hipotezy s¹ wyniki badañ Maining
i wsp. (12), w których wykazano, ¿e osoby maj¹ce
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kontakt ze zwierzêtami takimi jak psy i koty, a w szcze-
gólno�ci �winie by³y najbardziej nara¿one na zaka¿e-
nie t¹ bakteri¹. Szczególnie w przypadku �wiñ zaka-
¿enie to mo¿e byæ stosunkowo ³atwe i mo¿liwe nawet
przy krótkotrwa³ym i niezbyt bliskim kontakcie (12).
Ponadto stwierdzono, ¿e najczê�ciej wystêpuj¹cym
u ludzi podgatunkiem jest Helicobacter heilmannii
typ 1. Równie czêsto w b³onie �luzowej ¿o³¹dka �wiñ
wystêpuje Candidatus Helicobacter suis, który wyka-
zuje niezwykle wysok¹ homologiê w obrêbie genu
koduj¹cego 16S rRNA z Helicobacter heilmannii typ 1
(istniej¹ przes³anki, ¿e jest to ten sam gatunek). U ko-
tów i psów stwierdzono wystêpowanie podgatunków
innych ni¿ Helicobacter heilmannii typ 1. Dla przy-
k³adu, u psa jest to Helicobacter heilmannii typ 2 i 4.
Dane te jednoznacznie wskazuj¹ na �winie jako po-
tencjalnie najwa¿niejsze �ród³o infekcji Helicobac-
ter heilmannii dla cz³owieka (17).

Dla lepszego poznania zagadnieñ zwi¹zanych z za-
ka¿eniami Helicobacter heilmannii u ludzi i u �wiñ
niezbêdne by³oby przeprowadzenie szczegó³owych
badañ na szerokiej grupie zwierz¹t. Badania takie po-
zwoli³yby na charakterystykê szczepów zwi¹zanych
z zaka¿eniami t¹ bakteri¹ u �wiñ oraz wyja�ni³y ich
korelacjê z zaka¿eniami Helicobacter heilmannii wy-
stêpuj¹cymi u ludzi. Wyja�nienia wymaga równie¿
kwestia mo¿liwo�ci wyst¹pienia naturalnych zaka¿eñ
Helicobacter pylori u �wiñ. Dziêki dostêpnym obec-
nie metodom, takim jak badania histopatologiczne,
badania w mikroskopie elektronowym, a w szczegól-
no�ci badania z wykorzystaniem testów z zakresu bio-
logii molekularnej (techniki PCR, FISH) mo¿liwe by-
³oby tak¿e okre�lenie �róde³ kierunku transmisji tego
zaka¿enia.
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