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Zakazenie Helicobacter pylori (HP) btony sluzowej zotadka jest szeroko
rozpowszechnione, dotyczy ponad 50% populacji ajdlre wszystkich regionach
swiata. Helicobacter pylori dzieki odpowiedniej strukturze blony komérkowej
ma powinowactwo wyicznie do nabtonka btongluzowej zofadka. Specyficza
cechy drobnoustroju jest zdoldé do wydzielania deych ilosci ureazy, enzymu,
ktory powoduje rozklad mocznika do jonu amonowegawutlenku wegla.
Powoduje to alkalizagj srodowiska wokoét bakterii i pozwala na peyeie
w niesprzyjagcych warunkach niskiego pH wotadku. Bakteria ta wywiera
niekorzystny wptyw na otaczgie tkanki poprzez wydzielanie toksyn,
co powoduje wyspienie zmian zapalnych w blonidluzowej zotadka oraz
odpowiedzi immunologicznej, miejscowej i o0golnej].[&jawiska te mog
prowadz¢ do zmniejszenia wchianiania witaminy,B przewodu pokarmowego,
poniewa jest ono uzalmione od obecrigi czynnika wewatrznego Castle’a
(glikoproteina produkowana przez komorki nabtonkdweny sluzowej zotadka),

a w stanach zapalnych synteza tego czynnikzerbgt upasledzona [10].
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CEL PRACY

Celem pracy byla proba oltenia zaleénosci pomidzy obecnécia infekcji
Helicobacter pylori btonyluzowej zotadka i stopniem wchianiania witaminy; B

Z przewodu pokarmowego.
MATERIAL | METODYKA

Badaniem ohkjto 30 o0so6b, 12 kobiet i 18 giczyzn hospitalizowanych
w Klinice Chor6b Wewantrznych UM w Lublinie, w wieku od 27 do 60 lat.
Charakterystyk badanej grupy przedstawia tabela I. U wszystkicltjgntow
przyjetych do badania wykonano badanie endoskopowe gormggjinka przewodu
pokarmowego aparatem Olympus XQ 10.

Warunkiem kwalifikacji pacjenta do badania byt:

-pozytywny wynik testu ureazowego na obegndelicobacter pylori

-obecné¢ bakterii w badaniu histopatologicznym materiatu bamego
z zotadka

-brak cech zapalenia autoimmunologicznego

-wiek ponkej 65 lat

-brak czynnej choroby wrzodowej, schatzeatroby, kamicyzotciowej, choréb
nerek, niedokrwistei, choréb metabolicznych

-skuteczna terapia elimiryga infekcg HP

W trakcie badania endoskopowego pobierano materiit oceny
histopatologicznej z okolicy @sviernikowej zotadka, z obuscian i obu krzywizn
w ilosci 6-8 bioptatow, umieszczanych ngstie w 10% roztworze formaliny
buforowane;j.

Test na obecrid ureazy w pobranym materiale dwu wycinkéw z btony
sluzowej okolicy odwiernikowej wykonywano przy ayciu zestawu
produkowanego przez Instytdtywnosci i Zywienia w Warszawie. Wyniki testu
okreslano w czterostopniowej skali na podstawie czasjavpenia s¢ zmiany
zabarwienia:

1 - po co najmniej dwu godzinach,

2 - od jednej godziny do dwu godzin,

3 - od 30 minut do jednej godziny,

4 - w chgu pierwszych 30 minut.

Wchtanianie witaminy B, oceniano pobierag 5 prébek krwi w odgpach
dwugodzinnych po doustnym podaniu 1000 pg prepasgaminy B,. Skzenie
witaminy B, w surowicy oznaczono metpdadioimmunologicza za pomog
zestawu odczynnikbw ICN Pharmaceuticals. Zestaw aimaczé zawierat
znakowan izotopem kobaltu witamin B, (Co’’). Oznaczenie przeprowadzono
za pomog licznika MiniGamma typ 1275 firmy Pharmacia LKB wamie
energetycznym dla Cb75-160keV.

Stezenie witaminy B, w surowicy, jako wynik testu jej wchitaniania podamiu
doustnym oceniano jako:

- niskie -portej 120 pg/ml,

- graniczne -120-160 pg/ml,

- prawidtowe -160-970 pg/ml,



270 J. Baraniak, A. Prystupa, J. Mosiewicz

- wysokie -powyej 970 pg/ml.
Jako metog eradykacji HP zastosowano regmtjacy schemat leczenia:
- omeprazol 2x1 kapsutka po 20 mg dziennie,
- amoksycylina w dwu dawkach po 1 g dziennie,
- metronidazol w trzech dawkach po 0,5 g dziennie,
- cytrynian bizmutawy w czterech dawkach po 0,1Zignnie.
W trakcie badania przed eradykatjelicobacter Pylori i w 3 tygodnie po niej
oceniano nagpujace parametry:
-wyniki testu ureazowego,
-wyniki badania histopatologicznego wycinka bigiyzowejzotadka,
-wchtanianie witaminy B

Tabela |. Charakterystyka badanej grupy.
Tablel. Characteristics of the group examined.
Tabnuua | . Xapaxmepucmuxa uccieoyemotl epynne.
Tabnuya | . Xapaxmepucmuka 00cnioxcysanoi epynu.

Cata grupa Kobiety M ezczyzni
n=30 n=12 n=18
Wiek (lata) 47+9,01 466,27 4810,51
Wzrost (cm) 175,6t6,32 169,7%3,28 179,564,58
Masa ciata(kg) 77,838,51 70,426,64 82,7#5,51
Stezenie  witamin
W surgwicy Krwi (pg/m)I/) Bro 326,8@138,88 409,7¥178,07 271,4965,44

ANALIZA STATYSTYCZNA

Do obliczex uzywano komputera PC. Wykorzystano pakiet programu
Statistica 5,1. Wykonywano naptijace testy statystyczne: tektolmogorowa-
Smirnowa testLillieforsa, testW Shapiro-Wilksatestt-Studentadla zmiennych
powiazanych oraz dla zmiennych niepawanych, analig regresji liniowe;.
Przyjeto poziom istotnéci statystycznej dla p<0,05.

WYNIKI

W przeprowadzonym badaniu, u pacjentéw z infektP, stwierdzono istotny
statystycznie wzrost gtenia witaminy B, w surowicy krwi po doustnym podaniu
testowe] dawki we wszystkich badanych q@dath czasu. Po skutecznej eradykacji
HP wzrost sfzenia witaminy B, w surowicy krwi po powtornym podaniu
doustnym 1000 ug jej preparatu, byt znamienniezsay w kadym badanym
odstpie czasu w poréwnaniu z waftiami uzyskanymi przed eradykaci
Znajduje to swoje odzwierciedlenie w istotnie stfgznie wgkszym polu pod
krzywa wchianiania witaminy B w poréwnaniu z wartziami pola pod krzyw
uzyskanymi przed eradykacjUzyskane szczegoétowe wynikiednich wartéci
stezen witaminy By, oraz pdél pod krzyw jej wchianiania przed i po eradykacji HP
wraz z wynikami analizy statystycznej przedstawizeta Il.
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Tabela Il. Wyniki badania wchianiania witaminy; B
Tablell. Results of examinations for vitamin B12 absorption
Tabnuua . Pesyromamol uccne0o8arust 6cacvléanusi sumamuna By,.
Tabnuys | 1. Pesyromamu 00CniodicenHs 6CMOKMYGAHHsL 6imaminy By

Srednia Odchylenie Réznica Poziom
(pg/ml) standardowe(pg/ml) (pg/ml) istotndici p
Pomiar 1 0,043
Przed leczenien 326,8 138,9
Po leczeniu 411,9 271,9 85,1
Pomiar 2 0,045
Przed leczenien 4925 214,8
Po leczeniu 496,2 220,6 3,72
Pomiar 3
Przed leczenien 434,2 281,2
Po leczeniu 517,5 327,1 83,3 0,012
Pomiar 4
Przed leczenien 467,9 264,2
Po leczeniu 531,8 323,5 63,1 0,042
Pomiar 5
Przed leczenien 461,7 2231
Po leczeniu 489,9 320,1 28,16 0,041
Pole
powierzchni
pod krzywa
Przed leczenien 4643,5 2074,4
Po leczeniu 5023,3 2909,4 379,8 0,039

Analiza zwhzku pomédzy wzrostem pola pod krzywwchtaniania witaminy
B, a wiekiem badanych pacjentébw wskazuje na zm@rzmniejsz popravg
wchtaniania witaminy B u starszych chorych, co przedstawia rycina 1. \8tzro
pola pod krzyw po eradykacji HP jest tym mniejszy, im #sgy wiek chorych,
a uzyskane warfgi (r = -0,41) wspoiczynnikaPearsona nosza znamiona
istotngici statystycznej (p<0,01).
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Zmiana pola pod krzywwchtaniania B12 w zaimosci od wieku
Wsp. korelacji: r-0,4108
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Ryc. 1 Zmiana pola pod krzyawvchtaniania witaminy B w zaleznosci od wieku.

Fig. 1. Change of the area under the curve for vitamin B&orption according to age.
Puc. 1. lzmenenue nois noo kpusoil nozioujerus eumamuna Bio 6 3aéucumocmu 00 eospacma.
Man. 1. 3mina nnowi nio kpusor scmoxkmxeanus simaminy By, 6 3anescnocmi 6i0 6iky.

DYSKUSJA

Liczne badania przeprowadzane w ostatnim czasienuagjsic wptywem
infekcji Helicobacter pylori na przewdd pokarmowy jedynie w aspekcie
miejscowego oddziatywania na jego bdatuzows, sciarg, czynnaé¢ wydzielnicz
i motoryczry oraz wywolywane zjawiska immunologiczne. W obecpegcy
uzyskano wyniki, ktére dajnieco odmienne spojrzenie na patogeriafekcji HP
w przewodzie pokarmowym.

Wyniki przeprowadzonych badastzen witaminy B, w surowicy Krwi
po testowym, doustnym podaniu state] jej dawki vesia jednoznacznie na
poprave wchtaniania po eradykadielicobacter pylori Fakt ten oznacza istnienie
istothego, ujemnego wptywu infekcji HP na stdpiechtaniania witaminy B
z przewodu pokarmowego. Dotyczy on catego okresiamia, a wic poprawa
wchtaniania po eradykacji (lub, z innego punktu zedia — upfledzenie
wchtaniania przy obecdoi HP) wystpuje w czasie wielu godzin (badano
surowicze szenie witaminy B, pieciokrotnie, w odsipach dwugodzinnych).

Odzwierciedleniem sumarycznego wpltywu infekcji HRFa rwchianianie
witaminy By, jest t& znamienny statystycznie wzrost pola pod krzyvehtaniania
po eradykacji. Wzrost pola pod krzgwvchtaniania nie jest jednolity — zmniejsza
sig¢ wraz z wiekiem badanych, co potwierdza wykazanjemuej zalénosci
liniowej pomkdzy polem pod krzywwchtaniania a wiekiem badanych.

Mechanizmy opisywanych zmian mpdy¢ rézne. Niedobér witaminy B
w organizmie czlowieka nie by wynikiem infekcji Helicobacter pyloribtony
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sluzowej zotadka [1]. Istnieje kilka teorii wytltumaczenia tegojawiska.
Po pierwsze, w przebiegu infekejielicobacter pylorimoze dog¢ do atrofii btony
$luzowej zotadka, co mae doprowadzi do zaburzeé wchtaniania witaminy B.
Niskie wydzielanie kwasu zotadkowego i pepsyny nmie prowadz
do zmniejszenia uwalniania wolnej witaminy,& biatek paywienia [2], a take
do wickszego rozwoju bakterii w przewodzie pokarmowyngr&twykorzystuj
witamine By, do swojego metabolizmu [9].

Inng przyczyry zaburzé wchlaniania witaminy B moze by zmniejszone
wydzielanie czynnika wewtrznego przez komorki okladzinowe w warunkach
zanikowego zapaleniaotadka [7]. Ponadto infekcjalelicobacter pylori maze
indukowa odpowied autoimmunologiczsy czego wynikiem jest produkcja
przeciwciat przeciwkanalikowych oraz przeciwciatieskwanych przeciwko
komérkom oktadzinowym [4].

Zapalenie blonyotadka redukuje sekregckwasuzotadkowego poprzez zmniejszenie
produkcji gastryny, blokadfunkcji komoérek okladzinowych przez cytokiny zaypali
zanik gruczotéw w trzoniezotadka [5]. Reakcje zapalne indukowane infekoyaz
toksyczne oddziatywanie na komérki élenlzaj funkcje wydzielnicze i regeneracyjne
btony sluzowej zoladka. W bloniesluzowej komorki oktadzinowe wydzielaiczynnik
wewrgtrzny, ktory jest jednym z kilku znanych biatek estnicacych w procesie
wchtaniania witaminy B. Wiadomo,ze stan zapalny wywotany infelkajv réznorodny
sposob wplywa na wydzielanie kwasu solnego.

W naszym badaniu zaobserwowanogksze wartéci przyrostu pola pod
krzywa wchtaniania witaminy B w ujemnej korelacji z wiekiem badanych.
Jak wiadomo z licznych doniesie czstasé wyskpowania zakzenia znacznie
wzrasta wraz z wiekiem badanej populacji, co prgyedimbnie rzutuje na czas
trwania infekcji [1]. Dh#szy czas trwania infekcji sprzyja powstawaniu zmian
zanikowych w Dbioniesluzowej i jej powolniejszej odnowie. Stogienasilenia
zmian zapalnych w kKeowym efekcie zmniejsza mldwosci regeneracji btony
sluzowej wywotupc ubytki btony sluzowej, ogniska metaplazji lub prowadz
do zanikowego zapalenia. U pacjentdbw w wieku syemszzsciej wystpuja
zaburzenia wchtaniania witaminy, 8 co jest wynikiem ogstszego wyspowania
atrofii btony $luzowej zotadka w tym okresiezycia [3], a take diwzszego czasu
ekspozycji blony§luzowej na dziataniélelicobacter pylori

Na podstawie przeprowadzonych hadaykazano istnienie zwaiku pomedzy
infekcja Helicobacter pyloria niedoborem witaminy B Serin i wsp. udowodnilize
zalenoi¢ ta wystpuje take u pacjentdw bez obecwooatrofii btony sluzowej zotadka.
Ponadto stzenie witaminy B, w surowicy krwi istotnie wzrasta po eradykacji
Helicobacter pylori6].

Badanie dynamiki wchtaniania witaminy ;B pozwolito stwierdzi poprave
wchtaniania po leczeniu elimirnigym zakaenie. Waze st to prawdopodobnie
z popravy funkcji blony §luzowej nie tylko w zakresie funkcji zeatrewydzielniczych
(wydzielanie sokuotadkowego), lecz prawdopodobnie réwnige zakresie wydzielania
czynnika wewntrznego (IF). Sugestia pozytywnego wplywu eradykadP na
wydzielanie czynnika wewtrznego jest wyicznie wynikiem oceny pgoedniej, w
oparciu o wchtanianie witaminy,B a jej potwierdzenie wymaga dalszych iad2o
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eliminaciji infekcji obserwowano nie tylko istotriatystycznie rénice stzenia w trakcie
poszczegolinych pomiaréw po doustnym podaniu witgarBip, ale take wyzsze jej
wyjsciowe stzenie. Jest to prawdopodobnie wynikiem lepszego améhia witaminy
B,, z tr&ci pokarmowej.

Czy updledzenie wchianiania witaminy,;Bz przewodu pokarmowego jest jedynie
odzwierciedleniem stanuluzowki zotadka? Nie ména udziek jednoznacznej
odpowiedzi na to pytanie gaylos¢ wydzielanego czynnika wewtnznego jest okoto
200 razy wiksza ni to wynika z zapotrzebowania. Trudno jest stwiérdezy stan
zapalny btonyluzowejzotadka w & tak duzej mierze upfledza wydzielanie czynnika
wewrgtrznego, ché nie mana tego wyklucz§. Pomiar wydzielania czynnika
wewretrznego jednoznacznie mogtby W& ten problem.

J. Baraniak, A. Prystupa, J. Mosiewicz

THE EFFECT OF HELICOBACTER PYLORI INFECTION ON VITAMIN B ABSORPTION
FROM THE GASTROINTESTINAL TRACT

Summary

Helicobacter pylori (HP) infection is considerecetimain cause of chronic active gastritis.
Long-lasting infection may lead to atrophic gagtritvhich may in turn impair vitamin,Babsorption
caused by diminished secretions of hydrochlorid acid intrinsic factor (IF). The aim of the present
study was to investigate the influence of HP inatton absorption of vitamin B and secretion
of internal factor (IF). The IF secretion was ewtd indirectly by measuring of the area under
the curve (AUC) for vitamin B absorption. Five blood plasma samples were htadde measure
plasma concentration of vitamin;B This procedure was performed before and 3 weéks HP
eradication. HP infection was confirmed by urease in endoscopy samples. A total of 30 patients
were included to the study. The average conceatratf vitamin B, increased from 326
to 412 pg/ml after HP eradication, and the AUC iasesl from 4643 to 5023 units (p=0.04).
In conclusion, it was confirmed that HP infectiamahishes vitamin B,absorption and IF secretion.

E. bapausk, A. llpucrtyna, E. MoceBuu

BJIMAHWE MHOEKIUN HELICOBACTER PYLORIHA BCACBIBAHUE
U3 IMNIIEBAPUTEJIBHOI'O TPAKTA BUTAMUHA B,

AHHOTANUA

3apaxxenne Helicobacter pylori (HP)spisiercst riaBHONH NPHYWHOW UTMTEIRHOTO aKTHBHOTO
BOCHAJICHUS  CIM3HCTOH 000JOuKM okemynaka. JiurenbHas HMHQEKUMS MOXET IPHBECTH
K aTpo(M4eCKOMY BOCIIAJICHHIO CIM3UCTOH OOOJIOUKHM JKely[Ka, BCIEACTBHE KOTOPOrO JOXOIMT 10
Je(eKTHBHOCTH BCAChIBaHUS BUTaMHUHA By, 110 NpUYKMHE YMEHBIICHNS BbIACICHUS COISTHOW KMCIOTHI
u BHyTpeHHero daxropa (IF). Henbio naHHON paboThl ObUIO HccienoBaHue BiusHUS HHpekunn HP
Ha BcacblBaHWe BUTaMHHa B, u Beyienenue BHyTpeHHero ¢akrtopa (IF). Beigenenue IF Obuio
OLICHEHO MOOOYHO C MOMOLIBI0 MU3MEpEHHs IUIoanu o dapmakokuHeTHdeckoi kpuBoil (AUC)
BcacbiBaHus BUTamuHa B, Konuenrtpauus ButammHa Bj, m3mepsuiack B 5 ouepenHsix oOpasiax
1a3Mbl KpOBH. DTa Mpoleaypa MpoBeeHa nepea u 3 Heenu nocie spaaukanuu Helicobacter pylori.
ZapaxeHne HP 6bUI0 OATBEPKACHO ypea3HbIM TeCTOM (XEeNIui-TecT) BO BPeMsl 9HIOCKOITHIECKOTO
obcnenoBanus. B uccnenosanue Obuto 3akBamduuuposano 30 nauuenToB. CpeHss KOHICHTPALUsA
ButamuHa By, yBennuunnace ¢ 326 10 412 nr/mn nocne spagukaniu HP u AUC yeenmumnocs ¢ 4643
no 5023 enuaun (p=0,04). Beiomsl: 3apaxeHue HP nHapymiaer BcachiBanume BHTamMuHa Bip
1 BBIJICJICHHE BHYTPEHHETO (hakTopa.
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E. bapausk, A. [Ipuctynma, E. MoceBiu

BIUIMB IHOEKIIf HELICOBACTER PYLORIHA BCMOKTYBAHHS
3 TPABHOI'O TPAKTY BITAMIHY B;,

AHoTamis

3apaxxenns: Helicobacter pylori (HP¥ rojoBHOK NMPHYMHOI TPHBAJIOTO aKTHBHOTO 3arajCcHHS
CIIM30BOi OOOJIOHKHM WITyHKY. TpHBayia iHQEKIiS MOXe HpPUBECTH IO aTPO(idHOrO 3allaJeHHS
CJIN30BOi 0OOJIOHKH IILTYHKY, B HACTIJOK SIKOTO JOXOIUTH 0 Ne()eKTUBHOCTI BCMOKTYBAaHHS BITaMIiHY
Bi» B HAcmiIOK 3MCHIUCHHS BHIUICHHS COJSHOI KHCIOTH 1 BHYyTpimHboro umnHHUKA (IF).
Meroro nanoi pobotu Oyno nocmifkeHHs BBy iHdekuii HP Ha BcMokTyBaHHs Bitaminy Bip
i Buainenns BHyTpimiHboro unaHuka (IF). Buainenus IF Oyno oumiHeHO MoGIYHO 3a IOMOMOrOO
NoKa3HWKa Iuioli g (apMakokiHetnyHow kpuBo (AUC) BCMOKTyBaHHsS BitamiHy Bio.
Konrnenrpauist Bitaminy B;, Gyna aHamizoBana B 5 yeproBux 3paskax Imiasmu kposi. Lls nponenypa
npoBeneHa nepex 1 3 TmkHI micis epaaukauii Helicobacter pylori. 3apaxennss HP  6yio
MiATBEP/UKCHO  ypeasHHM TecToM  (XeNmii-TecT) miJ 4Yac eHIOCKOMIYHOTO  OOCTEeKEHHS.
Jus mocmimkendst Oyno 3akBanigikoBano 30 mamieHTtiB. CepenHs KOHIEHTpauis BitamiHy Bjo
36utbimiIacs 3 32610 412 nr/mi micis epamukanii HP i AUC 36inbmmnocs 3 464310 50230 nunuis
(p=0,04). BucuoBku: 3apaxenns HP mopyurye BcMokTyBaHHs BitamiHy Bip, 1 BumineHHs
BHYTPILIHBOTO YHHHHKA.
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