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Abstract
Helicobacter pylori (H. pylori), one of the most common 
chronic infections , is the main etiologic agent of gastritis, 
peptic ulcer and gastric cancer. Patients with diabetes mellitus 
are often affected by chronic infections. Many studies have 
evaluated the prevalence of H. pylori infection in diabetic 
patients and the possible role of this condition in their 
metabolic control. Some studies found a higher prevalence 
of the infection in diabetic patients and a reduced glycaemic 
control, while others did not support any correlation between 
metabolic control and H. pylori infection. There are only a few 
studies on the eradication rate of H. pylori in diabetic patients. 
Most of these papers concluded that standard antibiotic 
therapy allows a significantly lower H. pylori eradication 
rate in diabetic patients than is observed in control groups. 
Changes in the microvasculature of the stomach with 
a possible reduction of antibiotic absorption. The presence of 
gastroparesis and the frequent use of antibiotics for recurrent 
bacterial infections with the development of resistant and 
be some of the mechanisms underlying this phenomenon. 
Some studies found that H. pylori infection significantly and 
independently contributed to promoting insulin resistance 
in a large asymptomatic population. Insulin resistance is the 
pathophysiologic background of the atherosclerosis and 
cardiovascular diseases.
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Streszczenie
Helicobacter pylori (H. pylori) jest jedną z naczęściej występu-
jących infekcji, jest głównym czynnikiem w etiologii zapa-
lenia żołądka, choroby wrzodowej i nowotworów żołądka. 
Przewlekle infekcje często występują u chorych na cukrzycę. 
Prowadzonych było wiele badań dla oceny zwiększonej po-
datności na infekcje H. pylori u chorych na cukrzycę i możliwej 
roli takiej infekcji w metabolicznej kontroli cukrzycy. Niektó-
re badania wskazują na zwiększone występowanie infekcji 
u chorych na cukrzycę i na wpływ na pogorszenie kontroli 
glikemii, podczas gdy inne nie wykazały korelacji pomiędzy 
infekcją H. pylori a metaboliczną kontrolą. Tylko nieliczne ba-
dania poświęcone były ocenie skuteczności leczenia infekcji 
H. pylori u chorych na cukrzycę. W większości z tych badań 
wynika, że standardowa antybiotykoterapia jest znamiennie 
mniej skuteczna u cukrzycowych pacjentów niż w grupach 
kontrolnych. Prawdopodobnie zmiany naczyniowe w ścianie 
żołądka redukują absorpcję antybiotyków. Obecność gastro-
parezy i częste stosowanie antybiotykoterapii w nawracają-
cych infekcjach bakteryjnych prowadzi do rozwoju oporności 
i może być jednym z mechanizmów tłumaczących to zjawisko. 
Niektóre badania wskazują, że infekcja H. pylori jest znamien-
nym i niezależnym czynnikiem promującym występowanie 
insulinooporności w dużej bezobjawowej populacji. Insulino-
oporność jest utajonym patofizjologicznym czynnikiem pro-
wadzącym do miażdżycy i schorzeń naczyniowo-sercowych. 
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na cukrzycę bez neuropatii autonomicznej sercowo-
-naczyniowych (90,6 vs 44,0%, p <0,02). Na powiązanie 
występowania zakażenia H. pylori ze zmianami miażdży-
cowymi u chorych na cukrzycę zwracali uwagę Hamed 
i wsp. [11]. Autorzy ci stwierdzili wyraźnie częstsze wy-
stępowanie zakażenia H. pylori u chorych na cukrzycę 
w porównaniu z grupą kontrolną. Wysunęli pogląd, że ta 
zwiększona częstość występowania zakażenia ma zwią-
zek z występowaniem miażdżycy i prawdopodobnie ze 
wzrostem poziomu cytokin. 

Ocena związku występowania przewlekłych powi-
kłań cukrzycy z zakażeniem H. pylori jest zróżnicowana. 
Agrawal i wsp. stwierdzali większą częstość występowania 
powikłań ze strony przewodu pokarmowego u chorych na 
cukrzycę zakażonych H. pylori w porównaniu z chorymi 
bez zakażenia [12]. Na związek powikłań naczyniowych 
u chorych na cukrzycę z zakażeniem H. pylori, zarów-
no u chorych na cukrzycę typu 1, jak i typu 2 zwracali 
uwagę de Luis i wsp. [13]. Częściej stwierdzano również 
występowanie choroby wieńcowej. Obserwowano rów-
nież związek zakażenia z częstością występowania ta-
kich powikłań cukrzycowych jak nefropatia, retinopatia 
czy neuropatia. Także inni autorzy potwierdzają związek 
zakażenia H. pylori ze schorzeniami naczyń u chorych 
na cukrzycę. [14]. Demir i wsp. taki związek stwierdzili 
w występowaniu neuropatii cukrzycowej [3].

Zakażenie H. pylori u chorych z cukrzycą  
typu 1 
Wiele badań prowadzonych jest w grupie młodocianych 
pacjentów z cukrzycą typu 1 [15, 16]. Infekcja H. py-
lori jest jednym z najczęstszych zakażeń bakteryjnych, 
zwykle nabytych w okresie dzieciństwa [17]. Zdaniem 
niektórych badaczy w pierwszych latach po zachorowa-
niu częstość występowania zakażenia H. pylori u dzieci 
chorych na cukrzycę nie różni się w stosunku do dzieci 
bez cukrzycy, jednak po kilku latach trwania choroby czę-
stość zakażenia u dzieci z cukrzycą jest wyraźnie wyższa 
niż w populacji ogólnej [18]. Wysuwany jest pogląd, że 
zakażenie H. pylori nabyte w dzieciństwie może być jedną 
z przyczyn przewlekłego zanikowego zapalenie żołąd-
ka, co jest zjawiskiem częstym w długotrwałej cukrzycy. 
Wielu autorów wskazuje, że zakażenie H. pylori u cho-
rych na cukrzycę powoduje pogorszenie metabolicznej 
kontroli cukrzycy i wzrost zapotrzebowania na insulinę 
[19]. Wykazano także, że skuteczna eliminacja zakaże-
nia poprawia metaboliczną kontrolę u dzieci chorych na 
cukrzycę. Jest to prawdopodobnie związane z poprawą 
motoryki żołądka, co przyczynia się do ustabilizowania 
poziomu glukozy [20]. Podobne obserwacje poczynili też 
inni autorzy [21]. Obserwowano również poprawę meta-
bolizmu lipidów [22]. Nie wszyscy autorzy potwierdzają 
jednak te obserwacje [7, 23, 24, 25].

Wstęp
Cukrzyca jest jedną z ważnych przyczyn dyspepsji. Przy-
czyn takich objawów może być wiele. Jedną z nich może 
być zakażenie Helicobacter pylori. Wysuwany jest pogląd, 
że cukrzyca charakteryzuje się zwiększoną podatnością 
na infekcje.

Występowanie zakażenie H. pylori u chorych na cu-
krzycę było przedmiotem zainteresowania od wielu lat, 
teraz jednak zwiększyło się ono w związku z naszą wiedzą 
o roli H. pylori w chorobie wrzodowej. 

Ostatnio ukazało się interesujące doniesienie o roli 
zakażenia H. pylori w stymulacji rozwoju cukrzycy [1]. 
Autorzy tego doniesienia stwierdzili zwiększone ryzyko 
rozwoju cukrzycy u pacjentów wykazujących dodatnie 
miano przeciwciał przeciwko H. pylori w stosunku do 
pacjentów bez obecności takich przeciwciał. Prowadzone 
w wielu krajach badania nad częstością występowania 
zakażenia H. pylori u chorych z cukrzycą wskazują, że 
częstość ta oceniana jest, u młodych chorych w różnych 
populacjach, na poziomie 15,5%–30% badanych chorych 
[2]. W niektórych badaniach dodatni test serologiczny na 
Helicobacter pylori (anty-HP IgG) stwierdzano u 55,6% 
badanych dzieci z cukrzycą. U osób z cukrzycą typu 2 
częstość ta jest wyraźnie większa, przy czym większość 
autorów nie stwierdza istotnych różnic pomiędzy osoba-
mi z cukrzycą i bez cukrzycy. Demir i wsp. występowanie 
zakażenia H. pylori w grupie pacjentów z cukrzycą typu 
2 stwierdzili u 61,7% badanych [3]. Podobną częstość 
zakażenia H. pylori stwierdzał Schimke i wsp. [4]. 

Istotnie wyższą częstość zakażenia H. pylori u chorych 
z cukrzycą w stosunku do grupy kontrolnej stwierdzili 
Glulcelik i wsp. [5]. Autorzy ci występowanie zakażenia 
stwierdzili u 75,6% chorych z cukrzycą typu 2, a u 46% 
(p <0,05) osób bez cukrzycy. Bener i wsp. występowanie 
zakażenia H. pylori stwierdzili u 76,7% chorych na cu-
krzycę w porównaniu do 64,8% z bez cukrzycy (p <0,009), 
przy czym autorzy ci zwrócili uwagę na znaczenie czyn-
ników etnicznych [6]. Autorzy ci stwierdzili również, że 
zwiększona częstość zakażenia u osób z cukrzycą typu 2 
wiąże się też z otyłością. 

Związek częstości zakażenia z czynnikami etniczny-
mi stwierdzali też inni autorzy [7]. Nie wszyscy autorzy 
potwierdzają jednak znamienne różnice w występowaniu 
zakażenia H. pylori u chorych na cukrzycę w porównaniu 
do grupy kontrolnej [8, 9].

Zakażenie H. pylori u chorych z cukrzycą  
typu 2 
Wiele badań prowadzonych u chorych z cukrzycą typu 2 
wskazuje na powiązanie zakażenia H. pylori ze zmiana-
mi chorobowymi zarówno w przewodzie pokarmowym 
jak i w układzie sercowo-naczyniowym [10]. Gulcelik 
i wsp. [5] zwrócili uwagę, że częstość zakażenia H.pylori 
była istotnie wyższa u chorych na cukrzycę z neuropatią 
układu autonomicznego układu krążenia niż u chorych 
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Efekty leczenia zakażenia Helicobacter pylori  
u chorych na cukrzycę 
Badając skuteczność leczenia zakażenia H. pylori Demir 
i wsp. stwierdzili, że skuteczność terapii u chorych na 
cukrzycę typu 2 jest mniejsza niż u pacjentów bez cu-
krzycy [26, 27]. Skuteczność leczenia oceniano za pomocą 
C14-mocznikowego testu oddechowego (UBT: C-14 urea 
breath test) 6 tygodni po zakończeniu leczenia. Także 
u chorych z cukrzycą typu 1 obserwowano mniejszą sku-
teczność leczenia zakażenia niż u chorych bez cukrzycy 
[28]. Ojetti i wsp. uważają, że u chorych z cukrzycą typu 

1 obserwuje się dużą skłonność do nawrotów zakażenia, 
stąd autorzy sądzą, że skuteczniejsza może być szczepion-
ka niż antybiotykoterapia. [29, 30, 31, 32]. Większość 
autorów jest zgodna, że skuteczne leczenie zakażenia po-
prawia wyrównanie metaboliczne [20, 22].

Dotychczasowe obserwacje wskazują na potrzebę 
prowadzenia badań skriningowych u pacjentów z cu-
krzycą. Zakażenie H. pylori może bowiem przebiegać ze 
skąpymi i mało charakterystycznymi objawami (uczu-
cie dyskomfortu w nadbrzuszu, wzdęcia itp.), a pociągać 
może za sobą poważne skutki. 
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