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Apstrakt

Uvod. Helicobacter pylori infekcija je najčešći uzročnik hro-
ničnog gastritisa koji se odlikuje određenim endoskopskim
i histološkim karakteristikama definisanim Sidnejskom kla-
sifikacijom gastritisa. Cilj našeg prikaza je bio da ukažemo
na povezanost endoskopskog nalaza nodularnosti antruma
sa Helicobacter pylori infekcijom i aktivnim hroničnim gastri-
tisom. Prikaz bolesnika. Zbog izraženih dispeptičkih te-
goba kod prikazanog bolesnika gastroskopskim pregle-
dom, dijagnostikovan je nodularni antritis, a ureaza testom
i histopatolškim pregledom antralne sluznice potvrđeno je
prisustvo Helicobacter pylori infekcije. Posle primenjene era-
dikacione terapije simptomi dispepsije su u regresiji, a
uzorci biopsija dva i šest meseci kasnije pokazali su uredne
nalaze. Zaključak. Prikaz bolesnika govori u prilog
povezanosti Helicobacter pylori infekcije, limfoidnih folikula i
nodularnog izgleda sluznice želuca.
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Abstract

Introduction. Helicobacter pylori (H. pylori) infection is
known to be the must common cause of chronic gastritis
having some endoscopic and pathologic characteristies as
determinated by the Sydney System for Gastritis Classifica-
tion. The aim of our case report was to point out the rela-
tionship between an endoscopic finding of nodular antritis
and the presence of H. pylori infection and active chronic
gastritis. Case report. Our patient underwent upper gas-
trointestinal endoscopy for dyspeptic complaints and was
diagnosed as having nodular antritis, but also underwent
urease test and hystopathologic examination of antral mu-
cosa, to determine the presence and density of H. pylori in-
fection and the presence and severity of gastritis. After a
course of anti H. pylori treatment, dyspepsia improved and
new biopsy specimens obtained two months and six months
afterwards revealed no pathological findings. Conclusion.
The case report supported the association of H. pylori in-
fection of lymphoid follicles with nodular gastric mucosis.
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Uvod

Najčešći uzrok hroničnog gastritisa je Helicobacter
pylori infekcija, dok su ređi uzroci različiti lekovi, bilijarni
refluks, alkohol i autoimunski poremećaji. Klinički se hroni-
čni gastritis uglavnom manifestuje simptomima neulkusne
dispepsije. Kod velikog broja bolesnika endoskopski nalaz
može biti normalan, ali se mogu javiti edem, eritem, erozije
ili nodularni izgled sluznice želuca 1, 2.

Nodularnost sluznice nije čest nalaz i prema nalazima
nekih autora endoskopski se vidi kod 2−6% bolesnika sa

hroničnim gastritisom, a objašnjava se postojanjem većeg
broja limfoidnih folikula sa germinatrivnim centrom (foli-
kularni gastritis) kao odgovorom domaćina na Helicobacter
pylori infekciju 3, 4. Ova povezanost je visoke specifičnosti,
ali niske senzitivnost i najčešće se sreće kod osoba mlađe ži-
votne dobi 5.

Ovim prikazom smo hteli da ukažemo na specifičnu
povezanost između Helicobacter pylori infekcije, limfoidnih
folikula i nodularnog antritisa, uz razmatranje iz podataka
literature o ovoj problematici i povezivanje sa nalazom kod
našeg bolesnika.
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Prikaz bolesnika

U radu je prikazan bolesnik, star 22 godine koji je u po-
slednjih šest meseci imao izrazite dispeptičke tegobe u vidu
osećaja pečenja i pritiska u predelu želuca i podrigivanja. U
ličnoj anamnezi bolesnik negira prethodna oboljenja od zna-
čaja. U objektivnom statusu, nalaz na srcu i plućima je bio
uredan uz TA od l30/70 mmHg, trbuh je bio u ravni grudnog
koša, mek, palpatorno malo bolno osetljiv u predelu epigas-
trijuma, dok je ostali klinički nalaz bio u fiziološkim grani-
cama. U biohemijskim analizama sve vrednosti su bile u ok-
viru referentnih. Nalaz krvne slike je takođe bio uredan. Bo-
lesnik prihvata predloženi endoskopski pregled koji ne poka-
zuje promene u jednjaku, niti u gornjim delovima želuca koji
je regularnih nabora mukoze, pravilne peristaltike i bez mu-
kozalnih promena. Antralna sluznica je, međutim, značajno
izmenjenog endoskopskog izgleda, ravnomerno je neravna,
što joj daje nodularan izgled koji dalje u bulbusu dvanaesto-
palačnog creva više nije prisutan (slika 1).

Sl. 1 − Folikularni gastritis − endoskopski nalaz. Nodularni
izgled antralne sluznice

Prilikom pregleda uzete su po dve biopsije antruma,
korpusa i forniksa želuca i poslate su na patohistološki pre-
gled. Urađena je standardna histopatološka obrada materijala
i bojenje metodama HE i Giemsa. Mikroskopski nalaz poka-
zuje bogatu infiltraciju mukoze mononukleusnim ćelijskim
infiltratom koji obrazuje limfoidne folikule različite veličine
izdiže mukozu i čini je neravnom. Pored folikularnog gastri-
tisa uočena je i obilna kolonizacija Helicobacterom pylori,
dok intestinalna metaplazija i atrofija nisu prisutne (slika 2).
Posle triplikatne eradikacione terapije za lečenje Helicobac-
ter pylori infekcije u trajanju od sedam dana (pantoprazol 40

mg 2×1, amoxycillin 500 mg 2×2, azitromycin 250 mg 1×1)
dolazi do smanjenja subjektivnih tegoba bolesnika, koji je
nastavio da uzima inhibitor protonske pumpe (pantoprazol
40 mg) u jednoj dnevnoj, jutarnjoj dozi, a tegobe su mu pot-
puno prestale desetog dana od početka terapije. Dva meseca
posle eradikacione terapije urađena je kontrolna endoskopija
kojom je konstatovan gotovo potpuni nestanak nodularnosti
sluznice antruma (slika 3). Histološki nalaz prati poboljšanje
endoskopskog izgleda, i osim što Helicobacter pylori nedo-
staje, nalaze se manji retki limfoidni folikuli i blagi mononu-
kleusni infiltrat i okolne mukoze. Šest meseci kasnije urađe-
na je kontrola radi utvrđivanja postojanja recidiva bolesti.
Ona je pokazala potpuno normalan endoskopski nalaz, bez
prisustva Helicobacter pylori infekcije. Subjektivno bolesnik
je bez dispeptičkih tegoba.

Sl. 2 − Histološki nalaz (HE) kod bolesnika sa folikularnim
gastritisom

Sl. 3 − Rezolucija nodularnosti antralne mukoze posle
eradikacije Helicobacter pylori infekcije
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Diskusija

Helicobacter pylori infekcija se danas smatra jednom
od načešćih bakterijskih infekcija kod ljudi uopšte, jer je sko-
ro 50% opšte populacije zaraženo ovom bakterijom 6. Ovaj
spiralni, gram negativni mikroorganizam najvažniji je uzroč-
nik hroničnog gastritisa, ali i drugih oboljenja želudačne slu-
znice, kao što je peptički ulkus ili karcinom želudca 7.

Hronična infekcija ovom bakterijom povećava produk-
ciju gastrina i želudačne kiseline. Nastanak bolesti povezan
je sa toksičnim vrstama ove bakterije, ali zavisi i od imun-
skog odgovora domaćina 8. Dalja ispitivanja idu u pravcu od-
ređivanja uloge gena koji kodiraju odgovarajuće receptore
sluznice želuca za Helicobacter pylori 9. Hronični gastritis,
kao posledica Helicobacter pylori infekcije, karakteriše se
pojavom ćelija hronične inflamacije (limfociti i plazmociti),
kao i prisustvnom limfoidnih folikula koji su rezultat prolife-
racije B limfocita koji produkuju IgA antitela protiv ove ba-

kterije 10. Prisustvo velikog broja Helicobactera pylori, pre-
ma podacima iz literature, uzrok je snažne imunske reakcije
koja se ogleda u veličini limfoidnih folikula 4 koji se nalaze
kod 80% ovih bolesnika. Broj i veličina limfoidnih folikula
su u srazmeri sa nodularnim izgledom sluznice antruma 10.
Ispitivanja mikroskopskih parametara u hroničnom gastritisu
su pokazala da je nodularnost antruma vrlo specifična za
Helicobacter pylori infekciju, naročito kod mlađih bolesnika
11, 12. Kod Helicobacter pylori negativnih bolesnika u hronič-
nom gastritisu i neulkusnim dispepsijama limfocitni folikuli
se nikada ne nalaze 13. Većina drugih autora ima slična isku-
stva 14.

Zaključak

Prikaz bolesnika govori u prilog povezanosti
Helicobacter pylori infekcije, limfoidnih folikula i
nodularnog izgleda sluznice želuca.
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