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Streszczenie

Abstract

Zakazenie Helicobacter pylori jest powszechne. Swiatowa Organizacja Zdrowia szacuje, ze zainfekowanych t bakteria jest
okoto 70% ludzi w krajach rozwijajacych si¢ i okoto 30% w krajach rozwinietych. Zakazenie szerzy si¢ przez kontakty
migdzyludzkie. Dochodzi do niego na drodze: oralno-oralnej, gastro-oralnej oraz fekalno-oralnej. W 80-90% przypadkéw
infekcja H. pylori ma charakter bezobjawowy. W diagnostyce zakazenia tym drobnoustrojem stosuje si¢ metody inwazyjne
i nieinwazyjne. Wybér metody uwarunkowany jest aktualng sytuacja kliniczng oraz koniecznoscig wykonania badania
endoskopowego gornego odcinka przewodu pokarmowego. Wobec znacznego rozpowszechnienia i duzej czesto$ci
rozpoznawania zakazenia H. pylori testy na obecno$¢ tej bakterii nalezy wykonywa¢ tylko w sytuacji, gdy planowane jest
wlaczenie odpowiedniego schematu leczenia eradykacyjnego. Zgodnie z wytycznymi Grupy Roboczej Polskiego Towarzystwa
Gastroenterologii w leczeniu eradykacyjnym stosuje sie schematy wielolekowe uwzgledniajace inhibitory pompy protonowej,
antybiotyki i cytrynian bizmutu. Wszystkie wymienione leki powinny by¢ stosowane przez okres 10-14 dni. Z uwagi na
narastajacg w Polsce oporno$¢ na klarytromycyne antybiotyk ten nie powinien by¢ wykorzystywany w leczeniu pierwszego
wyboru. Optymalng oceng skutecznosci terapii przeciwbakteryjnej przeprowadza sie¢ na podstawie testu oddechowego, lecz
z powodu ceny i do§¢ trudnej dostepnosci nie jest to podstawowe narzedzie diagnostyczne. Z kolei dostgpne doé¢ szeroko
i niezbyt drogie testy serologiczne nie nadaja si¢ do oceny skutecznosci eradykacji. Na uwage zastuguje wigc oznaczanie
antygenu H. pylori w kale, bedace niezbyt drogim badaniem, dostgpnym, charakteryzujacym sie wysoka czuloscig i swoistoscia,
siegajacymi 90%.

Stowa kluczowe: Helicobacter pylori, zakazenie, diagnostyka, eradykacja, skutecznos¢ leczenia

Helicobacter pylori infection is common. The World Health Organization estimates that about 70% of people in developing
countries and 30% in developed countries are infected with this bacterium. The infection spreads through personal contacts
via an oral-oral, gastro-oral and faecal-oral route of transmission. Helicobacter pylori infection is asymptomatic in 80-90%
of cases. Both invasive and non-invasive methods are used in the diagnosis of this infection. The choice of the method
depends on the current clinical condition and the necessity to perform endoscopy of the upper gastrointestinal tract. Since
the incidence and prevalence of Helicobacter pylori infection are high, H. pylori detection tests should be performed only
when eradication therapy is planned. According to the guidelines of the Working Group of the Polish Society
of Gastroenterology, eradication treatment involves a multidrug therapy with proton pump inhibitors, antibiotics and bismuth
citrate. All of these drugs should be used for a period of 10-14 days. Clarithromycin should not be used as the first choice
treatment because of increasing resistance in Poland. A breath test is an optimal way to evaluate the effectiveness of the
antibacterial therapy but is rarely performed due to high price and low availability. Serology tests are available and cheap, but
are not suitable to assess the efficacy of eradication. Helicobacter pylori antigen detection in stool is therefore important in
the diagnosis. The test is not very expensive, available and characterised by very high sensitivity and specificity of up to 90%.
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WPROWADZENIE

elicobacter pylori (H. pylori) jest mikroaerofilna,
HGram—ujemna,, spiralng lub esowato wygieta pa-

teczka, majacg 0,5-1 um szerokosci i 2,5-5 pm
dlugo$ci. Dzieki obecnosci rzesek utozonych biegunowo
wykazuje zdolno$¢ do ruchu (ryc. 1).
Zakazenie H. pylori jest powszechne. Swiatowa Organizacja
Zdrowia szacuje, ze zainfekowanych ta bakterig jest okoto
70% ludzi w krajach rozwijajacych si¢ i okoto 30% w krajach
rozwinietych. W Ameryce Poludniowej, Afryce i w niekto-
rych regionach Azji zakazenie moze dotyczy¢ nawet 100%
populacji'~». Wynika to przede wszystkim z czynnikéw ry-
zyka nabycia zakazenia H. pylori, do ktérych zaliczaja si¢
m.in.: niski status socjoekonomiczny, zle warunki sanitarne
oraz wiek dzieciecy!"»". W Polsce zakazenie H. pylori doty-
czy 84% os6b dorostych 1 32% do 18. roku zycia®.
Rezerwuarem bakterii jest czlowiek, u ktorego bytuja one
w kwasnym $rodowisku Zoladka. Przetrwanie drobnoustro-
jow w tym $rodowisku umozliwia wytwarzana przez nie
ureaza, pozwalajaca nie tylko na przezycie w kwasnym
$rodowisku soku zoladkowego, ale réwniez na dotarcie do
komorek nabtonka. Enzym katalizuje reakcje hydrolizy
mocznika, na skutek czego powstaje dwutlenek wegla oraz
amoniak”. Amoniak, alkalizujac $rodowisko w otoczeniu
bakterii, powoduje neutralizacje soku zotagdkowego, co po-
zwala komorkom H. pylori przebi¢ sie przez warstwe $luzu
i dotrze¢ do nabtonka. Ponadto indukuje to bezpoérednio
i po$rednio powstawanie uszkodzent w blonie §luzowej zo-
tadka. Jony wodorotlenowe, powstajace wskutek dysocjacji
amoniaku w srodowisku wodnym, dziatajg cytotoksycznie
w stosunku do komérek nabtonkowych zotadka®. Podnie-
sienie pH, poprzez wychwyt jonéw wodorowych, prowadzi
do zwigkszonego uwalniania gastryny oraz pobudzenia ko-
mérek okladzinowych do produkcji kwasu solnego. Dlatego
tez amoniakowi przypisuje sie udzial w powstawaniu mikro-
nadzerek blony §luzowej, czemu z kolei towarzyszy uwalnia-
nie wielu sktadnikéw odzywczych dla drobnoustroju™.
Zakazenie szerzy sie przez kontakty miedzyludzkie. Do in-
fekcji dochodzi na drodze: oralno-oralnej, gastro-oralnej
oraz fekalno-oralnej'*!). Badania przeprowadzone w wie-
lu krajach na calym $wiecie wskazuja na spadek czestoéci
wystepowania zakazenia H. pylori zarébwno w krajach o wy-
sokim, jak i o niskim poziomie socjoekonomicznym, co wy-
nika przede wszystkim z polepszenia standardu zycia oraz
warunkow sanitarnych®. W 80-90% przypadkéw infek-
cja H. pylori ma charakter bezobjawowy. U okolo 10% oséb
zakazonych bakteria ta jest gtdéwnym ogniwem w tancu-
chu zmian patologicznych $luzéwki zotadka'?. Do podsta-
wowych czynnikéw wirulencji H. pylori, umozliwiajacych
kolonizacje oraz uszkodzenie blony $§luzowej zotadka, za-
licza si¢ m.in.: ureaze, rzeski, adhezyny, lipopolisacharydy
(LPS), katalaze, lipazy, fosfolipazy, proteazy, a ponadto ak-
tywno$¢ biologiczna bialek (cytotoxin-associated gene A an-
tigen, CagA), cytotoksyne wakuolizujaca (vacuolating cyto-
toxin A, VacA), zmienno$¢ fazowa szczepdw, adhezje do
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INTRODUCTION

elicobacter pylori (H. pylori) is a microaerophil-
Hic Gram-negative bacterium in the form of a he-

lix-shaped curved rod that is 0.5-1 pm wide and
2.5-5 um long. Flagella at the cell poles enable bacterial mo-
bility (fig. 1).
H. pylori infection is common. The World Health Organiza-
tion estimates that about 70% of people in developing coun-
tries and 30% in developed countries are infected with this
bacterium. In South America, Africa and certain regions
of Asia, even 100% of the population may be infected-.
This results from risk factors of H. pylori infection, which
include: low socioeconomic status, poor sanitation and
childhood™*%. In Poland, infection concerns 84% of adults
and 32% of children and adolescents below the age of 18®.
Humans are the principal reservoir, and the bacteria dwell
in the stomach’s acidic environment. The microbes are able
to survive there thanks to urease that they produce®. It en-
ables not only their survival in the acidic environment of the
gastric juice, but also helps them reach epithelial cells. The
enzyme catalyses urea hydrolysis and consequently, carbon
dioxide and ammonia are produced?. By alkalising the en-
vironment around the bacteria, ammonia neutralises gastric
juice, thanks to which H. pylori can pierce through the lay-
er of mucus and reach the epithelium. Moreover, it induces
direct and indirect damage to the gastric mucosa. Hydrox-
ide ions, which are produced due to ammonia disloca-
tion in the hydrous environment, exhibit cytotoxic action
on gastric epithelial cells®. Increased pH (due to the up-
take of hydroxide ions) leads to increased gastrin release
and stimulation of the parietal cells to produce hydrochlo-
ric acid. Therefore, ammonia is considered to be responsi-
ble for micro-erosions in the mucosa, which is accompa-
nied by the production of various nutrients for bacteria®.
The infection spreads through personal contacts via an oral-
oral, gastro-oral and faecal-oral route of transmission®'*!.
Studies conducted in many countries worldwide indicate
a decrease in the incidence of H. pylori infection in coun-
tries characterised by both high and low socioeconomic

Ryc. 1. Helicobacter pylori
Fig. 1. Helicobacter pylori
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powierzchni nablonka, bakteryjne systemy transportu bia-
tek na powierzchnie komorki”'?). Przezycie H. pylori w spe-
cyficznym $rodowisku zotadka z jednej strony wynika wigc
z proceséw adaptacyjnych drobnoustroju, z drugiej zas —
odpowiedzi immunologicznej gospodarza na to zakaze-
nie bakteryjne. Procesy te moga prowadzi¢ do przewlekle-
go stanu zapalnego blony sluzowej, bedacego podstawowym
etapem rozwoju choroby wrzodowej zoladka i dwunastni-
cy, a takze umozliwiajgcego transformacje nowotworowg!4.

WSKAZANIA DO DIAGNOSTYKI
I LECZENIA

Zakazenie H. pylori okazalo si¢ najczestszym pojedynczym

czynnikiem etiologicznym choroby wrzodowej zotadka

i dwunastnicy. Obecnie wiadomo, ze bakteria ta odpowiada

w przyblizeniu za 80% przypadkéw choroby wrzodowe;j zo-

tadka i 90% przypadkéw choroby wrzodowej dwunastnicy.

Jest rowniez uznanym czynnikiem ryzyka rozwoju raka zo-

tadka i chtoniaka zoladka (mucosa associated lymphoid tis-

sue, MALT). Nowotwory te rozwijaja si¢ u blisko 1% zaka-

zonych. Poniewaz u okoto 10-20% zakazonych rozwijaja sie

konkretne choroby zwigzane z infekcja H. pylori, diagno-

styke zakazenia nalezy przeprowadzi¢ tylko w przypadku

planowanego leczenia. Klasyczne wskazania do eradykacji

zostaly oparte na uzgodnieniach europejskich opublikowa-

nych jako Konsensus Maastricht IV/Florencja"®. Zalecenia

obejmuja nastepujace sytuacje kliniczne:

« choroba wrzodowa zofadka i/lub dwunastnicy (aktywna,
nieaktywna, powiklana);

o przewlekte leczenie niesteroidowymi lekami przeciwza-
palnymi (NLPZ);

« przebyta operacja z powodu choroby wrzodowej;

« zanikowe zapalenie zoladka;

« resekcja zotadka z powodu raka;

o rak zotadka w rodzinie (krewni I stopnia);

« chtoniak zotadka typu MALT;

« dyspepsja niediagnozowana lub czynno$ciowa;

« przewlekle stosowanie inhibitoréw pompy protonowej;

« niedokrwisto$¢ z niedoboru zelaza o niewyja$nionej
przyczynie;

o samoistna plamica matoplytkowa;

« niedobdr witaminy B,,;

« na zyczenie pacjenta (po konsultacji z lekarzem).

METODY DIAGNOSTYCZNE

W diagnostyce zakazenia H. pylori stosuje si¢ metody in-
wazyjne i nieinwazyjne. Wybdér metody uwarunkowany
jest aktualng sytuacjg kliniczng oraz koniecznoscig wyko-
nania badania endoskopowego gérnego odcinka przewodu
pokarmowego. Inwazyjne testy dotycza sytuacji, gdy chory
ma wskazania do badania endoskopowego® (rys. 2). Wow-
czas metodami z wyboru sg test ureazowy (rys. 3) i badanie
histopatologiczne, w ktorych nalezy pobra¢ wycinek biony
$luzowej zoladka i oceni¢ go ww. sposobami lub za pomoca

level. This primarily results from improved life standards
and better sanitation’?. H. pylori infection is asymptomat-
ic in 80-90% of cases. In approximately 10% of infected pa-
tients, the bacterium is the main link in a chain of patho-
logical lesions of the gastric mucosa’?. The basic virulence
factors of H. pylori, which enable colonisation in and dam-
age to the gastric mucosa, include: urease, flagella, adhesins,
lipopolysaccharides (LPS), catalase, lipase, phospholipase,
protease, and biological activity of proteins (cytotoxin-as-
sociated gene A antigen, CagA), vacuolating cytotoxin A
(VacA), phase variation of strains, adhesion to the surface
of the epithelium and bacterial system of transporting pro-
teins to the surface of the cell”'?). The survival of H. pylori in
a specific environment of the stomach results from its adap-
tation processes and the host’s immune response to a bacte-
rial infection. These processes can lead to chronic gastritis,
which is the basic stage of the development of peptic ulcer
disease and enables neoplastic transformation‘¥.

INDICATIONS FOR DIAGNOSIS
AND TREATMENT

H. pylori infection occurs to be the most common aetio-

logical factor of peptic ulcer disease. It is currently known

that this bacterium is responsible for approximately 80%

of stomach ulcers and 90% of duodenal ulcers. It is also

a recognised risk factor of gastric carcinoma and mucosa

associated lymphoid tissue (MALT) lymphoma. These neo-

plasms develop in nearly 1% of infected patients. Since ap-

proximately 10-20% of infected patients develop specific

H. pylori-related diseases, infection should be diagnosed

only when eradication treatment is planned. Typical indica-

tions for eradication are based on the European guidelines

published as Maastricht IV/Florence Consensus Report®.

The indications encompass the following clinical situations:

« stomach and/or duodenal ulcers (active, inactive, compli-
cated peptic ulcer disease);

o chronic treatment with nonsteroidal anti-inflammatory
drugs (NSAIDs);

« history of a surgery due to peptic ulcer disease;

« atrophic gastritis;

« stomach resection due to carcinoma;

« family history of gastric carcinoma (first-degree relatives);

 mucosa associated lymphoid tissue (MALT) lymphoma;

« non-diagnosed or functional dyspepsia;

« chronic use of proton pump inhibitors;

o iron-deficiency anaemia with unknown cause;

« idiopathic thrombocytopenic purpura;

o vitamin B, deficiency;

« at the patient’s request (after consulting a physician).

DIAGNOSTIC METHODS
Both invasive and non-invasive methods are used in the di-

agnosis of H. pylori infection. The selection of the method
depends on the current clinical condition or the necessity
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hodowli. Jesli gastroskopia nie jest konieczna albo chory nie
wyraza na nig zgody, mozna wykona¢ badania serologicz-
ne, test oddechowy lub badanie kalu na obecno$¢ antygenu
H. pylori.W przypadku wykorzystania tych metod, z wyjat-
kiem testow serologicznych, nalezy wstrzymac stosowanie
inhibitoréw pompy protonowej (IPP) na 2 tygodnie przed
badaniem.

Wirod metod inwazyjnych najpopularniejszy jest test ureazo-
wy, ktory opiera si¢ na reakcji barwnej zwiazanej z powsta-
niem amoniaku z mocznika pod wplywem ureazy produko-
wanej przez H. pylori. Czulos¢ i swoisto$¢ tego testu wynosza
okoto 95%. Pobrany wycinek w gastroskopii umieszcza si¢ na
plytce w temperaturze pokojowej, a odczytu dokonuje si¢ po
15-60 minutach. W przypadku krwawienia z przewodu po-
karmowego, stosowania IPP, H,-blokerow, bizmutu lub anty-
biotykéw mozemy uzyska¢ wyniki falszywie ujemne.
Badanie histologiczne stosuje si¢ przy ocenie zmian w blo-
nie §luzowej zoladka. Niestety, badanie jest drogie, czaso-
chlonne i charakteryzuje si¢ niska czuloécig (do 50%), ale
wysoka swoistoscig (100%).

Hodowla bakteryjna jest rzadko stosowana. Najczesciej wy-
korzystuje si¢ ja w sytuacji nieskutecznej eradykacji oraz
w ocenie wrazliwosci szczepow na antybiotyki. Badanie
moze zosta¢ wykonane jedynie w odpowiedniej pracowni
mikrobiologicznej. Czulo$¢ i swoisto$¢ sa na poziomie ba-
dania histopatologicznego.

Wiréd metod nieinwazyjnych najwiekszg czutos¢ (do 95%)
i swoisto$¢ (do 98%) ma test oddechowy. Wykorzystuje si¢
w nim mocznik znakowany izotopem *C, ktdry jest rozkla-
dany w zoladku przez ureaze H. pylori. W wydychanym po-
wietrzu oceniana jest ilo§¢ znakowanego dwutlenku wegla,
ktora koreluje z obecnoécia bakterii. W tescie ocenia sie ak-
tualne zakazenie oraz skuteczno$¢ leczenia eradykacyjnego.
Badanie antygenow H. pylori w stolcu jest szybkim i tanim

Ryc. 2. Obraz endoskopowy infekcji Helicobacter pylori w oko-
licy antralnej blony sluzowej Zotgdka

Fig. 2. Endoscopic image of Helicobacter pylori infection in the
antral mucosa of the stomach
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to perform endoscopy of the upper gastrointestinal tract.
Invasive tests are conducted when endoscopic examination
is indicated® (fig. 2). In such cases, a urease test (fig. 3) and
histopathological examination are the methods of choice.
They involve sampling of the gastric mucosa and its evalu-
ation with the use of the above-mentioned methods or cul-
turing. If gastroscopy is not needed or if the patient does not
agree to it, a serology examination, breath test or stool anal-
ysis for H. pylori antigen can be conducted. If these methods
are selected (except for serology tests), treatment with pro-
ton pump inhibitors (PPIs) should be discontinued 2 weeks
before the examination.

The most common invasive method is a urease test based on
colour reaction associated with ammonia formation from
urea under urease produced by H. pylori. The sensitivity and
specificity of the test amount to approximately 95%. A sam-
ple collected during gastroscopy is placed on a plate in room
temperature, and read after 15-60 minutes. If gastrointesti-
nal bleeding is present or if PPIs, H,-blockers, bismuth or an-
tibiotics are used, the results can be false negative.
Histology is used for the assessment of lesions in the gastric
mucosa. Unfortunately, the examination is expensive, time-
consuming and characterised by low sensitivity (up to 50%),
but high specificity (100%).

The culture method is rarely used. It is usually applied when
eradication treatment is ineffective and when antibiotic sen-
sitivity of strains is checked for. The examination can only
be conducted in a specialist microbiological laboratory.
The sensitivity and specificity are similar to those of a his-
topathological examination.

Of non-invasive methods, a breath test is characterised by
the greatest sensitivity (up to 95%) and specificity (up to
98%). It uses urea labelled with *C isotope which is degrad-
ed in the stomach by urease of H. pylori. The test evalu-
ates the amount of labelled carbon dioxide in the exhaled
air which correlates with the presence of bacteria. It is con-
ducted to detect current infection or effectiveness of erad-
ication treatment.

H. pylori stool antigen test is rapid and inexpensive. It is ap-
plied for the detection of active infection and evaluation
of eradication efficacy. The sensitivity and specificity of the
test amount to 90%.

Readily available, rapid and inexpensive serology tests are only
useful for screening examinations. They detect H. pylori IgG
antibodies, and an additional determination of IgA antibodies

Ryc. 3. Test ureazowy
Fig. 3. Urease test
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testem, ktory stuzy do rozpoznawania aktywnego zakazenia
oraz oceny skutecznosci leczenia eradykacyjnego. Czulos¢
i swoistos¢ testu siegaja 90%.

Dostepne szybkie, tanie testy serologiczne sg przydatne tyl-
ko w badaniach przesiewowych. Stuza do wykrywania prze-
ciwcial w klasie IgG przeciwko H. pylori, a dodatkowe ozna-
czenie przeciwcial w klasie IgA zwigksza ich swoisto$¢ do
90%. Dodatni wynik potwierdza obecno$¢ przeciwcial prze-
ciwko bakterii. Moga one jednak utrzymywac si¢ do roku
po eradykacji, dlatego testy te nie sg wykorzystywane do
oceny skutecznosci leczenia. Ich istotng zaletq jest natomiast
to, ze na ich wynik nie wptywa stosowanie IPP, H,-blokerow,
bizmutu czy antybiotykow.

Najrzadziej stosowans, a jednoczesnie droga i trudno do-
stepna metoda wykrywajaca infekcje H. pylori jest bada-
nie PCR (polymerase chain reaction). Polega na namnaza-
niu fragmentu DNA i pozwala na identyfikacje materiatu
genetycznego bakterii®*'®.

LECZENIE

Leczenie eradykacyjne mozna podja¢ dopiero po potwier-
dzeniu zakazenia H. pylori. Zgodnie z wytycznymi Grupy
Roboczej Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii w le-
czeniu eradykacyjnym stosuje si¢ IPP, antybiotyki i cytry-
nian bizmutu. Wszystkie wymienione leki powinny by¢ sto-
sowane przez okres 10-14 dni“®. Z uwagi na oporno$¢ na
klarytromycyne, przekraczajaca w Polsce 15-20%, antybio-
tyk ten nie powinien by¢ stosowany w leczeniu pierwsze-
go wyboru?.
W leczeniu pierwszego wyboru stosujemy®:
1. terapie potrdjna bez klarytromycyny:
« amoksycylina w dawce 1,0 g dwa razy dziennie przez
10 dni,
« metronidazol w dawce 0,5 g dwa razy dziennie przez
10 dni,
o IPP w dawce standardowej dwa razy dziennie przez 10 dni;
2. terapie poczworng z bizmutem:
« cytrynian bizmutu dwa razy dziennie przez 10-14 dni,
o tetracyklina w dawce 0,5 g cztery razy dziennie przez
10-14 dni,
« metronidazol w dawce 0,5 g trzy razy dziennie przez
10-14 dni,
« IPP w dawce standardowej dwa razy dziennie przez
10-14 dni;
3. terapie sekwencyjna:
o amoksycylina w dawce 1,0 g dwa razy dziennie
w 1.-5. dniu,
o IPP w dawce standardowej dwa razy dziennie w 1.-5. dniu,
a nastepnie:
« klarytromycyna w dawce 0,5 g dwa razy dziennie
w 6.-10. dniu,
« tynidazol/metronidazol w dawce 0,5 g dwa razy dzien-
nie w 6.-10. dniu,
o IPP w dawce standardowej dwa razy dziennie
w 6.-10. dniu;

increases their specificity to 90%. A positive result confirms
the presence of H. pylori antibodies. They may, however, per-
sist for up to a year of eradication and therefore the test can-
not be used for treatment efficacy evaluation. The fact that
the results are not affected by using PPIs, H,-blockers, bismuth
or antibiotics is a significant advantage of this method.

The most rarely used H. pylori detection method, and at the
same time the most expensive and poorly available one,
is polymerase chain reaction (PCR). It consists in replicat-
ing a fragment of DNA and enables identification of the
bacterial genetic material*>'®.

TREATMENT

Eradication treatment can be started only after H. pylori in-
fection has been confirmed. According to the guidelines
of the Working Group of the Polish Society of Gastroenter-
ology, eradication treatment involves a multidrug therapy
with PPIs, antibiotics and bismuth citrate. All of these drugs
should be used for a period of 10-14 days"®. Clarithromy-
cin should not be used as the first choice treatment because
of increasing resistance in Poland which exceeds 15-20%"7.
First-line treatment includes"®:

1. triple therapy without clarithromycin:

« 1.0 g of amoxicillin twice daily for 10 days,

« 0.5 g of metronidazole twice daily for 10 days,

« standard doses of PPIs twice daily for 10 days;

2. bismuth quadruple therapy:

o bismuth citrate twice daily for 10-14 days,

« 0.5 g of tetracycline four times daily for 10-14 days,

« 0.5 g of metronidazole three times daily for 10-14 days,

« standard doses of PPIs twice daily for 10-14 days;

3. sequential therapy:

« 1.0 g of amoxicillin twice daily on the 1%-5% day,

o standard doses of PPIs twice daily on the 1*-5" day,

followed by:

« 0.5 g of clarithromycin twice daily on the 6"-10% day,

« 0.5 g of tinidazole/metronidazole twice daily on

the 6""-10™ day,

« standard doses of PPIs twice daily on the 610" day;
4. quadruple therapy without bismuth:

« 1.0 g of amoxicillin twice daily for 14 days,

« 0.5 g of clarithromycin twice daily for 14 days,

« 0.5 g of tinidazole/metronidazole three times daily for

14 days,

« standard doses of PPIs twice daily for 14 days.
Second-line treatment includes"®:

1. bismuth quadruple therapy;
2. sequential therapy;
3. triple therapy with levofloxacin:

« 0.25 g of levofloxacin twice daily for 10 days,

« 1.0 g of amoxicillin twice daily for 10 days,

« standard doses of PPIs twice daily for 10 days.
Following two ineffective eradication therapies, the subse-
quent attempts should be based on the strain’s antibiotic
sensitivity checked in e.g. bacterial culture. Of note is the
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4. terapie poczworng bez bizmutu:
« amoksycylina 1,0 g dwa razy dziennie przez 14 dni,
« klarytromycyna w dawce 0,5 g dwa razy dziennie przez
14 dni,
« tynidazol/metronidazol w dawce 0,5 g trzy razy dzien-
nie przez 14 dni,
o IPP w dawce standardowej dwa razy dziennie przez 14 dni.
W leczeniu drugiego wyboru stosujemy‘':
1. terapie poczwdrng z bizmutem;
2. terapie sekwencyjna;
3. terapie potrdjng z lewofloksacyna:
« lewofloksacyna w dawce 0,25 g dwa razy dziennie przez
10 dni,
o amoksycylina w dawce 1,0 g dwa razy dziennie przez 10 dni,
o IPP w dawce standardowej dwa razy dziennie przez 10 dni.
Po dwdch niepowodzeniach leczenia eradykacyjnego na-
stepne proby nalezy podja¢, opierajac sie na wykonanej
antybiotykowrazliwosci szczepu H. pylori, np. w hodow-
li bakteryjnej. Na uwage zastuguje fakt, ze korzystny efekt
leczenia antybiotykami uzyskano przy jednoczesnym sto-
sowaniu probiotykéw, ktore z jednej strony zwiekszyty od-
setek eradykacji, z drugiej zmniejszyly liczbe dziatan nie-
pozadanych®.

OCENA SKUTECZNOSCI ERADYKACJI

U wiekszosci chorych nie jest potrzebna ocena skuteczno-
$ci eradykacji. Rutynowa kontrole po leczeniu zakazenia
nalezy przeprowadzi¢ jedynie u pacjentéw z powiktania-
mi choroby wrzodowej w wywiadzie, ciezkimi postacia-
mi zapalenia blony §luzowej zotadka, chloniakiem Zotadka
typu MALT, wczesnym rakiem zoladka, czesciowq resek-
cja zotadka z powodu raka lub rodzinnego wystepowania
raka zoladka, a takze w razie nawrotu dolegliwosci po le-
czeniu. Testy oceniajace skutecznos¢ eradykacji H. pylori
wykonuje si¢ po 4 tygodniach od zakonczenia terapii, naj-
lepiej po 6-8 tygodniach. Zalecanymi metodami inwazyj-
nymi sg test ureazowy oraz badanie histopatologiczne. Poza
koniecznoscig ponownego przeprowadzenia panendosko-
pii (np. z powodu niepokoju onkologicznego) w celu oceny
skutecznosci eradykacji nalezy uzy¢ testéw nieinwazyjnych.
Poniewaz w testach serologicznych oznaczajacych przeciw-
ciala anty-H. pylori podwyzszone miano moze utrzymy-
wac sie przez wiele miesiecy po skutecznej eradykacji, pre-
ferowany jest test oddechowy!®. Alternatywa jest ocena
obecnoéci antygenu H. pylori w kale z uzyciem przeciwcial
monoklonalnych, charakteryzujaca si¢ nieznacznie mniej-
szg czuloécig w poréwnaniu z testem oddechowym.
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fact that a beneficial effect of antibiotic treatment was ob-
tained when probiotics were used simultaneously. On one
hand, they increased the eradication rate, and on the other,
they decreased the number of adverse reactions!'®.

EVALUATION OF ERADICATION EFFICACY

The evaluation of eradication efficacy is not needed
in the majority of patients. A routine follow-up after
the therapy is indicated only in patients with the his-
tory of complicated peptic ulcer disease, severe forms
of gastritis, MALT lymphoma, early gastric carcinoma,
partial gastric resection due to carcinoma as well with
the family history of gastric carcinoma and if symptoms
recur. Such tests should be conducted 4 weeks (prefer-
ably 6-8 weeks) after the termination of the therapy.
The recommended invasive methods are a urease test
and histopathological examination. Unless repeated
panendoscopy is needed (e.g. in the event of neoplastic
concerns), non-invasive tests should be applied for eval-
uation of eradication efficacy. Since in serology testing,
which determine anti-H. pylori antibodies, an increased
titre may persist for several months following effective
eradication, a breath test is preferable!’®. An alternative
test is a monoclonal antibody-based stool antigen test.
This method is characterised by slightly lower sensitivi-
ty compared to a breath test.
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