STRUCNI RAD

INFEKCIJA H. PYLORI KOD PACIJENATA SA DISPEPSIJOM:
KLINICKI, ENDOSKOPSKI | HEMATOLOSKI NALAZ|

KORESPONDENT

Marko Stalevi¢
marko.stalevic@med.pr.ac.rs

AUTORI

Marko Stalevi¢ ', Sonja Smilji¢ !, Boban Stoli¢ 2, Sanja Gasi¢ ', Milica Peri¢ ', Ljiljana Stalevi¢ 2
1 Univerzitet u Pristini sa privremenim sedistem u Kosovskoj Mitrovici, Medicinski fakultet, Kosovska Mitrovica, Srbija
2 KBC Pristina-Gracanica, Laplje Selo, Srbija

SAZETAK

Uvod: Dispepsija je Cest gastroenteroloski sindrom koji znacajno narusava kvalitet Zivota. Infekcija bakterijom Helicobacter pylori (H. pylori) kljucni
je faktor u razvoju organske dispepsije, dok njena povezanost sa funkcionalnom dispepsijom ostaje predmet istrazivanja.

Cilj: Ispitati prevalenciju H. pylori infekcije kod pacijenata sa dispepsijom i njenu povezanost sa simptomima, endoskopskim nalazima i hematoloskim
parametrima

Metode: Retrospektivna studija obuhvatila je 117 pacijenata sa dispepsijom pregledanih tokom 2023. godine na Internoj klinici KBC Pristina-Gracanica
u Lapljem Selu. Svi su podvrgnuti gornjoj gastrointestinalnoj endoskopiji i testiranju na H. pylori antigen u stolici. Analizirani su demografski podaci,
simptomi, endoskopski i hematoloski nalazi.

Rezultati: H. pylori infekcija je potvrdena kod 63,25% pacijenata, bez znacajne razlike izmedu polova. Zabelezen je trend porasta prevalencije sa
godinama, ali bez statisticke znacajnosti (p=0,060). Epigastri¢ni bol (p=0,0068) i gorusica (p<0,0001) su bili znacajno ¢es¢i kod H. pylori pozitivnih
pacijenata, dok su hroni¢ni gastritis (p=0,005) i duodenalni ulkus (p=0,029) bili dominantni endoskopski nalazi kod ove grupe. Znacajno veci procenat
H. pylori pozitivnih pacijenata imao je snizene vrednosti broja eritrocita i hemoglobina u odnosu na negativnu grupu (p<0,01). Prosecan hematokrit
bio je nizi u H. pylori pozitivnoj grupi (p=0,013), ali se nije znacajno razlikovao od referentnih vrednosti.

Zakljucak: H. pylori infekcija je Cesta medu pacijentima sa dispepsijom i povezana sa specificnim simptomima, patoloskim endoskopskim nalazima i
hematoloskim promenama. Testiranje na H. pylori je kljucno u proceni dispepsije, dok H. pylori negativni pacijenti sa upornim simptomima zahtevaju
dodatnu dijagnostiku.

Kljucne reci: Helicobacter pylori; dispepsija; simptomi; endoskopski nalaz; hematoloski parametri.
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HELICOBACTER PYLORI INFECTION IN PATIENTS WITH DYSPEPSIA: CLINICAL, ENDOSCOPIC,
AND HAEMATOLOGICAL FINDINGS
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ABSTRACT

Introduction: Dyspepsia is a common gastroenterological syndrome that significantly affects quality of life. Helicobacter pylori (H. pylori) infection
plays a key role in organic dyspepsia, while its association with functional dyspepsia remains unclear.

Objective: To assess the prevalence of H. pylori infection in dyspeptic patients and analyze its association with symptoms, endoscopic findings, and
haematological parameters.

Methods: This retrospective study included 117 dyspeptic patients who underwent upper endoscopy and H. pylori stool antigen testing at the Internal
Medicine Clinic, KBC Pristina-Gracanica, Laplje Selo, Kosovo and Metohija, during 2023. Demographic characteristics, symptoms, endoscopic findings,
and haematological parameters were compared between H. pylori-positive and -negative groups.

Results: H. pylori was detected in 63.25% of patients, with no significant gender difference. Although a trend of increasing prevalence with age was
observed, it did not reach statistical significance (p=0.060). Epigastric pain (p=0.0068) and heartburn (p<0.0001) were more frequent in H. pylori-
positive patients, while chronic gastritis (p=0.005) and duodenal ulcer (p=0.029) were the predominant pathological findings in this group. A
significantly higher proportion of H. pylori-positive patients had reduced erythrocyte count and haemoglobin levels (p<0.01). Although the average
haematocrit was lower in H. pylori positive patients, it did not significantly differ from the reference values (p=0.013).

Conclusion: H. pylori infection is common in dyspeptic patients and correlates with specific symptoms, pathological findings, and haematological
alterations. Testing for H. pylori should be part of dyspepsia evaluation, while H. pylori-negative patients with persistent symptoms require further
investigation.

Keywords: Helicobacter pylori; dyspepsia; symptoms; endoscopic findings; haematological parameters.
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uvoD

Dispepsija predstavlja jedan od najcesc¢ih sindroma u gastroenterologiji,
Cija se globalna prevalencija procenjuje na 10-30%, u zavisnosti od
dijagnostickih kriterijuma i prouCavane populacije [1]. Karakterise je
heterogena grupa simptoma lokalizovanih pretezno u epigastricnoj regiji
abdomena, ukljucujuéi epigastri¢ni bol, postprandijalnu punocu, osecaj
zarenja, mucninu, nadutost i podrigivanje, koji u razli¢itoj meri
narusavaju kvalitet Zivota bolesnika, te mogu predstavljati znacajno
opterecenje za zdravstveni sistem [2]. Zbog nespecifi¢nosti i preklapanja
sa simptomima drugih gastrointestinalnih  poremecaja, poput
gastroezofagealne refluksne bolesti (GERB), bolesti zucne kese i
pankreasa, dijagnoza Cesto zahteva multidisciplinarni pristup [3]. Prema
Rome IV kriterijumima, dispepsija se deli na organsku, koju karakterisu
identifikovane strukturne ili metabolicke abnormalnosti, i funkcionalnu,
koja se dijagnostikuje u odsustvu objektivnih nalaza nakon sprovedene
detaljne dijagnosticke evaluacije [4].

Infekcija gram-negativnom bakterijom Helicobacter pylori (H. pylori)
predstavlja jedan od najznacajnijih etioloskih faktora u razvoju organske
dispepsije. H. pylori kolonizuje sluznicu Zeluca, izazivajuci lokalnu
hroni¢nu inflamaciju koja moze dovesti do razvoja erozivnog gastritisa,
ulkusne bolesti i povecanog rizika od razvoja karcinoma Zzeluca [5].
Globalna prevalencija H. pylori infekcije znacajno varira, krec¢uéi se od
20-50% u razvijenim zemljama do preko 80% u populacijama sa nizim
socioekonomskim statusom [6]. Za dijagnozu infekcije koriste se
neinvazivne metode (urea izdisajni test, test stolice na prisustvo
antigena, serologija) i invazivhe metode (endoskopija sa biopsijom) [7].
Dok je uloga H. pylori u organskoj dispepsiji jasno dokumentovana,
njena uloga u funkcionalnoj dispepsiji i dalje je predmet nau¢ne debate
i istrazivanja [8]. Mada mehanizmi nisu u potpunosti razjasnjeni, smatra
se da moze doprineti razvoju funkcionalne dispepsije putem izmenjenog
gastrointestinalnog motiliteta, povecane visceralne senzitivnosti i
hroni¢ne inflamacije niskog stepena [4,9].

lako su dokazi o benefitima eradikacione terapije kod funkcionalne
dispepsije  ograni¢eni, kliniCari Cesto pribegavaju empirijskom
propisivanju terapije bez prethodnog testiranja na H. pylori infekciju,
posebno u nejasnim slu¢ajevima ili u uslovima ogranic¢enih resursa. Ovaj
pristup "lec¢i bez testiranja" nosi rizik od nepotrebnih terapija, razvoja
rezistencije na antibiotike, zanemarivanja alternativne patologije,
produzenog vremena lecenja i ponovljenih poseta lekaru [10].
Integrisanje znanja o uobicajenim klinickim i laboratorijskim
abnormalnostima povezanih sa H. pylori infekcijom moze poboljsati
dijagnosticku tacnost i smanjiti vreme do postavljanja dijagnoze kod
pacijenata sa dispepticnim tegobama, Sto u krajnjem ishodu dovodi do
poboljsanja ishoda lecenja.

U skladu sa tim, ciljevi ove studije bili su: procena prevalencije H. pylori
infekcije kod pacijenata sa dispepsijom, analiza njihovih demografskih
karakteristika (starost i pol), analiza najcesc¢ih obrazaca dispepticnih
simptoma, ispitivanje povezanosti H. pylori statusa i endoskopskih
nalaza, kao i analiza odabranih parametara krvi u korelaciji sa H. pylori
statusom i dispepsijom.

MATERIJAL | METODE

Dizajn studije

Ova retrospektivna studija obuhvatila je pacijente pregledane u periodu
od 1. januara do 31. decembra 2023. u Endoskopskom kabinetu Interne
klinike KBC Pristina - GracCanica u Lapljem Selu, Kosovo i Metohija.
Evaluirani su podaci iz baza podataka klinike i protokola pacijenata sa
dispepti¢nim simptomima  (epigastricni bol, mucnina, gorusica,
podrigivanje i nadutost trbuha), podvrgnutih gornjoj gastrointestinalnoj
endoskopiji, analizi hematoloskih parametara (broj ertirocita,
koncentracija hemoglobina, hematokrit) i testiranju prisustva H. pylori
antigena u stolici. lzuzeti su kontrolni pregledi, pacijenti sa nepotpunim
podacima, izostankom navedenih testova ili drugim gastrointestinalnim
oboljenjima nevezanih sa dispepsijom.

Prikupljeni su demografski podaci (starost, pol), prijavljeni simptomi,
endoskopski nalazi (klasifikovani kao hronicni gastritis, erozivni gastritis,
zeludacni ulkus, duodenalni ulkus, karcinom Zzeluca, polipi Zeluca i
uredan nalaz) i laboratorijske analize (hematoloski parametri, nalaz H.
pylori antigena u stolici).

Pacijenti su podeljeni u dve grupe prema rezultatu testa na H. pylori
antigen u stolici: eksperimentalnu grupu (pozitivan nalaz) i kontrolnu
grupu (negativan nalaz).

Statisticka obrada podataka

StatistiCcka analiza podataka sprovedena je koris¢enjem programa IBM
SPSS Statistics (verzija 16; IBM Corp., Armonk, NY, USA). Atributivni
parametri predstavljeni su frekvencijama i procentima, a kontinualni
parametri prosecnom vredno$cu (X), standardnom devijacijom (SD),
medijanom (Md), minimumom (Min) i maksimumom (Max). Hi-kvadrat
test i FiSerov test egzaktne verovatnoce koris¢eni su za poredenje
uestalosti  atributivnih  parametara. Korelacija je analizirana
Spearmanovim koeficijentom korelacije, a Mann-Whitney U test je
kori$¢en za poredenje kontinuiranih varijabli izmedu grupa. Rezultati su
smatrani statisti¢ki znaCajnim pri vrednosti p < 0,05.

REZULTATI

Ukupan broj ispitanika u studiji bio je 117 (42 muskarca i 75 Zena)
prosecne starosti 50,49 + 16,06 godina (Md = 53; min 18, max 80 godina).
Eskperimentalnu grupu (H. pylori pozitivni), Cinilo je 25 muskaraca i 49
Zena, sa prose¢nom staros¢u od 52,43 + 14,50 godina (Md = 57,5; min
22, max 77 godina). Kontrolnu grupu (H. pylori negativni) cinilo je 17
muskaraca i 26 Zena, prosecne starosti 47,14 + 18,13 godina (Md = 50;
min 18, max 80 godina). Detaljne demografske karakteristike ispitanika
prikazane su u Tabelama 1 2.

Tabela 1. Utestalost fedicobacter prlord infekcije 1 straktura ispitanika v odnosu na pol

Ekspenimentalna grupa Kontrolpa grapa

(H. pylori pozitivna) L, pvlord negativm) Ukupno
Mutki pol 25 (59,52%)" 17 (40,45%) I
Zenski pol A9 (65,33%%)7 26 (34,67%) %
Ukupiie 74 (63.25%)™ 43 (36,75%) 117 {1006}

* - procenat u odnosu na uk
** - procenat u odnosu
*&% . procenat u odnos

kn nuikog pola
o puIJ

Tabela 2. Osnovni deskriptivi pokazatelji starosti kod pacijenata studijske i kontrolne grape

Grupa X £ SD Md Min Max
Studijska 52,43 [ 57,50 22 -
Kontrolna 47.14 50,00 18 80

Ukupna prevalencija H. pylori infekcije iznosila je 63,25%. Prevalencija
infekcije nije se statisticki znacajno razlikovala izmedu polova (x? =
0,18; p = 0,671). UoCen je trend porasta prevalencije sa godinama
(Grafikon 1.), ali nije dostignuta statisticka znacajnost (x2 = 5,61; p =
0,060).

* - procenat u odnosu na broj ispitanika u odgovarajudo) starosnoj kategoriji

Grafikon 1.
grupama

UcCestalost Helicobacter pylori infekcije po starosnim

Analiza ucestalosti simptoma dispepsije pokazala je statisticki znacajne
razlike izmedu ispitivanih grupa za epigastricni bol (64,86% u
eksperimentalnoj, naspram 37,21% u kontrolnoj grupi; p=0,0068) i
gorusicu (63,51% naspram 41,86%; p < 0,001). Ostali simptomi,
ukljucuju¢i muéninu, podrigivanje i nadutost trbuha, nisu pokazali
znacajne razlike u zastupljenosti izmedu grupa (p > 0,05, Tabela 3). U H.
pylori-pozitivnoj grupi uolena je jaka pozitivna korelacija izmedu
epigastricnog bola i muénine (r=0,82; p<0,0001).

Tabela 3. UZestalost simptoma dispepsije u ispitivanim grupama

Eksperimentalna

Dispeptiéna tegoba (H. pylori) grupa Kontrolna grupa y.]
Epigastricni bol 48 (64,86%)" 16(37.21%)" 0,0068
Mutnina 41 (5541%)° 25(58.14%)" 0,925
Gorudica 47 (63.51%)° 18 (41,86%)" <0,0001
Podrigivanje 30 (52,70%) 20 (46,51%)° 0,121
Nadutost trbuha 43 (58,11%)" 21 (48,84%)" 0,297

* - procenat u odnosu na ukupan broj ispitanika u odgovamjuco) grupi
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Statisticka analiza endoskopskih nalaza otkrila je da je hronicni gastritis
bio znacajno ¢esci kod H. pylori pozitivnoj grupi (85,1%) u poredenju sa
H. pylori negativnom grupom (60,5%; p = 0,005). Slicno tome, duodenalni
ulkus je bio ces¢i nalaz kod H. pylori pozitivnih, sa 21,6% u odnosu na
4,7% kod H. pylori negativnih pacijenata (p = 0,029). Spearmanov test
korelacije pokazao je da su hroni¢ni gastritis i duodenalni ulkus bili
znacajno ¢esce udruzeni kod H. pylori pozitivnih pacijenata (r = 0,22; p =
0,04), dok u kontrolnoj grupi nije pronadena znadajna povezanost
endoskopskih nalaza. Endoskopski nalazi prikazani su u Tabeli 4.

[Tabela 4. Endoskopskl nalaz kod 2. gilori pozstivaih 1 negativinh ispitanaka

Eksperimentalna

I-pu[clusknpskl nalax (H H'.’rarll grupa Kontrolna grupa P

Hronidni gastritis 63 (B5.1%) 26 (60,5%) 0,005
Erozivni gastritis 24 (32.4%) 14 (32.6%) 1,000
Gastritni ulkus 8 (10.8%) 3(7.00%) 0,744
Duodenalni ulkus 16 (20.46%) 2 (4.7 0,09
Gastrdm karcinom 2(2.7%) 1{2.3%) 1,000
Gastritni polip 3(4,1%) 0,667
Uredan nalaz 4 (5.4%) -

* . procenal u odeosu na ukupan beog spianiks u edgovamputo) grept

Direktnim poredenjem vrednosti hematoloskih parametara, utvrdeni su
znacajno nizi prosecan broj eritrocita (p=0,0059) i vrednosti hematokrita
(p=0,013) u eksperimentalnoj grupi u odnosu na kontrolnu, dok razlika u
prosecnim vrednostima hemoglobina nije bila znacajna (Tabela 5).

Tabela 5. Osnovni hematologki parametn pacijenata studijske i kontrolne grupe

Grupa X + 5D Md Min  Max

Eritrociti Eskperimentalna 4,10 £ 0,51 4,08 342 480
(x10L)  Konirolna 4,40 + 0,59 4,61 264 497
Hemoglobin  Eksperimentalna 12520  +1528 12350 110 160
(g/L) Kontrolna + 8,95 125 10 140

= Eskperimentalna £ 10,07 0,38 030 0,54
T Kontrolna ) 041 031 056

*_p=0,0059 ; ** - p=0,013

Uporedivanjem hematoloskih parametara sa referentnim vrednostima
(eritrociti: 3,7-5,8 x 10'2/L; hemoglobin: 115-170 g/L; hematokrit: 0,35-
0,54, Tabela 6.) utvrdeno je da je znacajno veci procenat H. pylori
pozitivnih pacijenata vrednosti eritrocita (36,49% naspram 19,95%; p =
0,016) i hemoglobina (43,24% naspram 9,30%; p = 0,0003) ispod donje
granice referentnog opsega. lako je u eksperimentalnoj grupi zabelezen
veci procenat pacijenata sa nizim nivoom hematokrita, ova razlika nije
dostigla statisticku znacajnost (p = 0,089).

Tabela 6. Poredenje hematolodkih parametara sa referentium vrednostima

Eskperimentalna

(5. pylori) gropa Kontrolna grupa e

Nizak broj eritrocita” 36.49% 13,95% 0,016
Nizak nive hemoglobina® 43.24% 9.30% 00003
Nizak nivo hematokrita™ 40.54% 23,3% 0,089

* -y oddnosu na referentne vrednost (eritrociti: 3,7-5.8 =10%/L, hemoglobin: 115-170 g/L,
hematokrit: 0,35-0.54)

DISKUSIJA

Rezultati ove studije pokazali su znacajnu prevalenciju infekcije H.
pylori kod pacijenata sa dispepti¢nim tegobama, kao i povezanost
infekcije sa specifi¢nim patoloskim i klinickim karakteristikama. Pored
toga, opisani su i znacajni nalazi i kod H. pylori negativnih pacijenata,
Sto naglasava heterogenost dispepti¢nog sindroma.

Ukupna prevalencija H. pylori infekcije u nasoj studiji iznosila je 63,25%,
Sto je u skladu sa globalnim epidemioloskim podacima koji procenjuju
stopu infekcije izmedu 50% i 70%, u zavisnosti od geografskih i socio-
ekonomskih faktora [5, 6]. Evropske studije izveStavaju o prevalenciji
izmedu 40% i 60% [11], Sto se takode priblizno poklapa sa nasim
rezultatima, uz malu razliku koja moze biti posledica specificnih
populacionih karakteristika ili metodoloskih varijacija izmedu studija. Sa
druge strane, nize stope su zabelezene u Severnoj Americi, Sto se
pripisuje merama unapredenja javnog zdravlja i Siroj primeni antibiotika
[5]-

Nije utvrdena statisticki znacajna razlika u prevalenciji H. pylori
infekcije izmedu muskaraca (59,5%) i zena (65,3%; x2 = 0,18, p = 0,671).
Ovaj nalaz je u skladu sa prethodnim studijama koje ukazuju da pol
nema znacajan uticaj na stopu infekcije H. pylori, sto je potvrdeno i u
evropskim kohortama, gde su razlike u prevalenciji u odnosu na pol
manje izrazene [12]. Medutim, studije o uticaju pola na prevalenciju

infekcije pruzaju i kontradiktorne rezultate. Meta-analiza globalnih
podataka ukazala je na blagu dominaciju muskaraca, $to se tumaci
uticajem hormonskih, bihevioralnih i socio-ekonomskih faktora [13].
Nasuprot tome, studija sprovedena u Kini izvestila je o viSoj prevalenciji
infekcije medu Zenama, Sto je objasnjeno razlikama u dostupnosti
zdravstvene zastite i navikama u ishrani [14].

Analizom starosne dobi pacijenata, u nasoj studiji oucen je trend
porasta prevalencije infekcije H. pylori sa godinama, od 40% kod
ispitanika mladih od 30 godina do 68,3% kod onih starijih od 60 godina.
lako razlika nije dostigla statisticku znacajnost (x2 = 5,61, p = 0,060),
ovakav trend je u skladu sa globalnim nalazima koji ukazuju da starija
populacija ima vecu verovatnocu prethodne izloZzenosti H. pylori
infekciji, uz duzi period delovanja faktora rizika pre trazenja medicinske
pomodi [5].

Nasa studija pokazala je znacajne razlike u izraZzenosti simptoma
dispepsije izmedu H. pylori pozitivnih i negativnih pacijenata.
Epigastricni bol (64,86% naspram 37,21%; p = 0,0068) i gorusica (63,51%
naspram 41,86%; p = 0,00002) bili su znatno ¢esci kod H. pylori pozitivnih
pacijenata. Hroni¢na inflamacija izazvana ovom infekcijom doprinosi
povecanoj sekreciji zeludacne kiseline, smanjenju efikasnosti zastitnih
mehanizama i iritaciji sluzokoze, $to su kljucni faktori u nastanku ovih
simptoma [15]. Prisustvo faktora virulencije H. pylori, poput CagA i
VacA, dodatno pogorsava ostecenje epitelnih celija zeluca, ometajuci
reparativne mehanizme i povedavajudi izrazenost simptoma [16, 17].
Znacdajna korelacija izmedu epigastri¢nog bola i mucnine (r = 0,82, p <
0,00001) kod H. pylori pozitivnih pacijenata sugeriSe postojanje
zajednickih  patofizioloskih ~ mehanizama,  ukljucujué¢i  usporeno
praznjenje zeluca, povecanu visceralnu osetljivost i disfunkciju mukozne
barijere usled inflamacije sluzokoze [15].

Nasuprot tome, prevalencija simptoma poput mucnine, podrigivanja i
nadutosti nije se znacajno razlikovala izmedu dve ispitivane grupe, Sto
ukazuje na to da ovi simptomi mogu biti posledica Sireg spektra faktora
nezavisnih od H. pylori infekcije, kao Sto su navike u ishrani,
psihosocijalni stres i funkcionalna dispepsija [9]. Pored toga,
gastroezofagealna refluksna bolest (GERB) i neulkusna dispepsija mogu
klinicki imitirati simptome povezane sa infekcijom H. pylori [3, 18], Sto
dodatno otezava diferencijalnu dijagnozu i naglasava potrebu za
sveobuhvatnom dijagnostickom obradom.

Kod H. pylori pozitivnih pacijenata, patoloski endoskopski nalazi bili su
znacajno ¢esci, pri ¢emu su najzastupljeniji bili hroni¢ni gastritis (85,1%)
i duodenalni ulkus (21,6%). Ovi nalazi su u skladu sa poznatom
patogenetskom ulogom H. pylori u izazivanju hronicne inflamacije i
narusavanju integriteta sluzokoze, Sto moze dovesti do razvoja ulkusne
bolesti [15].

lako je H. pylori prepoznata kao znacajan faktor rizika za razvoj
karcinoma Zeluca [19], niska stopa karcinoma zabeleZena u ovoj studiji
(2,7% kod H. pylori pozitivnih i 2,3% kod H. pylori negativnih pacijenata)
ukazuje na to da drugi faktori, poput genetske predispozicije, izlozenosti
faktorima okoline ili prehrambenim kancerogenima, verovatno imaju
znacajniju ulogu u patogenezi malignih lezija u ispitivanoj populaciji
[15, 20].

Patoloske endoskopske promene, pre svega hroni¢ni gastritis (60,5%) i
erozivni gastritis (32,6%), uoCene su i kod znacajnog broja H. pylori
negativnih pacijenata. lako se veca ucestalost patoloskih nalaza u nasoj
studiji moze delimi¢no objasniti Cinjenicom da se endoskopskom
ispitivanju uglavnom podvrgavaju pacijenti sa dugotrajnim i upornim
tegobama, S$to povedava verovatnocu otkrivanja patoloskih promena,
literatura ukazuje na to da slicne lezije mogu biti posledica i drugih
faktora. Infekcija alternativnim bakterijskim, ali i nebakterisjkim
patogenima, poput kvasnica iz roda Candida [21], moze doprineti
inflamaciji sluzokoze i rezultirati slicnim morfoloskim promenama.
Dodatno, upotreba nesteroidnih antiinflamatornih lekova (NSAIL) [22],
ishrana bogata preradenom hranom i siromasna vlaknima [20], kao i
hronicni psihogeni stres [23], takode mogu doprineti ostecenju sluzokoze
i hroni¢noj inflamaciji u odsustvu H. pylori infekcije.

Normalan endoskopski nalaz zabelezen je kod znatno veceg procenta H.
pylori negativnih pacijenata (27,9%, n = 12) u poredenju sa H. pylori
pozitivnim pacijentima (5,4%, n = 4). Ova razlika sugeriSe da se
dispepti¢ni simptomi u odsustvu H. pylori infekcije Cesto javljaju bez
uoCljivih strukturnih abnormalnosti. Stoga je neophodna temeljna
klinicka procena koja prevazilazi endoskopski nalaz i ukljucuje
istrazivanje neinfektivnih uzroka, s obzirom na to da i ovim pacijentima
mogu biti potrebne ciljane intervencije, uprkos odsustvu infekcije.
Poredenjem hematoloskih parametara (broja eritrocita, nivoa
hemoglobina i hematokrita) dve grupe u odnosu na odgovarajuce
referentne vrednosti, utvrdeno je da su H. pylori pozitivni pacijenti
znatno Cesce imali sniZeni broj eritrocita (36,49% naspram 13,95%;
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p=0,016) i vrednosti hemoglobina (43,24% naspram 9,30%; p=0,0003) u
poredenju sa H. pylori negativnim pacijentima. Jedan od kljucnih
mehanizama koji povezuje H. pylori infekciju sa anemijom jeste
povecana aktivnost hepcidina, centralnog regulatora metabolizma
gvozda, koja je posledica sekrecije proinflamatornih citokina [24]. Ovaj
proces dovodi do smanjene apsorpcije gvozda u digestivnom traktu i
njegovog zadrzavanja u makrofagima, Sto rezultira funkcionalnim
deficitom gvozda, karakteristicnim za anemiju hroniénih bolesti, Sto je
potvrdeno u brojnim studijama H. pylori inficiranih pacijenata [25].
Novija istrazivanja ukazuju da, pored dobro poznate uloge H. pylori u
razvoju perniciozne anemije putem smanjenja sekrecije Zeludacne
kiseline [26], ova bakterija moze imati i ulogu u pokretanju autoimunih
mehanizama, ukljucujuci proizvodnju autoantitela na intrinzi¢ni faktor i
parijetalne celije [27]. Ipak, vazno je naglasiti da ove hematoloske
promene nisu uoene u svim studijama, S$to se moze objasniti
varijacijama u prehrambenim navikama, genetskoj predispoziciji i
faktorima okoline koji uti¢u na patogenezu i tezinu anemije povezane sa
infekcijom H. pylori.

lako je u inficiranoj grupi primecen trend smanjenja vrednosti
hematokrita, ova razlika nije dostigla statisticku znacajnost. Medutim,
prosec¢na vrednost hematokrita H. pylori pozitivne grupe bila je znacajno
niza u odnosu na H. pylori negativnu grupu (0,38 + 0,07 naspram 0,40 +
0,09, p = 0,013). Ovaj nalaz je u skladu sa prethodnim studijama koje
ukazuju da hematokrit moze biti manje osetljiv dijagnosticki parametar
u ranim fazama anemije usled aktiviranja kompenzatornih mehanizama,
kao Sto je povecana proizvodnja eritropoetina, koji mogu privremeno
kompenzovati smanjenje mase eritrocita [28].

Znadajno je i to da su kod odredenog broja H. pylori negativnih
pacijenata sa dispepsijom uocene vrednosti krvnih parametara ispod
referentnih granica: 13,95% je imalo smanjen broj eritrocita, a 9,30%
nizak nivo hemoglobina. Takav nalaz ukazuje na postojanje alternativnih
uzroka anemije u ovoj grupi, poput upotrebe NSAIL, nutritivnih deficitia
ili drugih hroni¢nih stanja koja nisu povezana sa infekcijom H. pylori
[28].

Ogranicenja studije

Ova retrospektivna studija, zasnovana na jednogodisnjim podacima,
potencijalno ograniava generalizaciju nalaza na Siru populaciju i duzi
vremenski period. lzostavljanje kontrolnih pregleda i pacijenata sa
nepotpunom medicinskom dokumentacijom moglo je dovesti do
precenjivanja ucestalosti tezih sluajeva i iskljudivanja pacijenata sa
blazom ili atipicnom klinickom slikom. KoriS¢enje postojece
dokumentacije ogranicilo je mogucnost standardizacije prikupljanja
podataka, narodito u pogledu tezine simptoma i odredenih
laboratorijskih parametara. Kao studija sprovedena u jednom centru, ovi
rezultati mogu odrazavati lokalne demografske karakteristike i praksu,
Sto ogranicava njihovu primenljivost na druge sredine. Stoga su potrebne
buduce prospektivne, multicentricne studije kako bi se potvrdili ovi
nalazi i dodatno istrazili mehanizmi koji doprinose razvoju dispepsije kod
H. pylori negativnih pacijenata.

ZAKLJUCAK

Rezultati nase studije isti¢u visoku prevalencu H. pylori infekcije kod
dispepti¢nih pacijenata, kao i viSestruki uticaj infekcije na pacijente sa
dispepsijom,  ukljuCuju¢i znacajnu  povezanost sa  specificnim
simptomima, patoloskim endoskopskim nalazima i hematoloskim
abnormalnostima. lako eradikaciona terapija ostaje osnovni pristup u
lecenju inficiranih pacijenata, kliniari bi trebalo da razmotre i
alternativne etioloske faktore kod H. pylori negativnih pacijenata sa
upornim simptomima ili patoloskim nalazima. Sveobuhvatna evaluacija i
individualizovani terapijski pristupi od sustinskog su znaCaja za
poboljsanje ishoda lecenja kod ove populacije.

Izjava o autorstvu

Svi autori su procitali i odobrili konacnu verziju rukopisa te potvrduju
svoj doprinos istrazivanju i pisanju. Autori izjavljuju da nemaju bilo
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