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Oko polovine cijelokupne svjetske
populacije inficirano je sa helicobacter
pilori,  bakterijom koja mo’e
uzrokovati ulkus i karcinom “eluca (5)

SAZETAK: Mogucnost kultiviranja Helicobacter pylori, te klini¢ki i laboratorijski pokusi
koji objaSnjavaju njegov utjecaj, umnogome su izmjenili shvatanja o bolestima “eluca i
dvanaestnika. Iako patogenetski mehanizmi nisu jo$ potpuno rasvjetljeni, klinicki je
dokazano da eradikacija H. pylori ubrzava cijeljenje i dramatiCcno smanjuje stupanj
recidiviranja nekih bolesti probavnog sustava. Ima se razloga tvrditi i aktivna patogenetska
uloga H. pylori u razvoju malignih neoplazmi "eluca. Ovaj pregledni ¢lanak daje kratak
prikaz dosadasnjih spoznaja o H. pylori, patogenetskoj ulozi kao i klinicki znacajnim
aspektima njegovog dijagnosticiranja i eradiciranja.

KLJUCNE RIJECI: H. pylori, bolesti "eluca i dvanaestnika, dijagnostika, terapija.
PREGLEDNI CLANAK

SUMMARY: Ability of Helicobacter pylori cultivation, clinical and laboratory ftrials that
explain its influence in pathogenesis, has deeply changed understanding about gastric and
duodenal diseases. Inspite of yet unclear pathogenic mechanisms, it was clinically proven
that H. pylori eradication accelerates healing and dramatically decreases rate of recurrence
for some of gastrointestinal diseases. Furthermore, a strong reason exists for an active role
of H. pylori in development of some malignant gastric neoplasm_s. This article shows some
aspects of pathogenic role, approach for diagnostic and therapeutically eradication of H.
pylori that are of clinical interests.
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UVOD

Prije viSe od stotinu godina Njemacki patolozi su primjetili zakrivljene i spiralne bakterije u
mikroskopskim uzorcima "elucane sluznice. Bilo bi za ocekivati da takvi organizmi budu
uniSteni dejstvom "elucane kiseline. Medutim, bakterije su le"ale ispod tankog mukusnog
sloja koji je zapravo protektor “elucane sluznice. Ove se bakterije nisu uspjele kultivirati, te
su ovi nalazi ignorirani i zaboravljeni.

1983 god. J. Robin Warren i Barry J. Marshall su objavili da su uspjeli kultivirati i izolovati
bakteriju nazvavsi je Campylobacter pylori. (3, 5)

Istra’ivanja koja su usljedila pokazala su da se radi o bakteriji novog roda - Helicobacter.
Takoder se doslo do saznanja da je Helicobacter pylori-infekcija usko vezana sa
perzistentnom upalom "elucane sluznice nazvanom kronicni superficijalni gastritis. (26)

SO JE TO HELICOBACTER PYLORI?

H. pylori je gram negativna, spiralna bakterija koja kolonizira samo elucanu sluznicu. On

je u stanju da opstane u niskom pH "eluca zbog svog enzima ureaze koji hidrolizira ureu u

amonijak i bikarbonate i omogucuje alkalno mikrookru enje. (3, 30)

Reakcija hidrolize uree (u kojoj se urea cijepa na amonijak i uglji¢ni dioksid) izgleda ovako
C=0(NH,)2 + H" + 2H,0 — ureaza —» HCO;+ 2(NH,")

Sigurno je da mnogo bakterija ne mo e opstati u kiselom okru’enju,
ali H. pylori nije jedini izuzetak. Neposredno nakon otkrica H.
pylori, izolirano je jos 11 mikroorganizama iz "eluca drugih sisara.
Ovi su mikroorganizmi sada u rodu Helicobacter i pretpostavlja se da
imaju zajednickog pretka. Osim spiralnog oblika, ove su bakterije

Acidic Gastric Juice

pH=2 veoma pokretljive, dobro plivaju. Ova im svojstva omogucuju da se
odupru miSi¢nim kontrakcijama koje prazne "eludac. Najbolje rastu
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Slika 1. H. pylori u mukusnom sloju "eluca.
(Helicobacter foundation, Internet, 1997)




EPIDEMIOLOGIJA

Mnogi istra’ivaci misle da se H. pylori prenosi putem fekalnih materija, ingestijom slabo
precis¢ene hrane i vode. Takode je mogué¢ prenos Helicobaktera iz “eluca i usta putem
gastro-ezofagealnog refluksa ili podrigivanja, Sto su uobiCajeni simptomi gastritisa.
(3,25,27,)

Slika 2.

- Prevalenca H. pylori u
{7 svijetu. (Helicobacter
foundation,Internet, 1997)

Prevalenca infekcije sa H. pylori najbolje korelira sa socio ekonomskim statusom. U SAD
vjerovatnoca inficiranosti je veca kod starijih osoba (u dobi iznad 50 god, vise od 50%), kod
manjinskih populacija i imigranata iz zemalja u razvoju. Infekcija je manje uobicajena u
bogatijim populacijama bjelaca. (5, 25, 27)

CIME EE HRANI HELICOBACTER PYLORI?

Ranije se pretpostavljalo da su nacini ishrane H. pylori razlaganje mukusnog omotaca u
kojem se nalazi ili uzimanje hrane koju je ingestirao domacin. Danas se smatra da na ova
dva nacina bakterija ne bi mogla perzistirati dugo vremena i postavljena je teorija da H.
pylori izazivanjem inflamacije na “elucanoj sluznici stvara reguliranu interakciju izmedu
sebe i stanice domacina u svrhu obezbjedenja nutritijenata. (5)

GENETICKE OSOBENOSTI HELICOBACTER PYLORI

S obzirom na veliku rasprosranjenost po svijetu, nije iznenadujuce da H. pylori pokazuje
visok stupanj genetskih varijacija. Prva otkrivena razlika izmedu razlicitih sojeva H. pylori
je vezana za varijabilnost dva gena. Jedan gen kodira veliki protein, izra’en je u 60% svih
sojeva 1 nazvan je cagA. Izmedu pacijenta koji boluju od kroninog superficijalnog
gastritisa oko 60% inficiranih H. pylori sojevima imaju cagA. Skoro svi oboljeli od
duodenalnog ulkusa nose cagA sojeve. Neke studije ukazuju da je infekcija sa cagA
sojevima vezana sa dvostruko veéim rizikom od gastricnog karcinoma. U svakom slucaju
osobe inficirane sa cagA sojevima imaju mnogo te'i oblik inflamacije i tkivnog oStecCenja
nego oni inficirani sojevima bez cagA gena. Drugi H. pylori gen za koji se misli da uti¢e na



bolest kodira toksin. Ovaj toksin produciraju skoro svi sojevi H. pylori kako in vitro tako i
in vivo. Gen je nazvan vacA. (5, 22, 34,) Ovaj gen kodira vakuoliziraju¢i citotoksin koji
producira H. pylori, a pokazuje znacajne varijacije signalne sekvence i srednjeg kodirajuceg
regiona gena. Tako su prepoznate signalne sekvence VacA obilje ene kao sla, s1b i s2, kao
i varijacije srednjeg kodirajueg gena obilje ene kao ml i m2. Sojevi H. pylori koji
posjeduju VacA signalnu sekvencu sla izazivaju jacu gastricnu inflamaciju i asocirani su sa
viSom ulkusnom prevalencom. Vac A s2 sojevi su asocirani sa bla’om inflamacijom i ni"om
ulkusnom prevalencom. Vac A sojevi sa m1 tipom srednjeg kodirajueg gena vezani su sa
vecim oSteCenjem gastricnog epitela nego sojevi sa VacA genom tipa m2. (22)

HELICOBACTER PYLORI I PEPTICKA BOLEST

Razlicite funkcionalne i fizioloske abnormalnosti vezane su za infekciju H. pylori. Bazalna i
stimulirana razina gastrina visa je u inficiranih no u neinficiranih. U najve¢em broju
slu¢ajeva infekcija i inflamacija su najintenzivnije u antralnoj regiji “eluca gdje su locirane
gastrin producirajue G stanice i somatostatin producirajuce D stanice. Pretpostavlja se da
antralna inflamacija interferira sa normalnom somatostatinskom inhibicijom otpustanja
gastrina. Visoka razina gastrina mo’e rezultirati bazalnom i stimuliranom hipersekrecijom
kiseline u “elucu. Ove abnormalnosti, tradicionalno su bile povezane sa predispozijom za
duodenalni ulkus, a normaliziraju se nakon eradikacije bakterije. (6, 11, 23)

HELICOBACTER PYLORI

Slika 3. Helikobakter pilori na elucanoj
sluznici
(Helicobacter foundation, Internet, 1997)

Inflamatorni odgovor u H. pylori-induciranom gastritisu (H. pylori-associated gastritis -
HAG) je karakteriziran izrazitom granulocitnom i limfocitnom infiltracijom. Emigracija
bijelih krvnih stanica u mjesto upale kontrolirana je putem receptora na endotelnim
stanicama i krvnim leukocitima. (12, 23, 30)

H.pylori producira sulubilne proteine, od kojih je ureaza sposobna da aktvira monocite za
produkciju inflamatornih medijatora. Ureazom pobudeni mononoklearni fagociti
produciraju citokine, te imaju veoma va nu ulogu u razvoju H. pylori induciranog gastritisa.
(26)



Kod nekih osoba iz nejasnih razloga H. pylori vezana inflamacija Siri se proksimalno od
antruma na korpus "eluca. Pangastritis, gastriéna mukozna atrofija i intestinalizacija sa
posljedi¢nom hiposekrecijom se mo e pojaviti. U ovim uvjetima duodenalne grizlice nisu
uobicajene zbog niske razine Kiseline, ali je poviSen rizik za razvoj gastricne grizlice i
gastricnog karcinoma. U ovom kasnom stadiju bolesti promjene su vjerojatno ireverzibilne,
ali eradikacija bakterije mo e prevenirati daljnju funkcionalnu i histolosku progresiju. (6,
23)

HELICOBACTER PYLORI I KARCINOM ZELUCA

Ve¢ dugo vremena je poznata asociranost kroni¢nog atrofi¢nog gastritisa sa karcinomom

“eluca. Slijede¢i nam razlozi daju za pravo misliti da bi H. pylori mogao biti etioloski

¢imbenik u ovim procesima: (3)

e Kroni¢ni gastritis je sam po sebi indikator za karcinom eluca, a H. pylori je
predominantni uzrocnik ove vrste gastritisa u svijetu.

o Postoji jaka epidemioloSka povezanost izmedju H. pylori i karcinoma "eluca.

e Konsekvence stani¢nih i biokemijskih promjena u infekciji sa H. pylori, teoretski ¢e kod
susceptibilnih osoba promovirati karcinogenezu

Danas se smatra da je H. pylori karcinogen visokog stupnja. Najva nije dokaze za ovu

tvrdnju sadr'e studije poput EUROGAST (1993) - medunarodne studije asociranosti H.

pylori i gastri¢cnog karcinoma (14). Ukupno 17 populacija iz 13 zemalja ispitano je koristeci

test serumskih protutijela, koji je izvoden u jednom referentnom centru, na indeks infekcije

sa H. pylori. Stupanj prevalence H. pylori seropozitivnosti bio je vezan za lokalnu incidencu

gastricnog karcinoma i postojala je statisticki signifikantna relacija izmedu seropozitivnosti i

stupnja kumulativne incidence za incidencu gastricnog karcinoma i mortaliteta. Zakljuceno

je da stupanj infekcije sa H. pylori od 100% stoji u svezi sa 6 puta veéim rizikom za

gastri¢ni karcinom u usporedbi sa jednakom populacijom koja nije inficirana (16, 28).

Faktori u svezi sa HP koji vjerovatno doprinosi karcinogenezi
Lumen "eluca Hipohlorhidrija
Vitamin C J
Acetaldehid 0 Tabela 1.
Amonijak 0
Mukoza i submukoza  Povecana stani¢na izmjena H. Py lor',, vezani
“eluca (turnover) 0 faktori koji mogu
Reaktivni metaboliti kisika 1 doprinijeti elucanoj
Citokini 2 karcinogenezi (3)




DIJAGNOZA

Postoji nekoliko metoda dijagnostike koje se mogu Koristiti, ukoliko je bolesnik inficiran sa
H. pylori. Ove metode se razlikuju po tome da li su invazivne i neinvazivne, jednostavnije
ili slo”enije za izvodenje, jeftine ili skupe. (9)

Dijagnostika H. pylori
Invazivhi test Neinvazivii test

Endoskopski Brzi ureaza test “C-urea breath test

baziran test Direktno mikroskopski | Serologija (IgG, IgA) Tabela 2.
Histologija PCR u slini i fecesu Dijagnosticke metode
Kultura Serum “C-bikarbonat* za HP infekciju (3)
DNA proba/PCR Urinarni “*NH, ekskrecija*

Test gastriénog soka | Urea/amonium nivo PCR- polymerase chain
Kultura reaction (polimezirajuéa
IgA determinacija lanc¢ana reakcija)
PCR * nije u klinickoj upotrebi

U Kklinickoj praksi, najbolji dijagnosticki test za H. pylori u ovom ftrenutku jeste
endoskopska biopsija. Histolosko ispitivanje sa H&E ili Giemsa bojenjem, te ureasa test
bioptickgg uzorka, se takode mogu raditi. Oko 80-90% bolesnika sa H. pylori infekcijom
imati Ce pozitivan ureaza test tijekom 2-3 sata (sa vrlo malo la'no pozitivnih rezultata) i
cijenom manjom nego cijena patohistoloskog ispitivanja. Seroloski testovi protutijela na H.
pylori mogu biti korisni za otkrivanje prisustva H. pylori (iako im senzitivnost i specifi¢nost
varira), ali nisu korisni za potvrdu eradikacije nakon terapije. Kada bude komercijalno
dostupan, urea breath test vjerojatno ce biti metoda izbora s obzirom na visoku
pouzdanost, relativnu lako¢u izvodenja i nisku cijenu u poredenju sa endoskopijom. (9)

Slijedi kratki prikaz nekih od metoda.

1. Kultiviranje

HP se mo e kultivirati samo ukoliko je uzet uzorak, $to u ovom slucaju znaci, uzimanje biopti¢kog uzorka pri
endoskopiji. Sustina ovog metoda je homogeniziranje bioptickog uzorka i kultiviranje homogenata na
razli¢itim agar-podlogama na poviSenoj temperaturi najmanje 7 dana.

Kultura se smatra zlatnim standardom za detekciju bakterije. U ovom sluc¢aju to znaci ne vise od 60-90%
senzitivnosti, ali sa 100 % specifi¢nosti. Cijena ovog testiranja jevisoka. (3, 9, 31)

2. Histoloska dijagnostika

Histolosko ispitivanje tkivnih uzoraka (obi¢no 4 uzorka razlicitih dijelova “eluca), omogucuje detekciju
bakterije zajedno sa evaluacijom tkivnog ostecenja. Najveci broj infekcija se otkriva sa hematoksilin i eozin
(H&E) bojenjem tkiva. Takode se koristi i specijalno bojenje (po Giemsa- i ) ukoliko rezultati H&E bojenja
nisu sigurni. (9)

Senzitivnost ovih metoda je 80-95 % sa 100 % specifi¢noséu. Metoda jeskupa i invazivna.



3. CLO test (Campylobacter-like organisms test) - HUT (Helicobacter ureasa test)

Tijekom izvodenja endoskopije uzima se biopticki uzorak i plasira na test-rastvor koji sadr’i ureu i pH bojeni
reagens kao i bakteriostatik. Prisustvo ureaze iz H. pylori rezultira u hidrolizi neutralne uree u bazi¢ni
amonijak zajedno sa pH promjenama i promjenama boje podloge (obi¢no “ute u crvenu).

U inficiranim tkivima promjene se pojavljuju za oko 1 sat, te su rezultati dostupni jo§ dok je pacijent u
endoskopskoj jedinici, te se terapijska odluka mo’e donijeti odmah. Iako i dalje zahtijeva invazivnu
proceduru, test je umjerene cijene. Ima senzitivnost 90 - 95%, visoko je specifican. (27)

4, Breath testingg (Test izdahnutog zraka)

Ovo je neinvazivni, visokospecifi¢ni indikator infekcije sa HP. Procedura zahtijeva od pacijenta da ne jede,
zatim da uzme standardni obrok, a potom ingestira ureu obilje enu sa C-14, ili C-13. Prisustvo velike koli¢ine
H. pylori ureaze rezultira u produkciji obilje’enog karbon dioksida koji se apsorbuje u krv i eliminira
ekspirijumom. Uzorci izdahnutog zraka sakupljaju se prije i nakon ingestije obilje’ene uree, a koli¢ina
obilje'nog CQO, se odreduje spektrometrijom ili radioaktivnim brojacem. Test je senzitivan (barem 95%) i
specifi¢an (barem 98%) sa umjerenom cijenom. Ovaj nacin testiranja ujedinjuje prednost neinvazivne metode i
mogucnosti potvrde eradikacije HP ve¢ mjesec dana nakon zavrSenog tretmana. (2)
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5. Odredivanje protutijela:

Pacijenti inficirani sa H. pylori imaju imunuglobulinska protutijela u organizmu. Testovi za odredivanje
protutijela na H. pylori u cirkulaciji krvi ili u salivi imaju odli¢nu senzitivnost i specificnost (oko 95%), jeftini
su i jednostavni u usporedbi sa invazivnim tehnikama. Rezultati se dobiju brzo, ¢ak unutar nekoliko minuta od
prvog pregleda i jedini je test koji ne daje la’no negativne rezultate kod pacijenata koji su uzimali antibiotike,
lijekove sa bizmutom ili Omeprazol u skoro vrijeme. (29, 31)

Imunoloskim esejima se u krvi odreduju IgG i IgA protutijela specificna za H. pylori.

Postoje dvije vrste komercijalno dostupnih eseja: eseji sa mikrotitarskim plohama koji se koriste u laboratoriji
ili oprema za rad ,,uz pacijenta,,. Obje vrste posjeduju set sa kontrolnim serumom, tako da diferenciraju
pacijente koji jesu inficirani od onih koji nisu radije nego $to kvantificiraju koncentracije cirkulirajuceg anti-H.
pylori imunoglobulina.

Testovi na protutijela u salivi su jednako ucinkoviti kao oni za serum. U salivi se odreduje IgG radi toga Sto
IgA protutijela ne poma’u pri odvajanju pozitivnih od negativnih nalaza.



Titar IgG i IgA u serumu pada relativno sporo nakon $to je H. pylori uspjesno eradiciran. Tako 6 tjedana
nakon eradikacije titar pada za oko 20-30%, ali nakon 6 mjeseci oko 97% pacijenata ima titar reduciran na

50 % ranijeg. (31)
TERAPIJA

H. pylori infekcija predstavlja jedinstven terapeutski izazov. Mikroorganizam naseljava
gastricni lumen i to povrSinu mukoze gdje nije uvijek dostupan djelovanju antibiotika iz
cirkulacije, a posto le"i ispod mukusnog sloja takode nije dostupan antibioticima iz lumena.
Indikacije za h. pylori-eradikacionu terapiju sa’ete su u tabeli koja slijedi. (36)

indikacije za terapiju eradikacije helicobacter Jacina dokaza
pylori infekcije
strogo se preporucuje
o pepticka ulkusna bolest sigurno
o krvaredi pepticki ulkus sigurno
o nisko maligni gastricni malt* limfom sigurno
e gastritis sa teSkim promjenama znacajno
e stanje po operaciji “eluda¢nog raka znacajno
po eljno
o funkcionalna dispepsija nakon detaljnog nesigurno
ispitivanja
¢ porodi¢na anamneza "eluda¢nog raka nesigurno
o dugotrajna terapija ipp-om gerb znacajno
o planiranaili postojeca terapija sa nsar- a nesigurno
e operacija "eluca zbog peptickog ulkusa- znacajno
preoperativno
e po pacijentovoj "elji nesigurno
nesigurno
e prevencija gastri¢nog raka u odsustvu riziko nesigurno
faktora
o asimptomatski pacijenti nesigurno
e extraintestinalna bolest nesigurno

Tabela 3. tabela prikazuje indikacije za h. pylori-eradikacionu terapiju

klasificirane prema jacini nauc¢nih dostignuca.
* mucosa associated lymphoid tissue

Razliciti agensi aktivni su protiv H. pylori in vitro. Na alost, rezultati monoterapije in vivo
su razocaravajuci. Stoga se koristi kombinirana terapija u pokusaju da povisi stupanj H.

pylori-eradikacije. (4, 18, 33)



Bolesnik sa dispepsijom koji ima godinama iste tegobe i kome je u zadnjih 5 godina
Jedanput dijagnosticiran duodenalni ulkus, radioloski i endoskopski, treba da dobije terapiju
za eradikaciju H. pylori bez prethodne dijagnostike. bolesnika je potrebno po provedenoj
terapiji infekcije ambulantno pratiti joS 8 sedmica. (37)

Za lijecenje infekcije preporucuje se kombinacija:
IPP(inhibitor protonske pumpe) i 2 antibiotika (37)

a e omeprasol (2x 20 mg), lansoprasol (2x 30 mg), pantoprasol (2x 40 mg)
e metronidasol 2x 400 mg ili tinidasol 2x 50 mg i
¢ Kklaritromicin 2x 250mg

b e omeprasol (2x 20 mg), lansoprasol (2x 30 mg), pantoprasol (2x 40 mg)
e amoksicilin 2x 1000mg i
¢ Kklaritromicin 2x 500mg

LijeCenje infekcije traje jednu sedmicu, a potom bolesniku ordiniramo antisekretorne
lijekove jos 3 sedmice.

Ukoliko lijecenje infekcije nije uspjesno, koristi se kombinacija:

c ¢ ranitidin bismut citrat 2x 400 mg 4 nedelje i
¢ metronidasol 2 x 400mg ili tetraciklin 2x 500 mg jednu sedmicu i
¢ claritromicin 2x 500mg jednu sedmici

ili
d lijeCimo na temelju kulture i antibiograma
Kontrola uspjesnosti lijeCenja infekcije je potrebna kod komplikacije peptickog ulkusa,
ulkusa "eluca, nisko malignog malt limfoma i poslije operacije karcinoma "eluca.

Po izljecenju nekompliciranog ulkusa dvanaesterca kontrola uspjeSnosti lijeCenja je
poeljna, ali nije obavezna.



[ ERADIKACI]A]
H. PYLORI
Omeprazol 20mg 1x1 - — Omeprazol 20mg 2x1
Amoxycillin 1000mg 2x1 Amoxycillin 1000mg 2x2
14 dana 14 dana
75 % uspjesnost (10) 82 % uspjesnost (10)
Ranitidin navece 300mg Coloid bismuth 120mg4x1
1x1 Claritromicin ~ 500mg2x1
Metronidazol 500mg  3x1 H. pyleri Metronidazole 400mg2x1
Amoxycillin 750mg3x1 7 dana
14 dana 87-92 % uspjesnost (8, 37)
90 % uspjesnost (20)
IPP  caps. 2x1 — IPP caps 2x1
Claritromycin250mg2x1 Claritromycin250mg3x1
Metronidasol 400mg2x1 Amoxicyllin 1000mg 2x1
7 dana 7 dana

91-93 % uspjesnost (33, 37)

94-97 % uspjesnost (33, 37)

Shema 1. Eradikacija H. pylori infekcije upotrebom antiulkusika i antibiotika

ZAKLJUCAK

H. pylori infekcija igra va nu ulogu u patofiziologiji kroni¢nog gastritisa, ulkusne bolesti pa
cak i gastricnog karcinoma. Klinic¢ki simptom koji je najéesCe vezan za stanja vezana za H.
pylori je dispepsija, i ona, ukoliko je teska, rekurentna ili ukoliko ne odgovara na tretman,
predstavlja najceséu indikaciju za dijagnosticku evaluaciju gornjeg gastrointestinalnog
trakta. Ukoliko se tijekom ove evaluacije otkrije infekcija sa H. pylori, preporucljivo je da
se ova pod odredenim uvjetima i tretira, radi prevencije rekurentnih simptoma i lije¢enja
osnovne bolesti.

NasSe razumjevanje pepitiCkog ulkusa se drasti¢no izmjenilo od otkri¢ca H. pylori. Sada je
Siroko prihvacena teorija da je H. pylori glavni uzro¢nik duodenalne grizlice i najveceg
broja “elucanih grizlica koje nisu uzrokovane NSAR. Moguca relacija sa non ulcer
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dispepsijama joS uvijek nije razjasnjena. Eradikacija H. pylori antibioticima signifikatno
poboljsava cijeljenje i reducira rekurencu grizlice i mogla bi izljeciti ulkusnu bolest. Ovakav
koncept ima dalekose ne implikacije kao Sto su eliminacija skupe i dugotrajne terapije
odr avanja $to rezultira u znatnim materijalnim ustedama kao i prevenciji komplikacija
grizlice kao Sto su krvarenje, perforacija i pilorobulbostenoza.
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Nije za ku¢nu radinost!
Barry J. Marshall sa Royal Perth Hospital u Australiji napravio je senzaciju nakon sto je 1985 godine objavio da |e
ingestirao H. pylori. Marshall se nadao da ¢e demonstrirati kako bakterija mo'e uzrokovati pepticki ulkus. Marshall Je
u stvari obolio od teskog oblika gastritisa, ali je bolna inflamacija iS¢ezla i bez lijeCenja.
Dvije godine kasnije Arthur J. Morris i Gordon I. Nicholson sa Univerziteta of Auckland, New Zeland objavili
slucaj drugog dobrovoljca koji nije bio takve srece. Ovaj covjek, inace zdrav 29- godisnjak, pokazao je znake infekcije
za samo 10 dana, ali je njegovo stanje trajalo znatno du'e. Sezdesetsedmog dana infekcije dobrovoljac je zapo¢
tretman sa bizmut subsalicylat /Pepto-Bismol /. Pet tjedana kasnije biopsija je pokazala da su lijekovi bili u¢inkovif.
Ipak, druga biopsija ucinjena 9 mjeseci nakon prve pokazala je rekurencu infekcije i gastritisa. Samo onda kada |e
osoba primila dva razlicita antibiotika kao i bizmut subcitrat, njegova infekcija je napokon izlijecena, tri godi
kasnije. (5)
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