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Streszczenie:  Helicobacter pylori to Gram-ujemna pałeczka, mająca zdolność do kolonizacji odźwiernika żołądka. Szacuje się, że nawet 
ponad połowa światowej populacji może być nosicielem tego patogenu. Dane dotyczące zakażeń nie są dokładne, ponieważ objawy infek-
cji H. pylori występują jedynie u 20% zakażonych osób. Obecność bakterii może prowadzić do stanu zapalnego, wrzodów oraz nowotworu 
żołądka. W przypadku stwierdzenia zakażenia najczęściej stosuje się potrójną terapię inhibitorem pompy protonowej oraz antybiotykami. 
Obserwowany jest jednak coraz niższy wskaźnik skuteczności tej terapii z uwagi na nabieranie oporności przez bakterie na wykorzysty-
wane w leczeniu antybiotyki. Poszukiwane są nowe rozwiązania, które mogłyby zarówno wspomóc leczenie zakażeń wywołanych przez 
H. pylori, jak i działałyby profilaktycznie, zapobiegając rozprzestrzenianiu patogenu. Jedną z form wspomagających leczenie różnego 
rodzaju infekcji, co potwierdzają liczne badania naukowe, jest zastosowanie preparatów roślinnych. Fitoterapia to nauka, wykorzystu-
jąca wiedzę o naturalnie występujących w roślinach związkach aktywnych, opierająca się na zastosowaniu produktów roślinnych w celu 
poprawy stanu zdrowia. Z dostępnych badań wynika, że spożywanie niektórych produktów pochodzenia roślinnego np. oliwy z oliwek czy 
zielonej herbaty może doprowadzić do eradykacji H. pylori. Lukrecja natomiast może być wykorzystywana wspomagająco przy zastoso-
waniu klasycznej metody leczenia, zwiększając tym samym współczynnik eradykacji patogenu. Roślinami o właściwościach anty-H. pylori 
są również cynamonowiec, żurawina, oregano, aloes i inne. Celem niniejszej pracy jest przegląd literatury, przedstawiającej możliwości 
wykorzystania fitoterapii w zwalczaniu, wspomaganiu leczenia lub profilaktyce zakażeń powodowanych przez H. pylori.

1. Wprowadzenie – charakterystyka H. pylori. 2. Wybrane rośliny w zapobieganiu i eradykacji zakażeń H. pylori. 2.1. Citrus spp. (owoce 
cytrusowe). 2.2. Allium sativum (czosnek). 2.3. Brassica oleracea var. italica (brokuły). 2.4. Vaccinium macrocarpon (żurawina wielko-
owocowa). 2.5. Camellia sinensis (zielona herbata). 2.6. Olea europaea (oliwka europejska). 2.7. Cinnamomum verum (cynamonowiec 
cejloński). 2.8. Aloe vera (aloes zwyczajny). 2.9. Glycyrrhiza glabra Linn. (lukrecja). 2.10. Curcuma longa (kurkumina). 2.11. Bryophyllum 
pinnatum (żyworódka pierzasta). 2.12. Olejki eteryczne. 2.13. Inne rośliny o aktywności anty-H. pylori. 3. Podsumowanie

PHYTOTHERAPY IN THE PREVENTION AND SUPPORT OF TREATMENT
OF HELICOBACTER PYLORI INFECTIONS

Abstract:  Helicobacter pylori is a Gram-negative, rod-shaped bacterium with an ability to colonise the gastric pylorus. It is estimated that 
more than half of the human population may be carriers of this pathogen. Unfortunately, the collected data concerning H. pylori infec-
tions is inaccurate as the symptoms occur only in 20% of people infected. The presence of the bacteria may lead to inflammation, stomach 
ulcers, or even cancer. In the cases of confirmed infection, the treatment usually involves a so called “triple therapy” with a proton-pump 
inhibitor and antibiotics. However, a decrease in the effectiveness of this therapy is observed as a result of increasing antibiotic resist-
ance in bacteria. New solutions are being researched that could both help in the treatment of H. pylori infections and prevent the spread 
of the pathogen. Numerous scientific studies confirm that the use of plant-based products can be a good addition to the treatment of 
various infections. Phytotherapy is a science-based medical practice that uses the knowledge about active compounds naturally occurring 
in plants, in order to improve overall health. From existing research, it is known that the consumption of certain plant-derived products, 
for example olive oil and green tea, can lead to H. pylori eradication. On the other hand, licorice can be used to support the classic treat-
ment method by increasing the eradication rate of the pathogen. Plants with anti-H. pylori properties include: cinnamon, cranberry, 
oregano, aloe vera and many others. The aim of this work is to review literature that is focused on a potential use of phytotherapy to sup-
port the treatment, combat, or prevent infections caused by H. pylori.

1. Introduction – characteristics of H. pylori. 2. Selected plants in the prevention and eradication of H. pylori infections. 2.1. Citrus spp. 
(citrus fruits). 2.2. Allium sativum (garlic). 2.3. Brassica oleracea var. italica (broccoli). 2.4. Vaccinium macrocarpon (cranberry). 2.5. Camel­
lia sinensis (green tea). 2.6. Olea europaea. 2.7. Cinnamomum verum. 2.8. Aloe vera. 2.9. Glycyrrhiza glabra Linn (licorice). 2.10. Curcuma 
longa (curcumin). 2.11. Bryophyllum pinnatum. 2.12. Essential oils. 2.13. Anti-H. pylori activity of other plants. 3. Summary

Słowa kluczowe:	 fitoterapia, roślinne substancje czynne, infekcje Helicobacter pylori
Keywords:	 phytotherapy, plant active substances, Helicobacter pylori infections



162 MAŁGORZATA SIWIŃSKA, MARTYNA MUCHA, AGATA PYRZANOWSKA, MICHAŁ SZLAUR

1.	 Wprowadzenie
	 – charakterystyka Helicobacter pylori

Helicobacter pylori to Gram-ujemna bakteria, wystę-
pująca głównie w formie spiralnej pałeczki o helikal-
nym skręcie w kształcie litery S lub U, która może osią-
gać 5 µm długości i od 0,5 do 1 µm szerokości. Posiada, 
umożliwiające poruszanie się, umieszczone horyzon-
talnie rzęski (zazwyczaj w liczbie od czterech do sześ
ciu). Optymalne warunki wzrostu Helicobacter sp. to 
środowisko mikroaerofilne, przy zwiększonej pręż
ności dwutlenku węgla i jednocześnie obniżonej tlenu, 
w  temperaturze 36–42°C przy wartości pH  5–7 [20, 
25, 43, 54]. Szacuje się, że połowa ludzkości na świecie 
jest nosicielem tej bakterii [5, 25, 42, 56]. Do rozwoju 
infekcji, które powoduje, znacznie częściej dochodzi 
u mieszkańców krajów rozwijających się, w porówna-
niu do krajów rozwiniętych, na co wpływa status spo-
łeczno-gospodarczy, warunki sanitarno-higieniczne 
oraz poziom edukacji [61]. Wskaźnik zakażeń wywo-
łanych przez H. pylori oscyluje na poziomie 85–95% 
w krajach rozwijających się i 30–50% w krajach roz-
winiętych [5]. Do zakażenia H. pylori może dojść na 
drodze gastryczno-oralnej (poprzez kontakt z wymioci-
nami), fekalno-oralnej (poprzez kontakt z kałem) oraz 
oralno-oralnej (poprzez pocałunki, pokarm czy kontakt 
ze śliną osoby chorej) [1, 20, 41]. Źródłem przenosze-
nia bakterii i rozprzestrzeniania się infekcji może być 
również skażona patogenem woda [41, 54].

H. pylori najczęściej kolonizuje odźwiernik żołądka 
człowieka, ale może również bytować w  przełyku 
i   dwunastnicy, płytce nazębnej oraz w kale. Mikro-
organizmy te mogą występować jako formy wolne 
i zawieszone w śluzie. Charakterystyczna dla nich jest 
również kolonizacja międzykomórkowa oraz adhe- 
zja powierzchniowa [20, 54]. U ponad 80% zakażonej 
populacji infekcja jest bezobjawowa, dochodzi do niej 
we wczesnym dzieciństwie i towarzyszy ona człowie-
kowi przez całe życie [43]. Niestety, u pozostałych 20% 
zakażonych osób, konsekwencją obecności H. pylori 
jest zapalenie błony śluzowej żołądka, choroba wrzo-
dowa żołądka i dwunastnicy oraz nowotwór żołądka 
i chłoniak typu MALT (mucosa associated lumphoid 
tissue lymphoma) [1, 13, 20, 25, 29, 54]. Rak żołądka 
zajmuje drugie miejsce pod względem liczby zgonów, 
związanych z obecnością nowotworu oraz czwarte 
miejsce, biorąc pod uwagę częstość występowania 
w odniesieniu do wszystkich nowotworów na świecie. 
U  ponad połowy chorych ma związek z obecnością 
H. pylori. Ryzyko rozwoju raka żołądka u osób zaka- 
żonych tą bakterią jest od dwóch do siedmiu razy 
większe niż u osób, u których nie zdiagnozowano jej 
obecności [41, 56]. W  1994  roku pałeczka H. pylori 
została zaklasyfikowana do pierwszej grupy czynni- 
ków kancerogennych przez IARC (International Agency 

for Research on Cancer –  Międzynarodowa Agencja 
Badań nad Rakiem) i  uznana za pierwotny czynnik 
= rozwoju raka żołądka [5, 25, 41, 43, 56]. W ostat-
nich latach wykazano, że zakażenie H. pylori ma rów-
nież związek ze schorzeniami pozajelitowymi, takimi 
jak niedokrwistość, choroby sercowo-naczyniowe, cu- 
krzyca i inne [13, 43]. 

Unikalne zdolności metaboliczne H. pylori, umiejęt-
ność unikania odpowiedzi immunologicznej człowieka 
oraz wytwarzanie czynników wirulencji odgrywają 
ogromną rolę w patogenezie chorób, spowodowanych 
obecnością tego patogenu [20, 25]. Drobnoustrój ten 
posiada na powierzchni komórki warstwę glikokaliksu, 
której obecność determinuje ujemny ładunek komórki 
oraz wpływa na hydrofobowość bakterii. Charakterys
tyczna dla tego mikroorganizmu jest też unikalna zdol-
ność glikozylacji cholesterolu i przyłączania go do włas
nej błony zewnętrznej, co stanowi dla bakterii ochronę 
przed stresem środowiskowym [5, 20, 52, 54].

Czynniki chorobotwórczości, dzięki którym bak-
terie mogą kolonizować, namnażać się oraz przeżyć, 
nawet w niekorzystnym dla nich środowisku, możemy 
podzielić na trzy grupy:
•	 czynniki odpowiadające za kolonizację: 
	 –  produkcja ureazy, rozkładającej mocznik do amo- 

    niaku i dwutlenku węgla i warunkującej przetrwa- 
    nie w niskim pH żołądka [1, 5, 14, 20, 25, 29, 41, 
    43, 54, 56],

	 –  adhezja komórek H. pylori do komórek nabłonka 
    żołądka – główną adhezyną jest białko zlokalizo- 
    wane w błonie zewnętrznej drobnoustroju – BabA  
    (blood group antigen binding adhesin A), które  
    rozpoznaje na komórkach gospodarza antygeny 
    grupy krwi B w układzie Lewisa oraz determinuje 
    gęstość kolonizacji [1, 5, 11, 25, 29, 41, 43, 56], 

	 –  obecność rzęsek i spiralny kształt komórki, umoż- 
    liwiające poruszanie się w śluzie [1, 5, 20, 41, 56], 

•	 czynniki odpowiadające za przetrwanie drobno-
ustroju, oporność na fagocytozę i mechanizmy humo-
ralnej odpowiedzi gospodarza: enzymy – dysmutaza 
ponadtlenkowa, katalaza, ureaza i inne [5, 11, 54, 56],

•	 czynniki oddziałujące toksycznie na błonę śluzową 
żołądka: 

	 –  lipopolisacharyd (LPS), którego budowa (lipid A 
    LPS) wpływa na niższą aktywność prozapalną 
    niż LPS innych patogennych szczepów, ogranicza- 
    jąc oddziaływanie LPS H. pylori z immunorecep- 
    torami obecnymi na powierzchni komórek gospo- 
    darza, co powoduje częste przechodzenie infekcji 
    w stan przewlekły [2, 41, 56], 

	 –  cytotoksyna wakuolizująca A – VacA (vacuolating 
    cytotoxin A), której wytwarzanie prowadzi do 
    uszkodzenia komórek nabłonkowych poprzez 
    tworzenie wakuoli, co wpływa na wzrost przepusz- 
    czalności, zmiany w obrębie cytoszkieletu i indu- 



FITOTERAPIA W PROFILAKTYCE I WSPOMAGANIU LECZENIA ZAKAŻEŃ HELICOBACTER PYLORI 163

    kuje zjawisko apoptozy [1, 11, 14, 25, 29, 41, 43, 56], 
	 –  wytwarzany z mocznika na skutek działania bak- 

    teryjnej ureazy amoniak [1, 14, 20, 25, 29, 41, 43, 
    54, 56], 

	 –  wyspa patogenności cag-PAI (cag pathogenicity 
    island), w skład której wchodzi m.in. gen cagA 
    (cytotoxin associated gene), którego produktem 
    jest silnie immunogenne białko CagA (cytotoxin 
    associated protein A), [1, 11, 14, 25, 41, 43, 56].

Wybrane czynniki wirulencji H. pylori i ich rola 
w przebiegu infekcji zostały zestawione w tabeli I.

Poza szeregiem czynników zjadliwości, umożliwia-
jących H. pylori adhezję oraz przetrwanie w niesprzy-
jających warunkach, jakie panują w żołądku, drobno-
ustrój ten w swojej patogenezie wykorzystuje strategię 
mimikry molekularnej. Jest to zjawisko, umożliwia- 
jące zaadaptowanie się bakterii do organizmu gospo-
darza i  uniknięcie jego mechanizmów odpowiedzi 
immunologicznej. Mimikra molekularna związana 
jest z antygenowym i funkcjonalnym podobieństwem 
pomiędzy strukturą drobnoustroju, a składnikami 
komórek gospodarza [5, 7, 13]. Zidentyfikowano 
wiele sekwencji homologicznych pomiędzy antyge-
nami H. pylori, a polipeptydami wchodzącymi w skład 
komórek gospodarza. Przeciwciała skierowane prze-
ciwko białkom bakteryjnym (np. białko VacA czy 
ureaza) mogą reagować z  receptorami obecnymi na 
komórkach. Wykazano podobieństwo ureazy bakteryj-
nej (regionu podjednostki UreB) do ludzkiego białka 

CCRL1 (CC-chemokine receptor-like 1) w tkance serca, 
co może sugerować związek pomiędzy przewlekłym 
zakażeniem H. pylori, a  zmianami miażdżycowymi. 
U większości osób z  rozpoznanym autoimmunolo- 
gicznym zapaleniem trzustki wykrywane są natomiast 
przeciwciała przeciwko PBP (plasminogen binding 
protein – białko wiążące plazminogen) H. pylori, które 
wykazuje homologię z enzymem (ligaza ubikwitynowa), 
produkowanym przez komórki trzustki [13]. W przy-
padku H. pylori istotną rolę w występowaniu zjawiska 
mimikry molekularnej odgrywa LPS. W strukturze 
O-swoistej LPS wielu szczepów H. pylori zidentyfiko-
wano takie same wielocukry, jak w ludzkich antygenach 
Lewisa, Lewisb, sialo-Lewisx oraz sialo-Lewisy, a także 
w antygenach systemu grupowego krwi AB0. Dzięki 
temu podobieństwu możliwe jest unikanie odpowiedzi 
odpornościowej ze strony gospodarza, co prowadzi do 
zajęcia komórek błony śluzowej żołądka przez drobno
ustrój [2, 5]. Ponadto podobieństwo strukturalne LPS 
do ludzkich antygenów Lewisa może prowadzić do 
produkcji autoprzeciwciał, indukowanej przez pato-
gen u  pacjentów zakażonych H. pylori. Przeciwciała 
skierowane przeciwko antygenom Lewisa mogą wiązać 
się zarówno z częścią O-swoistą LPS H. pylori, jak rów-
nież z antygenami Lewisa obecnymi na ludzkich leu-
kocytach, komórkach nabłonka żołądka oraz komór-
kach śródbłonka. Podobieństwo bakteryjnego LPS 
do ludzkich antygenów Lewisa sprzyja adaptacji bak-
terii do błony śluzowej żołądka gospodarza, pozwala 

Ureaza	 Przetrwanie w kwaśnym środowisku żołądka	 [1, 5, 14, 20, 25, 29, 41, 43, 54, 56]
Białka adhezyjne (BabA, SabA, 	 Przyleganie do komórek nabłonkowych żołądka	 [1, 5, 11, 25, 29, 41, 43, 56]
OipA, HopQ i inne)
Rzęski, spiralny kształt i system	 Ukierunkowany ruch, ułatwienie poruszania się w śluzie	 [1, 5, 20, 41, 56]
chemotaksji
Cytotoksyna wakuolizująca – VacA	 Efekt cytotoksyczny, wakuolizacja i uszkodzenie komórek 	 [1, 5, 11, 14, 25, 29, 41, 43, 56]
	 nabłonkowych żołądka, zwiększenie adhezji bakterii
	 do komórek żołądka, blokowanie odpowiedzi limfocytów T
Białko CagA	 Onkoproteina o aktywności proapoptycznej, wpływ	 [1, 11, 14, 25, 29, 41, 43, 56]
	 na nieprawidłową proliferację i zahamowanie adhezji 
	 pomiędzy komórkami nabłonkowymi
Wyspa patogenności cag-PAI,	 Transport białka CagA i innych składników komórki bakterii	 [1, 5, 11, 14, 25, 41, 43, 56]
system sekrecji typu IV (TFSS 	 za pośrednictwem TFSS do komórek nabłonkowych żołądka,
– type four secretion system)	 wytwarzanie IL-8, prowadzące do rozwoju procesu zapalnego
Dysmutaza ponadtlenkowa, katalaza	 Ochrona przed szkodliwym działaniem aktywnych form tlenu	 [5, 11, 54, 56]
Fosfolipazy (A, A1, A2, C, D) 	 Trawienie fosfolipidów w błonie nabłonkowej żołądka,	 [5, 54, 56]
	 stymulacja przewlekłego zapalenia, wpływ na powstawanie
	 biologicznie aktywnych związków (lizofosfolipidów i kwasu
	 arachidonowego – prekursora leukotrienów i prostaglandyn)
Lipopolisacharyd (LPS) o niskiej	 Zwiększona przeżywalność, uwarunkowana słabszą reakcją	 [2, 41, 56]
aktywności prozapalnej	 układu odpornościowego na LPS
Mimikra molekularna	 Maskowanie antygenów bakteryjnych	 [2, 7, 13]

Tabela I
Wybrane czynniki chorobotwórczości H. pylori i ich rola w przebiegu infekcji

Czynnik chorobotwórczości Funkcja Piśmiennictwo
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uniknąć mechanizmów odpowiedzi immunologicznej 
oraz umożliwia niszczenie tkanek gospodarza poprzez 
indukowanie produkcji autoprzeciwciał anty-Lewis 
[13]. Zatem wykorzystanie mimikry molekularnej przez 
H. pylori moduluje odpowiedź odpornościową gospo-
darza poprzez jej wyciszenie, dzięki czemu drobno
ustrój z sukcesem kolonizuje błonę śluzową żołądka, 
wywołując przewlekły stan zapalny, co w konsekwen-
cji może prowadzić do rozwoju choroby wrzodowej 
żołądka i dwunastnicy. Podkreślany jest również zwią-
zek pomiędzy zakażeniem H. pylori, a autoimmuno- 
logicznym zapaleniem tarczycy, czy cukrzycą typu  1 
oraz wieloma innymi chorobami o charakterze prze-
wlekłym, co ściśle wiąże się ze strategią mimikry mole-
kularnej H. pylori [7, 13].

Klasyczna droga leczenia zakażenia H. pylori to 
potrójna terapia, w której wykorzystuje się inhibitor 
pompy protonowej (PPI – proton pump inhibitors) 
oraz antybiotyki: klarytromycynę, amoksycylinę lub 
metronizadol [6, 41, 56]. Wskaźnik wyleczenia i elimi-
nacji tego drobnoustroju przy zastosowaniu propono-
wanego schematu leczenia, który wprowadzony został 
w  1997 roku, początkowo wynosił 90%, a  aktualnie 
jest na poziomie 75% i nadal spada [41]. Wynika to 
z faktu, że opisywany drobnoustrój coraz częściej wyka-
zuje oporność na wykorzystywane w terapii antybiotyki 
[6, 56]. Należy również wspomnieć o występujących 
dość często objawach niepożądanych, które towarzyszą 
temu schematowi leczenia. Należą do nich nudności, 
wymioty, biegunka oraz ból żołądka [46]. Eradykacja 
H. pylori ma na celu nie tylko zahamowanie i zmniej-
szenie zapadalności na raka żołądka, ale także obniże-
nie zachorowalności na inne choroby, które mają zwią-
zek z obecnością tego patogenu [7, 13, 43].

Biorąc pod uwagę częstość występowania zaka-
żeń, wpływ społeczno-ekonomiczny na ich liczbę oraz 
wciąż rosnącą oporność patogenu na antybiotyki, warto 
zwrócić uwagę na możliwość stosowania substancji 
pochodzenia naturalnego w leczeniu infekcji, powo-
dowanych przez H. pylori [25]. Metabolity wtórne 
produkowane przez rośliny znalazły zastosowanie 
w  profilaktyce oraz eradykacji wielu zakażeń o  pod-
łożu bakteryjnym, wirusowym czy grzybiczym. Liczne 
badania donoszą o występowaniu w tkankach roślin-
nych substancji aktywnych działających anty-H. pylori 
[41, 45, 51, 56]. Stosunkowo nieliczne są natomiast 
doniesienia o mechanizmie ich działania, obejmującym 
głównie: zahamowanie syntezy toksyny VacA, białka 
CagA, a  także aktywności ureazy wytwarzanej przez 
drobnoustrój, uszkodzenie DNA bakterii i wpływ na 
zablokowanie zjawiska adhezji, które jest kluczowym 
elementem rozwoju zakażenia [43, 56]. Oczekiwany 
efekt terapeutyczny może być również związany m.in. 
z obniżoną odpowiedzią ze strony układu odpornościo-
wego gospodarza [29].

2.	 Wybrane substancje roślinne w zapobieganiu
	 i eradykacji zakażeń H. pylori

Poniżej omówiono zastosowanie wybranych roślin 
i występujących w nich substancji czynnych, których 
wpływ na eradykację zakażeń H. pylori poddany został 
badaniom, zarówno w warunkach in vitro, jak i  in 
vivo. Aktywność przeciw H. pylori wykazują owoce 
cytrusowe (Citrus spp.), czosnek (Allium sativum), 
brokuły (Brassica oleracea var. italica), żurawina 
(Vaccinium macrocarpon), zielona herbata (Camellia 
sinensis), oliwka europejska (Olea europaea), cynamo-
nowiec cejloński (Cinnamomum verum), aloes zwy-
czajny (Aloe vera), lukrecja (Glycyrrhiza glabra Linn.), 
kurkumina (Curcuma longa), żyworódka pierzasta 
(Bryophyllum pinnatum), a także olejki pozyskane 
m.in. z tymianku (Thymus vulgaris), oregano (Origa­
num vulgare) i wielu innych roślin. Bardzo często za 
przeciwdrobnoustrojowe działanie tych roślin odpo-
wiadają obecne w nich polifenole, a wśród nich m.in. 
flawony, flawonoidy, antocyjanidyny oraz kwasy feno-
lowe. W tabeli II podano przykłady roślin, zawartych 
w  nich substancji aktywnych wraz z mechanizmem 
działania anty-H. pylori.

2.1.  Citrus spp. (owoce cytrusowe)

Dostępne są liczne doniesienia na temat wpływu 
owoców cytrusowych na hamowanie rozwoju zaka-
żenia powodowanego przez H. pylori [18, 34, 47, 50]. 
Ekstrakty z Citrus aurantifolia i  Citrus aurantium 
wykazują bardzo silne właściwości inhibicyjne w sto-
sunku do bakteryjnej ureazy, a wartość MIC (mini-
mum inhibitory concentration) wynosi odpowiednio 
432 µg/ml oraz 465 µg/ml [34]. Mandalari i wsp. [34] 
donoszą również o działaniu gastroprotekcyjnym i era-
dykacji pałeczki po zastosowaniu olejku eterycznego 
z  Citrus lemon, co związane jest z zawartością limo-
nenu i β-pinenu, których wartości MIC określono na 
125 µg/ml oraz 75 µg/ml. W badaniach przeprowadzo-
nych przez Filocamo i wsp. [18] na dwóch wzorcowych 
oraz 32 izolatach klinicznych H. pylori, zaobserwowano 
efekt działania ekstraktu uzyskanego z endemicznej 
rośliny, pochodzącej z południowych Włoch, Citrus ber­
gamia (BJ), zarówno po zastosowaniu samego wyciągu 
roślinnego, jak i w połączeniu z antybiotykami. Wzrost 
połowy izolatów klinicznych został zahamowany przy 
użyciu 2,5% BJ, natomiast BJ w stężeniu 5% zahamował 
wzrost aż 90% badanych szczepów. Stosując BJ w połą-
czeniu z amoksycyliną, klarytromycyną oraz metroni-
dazolem uzyskano najsilniejszy efekt inhibicyjny. Udo-
wodniono również, że szczepy H. pylori CagA-ujemne 
w porównaniu do CagA-dodatnich są bardziej podatne 
na działanie BJ. Mechanizm synergistycznego działania 
antybiotyków w połączeniu z ekstraktem z C. bergamia 
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polega prawdopodobnie na uszkodzeniu błony fosfo-
lipidowej bakterii przez związek roślinny, co skutkuje 
zwiększeniem przepuszczalności dla leku i  w  efekcie 
zahamowaniem wzrostu drobnoustroju. Substancje 
aktywne w badanym soku to polifenole: neohespery-
dyna, hespertyna, neoeriocitrin, eriodictyol, naringina 
oraz naringenina. Takeda i wsp. [50] wykazali wpływ 
cytrusowej pochodnej kumaryny, w której występuje 
związek o właściwościach antyoksydacyjnych – aurap-
ten (eter monoterpenowo-kumarynowy) na zmniej-
szenie stopnia kolonizacji żołądka myszoskoczków 
mongolskich (Meriones unguiculatus) przez H. pylori. 
W  tym celu zwierzęta zakażono, a następnie przez 
7  tygodni podawano im 100 lub 500 ppm auraptenu, 
który miał inhibicyjny wpływ na ekspresję genu odpo-
wiedzialnego za produkcję ureazy, co z  kolei skut- 
kowało zahamowaniem kolonizacji żołądka. Substancja 
ta nie wykazała jednak właściwości łagodzących zapa- 
lenie żołądka. Takeda i wsp. [50] sugerują, że może 
mieć to związek ze zbyt krótkim czasem trwania bada-
nia, ponieważ z przeprowadzonych wcześniej badań 
in vitro wynika, że aurapten może łagodzić nieżyt 
żołądka i wykazywać działanie przeciwnowotworowe. 
Działanie tego związku opiera się na ograniczeniu 
produkcji mediatorów prozapalnych oraz ekspresji 
receptora CD74, który jest cząsteczką adhezyjną dla 
bakteryjnej ureazy. Inhibitory receptora CD74 mogą 
być doskonałymi kandydatami, hamującymi adhezję 

bakterii do błony śluzowej żołądka, co jest niezwykle 
ważnym elementem warunkującym rozwój zakaże- 
nia. Związkiem, który również wykazuje taką zdolność 
jest bergamotyna (furanokumaryna), wskazywana jako 
najlepszy pretendent w leczeniu infekcji powodowa-
nych przez H. pylori [47]. 

2.2.  Allium sativum (czosnek)

Właściwościami bakteriobójczymi oraz bakterio-
statycznymi, wykorzystywanymi w leczeniu infekcji, 
powodowanymi przez różne gatunki drobnoustro-
jów, charakteryzuje się również czosnek (Allium sati­
vum). Substancje aktywne, które się w nim znajdują 
to m.in. związki siarki czy kwasy organiczne, jednakże 
działanie przeciwdrobnoustrojowe przypisuje się głów-
nie allicynie oraz olejowi czosnkowemu [4, 62]. Prowa-
dzone badania in vitro, mające na celu zbadanie wpływu 
czosnku na przebieg infekcji H. pylori, dawały niejedno
znaczne rezultaty. Wyniki uzyskane po przeprowa- 
dzeniu badań na 15 klinicznych i jednym wzorcowym 
izolacie wykazały, że czosnek wykazuje w  warun- 
kach in vitro właściwości hamujące wzrost H. pylori, ale 
są one stosunkowo słabe. MIC dla ekstraktu z suszo-
nych cebulek czosnku wynosił ponad 100 µg/ml. Bar-
dziej obiecujące wyniki uzyskano w próbie z wyko-
rzystaniem allicyny, gdzie MIC50, jak i MIC90 dla tej 
substancji wynosił 25 µg/ml [33]. W badaniu in vivo 

Citrus bergamia, C. aurantifolia,	 neohesperydyna, hespertyna, neoeriocitrin,	 zaburzenie ciągłości błony fosfolipidowej bakterii [18],
C. aurantium (owoce cytrusowe)	 eriodictyol, naringina, naringenina aurapten	 wpływ na zmniejszenie ekspresji genu odpowiedzial-
		  nego za produkcję ureazy, ograniczenie produkcji
		  mediatorów prozapalnych [47, 50]
Allium sativum (czosnek)	 allicyna	 zablokowanie syntezy azotu, usuwanie azotanów oraz
		  wolnych rodników [62]
Brassica oleracea var. italica 	 sulforafan izotiocyjaniny	 stymulacja aktywności enzymów przeciwutleniających,
(brokuł)		  ochrona komórek przed stresem oksydacyjnym [60]
Vaccinium macrocarpon	 oligosacharydy, flawony, poliflan-3-ol,	 zahamowanie adhezji bakterii do ścian żołądka [35]
(żurawina)	 głównie proantocyjanidyny typu A
Camellia sinensis 	 galusan epigallokatechiny i galusan	 zachowanie integralności błony śluzowej żołądka,
(zielona herbata)	 epikatechiny	 zahamowanie aktywności ureazy i białka VacA
		  bakterii [29, 59]
Cinnamomum verum	 aldehyd cynamonowy	 hamowanie aktywności ureazy, blokowanie szlaku
(cynamonowiec cejloński)			  NF-κB, co wpływa przeciwzapalnie na komórki
		  żołądka [37]
Aloe vera (aloes zwyczajny)	 pochodne antrachinonów, aloeemodyna, 	 zablokowanie adhezji drobnoustrojów do komórek
	 chryzofanol, fiscjon, emodyna oraz reina	 żołądka [15]
Curcuma longa (kurkumina)	 diferoloilometan (polifenole)	 hamowanie wydzielania przez komórki żołądka
		  metaloproteinazy 3 i 9, a tym samym powstawania
		  wrzodów i raka żołądka [55]
Bryophyllum pinnatum	 flawonoidy, alkaloidy, fenole, glikozydy	 działanie jako przeciwutleniacz, ochrona błony śluzo-
(żyworódka pierzasta)		  wej żołądka przed reaktywnymi formami tlenu [28]

Tabela II
Wybrane substancje roślinne i mechanizm ich działania przeciwko Helicobacter pylori

Roślina Substancja czynna Mechanizm działania
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na myszkoskoczkach mongolskich (Meriones ungui­
culatus) z zapaleniem żołądka spowodowanym przez 
H. pylori, sprawdzano działanie 4% ekstraktu oleju 
czosnkowego podczas sześciotygodniowej terapii. Po 
zakończeniu doświadczenia zaobserwowano zmniej-
szenie stopnia zapalenia żołądka, przy jednoczes- 
nym braku znacznych zmian w samym zahamowaniu 
infekcji [23]. Sprawdzano również wpływ czosnku 
na zakażenie H. pylori u 15 pacjentów, wykorzystując 
ureazowy test oddechowy i wykazano, że spożywanie 
świeżego czosnku hamuje aktywność H. pylori w bło-
nie śluzowej żołądka [62]. Inni badacze donoszą, że 
podawanie oleju czosnkowego po posiłku lub na czczo 
może mieć wpływ na eliminację bakterii [51]. Wyniki 
doświadczeń trwających ponad 14 lat z wykorzysta-
niem mieszaniny ekstraktu czosnku i destylowanego 
oleju czosnkowego wykazały jednak, że długotrwała 
suplementacja czosnkiem nie ma statystycznie istot-
nego wpływu na spadek zapadalności i umieralności 
na raka żołądka [32].

2.3. Brassica oleracea var. italica (brokuły)

Właściwości przeciwnowotworowe, przeciwwiru
sowe oraz przeciwbakteryjne przypisuje się również 
brokułom. Najsilniejszym związkiem aktywnym wy- 
stępującym w ich kiełkach jest sulforafan izotiocyja-
niny (SF) [12, 16, 60]. W badaniu przeprowadzonym 
na 48 szczepach H. pylori (trzech referencyjnych oraz 
45  izolatach klinicznych) wykazano, że SF wykazuje 
działanie bakteriostatyczne, a MIC dla tego związku 
wynosi od 0,06 do 8 µg/ml (średnia 2,5 µg/ml) [16]. 
W  badaniach in vivo z udziałem zarówno ludzi ze 
zdiagnozowaną infekcją, a także myszy zainfekowa-
nych H. pylori, udowodniono pozytywny wpływ kieł-
ków brokułów, bogatych w SF, na zahamowanie roz-
woju zakażenia [60]. W modelu mysim po uprzednim 
zakażeniu, zwierzętom przez dwa miesiące podawano 
kiełki z wysoką zawartością SF oraz utrzymywano 
dietę bogatą w sól. Wykazano zmniejszenie stopnia 
kolonizacji żołądka przez H. pylori, złagodzenie stanu 
zapalnego oraz zahamowanie procesu nowotworze-
nia. W  drugim modelu 48  ochotników przyjmowało 
doustnie 70 g kiełków brokułów przez osiem tygodni. 
Leczenie miało wpływ na obniżenie aktywności ure-
azy bakteryjnej, której poziom mierzono za pomocą 
ureazowego testu oddechowego. Jednak po dwóch 
miesiącach od zakończenia badania wyniki osób, bio-
rących udział w doświadczeniu, powróciły do wartości 
sprzed leczenia. Uzyskane dane sugerują, że podawa-
nie kiełków brokułów może prowadzić do zmniejszenia 
stopnia kolonizacji żołądka przez H. pylori, ale nie jest 
w stanie całkowicie wyeliminować obecności bakterii 
[60]. W innym badaniu, przeprowadzonym na osobach 
zakażonych H. pylori, którym podawano ekstrakt z kieł-

ków brokułów zawierający SF przez cztery tygodnie, 
nie wykazano zahamowania wzrostu bakterii w błonie 
śluzowej żołądka. Autorzy sugerują jednak, że produkt 
ten może odgrywać rolę cytoochronną w zapaleniu 
żołądka, wywołanym przez H. pylori [12].

2.4.	Vaccinium macrocarpon
	 (żurawina wielkoowocowa)

Rośliną powszechnie kojarzoną przede wszystkim 
z  zapobieganiem rozwojowi infekcji układu moczo- 
wego, co ma związek z hamowaniem przylegania bak-
terii do nabłonka dróg moczowych, a  tym samym 
uniemożliwia rozwój choroby, jest żurawina, która 
znalazła również zastosowanie w leczeniu zakażeń, 
powodowanych przez H. pylori. Działanie przeciw-
adhezyjne żurawiny związane jest z obecnością poli-
flan-3-olów, głównie proantocyjanidyn typu  A, ale 
także innych składników – oligosacharydów i flawonów 
[40]. W przeprowadzonym doświadczeniu Matsushima 
i wsp. [35] sprawdzali wpływ wyciągu z żurawiny na 
wzrost dwóch szczepów H. pylori. Wykazano, że eks-
trakt ten w stężeniu 3,3 mg/ml jest w stanie prawie 
całkowicie zahamować wzrost H. pylori w warunkach 
in vitro. Działanie inhibicyjne zaobserwowano także 
przy użyciu soku z  żurawiny, którego 2% stężenie 
odpowiadało 1 mg/ml ekstraktu. Wyniki dodatkowych 
badań, przeprowadzonych w  celu identyfikacji sub-
stancji aktywnych, odpowiadających za obserwowany 
efekt, wyraźnie wskazywały na aktywność inhibicyjną 
polifenoli [35]. Lin i wsp. [31] badali wpływ działania 
żurawiny w zestawieniu z oregano na wzrost H. pylori. 
Najlepszy efekt osiągnięto, stosując ekstrakt, składający 
się w 25% z oregano i w 75% z żurawiny. Synergistyczne 
działanie ekstraktu nie tylko hamuje wzrost H. pylori, 
ale także wpływa na inhibicję ureazy. Autorzy sugerują, 
że fenole z oregano mogą działać na poziomie błony 
komórkowej, a następnie po zahamowaniu aktywności 
ureazy, fenole z żurawiny mogą wpływać na funkcje 
cytozolu [31, 55]. Inni badacze donoszą, że sam sok 
z  żurawiny nie jest w  stanie wyleczyć infekcji powo-
dowanej przez H. pylori, a może jedynie wpływać na 
zmniejszenie liczby drobnoustrojów. W przeprowadzo-
nym doświadczeniu podawano zakażonym myszom 
przez miesiąc sok z żurawiny i zaobserwowano zaha-
mowanie wzrostu H. pylori w  80% przypadków przy 
wskaźniku eradykacji, który wyniósł 20% [57]. Innym 
badaniem objęto pacjentów ze zdiagnozowanym zaka-
żeniem H. pylori, których podzielono na dwie grupy. 
Jedną poddano potrójnej terapii antybiotykami z lan-
zoprazolem, a drugą również potrójnej terapii antybio-
tykami i dodatkowo suplementacją żurawiną (500 mg) 
przez 14 dni. W grupie drugiej osiągnięto wskaźnik era-
dykacji H. pylori 89% i jest to wartość o 15% wyższa niż 
w grupie pierwszej [48].
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2.5.  Camellia sinensis (zielona herbata)

Zdolność inhibicji wytwarzania ureazy H. pylori, 
a  także zahamowanie wakuolizacji komórek, będącej 
efektem aktywności białka VacA, produkowanego przez 
bakterie, wykazują natomiast zawarte w zielonej her-
bacie katechiny, czyli związki polifenolowe należące 
do flawonoidów [59]. W zielonej herbacie występuje 
głównie galusan epigallokatechiny (EGCg) oraz galusan 
epikatechiny (ECg), które stanowią odpowiednio 36% 
i 24% wszystkich katechin zielonej herbaty. Do badań 
wybrano 56  izolatów klinicznych H. pylori, z których 
19  wykazywało wysoką oporność na metronidazol 
i/lub klarytromycynę. Szczepy podzielono na trzy 
grupy: wrażliwe na antybiotyki (amoksycylina (AMX), 
klarytromycyna (CLR) oraz metronidazol (MTZ)), 
oporne na CLR lub MTZ, oporne na CLR i MTZ 
i sprawdzano wpływ poszczególnych katechin na izo-
laty. Zarówno ECg jak i EGCg wykazały przeciwbakte-
ryjne działanie przeciwko wszystkim, nawet opornym 
na antybiotyki szczepom. Określono MIC dla tych 
dwóch katechin na poziomie 100 µg/ml w stosunku 
do 90% badanych szczepów. Dodatkowo przeprowa-
dzono badanie, w którym wykazano, że 1/8 MIC EGCg 
i 1/4 MIC AMX w stężeniu 12,5 µg/ml hamuje wzrost 
H. pylori, podczas gdy osobno te substancje w podanych 
stężeniach nie wykazują takiego działania [59]. Stoicov 
i wsp. [49] wykazali maksymalne działanie bakteriosta-
tyczne po zmieszaniu trzech jednostek zielonej herbaty 
z jedną jednostką zawiesiny bakteryjnej. Wyniki tego 
badania sugerują, że nie tylko pojedyncze katechiny, 
ale również wprowadzenie do diety zielonej herbaty 
może zahamować kolonizację żołądka przez H. pylori. 
Wykazano również, że u myszy, którym podano przed 
zakażeniem H. pylori zieloną herbatę nie zaobser
wowano rozwoju zapalenia śluzówki ściany żołądka. 
U zwierząt, którym podano herbatę po zakażeniu bak-
teriami, rozwinęło się łagodne (w porównaniu do grupy 
kontrolnej dodatniej) zapalenie podśluzówkowe i zapa-
lenie błony śluzowej. Udowodniono również, że w tych 
dwóch przypadkach liczba badanych drobnoustrojów w 
żołądkach myszy była znacznie mniejsza w stosunku do 
dodatniej próby kontrolnej. W innym badaniu, również 
in vivo, przeprowadzonym przez Jeong i wsp. [24] na 
myszach po zakażeniu ich H. pylori, zwierzętom poda-
wano odpowiednio: antybiotyk (ES), ekstrakt z Arte­
misia capillaris (bylica włosowata) (MP), zielonej her-
baty (GT) lub jednocześnie MP i GT (MPGT) przez 
36 tygodni. W odniesieniu do grupy kontrolnej w gru-
pie GT, MP, ES po 24 tygodniach nastąpiło złagodzenie 
przewlekłego stanu zapalenia żołądka. W 36 tygodniu 
wykazano, że w tych samych grupach, w odniesieniu do 
zwierząt z grupy kontrolnej, został zahamowany pro-
ces nowotworzenia. Udowodniono również, że MP oraz 
GT hamują nadmierną proliferację oraz apoptozę, co 

wpływa na integralność błony śluzowej żołądka, a także 
aktywują czynnik śmierci komórkowej oraz indukują 
apoptozę w komórkach przedrakowych, co prowadzi 
do powstrzymania rozwoju nowotworu. 

2.6. Olea europaea (oliwka europejska)

Próby, związane z udowodnieniem działania anty-
-H. pylori, podjęto również z wykorzystaniem oliwy 
z oliwek, która jest wytwarzana z Olea europaea, czyli 
oliwki europejskiej. Zawiera ona takie związki jak kwas 
oleinowy oraz w niewielkich stężeniach skwalen, alko-
hole alifatyczne, czy związki fenolowe – głównie oleuro
peiny i hydroksytyrozol, a najbogatsze w te substancje 
są oliwy z pierwszego tłoczenia. Przeprowadzono próby 
in vitro, w których zbadano wpływ oliwy z oliwek na 
osiem szczepów H. pylori, z których trzy były oporne 
na klatromycynę i metronidazol. Najbardziej aktywnym 
związkiem fenolowym z wodnego ekstraktu okazała 
się być forma dialdehydowa dekarboksy-metylowego 
kwasu elenolowego, połączona z tyrozolem (TyEDA). 
Udowodniono, że wykazuje znaczące działanie w sto-
sunku do H. pylori, a  MIC dla tego związku wynosi 
1,3 µg/ml [36, 41, 44]. Badanie z zastosowaniem oliwy 
z oliwek zrealizowano również in vivo i wykorzystano 
w  tym celu olej oznaczony A i B. Eksperyment trwał 
sześć tygodni. Olej A charakteryzował się trzykrotnie 
wyższym stężeniem dialdehydowej formy dekarboksy- 
metylowego kwasu elenolowego, połączonego z hydro
ksytyrozolem (HyEDA) oraz dwukrotnie wyższym 
stężeniem TyEDA w porównaniu do oleju B. Pierwszą 
część badania przeprowadzono podając olej A przemyty 
lub nieprzemyty. W grupie, która otrzymywała olej prze-
myty, po zakończeniu doświadczenia u sześciu z 30 osób 
nie wykryto H. pylori za pomocą testu ureazowego. 
W międzyczasie z badania zrezygnowały cztery osoby. 
W grupie, która otrzymywała olej nieprzemyty, jedynie 
u dwóch osób z 20, które brały udział w eksperymencie, 
potwierdzono brak obecności H. pylori, a w czasie trwa-
nia badania zrezygnowało sześć osób. Z 30 osób, które 
przyjmowały olej B badanie ukończyło 27 osób, wśród 
których jedynie u  trzech osób test ureazowy wyszedł 
ujemny [8, 51]. Wskazane byłoby przeprowadzenie 
badań, obejmujących wpływ oliwy z oliwek z  zasto-
sowaniem klasycznego schematu leczenia – potrójnej 
terapii, aby móc w pełni wykluczyć lub potwierdzić jej 
skuteczność w zwalczaniu zakażeń H. pylori.

2.7. Cinnamomum verum (cynamonowiec cejloński)

Cynamonowiec cejloński (Cinnamomum verum) 
znany i wykorzystywany jest w irańskiej medycynie 
ludowej jako lekarstwo na zapalenie błony śluzo- 
wej żołądka. Jego głównym składnikiem aktywnym 
jest aldehyd cynamonowy, który wykazuje aktywność 
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przeciwbakteryjną, a także przeciwwirusową. W prze-
prowadzonych badaniach substancja ta hamowała 
wzrost wszystkich 30 testowanych szczepów H. pylori, 
a MIC dla aldehydu cynamonowego wyniósł 2 µg/ml 
w kwaśnym pH [45]. Wykazano również, że C. verum 
może hamować aktywność ureazy i zapobiegać zabu-
rzeniom żołądkowym [38]. W badaniach in vitro, 
w  których wykorzystano ekstrakt z  cynamonowca 
wonnego, gatunku blisko spokrewnionego z cynamo-
nowcem cejlońskim, udowodniono, że posiada on dzia-
łanie przeciwzapalne w stosunku do zainfekowanych 
przez H. pylori komórek żołądka. Aktywność ta wynika 
z zablokowania szlaku NF-κB przez aldehyd cynamo-
nowy. Autorzy sugerują jednakże, że ekstrakt z cyna-
monowca ma większy potencjał jako środek przeciwza-
palny, niż substancja o aktywności anty-H. pylori [37].

2.8. Aloe vera (aloes zwyczajny)

Liście aloesu zwyczajnego (Aloe vera) od dawna sto-
sowane są w tradycyjnej medycynie przy leczeniu zaparć 
oraz jako składnik produktów do pielęgnacji skóry. 
Roślina ta charakteryzuje się również aktywnością 
przeciwzapalną i przeciwdrobnoustrojową, co związane 
jest głównie z występowaniem w niej takich związków 
jak polisacharydy i pochodne antrachinonów, a także 
bogactwem minerałów, witamin czy kwasów organicz-
nych [15, 19]. Zbadano aktywność miąższu A. vera 
wobec 14 klinicznych szczepów H. pylori, z  których 
osiem było wielolekoopornych. Badanie wykazało, że 
miąższ, już w stężeniu 100 µg/ml, hamuje wzrost połowy 
izolatów, natomiast zastosowanie dawki 400 µg/ml 
zatrzymuje wzrost 90% badanych szczepów. Istotne 
jest również to, że wartości MIC i MBC (minimum 
bactericidal concentration) były do siebie zbliżone, 
nawet w przypadku lekoopornych bakterii. W liściach 
aloesu stwierdzono występowanie pochodnych antra-
chinonów o działaniu głównie antybakteryjnym, nato-
miast w miąższu oznaczono: aloeemodynę, chryzofa-
nol, fiscjon, emodynę oraz reinę, wymienione według 
malejącego stężenia [10]. Aktywność przeciwdrobno-
ustrojowa aloesu wiąże się również z właściwościami 
antyadhezyjnymi, za które odpowiadają zawarte w nim 
polisacharydy. Warto zaznaczyć, że ich ilość i  skład 
jakościowy jest zależny od wieku oraz miejsca uprawy 
rośliny [15]. Z miąższu aloesowego wyodrębniono dwa 
oczyszczone polisacharydy (APS-F1 i APS-F2). Wyka-
zano, że drugi z wymienionych związków zawiera 
25,6% kwasu galakturonowego, podczas gdy pierwszy 
jest go pozbawiony. APS-F1 o masie 186,7 kDa, składał 
się głównie z mannozy, glukozy i galaktozy, natomiast 
APS-F2 o masie 29,39 kDa, zawierał głównie galaktozę, 
kwas galakturonowy, arabinozę, ramnozę, mannozę oraz 
niewielkie ilości glukozy i ksylozy. Właściwości przeciw
adhezyjne preparatów zbadano na liniach komórkowych 

MKN45 metodą koinkubacji z H. pylori. Okazało się, 
że tylko polisacharyd APS-F2 osłabił adhezję drobno
ustrojów do komórek MKN45 o 20%, 24% i  36% 
odpowiednio przy zastosowaniu stężenia 0,1 mg/ml, 
0,5 mg/ml i 1 mg/ml [58]. W innym badaniu udowod-
niono, że miąższ z liści aloesu zwyczajnego wpływa na 
formowanie się biofilmu bakteryjnego. W  doświad
czeniu zastosowano subinhibicyjne stężenia miąższu 
z aloesu od 50 do 6,25 mg/ml, gdzie MIC nie przekraczał 
100 mg/ml i zaobserwowano, że prawie we wszystkich 
badanych układach, wraz ze wzrostem stężenia miąższu, 
ilość biofilmu bakteryjnego istotnie malała [9].

2.9. Glycyrrhiza glabra Linn. (lukrecja)

W tradycyjnej medycynie wschodniej do leczenia 
wrzodów żołądka używana jest Glycyrrhiza glabra Linn. 
zwana popularnie lukrecją, która pochodzi z Południo-
wej Europy oraz Azji. Wyniki badań, opublikowanych 
pól wieku temu, z zastosowaniem deglicyryzowanej 
formy tej rośliny (DGL), podawanej grupie 16 pacjen-
tów (dodatkowo 17 osób należała do grupy przyjmu-
jącej placebo) przez okres miesiąca w  dawce 760 mg 
trzy razy dziennie, wykazały pozytywny wpływ DGL 
i  całkowitą eliminację wrzodów żołądka u 44% tych 
osób w odniesieniu do 6% wyleczonych w grupie pla-
cebo [53]. Komercyjny produkt, nazwany GutGard®, 
pozyskiwany z wyciągu korzeni deglikolizoryzowa-
nych G. glabra, którego MIC wynosi od 32 do 64 µg/ml, 
jest bogaty we flawonoidy, wśród których główną rolę 
odgrywa glabrydyna. Wpływ GutGard® na H. pylori 
odbywa się prawdopodobnie poprzez zahamowanie 
syntezy białek, gyrazy DNA lub reduktazy dihydro
folianowej [4]. W celu oceny działania GutGard® prze-
prowadzono badanie na myszoskoczkach mongloskich 
(Meriones unguiculatus), którym podawano różne 
dawki ekstraktu. Po okresie ośmiu tygodni zaobser-
wowano zahamowanie infekcji H. pylori u 83% osob-
ników, którym podawano najwyższą dawkę preparatu 
(60 mg/kg). W tym samym badaniu na modelu mysim 
wykazano, że ekstrakt z lukrecji może hamować kolo-
nizację H. pylori już we wczesnym stadium infekcji 
[26]. W  2016 roku opublikowano rezultaty badania, 
przeprowadzonego na 120 osobach, zamieszkujących 
regiony o  zbliżonych współrzędnych geograficznych 
oraz podobnych cechach klinicznych. Pacjentów 
podzielono na dwie grupy po 60 osób każda i w obu 
grupach zastosowano klasyczne leczenie H. pylori 
–  terapię potrójną. Dodatkowo osoby w grupie dru-
giej (grupa LR) suplementowano lukrecją. Wykazano, 
że w  grupie kontrolnej, eradykacja H. pylori wystą-
piła u 62,5% osób, natomiast w grupie LR zjawisko to 
zaobserwowano u 83,3% osób. Wyniki jednoznacznie 
wskazują, że leczenie suplementowane lukrecją posiada 
skuteczność wyższą o 20% [21].
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2.10. Curcuma longa (kurkumina)

Lecznicze działanie Curcuma longa (kurkumina, 
ostryż długi) na zakażenie H. pylori związane jest 
z obecnością substancji czynnej – diferoloilometanu, 
który odpowiada za żółte zabarwienie przyprawy 
i  należy do grupy przeciwutleniaczy polifenolowych. 
Działanie to polega na hamowaniu wydzielania przez 
komórki żołądka metaloproteinazy 3 i 9, których obec-
ność związana jest z rozwojem wrzodów i raka żołądka 
[55]. Stosunkowo niedawno opublikowano wyniki 
badań z zastosowaniem preparatu Pylorex Plus, w skład 
którego wchodzi kłącze C. longa, owoce Mallotus phil­
lipenensis (kamala), korzeń G. glabra (lukrecja gładka) 
i kłącze Zingiber officinale (imbir lekarski). Doświadcze-
nie prowadzono w Pakistanie na 210 osobach podzie-
lonych na dwie grupy, u których wcześniej zdiagnozo-
wano infekcję H. pylori. Pierwsza grupa otrzymywała 
przez tydzień omeprazol, amoksycylinę, metronidazol 
i sole bizmutu, natomiast druga przez 15 dni przyjmo-
wała preparat Pylorex Plus. Po czterech tygodniach od 
zakończenia leczenia określano wskaźnik eliminacji 
H. pylori na podstawie testu oddechowego ze znako-
wanym mocznikiem oraz na podstawie badania kału 
pod kątem obecności pałeczki. Ocenie poddawano 
również zmniejszenie i złagodzenie objawów klinicz-
nych ze strony układu pokarmowego. Wskaźnik era-
dykacji bakterii wśród osób, które ukończyły badanie 
w grupie pierwszej wyniósł 62,2%, a w grupie drugiej 
55,8%. U  osób przyjmujących Pylorex Plus znacz-
nie zmniejszyły się dolegliwości żołądkowo-jelitowe, 
zarówno u badanych, u których nie potwierdzono obec-
ności H. pylori po zakończonym leczeniu, jak i u tych 
pacjentów, u których bakteria nadal była obecna. Przy 
porównywalnym wyniku eradykacji drobnoustroju 
w obu grupach stanowi to istotny rezultat [3].

2.11. Bryophyllum pinnatum (żyworódka pierzasta)

Ekstrakt metanolowy z Bryophyllum pinnatum (ży- 
woródka pierzasta) ma właściwości przeciwwrzodowe, 
a wysoka zawartość flawonoidów i fenoli, odpowiada-
jąca za reakcje z wolnymi rodnikami tlenowymi spra-
wia, że związki te traktowane są jako pierwszorzędowe 
przeciwutleniacze [28]. Wykonano badanie na myszach 
szwajcarskich (Mus musculus szczepy Swiss), które 
zaszczepiono zawiesiną H. pylori, a następnie poda-
wano im 125, 250, 500 mg/kg ekstraktu roślinnego lub 
500 mg/kg ciprofloksacyny przez siedem dni. Próby 
do badań pobierano pierwszego oraz siódmego dnia 
i określono wartość MIC na poziomie 32 µg/ml. Odno-
towano także w siódmym dniu obserwacji, efekt reduk-
cji kolonizacji błony śluzowej żołądka z 100% do 17% 
w  grupie zwierząt, otrzymujących najwyższą dawkę 
związków roślinnych oraz ciprofloksacynę. Wykazano, 

że ekstrakt z żyworódki pierzastej hamuje wzrost 
H. pylori, dodatkowo działając jako przeciwutleniacz 
i chroniąc błonę śluzową żołądka przed reaktywnymi 
formami tlenu, powstającymi podczas infekcji [28].

2.12. Olejki eteryczne

Dużą i ważną grupą związków roślinnych o dzia-
łaniu przeciwdrobnoustrojowym, przeciwzapalnym 
oraz uspokajającym są olejki eteryczne (OE). Tradycyj-
nie używane są w odstraszaniu moli spożywczych lub 
jako aromaty spożywcze, składniki perfum, czy ele-
ment aromaterapii. Pod względem chemicznym olejki 
eteryczne są głównie mieszaniną terpenów, ale także 
estrów, alkoholi, aldehydów, fenoli czy ketonów [30, 
39]. W badaniach wykazano, że cząber ogrodowy 
(Satureja hortensis, SH), lebiodka pospolita (Origa­
num vulgare subsp. vulgare, OVV) czyli oregano oraz 
oregano greckie (Origanum vulgare subsp. hirtum, 
OVH) wykazują aktywność wobec adaptowanego do 
myszy szczepu H. pylori SS1 opornego na metronidazol. 
Olejki eteryczne tych roślin charakteryzowały się bar-
dzo różnorodną zawartością związków chemicznych, 
a wśród nich w największej ilości występował karwa-
krol, γ-terpinen oraz sabinen. Dla wszystkich trzech 
olejków eterycznych MIC wynosił 2 μl/ml. Ponadto 
połączenie SH z OVH w stosunku 1:1, 1:2, 2:1 wyka-
zało działanie synergistyczne, przy czym przy ostatnim 
odnotowano największy efekt – czterokrotne zmniej-
szenie wartości MIC (do 0,5 μl/ml). Karwakrol stanowił 
46,7% olejku z SH oraz 71,1% olejku z OVH, a MIC 
tego związku wyniósł 0,13 mg/ml, co tłumaczy naj- 
większą aktywność połączenia SH z OVH [30]. Karwa-
krol jest również, obok tymolu, podstawową substan-
cją czynną, występującą w Satureja bachtiarica, rośli-
nie spotykanej najczęściej na terenie Iranu, tradycyjnie 
wykorzystywanej jako remedium na mdłości, bóle  
mięśni, problemy z trawieniem czy różne choroby 
zakaźne. Liczne badania wykazały, że roślina ta ma sze-
rokie właściwości przeciwdrobnoustrojowe. Poza kar-
wakrolem i tymolem występują w niej także w mniej-
szej ilości: p-cymen, γ-terpinen, α-pinen. Zawartość 
poszczególnych związków może się bardzo różnić 
w zależności od miejsca uprawy tej rośliny. Aktywność 
OE sprawdzono na 10 izolatach klinicznych H. pylori. 
Wykazano, że MIC dla olejku eterycznego z S. bachtia­
rica wynosi 0,035 ± 0,13 μl/ml, natomiast dla porówna- 
nia – MIC dla karwakrolu wynosi 0,0181 ± 0,029 μl/ml, 
a dla tymolu 0,043 μl/ml [17]. Harmati i  wsp. [22], 
na podstawie wcześniej uzyskanych wyników, prze- 
prowadzili badania in vivo na żeńskich osobnikach 
myszy Balb/c i zastosowali połączenie olejku eterycz-
nego SH i OVH w stosunku 2:1 (2MIX). Jednocześnie, 
wykorzystując linie komórkowe RAW 264.7, B16F1, 
HepG2 i THP-1 potwierdzili, że 2MIX wykazuje efekt 



170 MAŁGORZATA SIWIŃSKA, MARTYNA MUCHA, AGATA PYRZANOWSKA, MICHAŁ SZLAUR

cytotoksyczny wobec komórek linii ssaczych jedynie 
przy zastosowaniu najwyższego badanego stężenia 
związku (0,01%). Badania in vivo zostały przepro-
wadzone na czterech grupach zwierząt. Jedną z  nich 
stanowiła kontrola negatywna, w której zwierzęta nie 
zostały zainfekowane oraz nie dostawały żadnego pre-
paratu. Pozostałą część zwierząt zakażono H. pylori, 
a infekcja została potwierdzona po trzech tygodniach 
za pomocą PCR oraz badania histologicznego wycin-
ków z żołądka. Następnie wyodrębniono trzy pozostałe 
grupy, w których skład wchodziły: kontrola pozytywna 
(myszy zakażone, nie otrzymujące preparatu), zwierzęta 
otrzymujące 2MIX, oraz takie, którym podawano pla-
cebo, wykorzystując rozcieńczony olej słonecznikowy. 
W piątym tygodniu doświadczenia, zwierzęta uśmier-
cano i w celu oceny kolonizacji ponownie wykonywano 
badanie PCR i  obserwację histologiczną wycinków 
z  żołądka. Do eradykacji doszło u  70% osobników 
z grupy otrzymującej 2MIX, natomiast olej słoneczni-
kowy nie wykazał żadnej aktywności przeciwdrobno
ustrojowej. Ponadto oceniono poziom 40  cytokin 
i  chemokin w  surowicy, a  ich profil nie odbiegał do 
referencyjnego, co sugeruje, że badane OE nie wyka-
zują efektu immunomodulacyjnego. Oceny toksycz-
ności dokonano na podstawie określenia poziomu 
enzymów wątrobowych – ALT (alanine aminotrans-
ferase – aminotransferaza alaninowa) i AST (aspartate 
aminotransferase – aminotransferaza asparaginianowa) 
i nie wykazano istotnych odchyleń w wynikach żadnej 
z badanych grup, co pozwala stwierdzić, że stosowane 
preparaty nie są toksyczne in vivo [22]. W  badaniu 
z  zastosowaniem OE z trawy cytrynowej wykazano 
jednoznacznie, że stopień kolonizacji żołądka myszy 
przez H. pylori uległ znacznej redukcji w  porówna-
niu z nieleczonymi myszami [51]. Inny zespół ocenił 
aktywność 26 różnych OE wobec szczepu H. pylori 
ATCC 43504. Największą skutecznością cechowały się 
OE z tymianku (Thymus vulgaris) i palczatki wełnistej 
(Cymbopogon schoenanthus), należącej do tej samej 
rodziny co trawa cytrynowa (MIC i MBC dla obu OE 
wyniosło 15,6 μg/ml). Podczas analizy składu chemicz-
nego OE wykryto 79 różnych związków (np. pochodne 
terpenów), które badano m.in. pod kątem zdolności 
do inhibicji aktywności ureazy. Najwyższą aktywność 
wykazał OE z jałowca wirginijskiego (Juniperus virgi­
niana) dla którego IC50 wyniosło 5,3 μg/ml oraz MIC 
15,6 μg/ml. Warto zwrócić uwagę, że olejki eteryczne 
z tymianku, oregano i palczatki charakteryzowały się 
względnie wysokimi wartościami IC50 – odpowiednio: 
248,7 μg/ml, 208,3 μg/ml, 67,1 μg/ml. Aktywność anty-
-H. pylori wybranych OE została również sprawdzona 
w badaniu z 22 klinicznymi szczepami, w tym 12 opor-
nymi na co najmniej jeden antybiotyk. Z przeprowa-
dzonych badań wynika, że OE z oregano i jałowca były 
najbardziej efektywne – MIC90 wynosił 62,5 μg/ml, 

przy czym stwierdzono brak zależności pomiędzy opor-
nością szczepów na antybiotyki i  aktywnością prze
ciwbakteryjną OE [27].

2.13. Inne rośliny o aktywności anty-H.pylori

Działanie przeciwdrobnoustrojowe, przeciwza-
palne i przeciwnowotworowe wykazuje również sze-
reg innych roślin powszechnie występujących w środo- 
wisku. Wodny i alkoholowy ekstrakt z imbiru (Zin­
giber officinale), zawierający 6-gingerol, 8-gingerol, 
10-gingerol, 6-shogaol, kwasy fenolowe i ich pochodne, 
w  warunkach in vitro hamował wzrost izolatów 
H. pylori, opornych na antybiotyki [29, 51]. Ważnym 
źródłem substancji odżywczych oraz polifenoli o dzia-
łaniu anty-H. pylori są również nasiona migdałowca 
(Prunus dulcis) [29, 45]. Zahamowanie adhezji oraz 
zmniejszenie stanu zapalnego żołądka, wynikające 
z obecności H. pylori, zaobserwowano zarówno w bada-
niach in vitro jak i in vivo z zastosowaniem ekstraktu 
polifenolowego ze skórek jabłek. Konieczne są jednak 
dalsze testy przeprowadzone w grupie osób zainfeko-
wanych, które w pełni potwierdzą efekt działania tych 
związków [41]. Przyleganie bakterii do błony śluzowej 
żołądka w wysokim stopniu uniemożliwia również eks-
trakt z korzenia Pelargonium sidoides (Eps), stosowany 
najczęściej w leczeniu ostrego zapalenia oskrzeli, który 
może hamować wzrost H. pylori zależnie od zastosowa-
nej dawki preparatu (0,001–10 mg/ml) [55, 56]. 

3. Podsumowanie

W erze narastającej wśród drobnoustrojów anty-
biotykooporności poszukuje się alternatywnych metod 
zarówno w zakresie profilaktyki, terapii wspomagają-
cej, jak i leczenia wielu chorób o etiologii bakteryjnej. 
Coraz częściej sięga się do metod naturalnych, obejmu-
jących m.in. fitoterapię, która opiera się na zastosowa-
niu preparatów pochodzenia roślinnego. Wykorzysta-
nie roślin w celach terapeutycznych jest praktykowane 
wśród 80% całej populacji. Ponadto preparaty roślinne 
dodatkowo postrzegane jako naturalne są stosunkowo 
mniej toksyczne, rzadziej wywołują negatywne skutki 
uboczne i  są często bardziej korzystne cenowo od 
dostępnych na rynku chemioterapeutyków. Podejmuje 
się także próby sprawdzenia skuteczności terapii roślin-
nej względem Gram-ujemnej pałeczki H. pylori. Sza-
cuje się, że połowa populacji na świecie jest zakażona 
H. pylori i  coraz częściej mamy do czynienia z opor-
nością tego drobnoustroju na antybiotyki. Dokonany 
i przedstawiony przegląd danych literaturowych, opi-
sujących wykorzystanie substancji roślinnych w celu 
eradykacji lub łagodzenia schorzeń związanych z obec- 
nością H. pylori jednoznacznie wskazuje na możliwość 
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szerokiego zastosowania roślin w leczeniu zakażeń, 
będących wynikiem obecności tej bakterii. Wśród 
roślin, wykazujących aktywność względem tej chorobo-
twórczej pałeczki są m.in.: owoce cytrusowe, czosnek, 
żurawina, brokuł, lukrecja, aloes zwyczajny, zielona her-
bata czy oliwka europejska. Zaprezentowane i zebrane 
wyniki badań zespołów z całego świata pokazują, że 
zawarte w nich roślinne związki aktywne, mają obie-
cujące predyspozycje w zwalczaniu zakażeń H. pylori, 
co umożliwia modyfikację i udoskonalenie obecnie sto-
sowanej terapii, która coraz częściej jest nieskuteczna. 
Wiele uzyskanych wyników wymaga jednak potwier-
dzenia, wydłużenia czasu trwania badania, zwiększenia 
liczebności grup badanych oraz prowadzenia doświad-
czeń w warunkach in vivo celem wyeliminowania nega-
tywnych skutków fitoterapii. 
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