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W publikacjach naukowych znajduje

sie mnostwo informacji odnosnie
do wielu aspektéw dotyczacych zakazen
drobnoustrojami z rodzaju Helicobacter
u $win, dlatego tez wydaje sie, ze rola tych
drobnoustrojéw w etiopatogenezie choréb
przewodu pokarmowego u tego gatunku
zwierzat jest dobrze poznana (1, 2). Nie-
stety, wcale tak nie jest i w wielu przypad-
kach wyniki prowadzonych prac sprawiaja,
ze niewiadomych dotyczacych tej tematy-
ki jest coraz wiecej. Badania wlasne, obej-
mujace zagadnienia dotyczace helikobakte-
rioz u $win, a takze wiedza zdobyta w toku
badania tego zagadnienia pozwolity auto-
rom na spojrzenie na ten zawily problem
z wlasnej perspektywy. Celem tej publika-
¢ji przegladowej jest podsumowanie obser-
wacji wynikajacych z badan wlasnych oraz
przedstawienie na podstawie dostepnego
pi$miennictwa najwazniejszych faktow

Zycie Weterynaryjne 2012 « 87(11)

odno$nie do wystepowania i roli zotadko-
wych drobnoustrojéw z rodzaju Helicobac-
ter, jaka odgrywaja one u $win.

Jak ustalono na podstawie przeprowa-
dzonych do tej pory badan, naturalne za-
kazenia zotadka $win przez bakterie z ro-
dzaju Helicobacter sa powodowane przez
co najmniej dwa gatunki tych drobnoustro-
jow: Helicobacter suis oraz Helicobacter py-
lori — like (,$winski” Helicobacter pylori).

Zakazenie $win przez Helicobacter suis

Helicobacter suis (wcze$niej ,,Candidatus
Helicobacter suis”, Helicobacter heilman-
nii typ I) jest drobnoustrojem powszech-
nie zasiedlajacym blone $§luzowa zotadka
u $win, ktéry byl podejrzewany o powo-
dowanie lub przyczynianie si¢ do rozwo-
ju owrzodzenia bezgruczolowej czesci zo-
tadka (cze$¢ przelykowa, pars oesophagea),
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a takze zapalenia zoladka u tego gatunku
zwierzat (3, 4, 5, 6). Charakterystyke tego
gatunku Helicobacter oraz jego izolacje
in vitro udato si¢ uzyskac stosunkowo nie-
dawno (7). Analiza genetyczna pozwolila
okresli¢ jego bliskie pokrewienstwo z wy-
stepujacymi u pséw i kotéw innymi ga-
tunkami rodzaju Helicobacter, takimi jak
H. salomonis, H. bizzozeroni, H. felis (7).
Helicobacter suis charakteryzuje sie wy-
dluzonym (dlugosc¢ 2,3-6,7 um), korkocia-
gowatym (powyzej 6 skretéw na komorke)
ksztaltem i jest zaopatrzony w kepki witek
(od 4 do 10) zlokalizowanych na obu bie-
gunach komorki (7).

Rozpowszechnienie Helicobacter suis
w populacji $win jest wysokie. W wiek-
szo$ci badan zostalo one oszacowane na
co najmniej 60% badanych zwierzat, przy
czym tuz po urodzeniu jest niskie i dopie-
ro z wiekiem osiaga wysokie, siegajace 90%
wartosci (1, 8, 9, 10). Obecnos¢ Helicobac-
ter suis notowano tez w zotadku czlowie-
ka, zwierzat naczelnych (makaki, mandryl)
oraz u jednego kota (cyt. 11).

Zwigzek miedzy kolonizacja zotadka
przez Helicobacter suis a obecno$cia zmian
patologicznych w tym narzadzie jest nieja-
sny, a ewentualne dowody wykazujace taka
zalezno$¢ sa raczej watle (11, 12). W wie-
lu badaniach nie obserwowano zalezno$ci
pomiedzy wystepowaniem drobnoustro-
jéw a obecnoscig owrzodzen zotadka (6,
13, 14), w innych za$ taki zwiazek wyka-
zano (1, 15). W niektérych pracach postu-
lowano, ze u $win za rozwdj owrzodzenia
czesci przetykowej, ktdra nie jest zasiedla-
na przez zotadkowe Helicobacter, moze
by¢ odpowiedzialny wzrost pH w $wietle
zotadka wynikajacy z pobudzenia komé-
rek okladzinowych gruczoléw wlasciwych
zoltadka przez bakterie kolonizujace cze$¢
trzonowa narzadu (2). Zaréwno ekspery-
mentalne, jak i naturalne zakazenie Helico-
bacter suis prowadzi do kolonizacji miedzy
innymi czesci trzonowej zoladka, czyli tej
czedci, ktora obfituje w komérki okladzi-
nowe, a ponadto bakterie te sa w bliskim
kontakcie z komérkami oktadzinowymi, co
moze przynajmniej teoretycznie zmieniac
ich funkcje. Bakterie sa tez obecne w cze-
$ci odzwiernikowej i moga oddzialywac
na znajdujace sie tam komorki endokry-
nowe regulujace wydzielanie zotadkowe
(produkujace gastryne komoérki G i pro-
dukujace somatostatyne komoérki D). Ba-
dania wlasne wykazaly, ze liczba komérek
G w gruczolach odzwiernikowych zofadka
$win jest wyzsza u osobnikéw zakazonych
przez Helicobacter niz u zwierzat wolnych
od tej infekcji (16). Inaczej wyglada kwestia
liczby komoérek D w gruczotach odzwierni-
kowych oraz stosunku liczbowego komé-
rek G do komérek D (G/D); w tym przy-
padku odnotowano istotne réznice war-
tosci w zaleznosci od tego, jaki gatunek

Helicobacter zasiedlal zotadek badanych
zwierzat. U $§win zakazonych przez Heli-
cobacter suis istotny z punktu widzenia fi-
zjopatologii zoladka stosunek G/D pozo-
stawal taki sam, jak u zwierzat bez koloni-
zacji bateryjnej, co moze sugerowal, ze ten
mechanizm patogenetyczny nie jest uwi-
ktany w mozliwos¢ rozwoju owrzodzen na
tle wzrostu wydzielania w czesci trzono-
wej zoladka (16). Niestety, nie sa dostepne
zadne inne informacje odno$nie do liczby
komoérek endokrynowych w gruczolach
zotadkowych $win w przebiegu zakazenia
przez Helicobacter. Z kolei dostepne sa ba-
dania wskazujace na brak zwigzku pomie-
dzy wydzielaniem gastryny i liczba komé-
rek G a wystepowaniem owrzodzenia cze-
$ci przelykowej zotadka swin (17).

Innym dowodem na mozliwy patogen-
ny wplyw Helicobacter suis na organizm
$win jest pojawienie sie zapalnego nacie-
ku komoérkowego w blonie sluzowej zotad-
ka (zapalenia zotadka) u zwierzat zakazo-
nych. Badania przeprowadzone przez Park
iwsp. (6), a takze badania wlasne wykazaly
zwiazek pomiedzy obecno$cia Helicobacter
spp. a wystepowaniem zapalnego nacieku
komérkowego, ograniczonego odpowied-
nio do czesci odzwiernikowej (6) i wpusto-
wej zoladka (12). W badaniach wlasnych
obecno$¢ aktywnych grudek chlonnych
oraz towarzyszacego im nacieku limfocy-
tarnego obserwowano u wszystkich zwie-
rzat, bez wzgledu na to, czy byly zakazone
Helicobacter, czy tez nie oraz bez wzgle-
du na stwierdzony gatunek drobnoustro-
jow (Helicobacter suis vs non-Helicobac-
ter suis), a réznice (ktére byly istotne sta-
tystycznie) dotyczyly jedynie nasilenia
badanych parametréw. Dlatego tez trud-
no jest jednoznacznie przypisaé fakt poja-
wienia sie tkanki limfatycznej w odpowie-
dzi na obecno$¢ Helicobacter. Mozna tez
wnioskowad, ze kolonizacja tymi bakteria-
mi jedynie poteguje rozrost tkanki limfa-
tycznej w czesci wpustowej zotadka, ktdra
to cze$¢ nalezy uznad za wysoce ,immu-
noreaktywna” Dodatkowo, w badaniach
wlasnych nie obserwowano réznic w na-
sileniu nacieku komérek zapalnych w po-
zostalych cze$ciach (trzon, cze$¢ odzwier-
nikowa) zoltadka, bez wzgledu na obecnos¢
drobnoustrojéw (12).

Watpliwosci co do szkodliwego wply-
wu obecnosci Helicobacter spp. na blo-
ne $luzowa zotadka $win budzi tez sktad
pojawiajacego sie nacieku komérkowego,
ktéry zlozony jest gléwnie z limfocytéw
i komorek plazmatycznych (6, 12). Eks-
perymentalne zakazenie prosiat gnoto-
biotycznych zawiesing Candidatus Heli-
cobacter suis wiazalo si¢ z pojawieniem
sie nacieku zlozonego z limfocytéw i ko-
morek plazmatycznych, ktéry ewoluowat
w kierunku zapalenia grudkowego w cze-
$ci odzwiernikowej zoladka (co sugeruje

zwigzek przyczynowo-skutkowy), jednak
zadnych zmian, ktére obejmowalyby cze-
$ci trzonowa, wpustowa ani przelykowa nie
obserwowano (18). Podobnie w innym ba-
daniu zakazeniu eksperymentalnemu to-
warzyszyla jedynie obecnos$¢ nacieku ko-
morek jednojadrowych, bez innych zmian
patologicznych (19, 20). Nalezy jednak
mie¢ na uwadze, ze pojawienie sie tkanki
limfatycznej w blonie §luzowej przewodu
pokarmowego gnotobiotycznych zwierzat
w reakeji na zasiedlenie jej drobnoustro-
jami powinno by¢ traktowane jak co$ na-
turalnego, czyli raczej jako rozwdj tkanki
limfatycznej blon sluzowych (mucosal as-
sociated lymphoid tissue — MALT), a nie-
koniecznie musi by¢ $wiadectwem proce-
su patologicznego. Dodatkowo w nacieku
zapalnym eksperymentalnie i naturalnie
zakazonych przez Helicobacter suis $win
nie obserwuje si¢ granulocytéw obojet-
nochlonnych, ktére to komérki sa typowe
dla zapalenia ostrego i przynajmniej u lu-
dzi odpowiadaja za cze$¢ zmian uszkodze-
niowych oraz wystepowanie objawéw kli-
nicznych zakazenia (12, 18, 20).

Zakazenie Helicobacter suis
u nietypowych gospodarzy

Badania nad mozliwym skutkiem zaka-
zenia Helicobacter suis u innych, nazwij-
my je nietypowymi gospodarzami, wyka-
zaly potencjalnie chorobotwérczy wplyw
drobnoustrojéw. Eksperymentalne zaka-
zenie myszy i myszoskoczkéw Helicobac-
ter suis powoduje powstanie ewidentnych
zmian uszkodzeniowych w blonie sluzowej
zoladka, takich jak martwica i zwyrodnie-
nie komorek oktadzinowych, potaczonych
ze wzrostem tempa proliferacji komérek
nabfonka (21). Dodatkowo, u wigkszosci
zwierzat pojawil si¢ naciek komérkowy
zapalny utworzony z limfocytéw i komé-
rek plazmatycznych, a we wczesnych fa-
zach zakazenia notowano pojawienie sie
w nacieku zapalnym neutrofili. U prze-
wlekle zakazonych przez Helicobacter suis
gryzoni (przynajmniej 8-miesieczne za-
kazenie u myszoskoczkéw i przynajmniej
18-miesieczne zakazenie u myszy) zauwa-
zono w zoladku wystepowanie zmian typo-
wych dla chioniaka typu MALT obserwo-
wanego u ludzi zakazonych przez Helico-
bacter pylori lub Helicobacter heilmannii
typ I (21, 22).

Helicobacter suis bywa tez, cho¢ niecze-
sto wykrywany u ludzi (w 0,2—-6% zakazen
zoladka powodowanych przez Helicobacter
u ludzi jest wynikiem obecnosci tego ga-
tunku), stwierdzono tez, ze ryzyko zakaze-
nia wzrasta u oséb narazonych na kontakt
ze $winiami (21). Zrédtem zakazenia moze
by¢ $lina oraz kat $win, bowiem mikroor-
ganizmy wykrywano w tych wydzielinach/
wydalinach w ponad polowie badanych

Zycie Weterynaryjne » 2012 « 87(11)



prébek pobranych od $§win rzeznych (15).
Wykazano patogenetyczny wplyw Helico-
bacter suis na blone sluzowa zotadka u lu-
dzi. Zakazenie tym drobnoustrojem wigza-
no z przewleklym zapaleniem zotadka o fa-
godnym nasileniu, wrzodem trawiennym,
a takze rozwojem chloniaka typu MALT.

Jednak fakt wyraznego szkodliwego
wplywu Helicobacter suis na organizm in-
nych, nietypowych gospodarzy nie jest do-
wodem takiego samego wplywu u gospo-
darza naturalnego, za jakiego uznaje sie
$winie. Mozliwe, ze dlugotrwaly okres za-
siedlania $luzéwki zotadka $win przez He-
licobacter doprowadzil, na zasadzie fizjolo-
gicznych zmian ewolucyjnych, do rozwoju
tolerancji tkanek i uktadu odpornosciowe-
go na obecnos¢ tego powszechnego drob-
noustroju. Poparciem powyzszego stwier-
dzenia moga by¢ wyniki badan genetycz-
nych, w ktérych poddano analizie genom
Helicobacter suis pod katem obecnosci
genéw odpowiedzialnych za kodowanie
czynnikéw wirulencji lub homologéw ge-
néw odpowiedzialnych za zjadliwo$¢ u He-
licobacter pylori. Analiza genetyczna wy-
kazala, ze genom Helicobacter suis zawiera
informacje kodujace potencjalne czynni-
ki, ktére moga odpowiadac za powstawa-
nie zmian patologicznych lub patofizjolo-
gicznych w blonie §luzowej zotadka sko-
lonizowanej przez te drobnoustroje (23).
Czes¢ takich genéw koduje czynniki, kto-
re umozliwiaja drobnoustrojom przezycie
i utrzymywanie si¢ w nieprzyjaznym $ro-
dowisku zotadka: czynniki odpowiedzialne
za adhezje (adhezyny umozliwiajace kolo-
nizacje komoérek nabtonka), biatka wiaza-
ce fibronektyne/fibrynogen (umozliwia-
ja wiagzanie si¢ do uszkodzonej btony slu-
zowej), system syntezy kwasu sialowego
(chroni komérke bakteryjna przed dzia-
faniem ukladu dopelniacza), ureazy A i B
(neutralizuja kwasne srodowisko zotadka
wokdt komérek bakteryjnych). Czynniki te
nie sa stricte czynnikami wirulencji, ale zi-
dentyfikowano tez geny lub homologi ge-
néw Helicobacter pylori, ktérych produkty
promuja stan zapalny lub powoduja uszka-
dzanie komdrek, takie jak: czynnik akty-
wujacy neutrofile, biatka o dziataniu che-
motaktycznym na komoérki zapalne, biatka
indukujace apoptoze komérek gospoda-
rza, cytotoksyna wakuolizujaca (powo-
duje ona wakuolizacje i martwice komo-
rek nabtonka oraz ma dziatanie immuno-
modulujace; 23).

Obecnos¢ czynnikéw patogennosci,
ktdre w teorii zapoczatkowuja pojawienie
sie okreslonych reakcji komoérek gospoda-
rza w przypadku naturalnie zakazonych
$win nie doprowadza jednak do takich
reakeji, przynajmniej jak na razie wyniki
prowadzonych badarn na to nie wskazuja.
Wydaje sig, ze dlugi okres wspdtbytowa-
nia dwéch organizméw moze spowodowac

Zycie Weterynaryjne * 2012 « 87(11)

wytworzenie na drodze ewolucyjnej takich
relacji w stosunkach bakteria-gospodarz,
ktére prowadza do nieujawniania swoje-
go potencjalnie zjadliwego fenotypu przez
bakterie, ktére zasiedlaja swojego natu-
ralnego gospodarza lub tez gospodarz ma
czynniki neutralizujace dziatanie poten-
cjalnie patogennych wtasciwosci natural-
nej mikroflory bakteryjnej.

Dobrym przykladem takich wzajem-
nych relacji gospodarz-mikroorganizm
moze by¢ fakt, ze, pomimo obecno$ci
w genomie Helicobacter suis gendéw kodu-
jacych czynniki aktywujace neutrofile, te
komérki zapalne nie pojawiaja sie w bto-
nie $luzowej zotadka zakazonych $win, na-
tomiast s obecne we wczesnej fazie zaka-
zenia eksperymentalnego u gryzoni (czyli
nietypowego gospodarza; 21). W genomie
Helicobacter suis sq tez geny kodujace fla-
wodoksyne, biatko, ktdre jest niezbedne
do przezycia Helicobacter i jednocze$nie
jest prawdopodobnie uwiklane w patoge-
neze chloniaka typu MALT u ludzi (21).
Obecno$¢ chloniaka typu MALT w Zo-
fadku czlowieka i gryzoni byla wiazana
z zakazeniem przez Helicobacter suis, ale
brak informacji na temat wystepowania
tego nowotworu u $win zakazonych tym
drobnoustrojem.

Zakazenie Swin
przez Helicobacter pylori-like

Helicobacter pylori-like (drobnoustréj nie
ma jeszcze oficjalnej nazwy) jest innym
drobnoustrojem powszechnie izolowa-
nym z zofadka $win i w przeciwienstwie
do Helicobacter suis wykazuje duze podo-
bieristwo morfologiczne do wystepujacego
u ludzi Helicobacter pylori (stad nazwa),
drobnoustroju o niepodwazalnym wply-
wie chorobotwdrczym nie tylko u ludzi,
ale takze u $win, kotéw i gryzoni. Podob-
nie jak wystepujacy powszechnie u ludzi
Helicobacter pylori, ,$winski” Helicobacter
pylori-like cechuje sie tym, ze jest krétki
i ma esowaty ksztalt, jest mikroaerofilny
i wytwarza katalaze i ureaze (19). Jak sie
wydaje rozpowszechnienie zakazenia zo-
fadka swin przez Helicobacter pylori-like
jest wysokie, w jednym z badan oceniaja-
cych obecno$¢ przeciwcial skierowanych
przeciwko tej bakterii seroprewalencje
okreslono na 75% (24).

Liczba prac, w ktérych poddano oce-
nie wplyw zakazen wywolywanych przez
Heliobacter pylori-like u $win jest nie-
wielka, jednak ciezar gatunkowy wy-
nikéw wydaje sie by¢ duzy i wyraZnie
wskazuje na wysoki potencjal patoge-
netyczny tego gatunku bakterii (20, 25).
W pierwszym z badan, zakazenie pro-
siagt dwoma izolatami Helicobacter pylo-
ri-like doprowadzito do rozwoju grud-
kowego zapalenia zoladka z naciekiem
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limfocytarno-plazmocytarnym, dodatko-
wo u wiekszo$ci zakazonych prosiat roz-
winely sie zmiany o charakterze owrzo-
dzenia cze$ci przetykowej, a u czesci zwie-
rzat takze blonie §luzowej trzonu zotadka
(20). W innymi badaniu, w ktérym zaka-
zono prosieta zawiesing zawierajaca He-
licobacter pylori-like, doszto do rozwoju
silnych zmian o charakterze owrzodze-
nia czesci przelykowej, ktéremu u wiek-
szo$ci zwierzat towarzyszylo krwawienie
do $wiatta zotadka (jedno z prosiat padio
z powodu wykrwawienie z powodu wrzo-
du). Nalezy jednak nadmieni¢, ze zwierze-
ta te otrzymywaly pasze z dodatkiem ta-
two strawnych weglowodandw, ktérych
dodatek wykazuje dziatanie wrzodotwor-
cze u $win (25).

Mimo ze autorzy prowadzili badania
nad udziatem Helicobacter w patologii bto-
ny $luzowej zoladka u $win, to niestety nie
obejmowaly one precyzyjnej diagnosty-
ki gatunkéw innych niz Helicobacter suis
(identyfikowany za pomoca metod biolo-
gii molekularnej; 9). Jednak u wiekszosci
$win (55%), u ktérych wykryto w skraw-
kach §luzéwki zotadka material genetyczny
rodzaju Helicobacter, DNA swoistego dla
Helicobacter suis nie stwierdzono, a ziden-
tyfikowane drobnoustroje okreslano mia-
nem non-Helicobacter suis. Chociaz bez-
posrednie utozsamianie non-Helicobacter
suis z Helicobacter pylori-like nie wydaje si¢
uzasadnione, to w $wietle badan nad roz-
powszechnieniem tego gatunku bakterii
u $win wydaje si¢ prawdopodobne. Pew-
ne jest jednak to, ze jedynie u §win natu-
ralnie zakazonych przez non-Helicobacter
suis obserwowano w badaniach wlasnych
wystepowanie w nacieku zapalnym gra-
nulocytéw obojetnochtonnych z ich gro-
madzeniem w $wietle gruczoléw zotadko-
wych, co moze sugerowaé prozapalny efekt
tego ,gatunku” Helicobacter (12).

Problemy w ocenie patogennosci
Helicobacter spp.

Ocena wplywu drobnoustrojéw z rodza-
ju Helicobacter na fizjologie i strukture
btony sluzowej zotadka $win jest kompli-
kowana przez wiele czynnikéw. W pierw-
szej kolejnosci badanie zwiazku pomiedzy
drobnoustrojami a stanem blony sluzowej
w zakazeniach naturalnych jest utrudnio-
ne ze wzgledu na powszechnosc¢ zakazenia
u $win (rozpowszechnienie siegajace powy-
7€j 90%; 9, 15) i znaczne rozpowszechnienie
zmian patologicznych, w tym owrzodzen
i zapalenia zoladka. Taka sytuacja skutkuje
miedzy innymi tym, ze bardzo trudno zgro-
madzi¢ odpowiednio liczna grupe kontro-
Ina do badan poréwnawczych (zwierzeta
bez zakazenia, bez zmian w czesci przely-
kowej i jednocze$nie bez zmian o charak-
terze zapalnym zoladka).
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Po drugie, jak wykazaly prowadzone
badania u naturalnie zakazonych $win,
czesto obserwuje si¢ wystepowanie co
najmniej dwéch réznych gatunkéw He-
licobacter jednoczesnie, w dodatku w za-
leznosci od ocenianej populacji zwierzat
o réznym ich rozpowszechnieniu (9, 15,
24). W badaniach obejmujacych duza
liczbe $win z owrzodzeniem czesci prze-
tykowej zotadka drobnoustroje z rodza-
ju Helicobacter, w tym Helicobacter suis,
wykryto jedynie w 49% przypadkéw, nie-
stety badanie to nie obejmowato identy-
fikacji Helicobacter pylori-like (15). W in-
nym badaniu, w ktérym ocenie poddano
rozpowszechnienie zakazenia ,$winskim”
gatunkiem Helicobacter pylori (H. pylori-
-like) na podstawie obecnosci swoistych
przeciwcial wynosilo ono 75% (24). Z ko-
lei inne badania wskazuja na dominujace
rozpowszechnienie Helicobacter suis (1,
15). Badania wlasne, wykorzystujace me-
tode PCR i obejmujace $winie poddawane
ubojowi, wykazaly obecno$¢ Helicobacter
spp. u wszystkich $win, przy czym Heli-
cobacter suis stwierdzono u 44,8% zwie-
rzat, u pozostalych osobnikéw zoladek
byl zasiedlany przez inny gatunek bakte-
rii z tego rodzaju (9).

Po trzecie, w $wietle przedstawionych
wczeéniej informacji dotyczacych po-
wszechnosci zakazet mieszanych oraz
najprawdopodobniej réznej patogennosci
poszczegolnych gatunkéw bakterii (12, 16,
20, 21, 25), wnioski ptynace z badan, w kt6-
rych nie oznaczano gatunkowej przynalez-
nosci Helicobacter, nalezy traktowac z duza
rezerwa, jesli w ogoéle mozna je uznawaé
za wigzgce. W czesci prac, zwlaszcza star-
szych, niejasny zwigzek pomiedzy wystepo-
waniem Helicobacter w zotadku zwierzat
a ewentualnymi zmianami patologicznymi
obserwowanymi w tym narzadzie mégt by¢
wynikiem obecno$ci infekcji przebiegaja-
cych z udzialem réznych gatunkéw drob-
noustrojéw (3, 4). Wydaje sie, ze jedynie
badania, ktére uwzgledniaja fakt zakaze-
nia $win tylko jednym konkretnym pato-
genem moze ustali¢, czy zwiazek przyczy-
nowo-skutkowy miedzy zmianami pato-
logicznymi a kolonizacja zotadka przez
Helicobacter w ogdle istnieje.

Po czwarte, badania eksperymentalne
prowadzone na gnotobiotycznych $wi-
niach lub modelach zwierzecych (gryzo-
nie) nie odzwierciedlaja w pelni stanu na-
turalnego zakazenia §win. Nalezy pamie-
ta¢ o tym, ze wprowadzenie bakterii do
organizmu zwierzat, ktére wczesniej nie
mialy kontaktu z drobnoustrojami bedzie
stymulowato rozwdj tkanki limfatycznej
w skolonizowanej blonie sluzowej, ktérej
pojawienie si¢ nie moze by¢ uznane jako
tozsame ze stanem zapalnym. W badaniu
przeprowadzonym przez Krakowka i wsp.
(25) pojawienie sie tkanki limfatycznej pod

postacia grudek chtonnych byto obserwo-
wane u wszystkich prosiat, bez wzgledu
na to, czy byly one zakazone szczepami
patogennymi (Helicobacter pylori — like),
czy niepatogennymi (lub stabo patogen-
nymi Helicobacter heilmannii). Dodatko-
wo, zastosowanie modeli zwierzecych wia-
ze si¢ z mozliwo$cia odmiennego wplywu
bakterii na organizm gospodarza, dla kt6-
rego eksperymentalne zakazenie nie jest
»naturalnym” (21). Innymi stowy, fakt, ze
Helicobacter suis wywoluje pewne zmia-
ny u gryzoni laboratoryjnych, wcale nie
oznacza, ze taki sam lub podobny wplyw
bedzie mialo zakazenie u naturalnego go-
spodarza, jakim jest $winia.

Kolejnym problemem w ocenie pato-
gennego wplywu Helicobacter moze by¢
obecnos¢ innych mikroorganizmdéw, kto-
re zasiedlaja zoladek badanych zwierzat,
co ma miejsce powszechnie w zakazeniach
naturalnych, ale tez zdarza si¢ u zwierzat
laboratoryjnych. W badaniach laboratoryj-
nych prowadzonych na myszoskoczkach
wykazano, ze wspdtzakazenie drozdzaka-
mi zwigksza nasilenie nacieku zapalnego
w przebiegu eksperymentalnego zakazenia
z udziatem Helicobacter suis (26).

Problem moze tez sprawiac wieloczyn-
nikowo$¢ niektérych zmian patologicznych
wystepujacych w powiazaniu ze wspdlist-
niejacym zakazeniem. Krakowka i wsp. (25)
wykazali, ze silne owrzodzenie czesci prze-
tykowej wystepowalo u zakazanych pro-
siat jedynie gdy podawano latwo straw-
ne weglowodany w paszy. Ponadto u 2 na
5 prosiat w czesci trzonowej zotadka ob-
serwowano obecnos$¢ owrzodzen, ale je-
dynie u zwierzat zakazonych Helicobacter
pylori-like, ktére zywiono dieta bez dodat-
ku weglowodandw.
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