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Choroba wrzodowa żołądka i dwunastnicy jest jedną z najczęstszych chorób 

przewodu pokarmowego. 7-10% populacji ludzi dorosłych choruje  na chorobę wrzodową. W 

Stanach Zjednoczonych  rocznie  choruje na nią około 4 milionów obywateli.  U dzieci  

występuje ona rzadziej , ale 2% dorosłych początek  choroby wrzodowej podaje w okresie 

dzieciństwa. W badaniach epidemiologicznych  dotyczących częstości  występowania  

choroby wrzodowej u dzieci, obserwuje się stałe narastanie liczby zachorowań oraz częstsze 

jej występowanie u coraz młodszych dzieci. W pierwszych latach życia  wrzody żołądka 

i dwunastnicy występują z podobną częstością , po 6 roku życia przeważają wrzody 

dwunastnicy. Wrzód dwunastnicy u chłopców w porównaniu z dziewczynkami  występuje 1,5 

do 4,5 raza częściej, a przypuszczalna częstość choroby wrzodowej u dzieci wynosi 1 na 

1000.(3) 

 

PATOGENEZA 

Pod pojęciem choroby wrzodowej rozumiemy zespół objawów klinicznych związanych 

z występowaniem przewlekłego, pierwotnego owrzodzenia w obrębie błony śluzowej żołądka 

i/lub dwunastnicy. Wrzód żołądka lub dwunastnicy jest ostro odgraniczonym ubytkiem błony 

śluzowej, drążącym poprzez nią i warstwę mięśniową do błony podśluzowej , a nawet do 

błony  mięśniowej. Dochodzi do tego na skutek zaburzenia równowagi pomiędzy czynnikami  

agresji oraz ochrony  w obrębie górnego odcinka przewodu pokarmowego, które 

doprowadza do przewlekłego stanu zapalnego, a następnie do owrzodzenia trawiennego. Do 

czynników agresji  zalicza się kwas solny, czynniki pobudzające wydzielanie kwasu solnego 

(np. gastryna, układ cholinergiczny, histamina), pepsynę, czynnik aktywujący płytki (PAF), 

wolne rodniki tlenowe, leki (np. niesteroidowe leki przeciwzapalne, glikokortykoidy), kwasy 

żółciowe  oraz czynniki infekcyjne : zakażenie Helicobacter pylori (H.pylori), zakażenie 

wirusem cytomegalii, zakażenia grzybicze. Mechanizmy ochronne tj. cytoprotekcyjne tworzą: 

warstwa śluzu, miejscowe wydzielanie dwuwęglanów, produkcja  prostaglandyn 

i nabłonkowego czynnika wzrostowego , peptydy żołądkowo-jelitowe i trzustkowe (np. 



sekretyna, glukagon, naczynioaktywny peptyd jelitowy, somatostatyna, peptyd trzustkowy) ,  

prawidłowy przepływ krwi w obrębie błony śluzowej oraz zdolności regeneracyjne nabłonka. 

W odniesieniu do wrzodu trawiennego nadal  aktualne pozostaje stwierdzenie  Schwarza 

„Nie ma wrzodu bez kwasu.” , ale pamiętać należy, że wrzód jest tylko objawem złożonej, 

przewlekłej choroby. Wydzielanie kwasu solnego przez komórki okładzinowe żołądka 

stymulowane jest przez: histaminę na drodze parakrynnej, acetylocholinę na drodze 

neuroendokrynnej oraz gastrynę (droga endokrynna). Docelowo każda z tych  substancji 

stymuluje wydzielanie kwasu solnego w komórkach okładzinowych  żołądka poprzez 

aktywację pompy protonowej (ATPaza H+/K+). Czynniki nasilające wydzielanie kwasu 

żołądkowego pobudzają również wydzielanie pepsyny. Wydzielanie śluzu jest jednym 

z najważniejszych mechanizmów chroniących przed rozwojem choroby wrzodowej. Warstwa 

śluzu pokrywająca błonę śluzową żołądka  zapobiega dyfuzji kwaśnej treści ze światła , 

chroniąc pokrywający  ją nabłonek. Ponadto działanie ochronne zwiększane jest  przez 

uwalnianie dwuwęglanów, wytwarzanych zarówno w żołądku jak i dwunastnicy. Wydzielanie 

dwuwęglanów  hamują niesteroidowe leki przeciwzapalne oraz acetazolamid. 

W powstawaniu wrzodów przywiązuje się również znaczenie nieprawidłowemu opróżnianiu 

żołądka. (4,9) 

Obecnie uważa się , że jedną z głównych przyczyn choroby wrzodowej , przede 

wszystkim dwunastnicy jest zakażenie H.pylori. 

H.pylori  jest wykrywany  na całym świecie. Złe warunki socjoekonomiczne, bieda, 

sprzyjają szerzeniu się zakażenia. Częstość zakażeń  wzrasta z wiekiem, u dzieci do 10 roku 

życia wynosi ona około 10%. Najwyższą zachorowalność u dzieci obserwuje się w wieku od 

10-12 lat. W Europie Zachodniej około 50% osób w wieku 30-40r.ż. przebyło to zakażenie, 

natomiast w krajach rozwijających 90-100%. Głównym rezerwuarem bakterii jest 

najprawdopodobniej człowiek. Przypuszcza się, że  przenoszona jest ona  za pośrednictwem  

wydzielin i wydalin, drogą oralno-oralną  lub fekalno-oralną. Zauważono również związek 

pomiędzy niedoborem w diecie antyoksydantów (witamin  A,C,E ) i nadmiarem spożycia soli 

kuchennej, a zwiększeniem ryzyka zakażenia H.pylori. Natomiast nie wykazano zależności  

częstości zakażenia od płci, palenia tytoniu, spożywania alkoholu czy przyjmowania 

niesteroidowych leków przeciwzapalnych. H.pylori  wytwarza enzymy o właściwościach  

proteolitycznych, a prawdopodobnie także mukolitycznych, które wywołują miejscowe 

uszkodzenie błony śluzowej.(8,11) Najważniejszym z nich jest ureaza, która posiada 

zdolność przekształcenia mocznika w amoniak  i wodorowęglany, czemu towarzyszy wzrost 

pH środowiska. Proces ten może odgrywać istotną rolę w patogenezie uszkodzeń błony 

śluzowej żołądka i dwunastnicy, znalazł również zastosowanie  w wielu pośrednich testach 

służących do wykrywania H.pylori. In vitro wykazano , że bakteria ta może powodować 

wakuolizację (gen vacA) lub śmierć komórek (gen cagA- związany z cytotoksyną). Układ 



odpornościowy reaguje  na zakażenie H.pylori  za pomocą typowych mechanizmów 

obronnych. Następuje aktywacja limfocytów B (wzrost IgG i IgA), limfocytów T (uwalnianie 

interleukiny -2, interleukiny-8, TNF-alfa) oraz pobudzenie aktywności neutrofilów 

i monocytów (wzrost wydzielania histaminy, interleukiny-1, interleukiny-6,8, interferonu, 

prostaglandyny E2). Niestety reakcje te nie zawsze prowadzą do eradykacji. 

Najwięcej dowodów na istnienie związku etiopatogenetycznego z zakażeniem H.pylori  

zgromadzono w chorobie wrzodowej dwunastnicy. Stwierdza się je w ponad 95% 

przypadków. Usunięcie zakażenia powoduje zagojenie wrzodu  u prawie wszystkich chorych. 

8 Odsetek chorych z chorobą wrzodową żołądka , u których stwierdza się zakażenie  H.pylori  

jest  niższy niż w chorobie  wrzodowej dwunastnicy i wynosi 75-85%. (5,6,11) 

Jednakże patogeneza choroby wrzodowej jest wieloczynnikowa- ogromną rolę odgrywają 

czynniki genetyczne, psychosomatyczne oraz czynniki zewnętrzne. 

Czynnikami predysponującymi  są : płeć męska (rola ochronna żeńskich hormonów 

płciowych ?) , grupa krwi 0 (brak substancji grupowej w ślinie, która ma działanie 

cytoprotekcyjne) oraz obecność antygenów zgodności tkankowej HLA B5,B8. U 20-50% 

chorych stwierdza się w wywiadzie występowanie choroby wrzodowej w rodzinie, u krewnych 

pierwszego stopnia z rozpoznaną chorobą wrzodową  ryzyko zachorowania jest 2-3 razy 

większe, w porównaniu do pozostałej populacji. Współwystępowanie wrzodu dwunastnicy 

obserwowano u 50% bliźniąt jednojajowych.(8) 

Również ogromną rolę odgrywają czynniki socjalno-bytowe : częściej chorują 

mieszkańcy dużych miast , osoby narażone na sytuacje stresowe, nieregularnie się 

odżywiające oraz palacze papierosów. Uwzględnić trzeba także czynniki alergiczne , które 

wyzwalając większą ilość histaminy mają również wpływ na pobudzenie wydzielania kwasu 

solnego za pośrednictwem receptorów histaminowych. (3) 

 

OBRAZ  KLINICZNY w populacji wieku rozwojowego 

U dzieci najczęstszym miejscem lokalizacji pierwotnych owrzodzeń  trawiennych jest 

dwunastnica. Owrzodzenia żołądka występują rzadziej .Częstość występowania wrzodów 

żołądka do częstości występowania wrzodów dwunastnicy wynosi  1:11  Najczęściej wrzody 

żołądka towarzyszą  ciężkim ogólnoustrojowym schorzeniom jak:  oparzenia, posocznica, 

nadczynność przytarczyc, nowotwory, niewydolność nerek, schorzenie ośrodkowego układu 

nerwowego. Mogą one być następstwem stosowanego leczenia np. glikokortykoidów, 

niesteroidowych leków przeciwzapalnych. Są to tzw. „wrzody wtórne”, inaczej nazywane 

także wrzodami  ostrymi. 

„Wrzodami wtórnymi” jest większość wrzodów obserwowanych u dzieci poniżej 5 roku życia. 

(tab.1). (9) 

 



Wrzód przewlekły = pierwotny Wrzód ostry = wrzód wtórny 
 
Przebieg choroby przewlekły 
 
Najczęściej u dzieci powyżej 6 r.ż. 
 
Główny objaw : przewlekłe bóle brzucha 
 
Najczęściej poj. owrzodzenie 
 
Gojenie owrzodzenia powolne 
 
Częste nawroty choroby 

 
Nagłe ujawnienie choroby 
 
Najczęściej u dzieci poniżej 5 r.ż. 
 
Główny objaw : krwotok i/lub perforacja 
 
Często mnogie, płytkie owrzodzenia  
 
Szybko gojące się 
 
Bez nawrotów 
  

Tab.1 Cechy różniące wrzód przewlekły (pierwotny) oraz ostry (wtórny). 
 

Symptomatologia choroby wrzodowej u dzieci jest znacznie uboższa niż u dorosłych, 

a objawy choroby bardzo często są nietypowe, szczególnie u małych dzieci. Dzieci bardzo 

często nie potrafią sprecyzować swoich dolegliwość oraz określić ich lokalizacji. Objawy 

choroby zależne są od wieku (tab. 2). 

W okresie niemowlęcym i wczesnodziecięcym dominuje wrzód wtórny, pierwszą 

manifestacją choroby może być krwawienie z przewodu pokarmowego, wymioty lub 

perforacja.  

Głównymi dolegliwościami  u dzieci starszych jest ból, który może mieć różne 

nasilenie. Ma zwykle charakter przewlekły , cechuje się dużą nawrotowością. Ból zwykle 

zlokalizowany jest w nadbrzuszu ,  może być związany z przyjmowanymi posiłkami, ale 

często występuje niezależnie od nich. 

We wrzodzie żołądka  bóle występują po około  30 minutach  po posiłku, natomiast 

we wrzodzie dwunastnicy zwykle 1 godzinę po posiłku. Często ból ten ustępuje po wypiciu 

mleka, alkaliach lub po wymiotach. 

Do innych objawów zalicza się : wymioty, nudności, brak apetytu, anemię oporną na 

leczenie, ubytek masy ciała. 

Przy nietypowej lokalizacji np. w kanale odźwiernika lub w części pozaopuszkowej 

dwunastnicy, dominować będą objawy upośledzenia drożności przewodu pokarmowego. 

(3,9) 

     
WIEK OBJAWY  KLINICZNE 
 
Noworodki 
 
Niemowlęta i małe 
dzieci 
 
Dzieci w wieku 
szkolnym 

 
Krwawienie lub perforacja przewodu pokarmowego 
 
Nawracające wymioty, krwawienie z przewodu pokarmowego. 
 
 
Bóle brzucha, nawracające wymioty, krwawe wymioty, smoliste 
stolce, 25%- przebieg bezobjawowy 



 
 
Młodzież i pacjenci 
dorośli 
 
 

 
 
Bóle brzucha zlokalizowane w nadbrzuszu , bóle tzw. ”głodowe”, 
zgaga, nudności, wymioty, krwawienie z przewodu pokarmowego. 

Tab.2. Objawy kliniczne wrzodów żołądka i dwunastnicy w zależności od wieku. 
 

U 25% dzieci z wrzodem dwunastnicy przebieg choroby jest bezobjawowy. Również u 

25% pacjentów występuje krwawienie z przewodu pokarmowego, poprzedzone bólem 

brzucha. 

W badaniu fizykalnym  dominuje tkliwość uciskowa w nadbrzuszu środkowym- 

charakterystyczna dla wrzodów żołądka lub na prawo od pępka – charakterystyczna dla 

owrzodzeń dwunastnicy. 

 
ROZPOZNANIE 

Podstawowym badaniem diagnostycznym jest endoskopia górnego odcinka 

przewodu pokarmowego, umożliwiająca ocenę zarówno głębokich jak i powierzchownych 

zmian w obrębie błony śluzowej żołądka i dwunastnicy oraz pobranie pod kontrolą wzroku 

wycinków  z miejsc zmienionych chorobowo. Skuteczność diagnostyczna endoskopii wynosi 

95%. Jedynie niewyrównany ciężki stan pacjenta oraz podejrzenie perforacji wrzodu są 

bezwzględnymi przeciwwskazaniami do wykonania tego  badania. 

Badania radiologiczne zdecydowanie  tracą na znaczeniu, gdyż nawet przy 

doskonałej technice mogą dawać fałszywie ujemne wyniki w 30-50%. 

Badanie wydzielania żołądkowego kwasu solnego ma jedynie zastosowanie w 

przypadku podejrzenia zespołu Zollingera-Ellisona. (2) 

W każdym przypadku stwierdzenie owrzodzenia w obrębie żołądka lub dwunastnicy 

wymaga diagnostyki w kierunku zakażenia H.pylori.  

W celu wykrywania zakażenia H.pylori  opracowano wiele metod diagnostycznych. 

Idealny test powinien być nieinwazyjny lub tylko w niewielkim stopniu inwazyjny, dokładny, 

tani, łatwo dostępny i powinien umożliwiać odróżnienie zakażenia czynnego od przebytego 

w przeszłości. Taka idealna metoda diagnostyczna jeszcze nie istnieje, dlatego krytycznej 

analizy wymagają  zarówno zalety jak i wady aktualnie dostępnych testów. (tab.3) (7,8,13) 

 
 
METODY  INWAZYJNE 
(endoskopowe) 

METODY NIEINWAZYJNE 

Badanie histopatologiczne  
Wady-  wymaga dużego doświadczenia  
             histopatologa 
- duży koszt badania 
Zalety- ocena nasilenia  i topograficzny 

Testy serologiczne  
Wady- mała czułość oraz swoistość 
         - brak możliwości rozróżnienia 
aktywnego  
 od przebytego zakażenia (nieprzydatne w   



rozkład  
            zmian zapalnych błony  śluzowej 
żołądka 
- ocena innych współistniejących zmian (np.  
  metaplazja jelitowa lub zmiany zanikowe     
            błony śluzowej żołądka)  
- wysoka czułość i swoistość 90-95% 
 
Test ureazowy  
Wady-  wpływ na wynik (-)- antybiotykoterapii 
oraz  
             stosowania leków między innymi  
             inhibitorów  pompy protonowej 
Zalety- mały koszt, natychmiastowy wynik 
 
Posiew- badanie bakteriologiczne 
Wady - drogie badanie ( trudna hodowla,  
            drobnoustrój rośnie wolno, wymaga   
            warunków  beztlenowych, 
paradoksalnie    
            łatwo ginie w kwaśnym pH  żołądka ) 
        - ograniczona dostępność 
Zalety- możliwość  wykonania 
antybiotykowrażli- 
            wości 
         - zastosowanie epidemiologiczne  
 
Polimerazowa reakcja łańcuchowa 
Wady-  metoda b.droga 
         - niewielka dostępność 
         - wymagane b.duże doświadczenie 
Zalety- b.duża czułość 
- ocena na poziomie molekularnym (np.  
  ocena mutacji punktowych będących   
            przyczyną oporności na antybiotyki) 
 

            ocenie skuteczności leczenia         
            eradykacyjnego )  
Zalety- mały koszt 
          - łatwość wykonania 
 
Wykrywanie przeciwciał przeciwko H.pylori w 
ślinie i w moczu 
Wady- mała czułość 
          - uzyskane wyniki nie są powtarzalne 
Zalety- mały  koszt  
          - łatwość wykonania, mała inwazyjność
- przydatność w badaniach 
  epidemiologicznych  
 
Wykrywanie antygenów H.pylori w stolcu  
Wady – mała dostępność  
         - brak wystarczających badań 
Zalety- duża czułość i specyficzność 
         - ocena skuteczności leczenia 
              
Test oddechowy z mocznikiem znakowanym 
izotopem węgla C13   
Wady-  duży wpływ na wynik ma 
przyjmowanie    
            antybiotyków i leków hamujących  
            wydzielanie żołądkowe oraz obecność 
w  
            jamie ustnej innych drobnoustrojów    
            wytwarzających ureazę 
- konieczna współpraca z pacjentem    
  (trudności  wykonania u małych dzieci i   
            niemowląt)  
- mało wiarygodne u pacjentów po  
            operacjach żołądka 
Zalety- duża czułość i swoistość  (>95%) 
- możliwość wykorzystania w ocenie  
  skuteczności eradykacji. 

Tab.3 Metody diagnostyki zakażenia Helicobacter pylori. 
  
 
 
 
LECZENIE 

Celem leczenia choroby wrzodowej jest: zmniejszenie lub ustąpienie dolegliwości, 

przyspieszenie gojenia niszy wrzodowej , zapobieganie nawrotom  oraz powikłaniom. 

Dolegliwości bólowe najszybciej ustępują po włączeniu leczenia farmakologicznego: 

inhibitorów pompy protonowej lub H2-blokerów. Wygojenie niszy w chorobie wrzodowej 

dwunastnicy ma miejsce po 1-4 tygodniach leczenia, wrzodu żołądka po 2-6 tygodniach 

leczenia. Ogromną rolę odgrywa edukacja  mająca na celu kształtowanie prawidłowych 

nawyków żywieniowych, zmianę trybu życia oraz zapewnienie wypoczynku fizycznego. (12) 



W leczeniu dietetycznym podajemy potrawy lekkostrawne, z wykluczeniem surowych 

owoców.  Według najnowszych doniesień po wygojeniu niszy wrzodowej leczenie 

dietetyczne nie jest konieczne. Poza okresem nasilonych dolegliwości chorzy powinni unikać 

jedynie tych potraw, które są powodem odczuwanego dyskomfortu. 

 

Farmakoterapia choroby wrzodowej 
1. Leki hamujące wydzielanie kwasu solnego 

a. blokery receptora histaminowego  

- cymetydyna- 20-40mg/kg/24h              maks. 400mg  2x dziennie 

- famotydyna – 1-1,2mg/kg/24h              maks.   20mg  2x dziennie 

- ranitydyna  -    2-5mg/kg/24h                maks.  150mg 2x dziennie 

 

b. blokery pompy protonowej 

        - omeprazol 0,5-1mg/kg/24h                 

        - lanzoprazol 0,8mg/kg/24h 

 

2. Leki zobojętniające kwas solny (alkalia) 

3. Leki wzmacniające barierę śluzówkową (sole bizmutu, sukralfat) 

          - sukralfat 40-80mg/kg/24h                      maks. 1,0g   4x dziennie 

          - bizmut koloidalny  7-8mg/kg/24h 

 

Skuteczność terapii 4-6 tygodniowej wynosi powyżej 80%. Wrzody oporne na leczenie to 

takie , które nie goją się po 12 tygodniowej terapii H2-blokerem lub inhibitorem pompy 

protonowej. (12) 

 
Eradykacja zakażenia Helicobacter pylori 

Do chwili obecnej brak optymalnej metody leczenia zakażenia H.pylori  u dzieci.  Leki 

zmniejszające wydzielanie kwasu solnego takie jak :leki blokujące receptory H2, blokery 

pompy protonowej, sukralfat  stosowane pojedynczo okazały się nieskuteczne. In vitro 

H.pylori wykazuje wysoką wrażliwość na antybiotyki betalaktamowe, tetracykliny, makrolidy 

oraz metronidazol. Jednakże skuteczność tych leków stosowanych w leczeniu 

eradykacyjnym pojedynczo jest niewielka. Dlatego też dotychczasowe wieloletnie 

doświadczenia i setki badań klinicznych jednoznacznie wskazują, że zadawalającą 

skuteczność leczenia eradykacyjnego zakażenia H.pylori można uzyskać wyłącznie stosując 

jednoczasowo leczenie skojarzone składające się z leku zmniejszającego wydzielanie soku 

żołądkowego oraz co najmniej 2 antybiotyków.  



Leczenie należy  rozpocząć od przyjmowania  przez 1 tydzień  trzech leków  

2xdziennie. Dla dzieci jako leczenie pierwszego wyboru  zaleca się  podawanie jednego z 

zestawów (tab.4).(5,7,10) 
 
 
Schematy  pierwszego wyboru: 
1.    amoksycylina                                         50mg/kg /24h        maks. 2x1,0g /24h 
       klarytromycyna                                        15mg/kg /24h        maks. 2x0,5g /24h 
       inhibitor pompy protonowej                    1mg/kg /24h          maks. 2x20mg /24h 
 
2.    amoksycylina                                          50mg/kg /24h       maks.  2x1,0g /24h 
       metronidazol                                           20mg/kg /24h       maks   2x0,5g /24h 
       inhibitor pompy protonowej                    1mg/kg /24h         maks.  2x20mg /24h 
 
3.    klarytromycyna                                       15mg/kg /24h      maks.  2x0,5g /24h 
       metronidazol                                           20mg/kg /24h      maks.  2x0,5g /24h 
       inhibitor pompy protonowej                     1mg/kg /24h        maks.  2x20mg/ 24h 
 
Schematy drugiego wyboru: 
1.    preparaty bizmutu                                    4x 1tabl (262mg)   /24h 
                                                                  lub 4x15ml  (17,6mg/ml)/24h 
       metronidazol                                            20mg/kg/24h      maks.  2x0,5g /24h 
       inhibitor pompy protonowej                      1mg/kg/ 24h       maks.  2x20mg /24h 
        
       plus jeden z antybiotyków 
       amoksycylina                                            50mg/kg /24h     maks.  2x 1,0g /24h 
       klarytromycyna                                          15mg/kg /24h     maks.  2x 0,5g /24h 
       tetracyklina                                                50mg/kg /24h     maks. 2x1,0 /24h 
       (powyżej 12 r.ż.)  
  
 
Tab. 4 Zalecane schematy eradykacji  zakażenia Helicobacter pylori u dzieci 
 
Leczenie chirurgiczne 

Po włączeniu do leczenia H2-blokerów oraz inhibitorów pompy protonowej znacznie 

zmniejszyła się liczba wskazań do leczenia chirurgicznego. (z 35 do około 3%) 

Wskazaniem do leczenia chirurgicznego w trybie pilnym są objawy perforacji żołądka lub 

dwunastnicy, intensywne krwawienie nie dające się opanować postępowaniem 

farmakologicznym lub endoskopowym oraz objawy niedrożności w przypadkach wrzodów 

zlokalizowanych w obrębie odźwiernika lub dwunastnicy (1) 

Choroba wrzodowa dwunastnicy, nie wymaga kontrolnej endoskopii, o ile ma miejsce 

ustąpienie dolegliwości . Kontrola taka powinna zawsze mieć miejsce  po 6-8 tygodniach 

leczenia w chorobie wrzodowej żołądka, ponieważ również u dzieci owrzodzenia mogą mieć 

charakter nowotworowy. 

 

Powikłaniami choroby wrzodowej mogą być :  



- krwawienie z przewodu pokarmowego,  

- perforacja wrzodu i  zapalenie otrzewnej 

- zwężenie odźwiernika,  wysoka niedrożność 

- zapalenie trzustki (drążenie owrzodzenia) 

- przetoka do pęcherzyka żółciowego 

- ropień międzypętlowy 

 
Kompleksowe postępowanie diagnostyczne i lecznicze w chorobie wrzodowej żołądka 

i dwunastnicy obejmuje precyzyjne postawienie diagnozy oraz przeprowadzenie wszelkich 

badań  umożliwiających uzyskanie jak największej liczby danych mogących wspomóc 

ukierunkowaną terapię. 

Być może opracowanie skutecznej szczepionki p/H.pylori pozwoli na wyeliminowanie 

problemu pierwotnej choroby wrzodowej, a wtórnie zmniejszy liczbę chorych na raka 

żołądka. 

 
Schemat postępowania w chorobie wrzodowej  -wg. Celińskiej-Cedro (2) 

 
      Dziecko z objawami sugerującymi patologię organiczną 

  
 

 
 
 

Endoskopia 
 
 

 
Owrzodzenie 

 
 

 
              

   Helicobacter pylori (+)                                                       Helicobacter pylori (-) 
 
 
 
 

  Leczenie eradykacyjne                                          
                  Leczenie hamujące  

                                                                                          wydzielanie żołądkowe 
     
 
 

Potwierdzenie skuteczności                                            Potwierdzenie skuteczności 
          leczenia ?                                                                        leczenia ? 

 



 
 
Utrzymywanie zakażenia- 
Kuracja zgodnie z antybiogramem 
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