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Wiadomo, ¿e Helicobacter pylori u ludzi bywa przy-
czyn¹ wielu procesów chorobowych, w tym przewlek³e-
go aktywnego zapalenia ¿o³¹dka typu B. Ponadto, w nie-
wielkim odsetku przypadków za zapalenie ¿o³¹dka odpo-
wiada inna bakteria nale¿¹ca do rodzaju Helicobacter,
mianowicie Helicobacter heilmanni. Problem zaka¿eñ
¿o³¹dka zwierz¹t drobnoustrojami z rodzaju Helicobac-
ter jest bardziej skomplikowany i wynika, jak siê wyda-
je, z czêstego wystêpowania zaka¿eñ mieszanych (kilka
gatunków bakterii u jednego osobnika), a ponadto z od-
miennej budowy b³ony �luzowej ¿o³¹dka w porównaniu
do cz³owieka.

¯o³¹dek �wiñ zasiedla kilka gatunków bakterii nale-
¿¹cych do rodzaju Helicobacter (3, 9, 10). W 1990 r.
w próbkach b³ony �luzowej ¿o³¹dka �wini opisano bakte-
riê o morfologii niezwykle zbli¿onej do wystêpuj¹cej
u ludzi Helicobacter heilmannii i nazwano j¹ Gastrospi-
rillum suis. Analiza filogenetyczna przeprowadzona na
podstawie sekwencji genu 16S rRNA pozwoli³a na zali-
czenie tej bakterii do rodzaju Helicobacter i na zapropo-
nowanie, w miejsce Gastrospirillum suis, nowej nazwy
dla gatunku, która obecnie brzmi Candidatus Helicobac-
ter suis. Ponadto porównanie sekwencji genu 16S rRNA
pomiêdzy stwierdzonymi w ¿o³¹dku cz³owieka Helico-
bacter heilmannii typ 1 a Candidatus Helicobacter suis
wykaza³o homologiê siêgaj¹c¹ 99,5%, co wskazuje, ¿e
jest to ten sam gatunek (9). Nie jest to jednak jedyna bak-

teria rodzaju Helicobacter, która mo¿e zasiedlaæ b³onê
�luzow¹ ¿o³¹dka u �wiñ. W ostatnio prowadzonych bada-
niach (4), w których oceniano wystêpowanie bakterii
z rodzaju Helicobacter w zmienionej zapalnie b³onie �lu-
zowej ¿o³¹dka �wiñ ubijanych w rze�ni stwierdzono, ¿e
najczê�ciej wystêpuj¹cym gatunkiem, bo a¿ w oko³o 80%
badanych próbek, jest Helicobacter heilmannii typ 1 (Can-
didatus Helicobacter suis). Inne gatunki, których obec-
no�æ stwierdzono w ¿o³¹dku �wiñ to Helicobacter heil-
mannii typ 2 oraz w pojedynczych przypadkach Helico-
bacter bilis i Helicobacter pullorum. Ostatnio opisano te¿
mo¿liwo�æ zaka¿enia innym, jeszcze nie do koñca scha-
rakteryzowanym drobnoustrojem, który pod wieloma
wzglêdami jest zbli¿ony do wystêpuj¹cego u ludzi Heli-
cobacter pylori i okre�lony wstêpnie jako Helicobacter
pylori-like.

U ludzi z zaka¿eniem ¿o³¹dka przez Helicobacter py-
lori wi¹¿e siê tak¿e wystêpowanie owrzodzeñ w czê�ci
trzonowej i od�wiernikowej ¿o³¹dka oraz owrzodzeñ dwu-
nastnicy. U �wiñ problem wystêpowania wrzodów ¿o³¹d-
ka jest do�æ dobrze znany, lecz zmiany dotycz¹ w tym
przypadku czê�ci prze³ykowej. Istniej¹ dowody wskazu-
j¹ce, ¿e jedn¹ z przyczyn tego stanu jest zaka¿enie zwie-
rz¹t drobnoustrojami nale¿¹cymi do rodzaju Helicobac-
ter. Nie ma natomiast jednoznacznych danych odno�nie
do zwi¹zku pomiêdzy zaka¿eniem tymi bakteriami a obec-
no�ci¹, sk³adem i nasileniem nacieku komórkowego
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w b³onie �luzowej w przypadku zapalenia. Park i wsp. (8)
stwierdzili zwi¹zek pomiêdzy zaka¿eniem a obecno�ci¹
zapalenia jedynie w czê�ci od�wiernikowej ¿o³¹dka.

Celem badañ by³a ocena wystêpowania i charaktery-
styka zapalnego nacieku komórkowego, towarzysz¹cego
zaka¿eniom ¿o³¹dka bakteriami z rodzaju Helicobacter,
a ponadto porównanie sk³adu i intensywno�ci zapalnego
nacieku komórkowego w ró¿nych obszarach b³ony �lu-
zowej ¿o³¹dka �wiñ, w zale¿no�ci od obecno�ci drobno-
ustrojów, a w szczególno�ci gatunku okre�lanego mianem
Candidatus Helicobacter suis (CHS).

Materia³ i metody
Materia³ do badañ stanowi³y wycinki b³ony �luzowej wpu-

stu, trzonu i czê�ci od�wiernikowej ¿o³¹dka pochodz¹ce od 29
tuczników poddanych ubojowi. Wycinki utrwalano w 10% zbu-
forowanej formalinie, nastêpnie zatapiano w parafinie i krojo-
no na skrawki grubo�ci 4 µm. Skrawki parafinowe barwiono
hematoksylin¹ i eozyn¹, metod¹ Bracheta, barwnikiem Giem-
sy i immunohistochemicznie w kierunku wykrywania ekspre-
sji antygenu Ki67. Jednocze�nie z ka¿dego obszaru ¿o³¹dka
zabezpieczono materia³ do badañ PCR. U ka¿dego ze zwierz¹t
wykonano badanie PCR w kierunku sekwencji genów charak-
terystycznych dla rodzaju Helicobacter i gatunku okre�lonego
mianem Candidatus Helicobacter suis (2). Bior¹c pod uwagê
wyniki badania PCR oraz badanie mikroskopowe wycinków
b³ony �luzowej z poszczególnych obszarów ¿o³¹dka, wszyst-
kie analizowane przypadki podzielono na grupy: (a � grupa
kontrolna) � brak Helicobacter sp. oraz Candidatus Helico-
bacter suis; (b) � obecny Helicobacter sp., brak Candidatus
Helicobacter suis; (c) � obecny Helicobacter sp. i obecny Can-
didatus Helicobacter suis.

Ocenê nasilenia cech stanu zapalnego ¿o³¹dka przeprowa-
dzono na podstawie obecno�ci i liczebno�ci poszczególnych
komórek nacieku zapalnego w blaszce w³a�ciwej b³ony �luzo-
wej (granulocyty obojetnoch³onne i kwasoch³onne, limfocyty,
komórki plazmatyczne), liczby limfocytów �ródnab³onkowych
oraz zachowania grudek ch³onnych.

Obecno�æ aktywnych centrów rozmna¿ania w grudkach
ch³onnych by³a wykrywana poprzez barwienie immunohisto-
chemiczne, z zastosowaniem przeciwcia³a przeciwko antyge-
nowi Ki67, którego ekspresja ma miejsce w j¹drach dziel¹-
cych siê komórek. Liczbê grudek ch³onnych oceniano jako:
1. stopieñ (nieliczne) � pojedyncze grudki ch³onne widoczne
nie we wszystkich polach widzenia mikroskopu �wietlnego przy
powiêkszeniu 200 ×; 2. stopieñ (�rednio liczne) � pojedyncze
grudki ch³onne widoczne we wszystkich polach widzenia mi-
kroskopu �wietlnego przy powiêkszeniu 200 ×; 3. stopieñ (licz-
ne) kilka grudek ch³onnych widocznych we wszystkich polach
widzenia mikroskopu �wietlnego przy powiêkszeniu 200 ×;
4. stopieñ (bardzo liczne) � grudki ch³onne zajmuj¹ ca³e pole
widzenia mikroskopu �wietlnego przy powiêkszeniu 200 ×.

Limfocyty �ródnab³onkowe obserwowane by³y w obrêbie
oraz tu¿ poni¿ej nab³onka powierzchownego ¿o³¹dka, a ich licz-
bê oceniano jako: 1 (nieliczne) � kilka do 10 komórek widocz-
nych we wszystkich polach widzenia mikroskopu �wietlnego
przy powiêkszeniu 400 ×; 2 (�rednio liczne) � kilkana�cie
do 50 komórek widocznych we wszystkich polach widzenia
mikroskopu �wietlnego przy powiêkszeniu 400 ×; 3 (liczne)
� powy¿ej 50 komórek widocznych we wszystkich polach
widzenia mikroskopu �wietlnego przy powiêkszeniu 400 ×;
4 (bardzo liczne) � ca³e pole widzenia usiane komórkami.

Nasilenie zapalnego nacieku komórkowego w blaszce w³a�-
ciwej b³ony �luzowej ¿o³¹dka oceniano jako: 1 (nieliczne) �
kilka do 10 komórek widocznych we wszystkich polach wi-
dzenia mikroskopu �wietlnego przy powiêkszeniu 400 ×;

2 (�rednio liczne) � kilkana�cie do 50 komórek widocznych
we wszystkich polach widzenia mikroskopu �wietlnego przy
powiêkszeniu 400 ×; 3 (liczne) � powy¿ej 50 komórek widocz-
nych we wszystkich polach widzenia mikroskopu �wietlnego
przy powiêkszeniu 400 ×; 4 (bardzo liczne) � ca³e pole widze-
nia usiane komórkami.

Po zsumowaniu punktów z poszczególnych kategorii oce-
niano nasilenie zapalenia ¿o³¹dka poprzez zastosowanie skali
liczbowej (punktowej od 0 do 12), dodatkowo posi³kuj¹c siê
kryteriami histopatologicznymi stosowanymi przez Park i wsp.
(8). Nastêpnie porównano nasilenie zapalenia ¿o³¹dka w po-
szczególnych obszarach ¿o³¹dka pomiêdzy poszczególnymi
grupami zwierz¹t.

Analizê statystyczn¹, z uwzglêdnieniem �redniej, odchyle-
nia standardowego �redniej dokonano z u¿yciem programu
Statistica 6.0 Windows. Wyniki przedstawiono jako �rednia
± odchylenie standardowe �redniej. Istotno�æ statystyczna ró¿-
nic pomiêdzy poszczególnymi grupami by³a okre�lana za po-
moc¹ testu Manna-Withneya, za istotne statystycznie uznano
warto�ci p £ 0,05.

Wyniki i omówienie
Obecno�æ bakterii nale¿¹cych do rodzaju Helicobac-

ter stwierdzono w b³onie �luzowej ¿o³¹dka u wszystkich
badanych �wiñ. W 13 przypadkach (44,8%) ¿o³¹dek by³
kolonizowany przez Candidatus Helicobacter suis (CHS),
a w 16 (55,2%) przypadkach przez inne gatunki z tego
rodzaju bakterii. Kolonizacja bakteryjna dotyczy³a wszyst-
kich obszarów ¿o³¹dka, choæ nie w jednakowym stopniu
u wszystkich zwierz¹t. Candidatus Helicobacter suis
stwierdzany by³ przede wszystkim w czê�ci od�wierni-
kowej ¿o³¹dka (92,3% przypadków), najrzadziej w czê�-
ci wpustowej (30,8% przypadków). Z kolei inne ni¿ CHS
bakterie helikalne obserwowano w równym stopniu we
wszystkich obszarach ¿o³¹dka (od 75-87% przypadków).
Brak zaka¿enia jakimkolwiek gatunkiem Helicobacter ob-
serwowano najczê�ciej w trzonie ¿o³¹dka (21% przypad-
ków), rzadziej w czê�ci od�wiernikowej (14% przypad-
ków) i wpu�cie (10% przypadków).

Ró¿ne gatunki bakterii z rodzaju Helicobacter, u ró¿-
nych gatunków zwierz¹t wykazuj¹ tropizm do odmien-
nych obszarów ¿o³¹dka: jedne, jak np. Helicobacter py-
lori u ludzi lokalizuj¹ siê g³ównie w czê�ci od�wierni-
kowej, a Helicobacter felis u psów zasiedla obszar ca³ej
b³ony �luzowej ¿o³¹dka, przy czym wiêksz¹ gêsto�æ ko-
lonizacji obserwuje siê w trzonie i czê�ci dennej ¿o³¹dka
(5, 15, 16). Tropizm ró¿nych gatunków Helicobacter
u �wiñ do pewnych obszarów b³ony �luzowej ¿o³¹dka,
które maj¹ nieco odmienn¹ budowê i funkcjê, mo¿e skut-
kowaæ innymi konsekwencjami, nie tylko zmian¹ obrazu
histopatologicznego, ale te¿ innym przebiegiem klinicz-
nym ni¿ stwierdzany u ludzi. Przy zaka¿eniu zlokalizo-
wanym g³ównie w czê�ci od�wiernikowej ma miejsce nad-
mierna produkcja gastryny, co powoduje nadkwasotê
i umo¿liwia powstawanie wrzodów w tej czê�ci ¿o³¹dka,
a tak¿e w dwunastnicy. Je¿eli kolonizacja ma miejsce
w czê�ci trzonowej ¿o³¹dka, to proces zapalny z ni¹ zwi¹-
zany mo¿e prowokowaæ rozwój zanikowego zapalenia,
które przebiega z niedokwasot¹. Zbyt wysokie pH w �wiet-
le ¿o³¹dka prowadzi do kolonizowania b³ony �luzowej na-
rz¹du przez ró¿ne drobnoustroje, które mog¹ prowadziæ
do powstawania wrzodów w czê�ci dennej i trzonie ¿o-
³¹dka.
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Obecno�æ grudek ch³onnych z cechami pobudzenia
o�rodków rozmna¿ania, która jest jedn¹ z cech zapalenia
�luzówki ¿o³¹dka, obserwowano w czê�ci wpustowej
¿o³¹dka prawie we wszystkich badanych przypadkach.
Najczê�ciej grudki ch³onne by³y do�æ liczne (2 punkty
w stosowanej skali; 46,5% przypadków), rzadziej liczne
(3 punkty w stosowanej skali; 32,1%) i nieliczne (1 punkt
w stosowanej skali; 21,4% przypadków). Grudki zazwy-
czaj by³y du¿e, zajmowa³y ca³¹ grubo�æ b³ony �luzowej,
czêsto zlewa³y siê ze sob¹. Obecno�æ aktywnych centrów
rozmna¿ania obserwowana by³a w preparatach barwio-
nych immunohistochemicznie w kierunku wykrywania
ekspresji antygenu Ki67 (ryc. 1). Zdecydowanie rzadziej
stwierdzano obecno�æ grudek ch³onnych w czê�ci trzo-
nowej (20,7% przypadków) i od�wiernikowej ¿o³¹dka
(17,2% przypadków) i zazwyczaj ich liczebno�æ ocenia-
na 1 punktem w stosowanej skali (nieliczne grudki ch³on-
ne). Komórki nacieku zapalnego stwierdzono we wszyst-
kich przypadkach we wpu�cie ¿o³¹dka i w prawie wszyst-
kich przypadkach w trzonie i czê�ci od�wiernikowej
(ryc. 2). W trzonie i czê�ci od�wiernikowej ¿o³¹dka
w wiêkszo�ci przypadków by³y nieliczne (1 punkt w sto-
sowanej skali), a we wpu�cie �rednio liczne (2 punkty
w stosowanej skali). W wiêkszo�ci przypadków, we
wszystkich obszarach ¿o³¹dka stwierdzono obecno�æ lim-
focytów �ródnab³onkowych, komórek, które lokalizuj¹ siê
b¹d� pomiêdzy komórkami nab³onka powierzchownego
¿o³¹dka, b¹d� poni¿ej, tu¿ pod ich b³on¹ podstawn¹. Gra-
nulocyty obojêtnoch³onne nie stanowi³y istotnej sk³ado-
wej nacieków komórkowych zapalnych w b³onie �luzo-
wej ¿o³¹dka u badanych �wiñ, jedynie w 4 przypadkach
w do³eczkach czê�ci wpustowej ¿o³¹dka obserwowano
skupiska tych komórek (tzw. ropnie krypt).

Cechy zapalenia ¿o³¹dka oceniane za pomoc¹ sumy
poszczególnych parametrów by³y najsilniej wyra¿one
w czê�ci wpustowej ¿o³¹dka, w mniejszym stopniu w czê�-
ci od�wiernikowej, a najmniej w czê�ci trzonowej. Nasi-
lenie zapalnego nacieku komórkowego w poszczególnych
obszarach ¿o³¹dka w poszczególnych grupach zwierz¹t
przedstawia ryc. 3. W badaniach w³asnych stwierdzono,
¿e nasilenie zapalenia w b³onie �luzowej czê�ci wpusto-
wej ¿o³¹dka by³o wy¿sze w grupie zwierz¹t, u których

stwierdzono obecno�æ bakterii z rodzaju Helicobacter
(zwierzêta z grup b i c). Nie stwierdzono takich zale¿no�-
ci w przypadku trzonu i czê�ci od�wiernikowej ¿o³¹dka.

Zwi¹zek przyczynowo-skutkowy pomiêdzy zaka¿e-
niem ¿o³¹dka �wiñ drobnoustrojami z rodzaju Helicobac-
ter a stanami patologicznymi b³ony �luzowej narz¹du nie
jest do koñca wyja�niony. Wiadomo, ¿e to zaka¿enie bak-
teryjne przyczynia siê do rozwoju owrzodzeñ w czê�ci
bezgruczo³owej (prze³ykowej) ¿o³¹dka, co wykazano
w kilku badaniach (1, 4, 6, 11-13). W dalszym ci¹gu nie
jest jasny zwi¹zek pomiêdzy zaka¿eniem �wiñ a stanami
zapalnymi ¿o³¹dka oraz innymi procesami, takimi jak no-
wotwory (gruczolakoraki, ch³oniaki uk³adu MALT), co
znane jest powszechnie w medycynie cz³owieka. Zapale-
nie ¿o³¹dka z ró¿nych przyczyn jest stanem do�æ po-
wszechnie wystêpuj¹cym u �wiñ. Niewiele jest badañ
analizuj¹cych powi¹zania pomiêdzy zaka¿eniem Helico-
bacter a zapaleniem ¿o³¹dka. W ostatnim z badañ ekspe-
rymentalnych przeprowadzonych na gnotobiotycznych
prosiêtach wykazano, ¿e niektóre gatunki rodzaju Heli-
cobacter prowokuj¹ pojawienie siê reakcji zapalnej
w b³onie �luzowej ¿o³¹dka �wiñ (4).

Ryc. 1. Liczne grudki ch³onne z aktywnymi centrami rozmna-
¿ania w b³onie �luzowej czê�ci wpustowej ¿o³¹dka (br¹zowe),
barwienie immunohistochemiczne przeciwcia³em przeciwko
antygenowi Ki67, powiêkszenie 30 ×

Ryc. 2. Zapalny naciek komórkowy w b³onie �luzowej czê�ci
od�wiernikowej ¿o³¹dka, barwienie hematoksylin¹ i eozyn¹,
powiêkszenie 200 ×
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Ryc. 3. Nasilenie zapalenia b³ony �luzowej ¿o³¹dka w poszcze-
gólnych jego obszarach w badanych grupach �wiñ
Obja�nienia: * � ró¿nica istotna statystycznie (p £ 0,05) w sto-
sunku do grupy a
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W badaniach w³asnych u ¿adnej ze �wiñ zaka¿onych
Candidatus Helicobacter suis (Helicobacter heilmannii
typ 1) ani innym gatunkiem Helicobacter nie stwierdzo-
no owrzodzeñ w czê�ci prze³ykowej ¿o³¹dka. U wiêk-
szo�ci zwierz¹t obserwowano natomiast mikroskopowe
cechy zapalenia ¿o³¹dka o ró¿nym nasileniu. Porównanie
wyników z poszczególnych grup zwierz¹t wykaza³o istotn¹
statystycznie ró¿nicê pomiêdzy nasileniem zapalenia ¿o-
³¹dka w czê�ci wpustowej. U �wiñ, u których w czê�ci
wpustowej stwierdzono zaka¿enie bakteriami z rodzaju
Helicobacter (bez wzglêdu, czy by³ to Candidatus H. suis,
czy nie) nasilenie cech zapalenia by³o wiêksze ni¿ u osob-
ników bez kolonizacji bakteryjnej w tym obszarze. Nie
stwierdzono natomiast istotnych statystycznie ró¿nic po-
miêdzy nasileniem cech zapalenia w poszczególnych gru-
pach zwierz¹t w trzonie i czê�ci od�wiernikowej ¿o³¹dka.
Zapaleniotwórczy wp³yw drobnoustrojów z rodzaju He-
licobacter wykazano w badaniach Park i wsp. (8), przy
czym istotne statystycznie ró¿nice odno�nie do nasilenia
zapalenia ¿o³¹dka obserwowano jedynie w czê�ci od�wier-
nikowej ¿o³¹dka. Ró¿nice obserwowane pomiêdzy wyni-
kami badañ w³asnych a uzyskanymi przez Park i wsp.
mog¹ byæ wynikiem obecno�ci zaka¿enia ¿o³¹dka inny-
mi gatunkami Helicobacter. W cytowanej pracy nie okre�-
lono przynale¿no�ci gatunkowej drobnoustrojów, a jak
wiadomo, poszczególne gatunki Helicobacter, zarówno
u zwierz¹t, jak i ludzi ró¿ni¹ siê patogenno�ci¹ oraz tro-
pizmem do innych czê�ci ¿o³¹dka gospodarza. Wykaza-
no bowiem wiêksz¹ patogenno�æ niedawno odkrytych
i nie do koñca scharakteryzowanych gatunków Helico-
bacter (Helicobacter-like) w porównaniu do Helicobac-
ter heilmannii (4). Eksperymentalne zaka¿enie dwoma
szczepami tych bakterii zdecydowanie czê�ciej prowadzi³o
do pojawienia siê owrzodzeñ b³ony �luzowej w porówna-
niu do zaka¿enia H. heilmanni, przy którym takich zmian
nie obserwowano. Podobne nieprawid³owo�ci obserwo-
wano te¿ u zwierz¹t zaka¿onych Helicobacter pylori (4).
Tak¿e u ludzi oraz psów i kotów Helicobacter pylori pro-
wadzi do wytworzenia siê zdecydowanie silniej wyra¿o-
nych zmian histopatologicznych w ¿o³¹dku ni¿ przyk³a-
dowo Helicobacter heilmannii, Helicobacter felis czy
Helicobacter bizzozeroni (14, 16).

W badaniach w³asnych, w 45% przypadków badaniem
PCR potwierdzono obecno�æ bakterii okre�lanych mia-
nem Candidatus Helicobacter suis, drobnoustrojów o udo-
wodnionym patogennym wp³ywie na organizm zwierz¹t.
Zaka¿enie myszy bakteriami tego gatunku izolowanymi
od �wiñ doprowadzi³o u tych zwierz¹t do rozwoju zapa-
lenia ¿o³¹dka oraz zmian dysplastycznych gruczo³ów ¿o-
³¹dkowych (7). Nale¿y ponadto zaznaczyæ, ¿e w bada-
niach w³asnych zaka¿enie CHS zdecydowanie czê�ciej
stwierdzano w czê�ci od�wiernikowej ¿o³¹dka ni¿ w in-
nych jego obszarach, a w szczególno�ci w czê�ci wpusto-
wej.

Zapalenie ¿o³¹dka u ludzi zaka¿onych Helicobacter py-
lori ma charakter przewlek³ego aktywnego zapalenia;
oznacza to, ¿e w zapalnym nacieku komórkowym oprócz
typowych dla zapalenia przewlek³ego komórek jedno-
j¹drowych stwierdza siê tak¿e obecno�æ granulocytów
obojêtnoch³onnych. Komórki te odpowiadaj¹ w du¿ym
stopniu za uszkodzenie b³ony �luzowej i obecno�æ obja-
wów klinicznych zapalenia ¿o³¹dka. Obecno�æ granulo-

cytów obojêtnoch³onnych i ich gromadzenie w �wietle
gruczo³ów ¿o³¹dkowych w badaniach w³asnych stwier-
dzono w 4 przypadkach. Komórki te obserwowano jedy-
nie w czê�ci wpustowej ¿o³¹dka i w ka¿dym przypadku
u zwierz¹t zaka¿onych Helicobacter sp. innymi ni¿ CHS.

Wyniki przeprowadzonych badañ wykaza³y, ¿e zaka-
¿enie ¿o³¹dka �wiñ ró¿nymi gatunkami bakterii z rodzaju
Helicobacter mo¿e byæ rozpowszechnione w naszym kra-
ju. Ponadto istniej¹ pewne przes³anki, które sugeruj¹ zwi¹-
zek obecno�ci Helicobacter sp. z nasileniem zapalnego
nacieku komórkowego, przynajmniej w czê�ci wpusto-
wej ¿o³¹dka. Wydaje siê wiêc, ¿e niezbêdne s¹ dalsze
badania obejmuj¹ce wiêksz¹ grupê zwierz¹t, pochodz¹-
cych z ró¿nych obszarów Polski. Badania te pozwol¹ na
uzyskanie bardziej precyzyjnych wyników odno�nie do
rozpowszechnienia zaka¿enia u �wiñ krajowych, a tak¿e
umo¿liwi¹ pe³niejsze poznanie zwi¹zku pomiêdzy zaka-
¿eniem �wiñ bakteriami z rodzaju Helicobacter a stanami
patologicznymi dotycz¹cymi ¿o³¹dka u tego gatunku zwie-
rz¹t.
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