
organicznych, w tym rozpylanych oraz in-
nych związków chemicznych, wchodziła-
by również w rachubę. EFSA badała (21) 
efekt działania kwasu mlekowego na tu-
sze bydlęce i wykazała relatywną reduk-
cję liczby salmoneli od 33 do 91%. Gold-
bach (22) przeprowadził analizę kosztów 
i korzyści odnośnie do licznych procedur 
dekontaminacyjnych i wykazał, że najsku-
teczniejsza oraz ekonomicznie korzystna 
okazała się dekontaminacja przy użyciu 
gorącej wody.
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W publikacjach naukowych znajduje 
się mnóstwo informacji odnośnie 

do wielu aspektów dotyczących zakażeń 
drobnoustrojami z  rodzaju Helicobacter 
u świń, dlatego też wydaje się, że rola tych 
drobnoustrojów w etiopatogenezie chorób 
przewodu pokarmowego u tego gatunku 
zwierząt jest dobrze poznana (1, 2). Nie-
stety, wcale tak nie jest i w wielu przypad-
kach wyniki prowadzonych prac sprawiają, 
że niewiadomych dotyczących tej tematy-
ki jest coraz więcej. Badania własne, obej-
mujące zagadnienia dotyczące helikobakte-
rioz u świń, a także wiedza zdobyta w toku 
badania tego zagadnienia pozwoliły auto-
rom na spojrzenie na ten zawiły problem 
z własnej perspektywy. Celem tej publika-
cji przeglądowej jest podsumowanie obser-
wacji wynikających z badań własnych oraz 
przedstawienie na podstawie dostępnego 
piśmiennictwa najważniejszych faktów 

odnośnie do występowania i roli żołądko-
wych drobnoustrojów z rodzaju Helicobac-
ter, jaką odgrywają one u świń.

Jak ustalono na podstawie przeprowa-
dzonych do tej pory badań, naturalne za-
każenia żołądka świń przez bakterie z ro-
dzaju Helicobacter są powodowane przez 
co najmniej dwa gatunki tych drobnoustro-
jów: Helicobacter suis oraz Helicobacter py-
lori – like („świński” Helicobacter pylori).

Zakażenie świń przez Helicobacter suis

Helicobacter suis (wcześniej „Candidatus 
Helicobacter suis”, Helicobacter heilman-
nii typ I) jest drobnoustrojem powszech-
nie zasiedlającym błonę śluzową żołądka 
u świń, który był podejrzewany o powo-
dowanie lub przyczynianie się do rozwo-
ju owrzodzenia bezgruczołowej części żo-
łądka (część przełykowa, pars oesophagea), 
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a także zapalenia żołądka u tego gatunku 
zwierząt (3, 4, 5, 6). Charakterystykę tego 
gatunku Helicobacter oraz jego izolację 
in vitro udało się uzyskać stosunkowo nie-
dawno (7). Analiza genetyczna pozwoliła 
określić jego bliskie pokrewieństwo z wy-
stępującymi u psów i kotów innymi ga-
tunkami rodzaju Helicobacter, takimi jak 
H. salomonis, H. bizzozeroni, H. felis (7). 
Helicobacter suis charakteryzuje się wy-
dłużonym (długość 2,3–6,7 µm), korkocią-
gowatym (powyżej 6 skrętów na komórkę) 
kształtem i jest zaopatrzony w kępki witek 
(od 4 do 10) zlokalizowanych na obu bie-
gunach komórki (7).

Rozpowszechnienie Helicobacter suis 
w populacji świń jest wysokie. W więk-
szości badań zostało one oszacowane na 
co najmniej 60% badanych zwierząt, przy 
czym tuż po urodzeniu jest niskie i dopie-
ro z wiekiem osiąga wysokie, sięgające 90% 
wartości (1, 8, 9, 10). Obecność Helicobac-
ter suis notowano też w żołądku człowie-
ka, zwierząt naczelnych (makaki, mandryl) 
oraz u jednego kota (cyt. 11).

Związek między kolonizacją żołądka 
przez Helicobacter suis a obecnością zmian 
patologicznych w tym narządzie jest nieja-
sny, a ewentualne dowody wykazujące taką 
zależność są raczej wątłe (11, 12). W wie-
lu badaniach nie obserwowano zależności 
pomiędzy występowaniem drobnoustro-
jów a obecnością owrzodzeń żołądka (6, 
13, 14), w innych zaś taki związek wyka-
zano (1, 15). W niektórych pracach postu-
lowano, że u świń za rozwój owrzodzenia 
części przełykowej, która nie jest zasiedla-
na przez żołądkowe Helicobacter, może 
być odpowiedzialny wzrost pH w świetle 
żołądka wynikający z pobudzenia komó-
rek okładzinowych gruczołów właściwych 
żołądka przez bakterie kolonizujące część 
trzonową narządu (2). Zarówno ekspery-
mentalne, jak i naturalne zakażenie Helico-
bacter suis prowadzi do kolonizacji między 
innymi części trzonowej żołądka, czyli tej 
części, która obfituje w komórki okładzi-
nowe, a ponadto bakterie te są w bliskim 
kontakcie z komórkami okładzinowymi, co 
może przynajmniej teoretycznie zmieniać 
ich funkcję. Bakterie są też obecne w czę-
ści odźwiernikowej i mogą oddziaływać 
na znajdujące się tam komórki endokry-
nowe regulujące wydzielanie żołądkowe 
(produkujące gastrynę komórki G i pro-
dukujące somatostatynę komórki D). Ba-
dania własne wykazały, że liczba komórek 
G w gruczołach odźwiernikowych żołądka 
świń jest wyższa u osobników zakażonych 
przez Helicobacter niż u zwierząt wolnych 
od tej infekcji (16). Inaczej wygląda kwestia 
liczby komórek D w gruczołach odźwierni-
kowych oraz stosunku liczbowego komó-
rek G do komórek D (G/D); w tym przy-
padku odnotowano istotne różnice war-
tości w zależności od tego, jaki gatunek 

Helicobacter zasiedlał żołądek badanych 
zwierząt. U świń zakażonych przez Heli-
cobacter suis istotny z punktu widzenia fi-
zjopatologii żołądka stosunek G/D pozo-
stawał taki sam, jak u zwierząt bez koloni-
zacji bateryjnej, co może sugerował, że ten 
mechanizm patogenetyczny nie jest uwi-
kłany w możliwość rozwoju owrzodzeń na 
tle wzrostu wydzielania w części trzono-
wej żołądka (16). Niestety, nie są dostępne 
żadne inne informacje odnośnie do liczby 
komórek endokrynowych w gruczołach 
żołądkowych świń w przebiegu zakażenia 
przez Helicobacter. Z kolei dostępne są ba-
dania wskazujące na brak związku pomię-
dzy wydzielaniem gastryny i liczbą komó-
rek G a występowaniem owrzodzenia czę-
ści przełykowej żołądka świń (17).

Innym dowodem na możliwy patogen-
ny wpływ Helicobacter suis na organizm 
świń jest pojawienie się zapalnego nacie-
ku komórkowego w błonie śluzowej żołąd-
ka (zapalenia żołądka) u zwierząt zakażo-
nych. Badania przeprowadzone przez Park 
i wsp. (6), a także badania własne wykazały 
związek pomiędzy obecnością Helicobacter 
spp. a występowaniem zapalnego nacieku 
komórkowego, ograniczonego odpowied-
nio do części odźwiernikowej (6) i wpusto-
wej żołądka (12). W badaniach własnych 
obecność aktywnych grudek chłonnych 
oraz towarzyszącego im nacieku limfocy-
tarnego obserwowano u wszystkich zwie-
rząt, bez względu na to, czy były zakażone 
Helicobacter, czy też nie oraz bez wzglę-
du na stwierdzony gatunek drobnoustro-
jów (Helicobacter suis vs non-Helicobac-
ter suis), a różnice (które były istotne sta-
tystycznie) dotyczyły jedynie nasilenia 
badanych parametrów. Dlatego też trud-
no jest jednoznacznie przypisać fakt poja-
wienia się tkanki limfatycznej w odpowie-
dzi na obecność Helicobacter. Można też 
wnioskować, że kolonizacja tymi bakteria-
mi jedynie potęguje rozrost tkanki limfa-
tycznej w części wpustowej żołądka, którą 
to część należy uznać za wysoce „immu-
noreaktywną”. Dodatkowo, w badaniach 
własnych nie obserwowano różnic w na-
sileniu nacieku komórek zapalnych w po-
zostałych częściach (trzon, część odźwier-
nikowa) żołądka, bez względu na obecność 
drobnoustrojów (12).

Wątpliwości co do szkodliwego wpły-
wu obecności Helicobacter spp. na bło-
nę śluzową żołądka świń budzi też skład 
pojawiającego się nacieku komórkowego, 
który złożony jest głównie z  limfocytów 
i komórek plazmatycznych (6, 12). Eks-
perymentalne zakażenie prosiąt gnoto-
biotycznych zawiesiną Candidatus Heli-
cobacter suis wiązało się z pojawieniem 
się nacieku złożonego z limfocytów i ko-
mórek plazmatycznych, który ewoluował 
w kierunku zapalenia grudkowego w czę-
ści odźwiernikowej żołądka (co sugeruje 

związek przyczynowo-skutkowy), jednak 
żadnych zmian, które obejmowałyby czę-
ści trzonową, wpustową ani przełykową nie 
obserwowano (18). Podobnie w innym ba-
daniu zakażeniu eksperymentalnemu to-
warzyszyła jedynie obecność nacieku ko-
mórek jednojądrowych, bez innych zmian 
patologicznych (19, 20). Należy jednak 
mieć na uwadze, że pojawienie się tkanki 
limfatycznej w błonie śluzowej przewodu 
pokarmowego gnotobiotycznych zwierząt 
w reakcji na zasiedlenie jej drobnoustro-
jami powinno być traktowane jak coś na-
turalnego, czyli raczej jako rozwój tkanki 
limfatycznej błon śluzowych (mucosal as-
sociated lymphoid tissue – MALT), a nie-
koniecznie musi być świadectwem proce-
su patologicznego. Dodatkowo w nacieku 
zapalnym eksperymentalnie i naturalnie 
zakażonych przez Helicobacter suis świń 
nie obserwuje się granulocytów obojęt-
nochłonnych, które to komórki są typowe 
dla zapalenia ostrego i przynajmniej u lu-
dzi odpowiadają za część zmian uszkodze-
niowych oraz występowanie objawów kli-
nicznych zakażenia (12, 18, 20).

Zakażenie Helicobacter suis 
u nietypowych gospodarzy

Badania nad możliwym skutkiem zaka-
żenia Helicobacter suis u innych, nazwij-
my je nietypowymi gospodarzami, wyka-
zały potencjalnie chorobotwórczy wpływ 
drobnoustrojów. Eksperymentalne zaka-
żenie myszy i myszoskoczków Helicobac-
ter suis powoduje powstanie ewidentnych 
zmian uszkodzeniowych w błonie śluzowej 
żołądka, takich jak martwica i zwyrodnie-
nie komórek okładzinowych, połączonych 
ze wzrostem tempa proliferacji komórek 
nabłonka (21). Dodatkowo, u większości 
zwierząt pojawił się naciek komórkowy 
zapalny utworzony z limfocytów i komó-
rek plazmatycznych, a we wczesnych fa-
zach zakażenia notowano pojawienie się 
w nacieku zapalnym neutrofili. U prze-
wlekle zakażonych przez Helicobacter suis 
gryzoni (przynajmniej 8-miesięczne za-
każenie u myszoskoczków i przynajmniej 
18-miesięczne zakażenie u myszy) zauwa-
żono w żołądku występowanie zmian typo-
wych dla chłoniaka typu MALT obserwo-
wanego u ludzi zakażonych przez Helico-
bacter pylori lub Helicobacter heilmannii 
typ I (21, 22).

Helicobacter suis bywa też, choć nieczę-
sto wykrywany u ludzi (w 0,2–6% zakażeń 
żołądka powodowanych przez Helicobacter 
u ludzi jest wynikiem obecności tego ga-
tunku), stwierdzono też, że ryzyko zakaże-
nia wzrasta u osób narażonych na kontakt 
ze świniami (21). Źródłem zakażenia może 
być ślina oraz kał świń, bowiem mikroor-
ganizmy wykrywano w tych wydzielinach/
wydalinach w ponad połowie badanych 
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próbek pobranych od świń rzeźnych (15). 
Wykazano patogenetyczny wpływ Helico-
bacter suis na błonę śluzową żołądka u lu-
dzi. Zakażenie tym drobnoustrojem wiąza-
no z przewlekłym zapaleniem żołądka o ła-
godnym nasileniu, wrzodem trawiennym, 
a także rozwojem chłoniaka typu MALT.

Jednak fakt wyraźnego szkodliwego 
wpływu Helicobacter suis na organizm in-
nych, nietypowych gospodarzy nie jest do-
wodem takiego samego wpływu u gospo-
darza naturalnego, za jakiego uznaje się 
świnie. Możliwe, że długotrwały okres za-
siedlania śluzówki żołądka świń przez He-
licobacter doprowadził, na zasadzie fizjolo-
gicznych zmian ewolucyjnych, do rozwoju 
tolerancji tkanek i układu odpornościowe-
go na obecność tego powszechnego drob-
noustroju. Poparciem powyższego stwier-
dzenia mogą być wyniki badań genetycz-
nych, w których poddano analizie genom 
Helicobacter suis pod kątem obecności 
genów odpowiedzialnych za kodowanie 
czynników wirulencji lub homologów ge-
nów odpowiedzialnych za zjadliwość u He-
licobacter pylori. Analiza genetyczna wy-
kazała, że genom Helicobacter suis zawiera 
informacje kodujące potencjalne czynni-
ki, które mogą odpowiadać za powstawa-
nie zmian patologicznych lub patofizjolo-
gicznych w błonie śluzowej żołądka sko-
lonizowanej przez te drobnoustroje (23). 
Część takich genów koduje czynniki, któ-
re umożliwiają drobnoustrojom przeżycie 
i utrzymywanie się w nieprzyjaznym śro-
dowisku żołądka: czynniki odpowiedzialne 
za adhezję (adhezyny umożliwiające kolo-
nizację komórek nabłonka), białka wiążą-
ce fibronektynę/fibrynogen (umożliwia-
ją wiązanie się do uszkodzonej błony ślu-
zowej), system syntezy kwasu sialowego 
(chroni komórkę bakteryjną przed dzia-
łaniem układu dopełniacza), ureazy A i B 
(neutralizują kwaśne środowisko żołądka 
wokół komórek bakteryjnych). Czynniki te 
nie są stricte czynnikami wirulencji, ale zi-
dentyfikowano też geny lub homologi ge-
nów Helicobacter pylori, których produkty 
promują stan zapalny lub powodują uszka-
dzanie komórek, takie jak: czynnik akty-
wujący neutrofile, białka o działaniu che-
motaktycznym na komórki zapalne, białka 
indukujące apoptozę komórek gospoda-
rza, cytotoksyna wakuolizująca (powo-
duje ona wakuolizację i martwicę komó-
rek nabłonka oraz ma działanie immuno-
modulujące; 23).

Obecność czynników patogenności, 
które w teorii zapoczątkowują pojawienie 
się określonych reakcji komórek gospoda-
rza w przypadku naturalnie zakażonych 
świń nie doprowadza jednak do takich 
reakcji, przynajmniej jak na razie wyniki 
prowadzonych badań na to nie wskazują. 
Wydaje się, że długi okres współbytowa-
nia dwóch organizmów może spowodować 

wytworzenie na drodze ewolucyjnej takich 
relacji w stosunkach bakteria-gospodarz, 
które prowadzą do nieujawniania swoje-
go potencjalnie zjadliwego fenotypu przez 
bakterie, które zasiedlają swojego natu-
ralnego gospodarza lub też gospodarz ma 
czynniki neutralizujące działanie poten-
cjalnie patogennych właściwości natural-
nej mikroflory bakteryjnej.

Dobrym przykładem takich wzajem-
nych relacji gospodarz-mikroorganizm 
może być fakt, że, pomimo obecności 
w genomie Helicobacter suis genów kodu-
jących czynniki aktywujące neutrofile, te 
komórki zapalne nie pojawiają się w bło-
nie śluzowej żołądka zakażonych świń, na-
tomiast są obecne we wczesnej fazie zaka-
żenia eksperymentalnego u gryzoni (czyli 
nietypowego gospodarza; 21). W genomie 
Helicobacter suis są też geny kodujące fla-
wodoksynę, białko, które jest niezbędne 
do przeżycia Helicobacter i jednocześnie 
jest prawdopodobnie uwikłane w patoge-
nezę chłoniaka typu MALT u ludzi (21). 
Obecność chłoniaka typu MALT w żo-
łądku człowieka i gryzoni była wiązana 
z zakażeniem przez Helicobacter suis, ale 
brak informacji na temat występowania 
tego nowotworu u świń zakażonych tym 
drobnoustrojem.

Zakażenie świń  
przez Helicobacter pylori‑like

Helicobacter pylori-like (drobnoustrój nie 
ma jeszcze oficjalnej nazwy) jest innym 
drobnoustrojem powszechnie izolowa-
nym z żołądka świń i w przeciwieństwie 
do Helicobacter suis wykazuje duże podo-
bieństwo morfologiczne do występującego 
u ludzi Helicobacter pylori (stąd nazwa), 
drobnoustroju o niepodważalnym wpły-
wie chorobotwórczym nie tylko u  ludzi, 
ale także u świń, kotów i gryzoni. Podob-
nie jak występujący powszechnie u ludzi 
Helicobacter pylori, „świński” Helicobacter 
pylori‑like cechuje się tym, że jest krótki 
i ma esowaty kształt, jest mikroaerofilny 
i wytwarza katalazę i ureazę (19). Jak się 
wydaje rozpowszechnienie zakażenia żo-
łądka świń przez Helicobacter pylori‑like 
jest wysokie, w jednym z badań oceniają-
cych obecność przeciwciał skierowanych 
przeciwko tej bakterii seroprewalencję 
określono na 75% (24).

Liczba prac, w których poddano oce-
nie wpływ zakażeń wywoływanych przez 
Heliobacter pylori‑like u  świń jest nie-
wielka, jednak ciężar gatunkowy wy-
ników wydaje się być duży i  wyraźnie 
wskazuje na wysoki potencjał patoge-
netyczny tego gatunku bakterii (20, 25). 
W pierwszym z badań, zakażenie pro-
siąt dwoma izolatami Helicobacter pylo-
ri-like doprowadziło do rozwoju grud-
kowego zapalenia żołądka z naciekiem 

limfocytarno-plazmocytarnym, dodatko-
wo u większości zakażonych prosiąt roz-
winęły się zmiany o charakterze owrzo-
dzenia części przełykowej, a u części zwie-
rząt także błonie śluzowej trzonu żołądka 
(20). W innymi badaniu, w którym zaka-
żono prosięta zawiesiną zawierającą He-
licobacter pylori‑like, doszło do rozwoju 
silnych zmian o charakterze owrzodze-
nia części przełykowej, któremu u więk-
szości zwierząt towarzyszyło krwawienie 
do światła żołądka (jedno z prosiąt padło 
z powodu wykrwawienie z powodu wrzo-
du). Należy jednak nadmienić, że zwierzę-
ta te otrzymywały paszę z dodatkiem ła-
two strawnych węglowodanów, których 
dodatek wykazuje działanie wrzodotwór-
cze u świń (25).

Mimo że autorzy prowadzili badania 
nad udziałem Helicobacter w patologii bło-
ny śluzowej żołądka u świń, to niestety nie 
obejmowały one precyzyjnej diagnosty-
ki gatunków innych niż Helicobacter suis 
(identyfikowany za pomocą metod biolo-
gii molekularnej; 9). Jednak u większości 
świń (55%), u których wykryto w skraw-
kach śluzówki żołądka materiał genetyczny 
rodzaju Helicobacter, DNA swoistego dla 
Helicobacter suis nie stwierdzono, a ziden-
tyfikowane drobnoustroje określano mia-
nem non-Helicobacter suis. Chociaż bez-
pośrednie utożsamianie non‑Helicobacter 
suis z Helicobacter pylori‑like nie wydaje się 
uzasadnione, to w świetle badań nad roz-
powszechnieniem tego gatunku bakterii 
u świń wydaje się prawdopodobne. Pew-
ne jest jednak to, że jedynie u świń natu-
ralnie zakażonych przez non-Helicobacter 
suis obserwowano w badaniach własnych 
występowanie w nacieku zapalnym gra-
nulocytów obojętnochłonnych z ich gro-
madzeniem w świetle gruczołów żołądko-
wych, co może sugerować prozapalny efekt 
tego „gatunku” Helicobacter (12).

Problemy w ocenie patogenności 
Helicobacter spp.

Ocena wpływu drobnoustrojów z rodza-
ju Helicobacter na fizjologię i  strukturę 
błony śluzowej żołądka świń jest kompli-
kowana przez wiele czynników. W pierw-
szej kolejności badanie związku pomiędzy 
drobnoustrojami a stanem błony śluzowej 
w zakażeniach naturalnych jest utrudnio-
ne ze względu na powszechność zakażenia 
u świń (rozpowszechnienie sięgające powy-
żej 90%; 9, 15) i znaczne rozpowszechnienie 
zmian patologicznych, w tym owrzodzeń 
i zapalenia żołądka. Taka sytuacja skutkuje 
między innymi tym, że bardzo trudno zgro-
madzić odpowiednio liczną grupę kontro-
lną do badań porównawczych (zwierzęta 
bez zakażenia, bez zmian w części przeły-
kowej i jednocześnie bez zmian o charak-
terze zapalnym żołądka).
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Po drugie, jak wykazały prowadzone 
badania u naturalnie zakażonych świń, 
często obserwuje się występowanie co 
najmniej dwóch różnych gatunków He-
licobacter jednocześnie, w dodatku w za-
leżności od ocenianej populacji zwierząt 
o różnym ich rozpowszechnieniu (9, 15, 
24). W  badaniach obejmujących dużą 
liczbę świń z owrzodzeniem części prze-
łykowej żołądka drobnoustroje z  rodza-
ju Helicobacter, w tym Helicobacter suis, 
wykryto jedynie w 49% przypadków, nie-
stety badanie to nie obejmowało identy-
fikacji Helicobacter pylori-like (15). W in-
nym badaniu, w którym ocenie poddano 
rozpowszechnienie zakażenia „świńskim” 
gatunkiem Helicobacter pylori (H. pylori-
-like) na podstawie obecności swoistych 
przeciwciał wynosiło ono 75% (24). Z ko-
lei inne badania wskazują na dominujące 
rozpowszechnienie Helicobacter suis (1, 
15). Badania własne, wykorzystujące me-
todę PCR i obejmujące świnie poddawane 
ubojowi, wykazały obecność Helicobacter 
spp. u wszystkich świń, przy czym Heli-
cobacter suis stwierdzono u 44,8% zwie-
rząt, u pozostałych osobników żołądek 
był zasiedlany przez inny gatunek bakte-
rii z tego rodzaju (9).

Po trzecie, w świetle przedstawionych 
wcześniej informacji dotyczących po-
wszechności zakażeń mieszanych oraz 
najprawdopodobniej różnej patogenności 
poszczególnych gatunków bakterii (12, 16, 
20, 21, 25), wnioski płynące z badań, w któ-
rych nie oznaczano gatunkowej przynależ-
ności Helicobacter, należy traktować z dużą 
rezerwą, jeśli w ogóle można je uznawać 
za wiążące. W części prac, zwłaszcza star-
szych, niejasny związek pomiędzy występo-
waniem Helicobacter w żołądku zwierząt 
a ewentualnymi zmianami patologicznymi 
obserwowanymi w tym narządzie mógł być 
wynikiem obecności infekcji przebiegają-
cych z udziałem różnych gatunków drob-
noustrojów (3, 4). Wydaje się, że jedynie 
badania, które uwzględniają fakt zakaże-
nia świń tylko jednym konkretnym pato-
genem może ustalić, czy związek przyczy-
nowo-skutkowy między zmianami pato-
logicznymi a kolonizacją żołądka przez 
Helicobacter w ogóle istnieje.

Po czwarte, badania eksperymentalne 
prowadzone na gnotobiotycznych świ-
niach lub modelach zwierzęcych (gryzo-
nie) nie odzwierciedlają w pełni stanu na-
turalnego zakażenia świń. Należy pamię-
tać o  tym, że wprowadzenie bakterii do 
organizmu zwierząt, które wcześniej nie 
miały kontaktu z drobnoustrojami będzie 
stymulowało rozwój tkanki limfatycznej 
w skolonizowanej błonie śluzowej, której 
pojawienie się nie może być uznane jako 
tożsame ze stanem zapalnym. W badaniu 
przeprowadzonym przez Krakowka i wsp. 
(25) pojawienie się tkanki limfatycznej pod 

postacią grudek chłonnych było obserwo-
wane u wszystkich prosiąt, bez względu 
na to, czy były one zakażone szczepami 
patogennymi (Helicobacter pylori – like), 
czy niepatogennymi (lub słabo patogen-
nymi Helicobacter heilmannii). Dodatko-
wo, zastosowanie modeli zwierzęcych wią-
że się z możliwością odmiennego wpływu 
bakterii na organizm gospodarza, dla któ-
rego eksperymentalne zakażenie nie jest 
„naturalnym” (21). Innymi słowy, fakt, że 
Helicobacter suis wywołuje pewne zmia-
ny u gryzoni laboratoryjnych, wcale nie 
oznacza, że taki sam lub podobny wpływ 
będzie miało zakażenie u naturalnego go-
spodarza, jakim jest świnia.

Kolejnym problemem w ocenie pato-
gennego wpływu Helicobacter może być 
obecność innych mikroorganizmów, któ-
re zasiedlają żołądek badanych zwierząt, 
co ma miejsce powszechnie w zakażeniach 
naturalnych, ale też zdarza się u zwierząt 
laboratoryjnych. W badaniach laboratoryj-
nych prowadzonych na myszoskoczkach 
wykazano, że współzakażenie drożdżaka-
mi zwiększa nasilenie nacieku zapalnego 
w przebiegu eksperymentalnego zakażenia 
z udziałem Helicobacter suis (26).

Problem może też sprawiać wieloczyn-
nikowość niektórych zmian patologicznych 
występujących w powiązaniu ze współist-
niejącym zakażeniem. Krakowka i wsp. (25) 
wykazali, że silne owrzodzenie części prze-
łykowej występowało u zakażanych pro-
siąt jedynie gdy podawano łatwo straw-
ne węglowodany w paszy. Ponadto u 2 na 
5 prosiąt w części trzonowej żołądka ob-
serwowano obecność owrzodzeń, ale je-
dynie u zwierząt zakażonych Helicobacter 
pylori‑like, które żywiono dietą bez dodat-
ku węglowodanów.
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