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Guidelines from the Polish Society of Gastroenterology for the diagnosis 
and treatment of Helicobacter pylori infection

St reszc zen ie
Wytyczne opracowała grupa ekspertów reprezentujących Polskie Towarzystwo Gastroen‑
terologii. Przedstawiają one aktualne sposoby rozpoznawania i leczenia zakażenia Helico-
bacter pylori u dorosłych i dzieci. W ostatnich latach zasady rozpoznawania zakażenia Heli-
cobacter pylori nie uległy zmianie. Zmieniły się natomiast sposoby leczenia, które obecnie 
opierają się na terapii poczwórnej z bizmutem, terapii sekwencyjnej lub terapii poczwórnej 
bez bizmutu. 

Zakażenie Helicobacter pylori (H. pylori) jest 
powszechne. Około 50% ludności świata jest 
zakażone tym drobnoustrojem. Stopień zaka‑
żenia różni się w zależności od regionu geogra‑
ficznego. W Europie Zachodniej, Ameryce Pół‑
nocnej i Australii zakażone jest 20‍‑40% popula‑
cji, a w Ameryce Południowej, Afryce i na nie‑
których obszarach Azji odsetek ten dochodzi do 
100%. Według danych z 2004 r. w Polsce zaka‑
żenie dotyczyło 84% osób dorosłych i 32% dzie‑
ci do 18. roku życia, co stawia nas w czołówce 
krajów europejskich o  dużym rozpowszechnie‑
niu zakażenia [1].

Rezerwuarem H. pylori jest człowiek, u któ‑
rego bakterie bytują w  środowisku mikroaero‑
filnym pod warstwą śluzu pokrywającego ko‑
mórki nabłonkowe w części przedodźwierniko‑
wej żołądka. Komórki bakteryjne wytwarzają 
ureazę – enzym rozkładający mocznik do amo‑

niaku i dwutlenku węgla. W środowisku wod‑
nym amoniak tworzy jony amoniowe o oddzia‑
ływaniu zasadowym, dzięki czemu H. pylo‑
ri może przetrwać w kwaśnym środowisku żo‑
łądkowym. Bakterie przenoszą się od człowie‑
ka do człowieka. Do zakażenia dochodzi prze‑
ważnie w dzieciństwie w obrębie własnej rodzi‑
ny (między rodzicami a dziećmi lub między ro‑
dzeństwem) [2].

Większość osób zakażonych H. pylori nie ma 
żadnych objawów ani chorób związanych z  tą 
bakterią. Ocenia się, że tylko u  10‍‑20% zaka‑
żonych powstają konkretne choroby wywołane 
przez ten drobnoustrój. Do częstszych spośród 
tych chorób należą zapalenia żołądka i wrzody 
trawienne żołądka lub dwunastnicy, a do rzad‑
szych rak żołądka i chłoniak typu MALT. Z za‑
każeniem H. pylori mogą być związane także 
choroby spoza przewodu pokarmowego, któ‑
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These guidelines have been worked‍‑up by a group of experts representing the Polish So‑
ciety of Gastroenterology. The article presents current diagnosis and treatment of Helico-
bacter pylori infection in adults and children. While the principles of the diagnosis of this 
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rych przykładem jest niedokrwistość z niedobo‑
ru żelaza [3].

Poważne skutki zakażenia H. pylori powodu‑
ją, że w wielu krajach opracowuje się wytyczne 
dotyczące leczenia tej infekcji. W  ostatnich la‑
tach dodatkowym czynnikiem narzucającym 
potrzebę wprowadzenia skuteczniejszych me‑
tod leczenia jest zmniejszanie się odsetka era‑
dykacji uzyskiwanego za pomocą dotychczaso‑
wych strategii. W Polsce ostatnie wytyczne do‑
tyczące leczenia zakażeń H. pylori zostały opu‑
blikowane w 2008 r. [4]. Od tego czasu zaszły 
istotne zmiany dotyczące wrażliwości bakterii 
na antybiotyki i  skuteczności leczenia eradyka‑
cyjnego. Dlatego w 2013 r. Polskie Towarzystwo 
Gastroenterologii powołało zespół do opraco‑
wania nowych zasad postępowania w  zakaże‑
niu H. pylori dostosowanych do aktualnych po‑
trzeb. Ważnym przewodnikiem przy opracowy‑
waniu tych zasad były uzgodnienia europejskie 
opublikowane w 2012 r. i znane jako konsensus 
Maastricht IV/Florencja [5]. 

WSKAZANIA DO ERADYKACJI 
HELICOBACTER PYLORI 

Klasyczne wskazania do eradykacji H. pylo‑
ri są przedstawione w  tabeli 1. Konsensus Ma‑
astricht IV/Florencja wprowadził jedno do‑
datkowe wskazanie – niedobór witaminy B12. 
W tym miejscu będą omówione tylko te wska‑
zania, które wcześniej budziły kontrowersje.
1.	Dyspepsja niediagnozowana i czynnościowa

W  przypadku dyspepsji niediagnozowanej 
występującej w  populacji, w  której częstość 
zakażenia H. pylori przekracza 20%, wska‑
zana jest eradykacja według strategii „testuj 
i  lecz”. Strategia ta pozwala uniknąć kosz‑

tów i niedogodności badania endoskopowego 
i jest zarezerwowana dla pacjentów z małym 
ryzykiem wystąpienia raka żołądka (wiek dla 
polskiej populacji do 45 lat). U  pacjentów 
w wieku do 45 lat z dyspepsją niediagnozo‑
waną strategia „testuj i lecz” jest korzystniej‑
sza niż stosowanie inhibitora pompy protono‑
wej (IPP) [5]. Testowanie w kierunku obec‑
ności H. pylori obowiązuje także w  dyspep‑
sji zdiagnozowanej jako czynnościowa, cho‑
ciaż eradykacja tych bakterii powoduje po‑
prawę objawową zaledwie u jednego na 12 le‑
czonych pacjentów [5, 6].

2.	Zakażenie H. pylori a  choroba refluksowa 
przełyku (gastroesophageal reflux disease – 
GERD)
W  badaniach populacyjnych zakażenie 
H. pylori i GERD pozostają w stosunku od‑
wrotnie proporcjonalnym. Mimo tego era‑
dykacja ani nie wywołuje, ani nie zaostrza 
GERD [7, 8]. Co więcej, część ekspertów 
utrzymuje, że infekcja H. pylori nie wpływa 
na skutki długotrwałej terapii z  zastosowa‑
niem IPP [1, 9]. Jednakże długotrwałe lecze‑
nie IPP u pacjentów z  infekcją H. pylori jest 
połączone z  rozwojem zapalenia z  dominu‑
jącą lokalizacją w  trzonie żołądka, co przy‑
spiesza proces utraty elementów gruczoło‑
wych w błonie śluzowej. Po eradykacji nastę‑
puje odwrócenie tendencji do zanikowego za‑
palenia błony śluzowej, jednak bez dowodów, 
że prowadzi to do redukcji ryzyka raka żołąd‑
ka [7, 8].

3.	Zakażenie H. pylori a  niesteroidowe leki 
przeciwzapalne (NLPZ) i aspiryna
Zakażenie H. pylori jest związane ze zwiększo‑
nym ryzykiem rozwoju niepowikłanych lub 
powikłanych wrzodów żołądka i dwunastni‑
cy w czasie stosowania NLPZ lub małych da‑
wek aspiryny. Zakażenie i NLPZ są niezależ‑
nymi czynnikami ryzyka choroby wrzodowej 
i związanych z nią powikłań, głównie w po‑
staci krwawienia [9]. Eradykacja zmniejsza 
ryzyko powstania owrzodzeń w czasie stoso‑
wania tych leków i  należy ją przeprowadzić 
przed rozpoczęciem leczenia NLPZ, zwłasz‑
cza u  pacjentów z  wywiadem wrzodowym 
[10]. Sama eradykacja nie zmniejsza jednak 
ryzyka powstania owrzodzeń u pacjentów już 
stosujących NLPZ i oprócz przeprowadzenia 
eradykacji należy stale stosować u  nich IPP 
[11]. Eradykację H. pylori należy przeprowa‑
dzić także u pacjentów z chorobą wrzodową 
w wywiadzie stosujących małe dawki aspiry‑
ny. Po skutecznej eradykacji ryzyko krwawie‑
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Tabela 1. Wskazania do leczenia zakażenia Helicobacter pylori u osób dorosłych

Table 1. Indications for treatment of Helicobacter pylori infection in adults

Choroba wrzodowa żołądka/dwunastnicy – aktywna, nieaktywna i powikłana
Chłoniak żołądka typu MALT
Zanikowe zapalenie żołądka
Stan po resekcji żołądka z powodu raka 
Krewni 1. stopnia chorych na raka żołądka 
Dyspepsja niediagnozowana lub czynnościowa
Długotrwałe leczenie inhibitorami pompy protonowej 
Planowane dłuższe leczenie NLPZ*
Samoistna plamica małopłytkowa
Niewyjaśniona niedokrwistość z niedoboru żelaza
Niedobór witaminy B12

Życzenie wyrażane przez pacjenta

* NLPZ – niesteroidowe leki przeciwzapalne.
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nia u tych pacjentów jest mniejsze nawet bez 
leczenia gastroprotekcyjnego [5, 12].

4.	Helicobacter pylori a  choroby o  lokalizacji 
pozażołądkowej
Istnieje powiązanie H. pylori z niewyjaśnioną 
co do przyczyn niedokrwistością z niedoboru 
żelaza, samoistną małopłytkowością (idiopa‑
thic thrombocytopenic purpura – ITP) i niedo‑
borem witaminy B12. W tych stanach należy 
przeprowadzić eradykację bakterii. Związek 
H. pylori z  niewyjaśnioną niedokrwistością 
z niedoboru żelaza został dowiedziony zarów‑
no w populacji pacjentów pediatrycznych, jak 
i  dorosłych, co potwierdziły w  ostatnich la‑
tach dwie odrębne metaanalizy [13, 14]. Po‑
dobnie jest, jeśli chodzi o pacjentów z ITP – 
systematyczny przegląd literatury wykazuje 
poprawę w postaci wzrostu liczby trombocy‑
tów u ponad 50% chorych po skutecznej era‑
dykacji, szczególnie w krajach o wysokiej czę‑
stości występowania infekcji H. pylori [15].
W odniesieniu do chorób neurologicznych, ta‑

kich jak udar mózgu, choroba Alzheimera i idio‑
patyczna choroba Parkinsona, oraz choroby nie‑
dokrwiennej serca, mimo coraz wyraźniejszych 
i interesujących powiązań, na razie brak jest reko‑
mendacji co do konieczności eradykacji.

Oprócz chorób wywołanych przez H. pylori 
lub związanych z tym patogenem powodem do 
leczenia może być życzenie wyrażone przez pa‑
cjenta bez objawów chorobowych, pod warun‑
kiem szczegółowego przedstawienia mu przez 
lekarza możliwych korzyści eradykacji oraz po‑
wikłań wynikających z leczenia antybiotykami.

ROZPOZNAWANIE ZAKAŻENIA 
HELICOBACTER PYLORI

Badanie służące rozpoznaniu zakażenia H. pylo‑
ri zaleca się wykonać tylko w przypadku plano‑
wanego leczenia. Metody diagnostyczne dzie‑
lą się na inwazyjne i nieinwazyjne (tab. 2). Wy‑
bór metody zależy od aktualnej sytuacji klinicz‑
nej chorego i  potrzeby wykonania badania en‑
doskopowego górnego odcinka przewodu po‑
karmowego. U chorego ze wskazaniem do bada‑
nia endoskopowego metodami z wyboru są test 
ureazowy i badanie histologiczne bioptatów bło‑
ny śluzowej. 

W  sytuacji klinicznej, gdy badanie diagno‑
styczne powinno być przeprowadzone szybko, 
gdy chory ma przeciwwskazania do endoskopii 
lub nie wyraża na nią zgody, najlepszą metodą 
jest test oddechowy lub badanie kału na obec‑
ność antygenu H. pylori. Dostępne w Polsce te‑
sty serologiczne zalecane są jako badania prze‑
siewowe oraz u  chorych leczonych przewlekle 
IPP, antagonistą receptora histaminowego H2 
(H2‍‑blokery) lub antybiotykiem, gdy nie moż‑
na przerwać leczenia mającego wpływ na wynik 
testu. W przypadku pozostałych metod diagno‑
stycznych należy natomiast wstrzymać lecze‑
nie IPP na 2 tygodnie przed planowanym ba‑
daniem. U chorych z małym prawdopodobień‑
stwem zakażenia zaleca się wykonanie testu od‑
dechowego lub oznaczenia antygenu H. pylori 
w kale; badania te cechują się większą dodatnią 
wartością predykcyjną niż testy serologiczne. 

Tabela 2. Metody diagnostyczne w rozpoznawaniu zakażenia Helicobacter pylori

Table 2. Diagnostic methods for Helicobacter pylori infection

Nazwa testu Czułość Swoistość Zalety Uwagi 
Testy nieinwazyjne
Test serologiczny
z przeciwciałami IgG

> 80% 50% – IgG
90% – IgG i IgA

Tani i szybki test, przydatny w badaniach 
przesiewowych

Dodanie testu z IgA zwiększa swoistość; nieprzydatny do 
potwierdzania aktualnego zakażenia i eradykacji; prze‑
ciwciała obecne 6-12 mies. po eradykacji 

Test oddechowy z mocznikiem 
znakowanym 13C lub 14C

90-95% 90-98% Rozpoznaje aktualne zakażenie i ocenia erady‑
kację; bezpieczny z nieradioaktywnym 13C

Drogi; w teście z 14C niewielka dawka promieniowania; 
14 dni przed testem należy wstrzymać leczenie IPP, 
a antybiotyki i bizmut na 6 tyg.* 

Badanie antygenów H. pylori  
w stolcu 

Ok. 90% Ok. 90% Tani i szybki test do rozpoznawania aktualnego 
zakażenia i oceny eradykacji

Optymalny test ELISA z przeciwciałami monoklonalnymi; 
14 dni przed testem wstrzymać leczenie IPP 

Testy inwazyjne (wymagają wykonania gastroskopii)
Test ureazowy (CLO-test) Ok. 95% Ok. 95% Tani i szybki test (wynik do 15 min) Wynik może być fałszywie ujemny w czynnym/niedawnym 

krwawieniu; 14 dni przed testem należy wstrzymać 
leczenie IPP 

Badanie histologiczne Ok. 50% Ok. 100% Ocenia zmiany w błonie śluzowej Badanie drogie i czasochłonne; identyfikuje wszystkie 
bakterie spiralne; 14 dni przed testem należy wstrzymać 
leczenie IPP 

Hodowla bakteryjna Ok. 50% Ok. 100% Użyteczna w razie nieskutecznej eradykacji; 
ocenia wrażliwość H. pylori na antybiotyki

Badanie drogie i czasochłonne; trudne warunki hodowli; 
14 dni przed testem należy wstrzymać leczenie IPP 

* Zalecenie dotyczące wstrzymania leczenia antybiotykami i solami bizmutu odnosi się do wszystkich badań, z wyjątkiem testu serologicznego.
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Metody inwazyjne wymagają pobrania wy‑
cinków z  błony śluzowej żołądka podczas ga‑
stroskopii. Wycinki mogą być badane szyb‑
kim testem ureazowym, metodą histopatolo‑
giczną lub za pomocą hodowli. Bakterie nie są 
rozmieszczone równomiernie w  błonie śluzo‑
wej żołądka. Prawie zawsze występują w okoli‑
cy przedodźwiernikowej, skąd powinny być po‑
bierane wycinki. W części podwpustowej, dnie 
lub trzonie żołądka mogą być one obecne u cho‑
rych przewlekle przyjmujących IPP. Liczba bak‑
terii zmniejsza się wraz z pojawieniem się i pro‑
gresją stanów przedrakowych w żołądku.

Metody inwazyjne

Szybki test ureazowy jest oparty na reakcji 
barwnej wywołanej powstawaniem amoniaku 
z  mocznika pod wpływem ureazy produkowa‑
nej przez bakterie. Wycinek z  żołądka umiesz‑
cza się w temperaturze pokojowej na płytce testu 
i wynik w postaci zmiany zabarwienia wskaźni‑
ka pH odczytuje się po 15 minutach (różni pro‑
ducenci podają czas odczytu od 5 do 60 minut). 
Czułość i  swoistość tej metody wynoszą 95%. 
Wyniki fałszywie ujemne występują u  chorych 
z  czynnym lub niedawno przebytym krwawie‑
niem z górnego odcinka przewodu pokarmowe‑
go, u osób leczonych IPP, H2‍‑blokerem, antybio‑
tykami lub preparatem bizmutu. Wyniki fałszy‑
wie dodatnie są rzadkością i mogą być wywoła‑
ne zakażeniem innymi bakteriami, np. Klebsiel‑
la lub Proteus.

Badanie histologiczne wycinka błony śluzowej 
żołądka jest często stosowaną metodą diagno‑
styczną. Preparat jest barwiony hematoksyliną 
i  eozyną oraz dodatkowo metodą Giemsy lub 
metodą Genta. Nie wszystkie obecne w żołądku 
bakterie to H. pylori, stąd w opisach powinno się 
używać określeń „bakterie spiralne” lub „bakte‑
rie podobne do H. pylori”. Dokładniejsze, wy‑
krywające nawet małe liczby bakterii, jest bar‑
wienie immunohistochemiczne lub srebrzenie 
metodą Warthina‍‑Starry’ego. Badanie histolo‑
giczne umożliwia także ocenę zmian w  błonie 
śluzowej żołądka.

Hodowla H. pylori wymaga odpowiednich wa‑
runków laboratoryjnych (środowiska mikroaero‑
filnego, 10% CO2, 95% wilgotności, swoistych 
podłoży i mediów hodowlanych) i jest wykony‑
wana w  wyspecjalizowanych pracowniach mi‑
krobiologicznych. Podłożem transportowym dla 
wycinków jest agar czekoladowy, który umoż‑

liwia przetrwanie większości bakterii do 3 dni. 
Zaletą hodowli jest możliwość oceny wrażliwo‑
ści szczepów H. pylori na antybiotyki, występu‑
jącej w  danym regionie. Wskazaniem do tego 
badania jest co najmniej dwukrotna nieuda‑
na terapia oraz uczulenie na antybiotyk zaleca‑
ny w schemacie eradykacyjnym [5]. Czułość me‑
tody wynosi 50% (w  połowie przypadków nie 
uzyskuje się wzrostu pomimo obecności bakterii 
w badanym wycinku), a swoistość – 100%. 

Metody nieinwazyjne

Test oddechowy (urea breath test – UBT; mocz‑
nikowy test oddechowy) jest najlepszym, nie‑
wymagającym endoskopii testem potwierdzają‑
cym czynne zakażenie H. pylori. Uznawany jest 
za tzw. złoty standard diagnostyczny. W  teście 
tym pacjent połyka odpowiednią dawkę mocz‑
nika znakowanego izotopem 13C lub rzadziej 
radioizotopem 14C, który w  żołądku rozkłada‑
ny jest przez ureazę bakteryjną do amoniaku 
i dwutlenku węgla. Ilość znakowanego dwutlen‑
ku węgla w wydychanym powietrzu (pomiar po 
15‍‑30 minutach) koreluje z obecnością H. pylo‑
ri w żołądku. Test odznacza się dużą czułością 
(90‍‑95%) i  swoistością (90‍‑98%). Jest on przy‑
datny w ocenie skuteczności eradykacji po upły‑
wie 4 tygodni od zakończenia terapii. 

Test wykrywający antygeny H. pylori w  stol-
cu (stool antigen test – SAT) z użyciem przeciw‑
ciał monoklonalnych jest zalecany w celu rozpo‑
znania aktywnej infekcji i oceny skuteczności le‑
czenia eradykacyjnego. Dostępne są dwa typy 
testów: ELISA i  szybki test immunochromato‑
graficzny. Czułość i  swoistość testu ELISA się‑
gają 90%. Drugi z  tych testów posiada mniej‑
szą czułość. 

Test serologiczny służy do wykrywania w  su‑
rowicy krwi przeciwciał klasy IgG przeciw‑
ko H. pylori. Wyniki mogą być fałszywie ujem‑
ne i  powinny być zweryfikowane oznaczaniem 
przeciwciał w klasie IgA. Badanie w obu klasach 
immunoglobulin zwiększa wartość diagnostycz‑
ną testu. Na wyniki testu serologicznego nie ma 
wpływu leczenie IPP, H2‍‑blokerem lub antybio‑
tykami. Test ten nie jest miarodajny u chorych 
po przebytym zakażeniu i nie można go stoso‑
wać w  celu potwierdzenia wyleczenia. Czułość 
i  swoistość badań serologicznych wynoszą 88
‍‑95%. Test może być stosowany w  badaniach 
przesiewowych, gdy inne metody są niedostęp‑
ne lub badanie endoskopowe jest przeciwwska‑
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zane. Dodatni wynik wskazuje tylko istnienie 
przeciwciał przeciwko H. pylori w  klasie IgG 
lub IgA, które mogą się utrzymywać w surowi‑
cy przez 6‍‑12 miesięcy po eradykacji. Z tego po‑
wodu testy te nie są wykorzystywane do oce‑
ny skuteczności eradykacji. Inne testy, polegają‑
ce na oznaczaniu pepsynogenów I i II w surowi‑
cy, mogą być pomocne w  wykrywaniu stanów 
przednowotworowych [5]. 

Badanie metodą PCR polega na namnażaniu 
swoistego dla bakterii fragmentu DNA, kodu‑
jącego toksyny cagA i  vacA. Zazwyczaj bada‑
na jest próbka kału, rzadziej ślina. Czułość testu 
w kale sięga 50‍‑60% i jest niższa przy badaniu 
śliny. Zaletą badania PCR jest bardzo duża swo‑
istość, jednak ze względu na koszt i trudną do‑
stępność metoda ta nie jest zalecana. 

LECZENIE ZAKAŻENIA HELICOBACTER 
PYLORI

Ogólne zasady leczenia wynikające z uzgodnień 
Maastricht IV/Florencja są następujące [5]:
1.	Na obszarach z małą opornością na klarytro‑

mycynę (< 20%) polecane jest leczenie trój‑
składnikowe zawierające klarytromycynę (te‑
rapia standardowa). 

2.	Alternatywną terapią może być terapia po‑
czwórna z bizmutem [16].

3.	Na obszarach z dużą opornością na klarytro‑
mycynę (przypadek Polski) jako pierwszorzę‑
dowe leczenie empiryczne rekomenduje się 
poczwórną terapię z bizmutem. Jeżeli ten ro‑
dzaj leczenia jest nieosiągalny, poleca się tera‑
pię sekwencyjną bądź terapię poczwórną bez 
bizmutu [17].

4.	Stosowanie podwójnej dawki IPP podnosi sku‑
teczność potrójnej terapii eradykacyjnej [18]. 
Leczenie eradykacyjne prowadzi się tylko 

u osób z udowodnioną infekcją H. pylori. Cho‑
ciaż dysponujemy różnymi metodami badania 
wrażliwości H. pylori na antybiotyki, metody te 
są rzadko wykorzystywane w  rutynowej prak‑
tyce klinicznej. Najczęściej leczenie pierwsze‑
go wyboru jest kuracją empiryczną. Różne sche‑
maty leczenia eradykacyjnego wraz z  dawkami 
leków i  okresami ich stosowania przedstawio‑
no w tabeli 3. Jedynym lekiem w tej tabeli bez 
ustalonej dawki dobowej jest cytrynian bizmu‑
tu. Wynika to z uzyskiwania podobnych wyni‑
ków eradykacji za pomocą różnych dawek tego 
leku stosowanych 2 lub 4 razy dziennie [16, 19]. 
Do czasu określenia optymalnej dawki dobowej 

sposób podawania preparatów zawierających 
związki bizmutu powinien być dostosowany do 
zaleceń producenta.

W związku z rozwojem oporności H. pylori na 
klarytromycynę antybiotyk ten nie powinien być 
używany do pierwszego leczenia. Wieloośrod‑
kowe badania przeprowadzone w Europie w  la‑
tach 2008‍‑2009 wykazały, że w  Polsce u  osób 
dorosłych odsetek szczepów H. pylori niewrażli‑
wych na klarytromycynę wynosił 16% [20]. Po 
uwzględnieniu dzieci ze znacznie większym od‑
setkiem oporności Polska została zaliczona do 
krajów, w  których oporność na ten antybiotyk 
przekracza 20%. Na obszarach z taką opornością 
na klarytromycynę konsensus Maastricht IV/Flo‑
rencja przewiduje użycie terapii poczwórnej z bi‑
zmutem albo terapii sekwencyjnej. W Polsce al‑
ternatywą może być terapia potrójna bez klary‑
tromycyny, oparta na amoksycylinie i  metro‑
nidazolu (tab. 3). Wynika to z większej dostęp‑

Tabela 3. Schematy leczenia przeciwbakteryjne-
go skierowanego przeciwko H. pylori na obszarze 
z opornością szczepów bakteryjnych na klarytromy-
cynę > 20%

Table 3. Treatment regimens against H. pylori infec-
tion in regions with clarithromycin-resistant strains 
> 20%

Leczenie pierwszego wyboru 

�� Terapia potrójna bez klarytromycyny (10 dni) 
IPP*, dawka standardowa 2 x dziennie 
Amoksycylina, 1,0 g 2 x dziennie
Metronidazol, 0,5 g 2 x dziennie

�� Terapia poczwórna z bizmutem (10-14 dni)
IPP, dawka standardowa 2 x dziennie
Cytrynian bizmutu, 2-4 x dziennie
Tetracyklina, 0,5 g 4 x dziennie
Metronidazol, 0,5 g 3 x dziennie

�� Terapia sekwencyjna (10 dni)
Dzień 1-5.: IPP, dawka standardowa 2 x dziennie

Amoksycylina, 1,0 g 2 x dziennie 
Dzień 6-10.: IPP, dawka standardowa 2 x dziennie

Klarytromycyna, 0,5 g 2 x dziennie
Tynidazol/metronidazol, 0,5 g 2 x dziennie

�� Terapia poczwórna bez bizmutu (14 dni)
IPP, dawka standardowa 2 x dziennie
Amoksycylina, 1,0 g 2 x dziennie
Klarytromycyna, 0,5 g 2 x dziennie
Tynidazol/metronidazol, 0,5 g 2 x dziennie

Leczenie drugiego wyboru

�� Terapia poczwórna z bizmutem (jw.)
�� Terapia sekwencyjna (jw.)
�� Terapia potrójna z lewofloksacyną (10 dni)

IPP, dawka standardowa 2 x dziennie
Amoksycylina, 1,0 g 2 x dziennie
Lewofloksacyna, 0,25 g 2 x dziennie

* IPP – inhibitor pompy protonowej.
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ności i mniejszych kosztów leków wchodzących 
w skład tego schematu. Zaleca się też wydłuże‑
nie terapii potrójnej z 7 do 10‍‑14 dni. Metaana‑
liza 21 badań z randomizacją wykazała, że kura‑
cja 10‍‑dniowa zwiększa odsetek eradykacji o 4%, 
a  14‍‑dniowa o  5% w  porównaniu z  leczeniem 
7‍‑dniowym [21]. Odsetek eradykacji uzyskiwany 
za pomocą terapii poczwórnej z bizmutem wyno‑
si 80% i  jest znamiennie większy niż uzyskany 
za pomocą standardowej terapii potrójnej (55%) 
[16]. Podobnie terapia sekwencyjna okazała się 
skuteczniejsza od standardowej terapii potrójnej 
w  10 badaniach z  randomizacją przeprowadzo‑
nych we Włoszech [22]. Korzystny wynik uzy‑
skano też w badaniu porównawczym, w którym 
odsetek eradykacji uzyskany za pomocą leczenia 
sekwencyjnego wynosił 91%, a za pomocą stan‑
dardowej terapii potrójnej – 82% [23].

Zarówno terapia poczwórna z bizmutem, jak 
i  terapia sekwencyjna mogą być wykorzystane 
w leczeniu drugiego wyboru, jeśli pierwsza ku‑
racja (przeważnie potrójna) jest nieskuteczna. 
Innym schematem zalecanym do leczenia dru‑
giego wyboru jest terapia potrójna oparta na le‑
wofloksacynie (tab. 3) [24]. 

Wyniki leczenia antybiotykami poprawia 
równoczesne stosowanie probiotyków, które 
zwiększają odsetek eradykacji i zmniejszają czę‑
stość działań niepożądanych. Jednym z probio‑
tyków, które wykazały korzystne działanie, są 
drożdżaki Saccharomyces boulardii [25].

Po dwóch niepowodzeniach leczenia eradyka‑
cyjnego obowiązuje ustalenie wrażliwości szcze‑
pu H. pylori na antybiotyki.

ZAKAŻENIE HELICOBACTER PYLORI A RAK 
ŻOŁĄDKA

Mimo ogólnego zmniejszania się liczby zachoro‑
wań na raka żołądka nowotwór ten utrzymuje 
się na drugim miejscu wśród przyczyn zgonów 

na nowotwory złośliwe u  ludzi (ok. 700  000 
zgonów rocznie). Za ten stan odpowiedzial‑
ne są głównie zgony w  krajach rozwijających 
się, w  których stopień zakażenia ludności bak‑
teriami H. pylori jest największy. Część badań 
dowodzi, że eradykacja H. pylori prowadzi do 
zmniejszenia zachorowalności na raka żołądka 
[26, 27]. Badania te pochodzą z krajów Dalekie‑
go Wschodu o  najwyższej zachorowalności na 
raka żołądka (Chiny, Japonia). W  wytycznych 
na obszar Azji i  Pacyfiku zaleca się prowadze‑
nie badań przesiewowych w kierunku zakażenia 
H. pylori i leczenie eradykacyjne [28]. W Euro‑
pie i Ameryce Północnej nie wykonuje się takich 
badań, ponieważ coraz mniejszy stopień zaka‑
żenia tych populacji oznacza także zmniejsza‑
nie się liczby zachorowań na raka żołądka. Kon‑
ferencja uzgodnieniowa Maastricht IV/Floren‑
cja przewiduje eradykację H. pylori tylko u osób 
z dużym ryzykiem rozwoju raka żołądka. Ryzy‑
ko takie jest związane z czynnikami wymienio‑
nymi w tabeli 4, będącymi zarazem wskazania‑
mi do eradykacji.

KONTROLA SKUTECZNOŚCI LECZENIA 
INFEKCJI HELICOBACTER PYLORI 

W  poprzednich ustaleniach Grupy Roboczej 
PTG‍‑E podkreślano, że ocena skuteczności era‑
dykacji H. pylori jest niezbędna jedynie w nie‑
których chorobach [4], takich jak: cięższe posta‑
cie zapalenia błony śluzowej żołądka, chłoniak 
żołądka oraz częściowa resekcja żołądka z  po‑
wodu raka lub rodzinne występowanie raka żo‑
łądka. W  tych chorobach po leczeniu przeciw‑
bakteryjnym wykonuje się badanie endoskopo‑
we z  biopsją i  oceną obecności drobnoustroju 
w błonie śluzowej żołądka. Dwa wycinki z czę‑
ści przedodźwiernikowej i dwa z  trzonu żołąd‑
ka stanowią niezbędne minimum do przepro‑
wadzenia takiej oceny [29].

W  większości pozostałych chorób skutecz‑
ność eradykacji ocenia się na podstawie które‑
goś z  testów nieinwazyjnych. W  szczególności 
ocena taka jest zalecana w chorobie refluksowej 
przełyku, przed leczeniem niesteroidowymi le‑
kami przeciwzapalnymi i u pacjentów z rozpo‑
znaniem dyspepsji czynnościowej. Warto zazna‑
czyć, że wytępienie bakterii jest na ogół wystar‑
czające do wygojenia niepowikłanego wrzodu 
dwunastnicy.

Niezależnie od wyboru metody należy za‑
chować minimalny odstęp czasu pomiędzy za‑
kończeniem leczenia przeciwbakteryjnego i oce‑

Tabela 4. Wskazania do eradykacji Helicobacter pylori w celu zapobiegania rakowi 
żołądka

Table 4. Indications for Helicobacter pylori eradication to prevent gastric cancer

�� Krewni 1. stopnia chorych na raka żołądka
�� Stan po chirurgicznym lub endoskopowym leczeniu nowotworu żołądka (gruczolak, rak, chłoniak 

MALT)
�� Zapalenie obejmujące cały żołądek lub trzon żołądka
�� Nasilone zmiany zanikowe w błonie śluzowej żołądka
�� Długotrwałe (> 1 rok) leczenie hamujące wydzielanie kwasu solnego
�� Narażenie na niektóre czynniki środowiskowe (palenie papierosów, ekspozycja na kurz, węgiel, 

kwarc lub cement, praca w kamieniołomie)
�� Życzenie pacjenta obawiającego się raka żołądka
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ną jego skuteczności. Dla każdej z metod wyno‑
si on minimum 4 tygodnie. Zalecanymi meto‑
dami inwazyjnymi są badanie histologiczne oraz 
test urazowy, nieinwazyjnymi zaś – równorzęd‑
nie test oddechowy 13C oraz wystandaryzowany 
test laboratoryjny w kierunku antygenu H. pylo‑
ri w  kale. Oznaczanie przeciwciał przeciwko 
tym bakteriom nie ma zastosowania w  ocenie 
skuteczności eradykacji. 

Prowadząc leczenie przeciwbakteryjne i  jego 
kontrolę u pacjentów z wrzodami trawiennymi, 
należy pamiętać o dwóch dodatkowych zalece‑
niach:
1.	Wrzód żołądka lub powikłany wrzód dwu‑

nastnicy wymagają kontynuacji leczenia pod‑
stawową dawką IPP do czasu ich wygojenia.

2.	Po krwotoku z wrzodu leczenie przeciwbak‑
teryjne rozpoczyna się wraz z przywróceniem 
żywienia doustnego, co zmniejsza ryzyko na‑
wrotu krwawienia. 

ZAKAŻENIE HELICOBACTER PYLORI 
U DZIECI

Poniższe zalecenia dotyczące diagnostyki i lecze‑
nia zakażenia H. pylori u dzieci zostały opraco‑
wane na podstawie wytycznych Europejskiego 
i Północnoamerykańskiego Towarzystwa Gastro- 
enterologii, Hepatologii i  Żywienia Dzieci 
(ESPGHAN, NASPGHAN) i  uwzględniają 
specyfikę polską [30].

Wskazania do wykonywania badań 
diagnostycznych 

Głównym wskazaniem do badań diagnostycz‑
nych w kierunku zakażenia H. pylori u dzieci są 
objawy skłaniające do wykonania gastroskopii 
(uporczywe bóle brzucha, wymioty, krwawie‑
nie z przewodu pokarmowego). Trzeba podkre‑
ślić, że u  dzieci z  takimi objawami należy dą‑
żyć do wyjaśnienia przyczyny dolegliwości, a nie 
wyłącznie do oceny występowania zakażenia 
H. pylori. Nawracające bóle brzucha o charakte‑
rze czynnościowym nie są wskazaniem do ba‑
dań diagnostycznych w kierunku H. pylori. Ba‑
dania te można rozważyć u dzieci bez objawów 
– krewnych 1. stopnia chorych na raka żołąd‑
ka oraz u dzieci, u których występuje oporna na 
leczenie niedokrwistość z niedoboru żelaza (po 
wykluczeniu innych przyczyn niedokrwistości).

Rozpoznanie zakażenia powinno być oparte 
na dodatnich wynikach badania histologicznego 

oraz testu ureazowego lub hodowli bakteryjnej. 
Zaleca się, aby biopsje do badań histologicznych 
były pobierane z antrum i trzonu żołądka. Wia
rygodnym sposobem oceny skuteczności era‑
dykacji są mocznikowy test oddechowy oraz 
walidowane testy ELISA wykrywające anty‑
gen H. pylori w  stolcu [31]. Testy serologiczne 
mają ograniczoną wartość w  rutynowej prak‑
tyce klinicznej. Badania diagnostyczne powin‑
ny być wykonywane nie wcześniej niż 2 tygod‑
nie po zakończeniu kuracji inhibitorami pompy 
protonowej i 4 tygodnie po zakończeniu antybio
tykoterapii. 

W  warunkach polskich, wobec trudności 
z  wykonaniem posiewu, mocznikowego testu 
oddechowego oraz wiarygodnego badania stol‑
ca, zalecanym sposobem wykrywania zakażenia 
oraz oceny eradykacji jest badanie histologicz‑
ne wycinków pobranych w trakcie gastroskopii 
wraz z testem ureazowym.

Wskazania do leczenia

1.	Zawsze w chorobie wrzodowej z zakażeniem 
H. pylori.

2.	Jeśli zakażenie jest stwierdzone w  oparciu 
o  badania bioptyczne, można rozważyć era‑
dykację także wtedy, gdy nie występuje cho‑
roba wrzodowa.

3.	Można przeprowadzić leczenie u dzieci zaka‑
żonych H. pylori będących krewnymi 1. stop‑
nia chorych na raka żołądka. 

4.	Strategia „testuj i  lecz” nie ma zastosowania 
u dzieci. 

Sposoby leczenia eradykacyjnego

Ogólnie zaleca się, aby leczenie było dostosowa‑
ne do wrażliwości szczepów H. pylori na anty‑
biotyki na danym obszarze. W praktyce zbada‑
nie wrażliwości bakterii jest trudne do osiągnię‑
cia i przeważnie stosuje się leczenie empiryczne. 
Zalecane sposoby takiego leczenia (pierwszego 
wyboru) są następujące:
1.	Amoksycylina + klarytromycyna lub metro‑

nidazol + IPP. 
2.	Sole bizmutu + amoksycylina + metronida‑

zol + IPP.
3.	Terapia sekwencyjna (jeśli nie ma oporności 

na klarytromycynę) [32, 33].
Czas trwania kuracji wynosi od 7 do 14 dni. 

Badanie skuteczności eradykacji wiarygodny‑
mi testami nieinwazyjnymi przeprowadza się 
w okresie 4‍‑8 tygodni po zakończeniu leczenia.



40 Gastroenterologia Praktyczna • 2/2014

Postępowanie w przypadkach 
niepowodzenia terapeutycznego

1.	Powtórna endoskopia z biopsją i oceną wraż‑
liwości na antybiotyki (jeśli nie była wykona‑
na pierwotnie).

2.	Modyfikacja leczenia przez zastosowanie in‑
nych antybiotyków, dodanie trzeciego anty‑
biotyku lub bizmutu i/lub zwiększenie dawek 
i/lub wydłużenie czasu kuracji [34]. 

Dawkowanie leków u dzieci

�� Inhibitor pompy protonowej: 1‍‑2 mg/kg/d. 
�� Amoksycylina: 50 mg/kg/d, maksymalnie 

2000 mg/d.
�� Klarytromycyna: 20 mg/kg/d, maksymalnie 

1000 mg/d.
�� Metronidazol: 20 mg/kg/d, maksymalnie 

1000 mg/d.
�� Bizmut (salicylan lub cytrynian): 8 mg/kg/d.
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