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Helicobacter pylori infection is the largest number of infected people in the world. It is believed that 50 - 60% of 
world population infected, but with uneven schedule. Helicobacter pylori is the most important cause of duodenal and gas-
tric ulcer. The prevalence of infection in different communities vary depending on geographic, racial and socioeconomic fac-
tors, and the last 10-20 years in some areas can be observed a significant reduction in the frequency of infection in both the ge-
neral population and among patients with peptic ulcer. In our country, except in the territory of Vojvodina, there was no 
serious investigation of frequency of Helicobacter pylori infection in the general population.
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INCIDENCE OF HELICOBACTER PYLORI INFECTIONS AMONG THE 
PATIENTS WITH ULCER AND NON-ULCER DYSPEPSIA
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Helicobacter pylori ¼å èíôåêöè¼à ñà íà¼âåžèì áðî¼åì çàðàæåíèõ îñîáà íà ñâåòó. Ñìàòðà ñå äà ¼å 50-60 % ñâåò-
ñêå ïîïóëàöè¼å èíôèöèðàíî, àëè ñà íåðàâíîìåðíèì ðàñïîðåäîì. Helicobacter pylori ¼å íà¼çíà÷à¼íè¼è óçðî÷íèê äóî-
äåíàëíîã è æåëóäà÷íîã óëêóñà. Ó÷åñòàëîñò èíôåêöè¼å ó ðàçëè÷èòèì ñðåäèíàìà âàðèðà ó çàâèñíîñòè îä ãåîãðàô-
ñêèõ, ðàñíèõ è ñîöèîåêîíîìñêèõ ôàêòîðà. Ïîñëåäœèõ 10-20 ãîäèíà ó íåêèì ñðåäèíàìà ñå óî÷àâà çíà÷à¼íî ñìàœåœå 
ó÷åñòàëîñòè èíôåêöè¼å êàêî ó îïøòî¼ ïîïóëàöè¼è, òàêî è ìå�ó áîëåñíèöèìà ñà ïåïòè÷êèì óëêóñîì. Ó íàøî¼ çåìšè, 
ñåì íà òåðèòîðè¼è Âî¼âîäèíå, íè¼å áèëî îçáèšíè¼åã èñòðàæèâàœà ó÷åñòàëîñòè Helicobacter pylori èíôåêöè¼å ó îïø-
òî¼ ïîïóëàöè¼è.

Êšó÷íå ðå÷è: helicobacter pylori; åïèäåìèîëîãè¼à; èíôåêöè¼à; íåóëêóñíà äèñïåïñè¼à; äóîäåíàëíè óëêóñ; 
æåëóäà÷íè óëêóñ

Helicobacter pylori ¼å èíôåêöè¼à êî¼îì ¼å çàðà-
æåí íà¼âåžè áðî¼ îñîáà íà ñâåòó. Îêî 50-60% ñâåòñêå ïî-
ïóëàöè¼å ¼å èíôèöèðàíî, àëè ñà íåðàâíîìåðíèì ðàñïî-
ðåäîì èíôåêöè¼å.

Helicobacter pylori ¼å íà¼çíà÷à¼íè¼è óçðî÷íèê 
äóîäåíàëíîã è æåëóäà÷íîã óëêóñà. Ïðåâàëåíöà Helico-
bacter pylori èíôåêöè¼å ¼å ó çåìšàìà ó ðàçâî¼ó çíà÷à¼íî 
äðóãà÷è¼à ó îäíîñó íà ðàçâè¼åíå çàïàäíå çåìšå. Ñòóäè¼å 
ïîêàçó¼ó äà ¼å ó Ëàòèíñêî¼ Àìåðèöè, Àôðèöè, Êèíè, Èí-
äè¼è è £óãîèñòî÷íî¼ Àçè¼è ïîïóëàöè¼à çàðàæåíà Helico-
bacter pylori èíôåêöè¼îì âåž îä 20-òå ãîäèíå æèâîòà, ïî-
òîì äîëàçè äî ïîëàãàíîã ðàñòà, ó íåêèì çåìšàìà è äî 
100% ïîïóëàöè¼å ¼å çàðàæåíî.

Ïðåìà ðàíè¼èì ïîäàöèìà 90% ñâèõ äóîäåíà-
ëíèõ, 70-80% æåëóäà÷íèõ óëêóñà ¼å ïîñëåäèöà Helico-
bacter pylori èíôåêöè¼å (1,2,3).

Ó ïîñëåäœèõ 10-15 ãîäèíà ó íåêèì çåìšàìà Çà-
ïàäíå Åâðîïå, Ñåâåðíå Àìåðèêå óî÷àâà ñå ñìàœåœå 
ó÷åñòàëîñòè èíôåêöè¼å, êàêî ó îïøòî¼ ïîïóëàöè¼è, òàêî 
è ìå�ó áîëåñíèöèìà ñà äóîäåíàëíèì óëñêóñîì, øòî ñå 
îá¼àøœàâà ïîáîšøàœåì æèâîòíîã ñòàíäàðäà, ìàñîâ-
íîì ïðèìåíîì åðàäèêàöèîíå òåðàïè¼å è ÷åñòîì ïðèìå-
íîì àíòèáèîòñêå òåðàïè¼å (4).

Ïðåìà Åíãëåñêèì àóòîðèìà ñåðîïðåâàëåíöà He-
licobacter pylori èíôåêöè¼å ¼å ìàœå çàñòóïšåíà ïîñëåä-
œèõ äâàäåñåòàê ãîäèíà (5). 

Òåíäåíöè¼ó îïàäàœà èíôåêöè¼å Helicobacter 
pylori ïîòâðäèëè ñó è êèíåñêè àóòîðè, êî¼è ñó óïîðå�ó-
¼óžè ïîäàòêå èç 1993. è 2003.ãîäèíå, ïîêàçàëè ïàä ó÷åñ-
òàëîñòè èíôåêöè¼å îä 13% ó îïøòî¼ ïîïóëàöè¼è (6). 

Ó íàøî¼ çåìšè, ñåì íà òåðèòîðè¼è Âî¼âîäèíå ó 
2000 ã., íè¼å áèëî ðàäà íà èñòðàæèâàœó ó÷åñòàëîñòè He-
licobacter pylori èíôåêöè¼å, ó îïøòî¼ ïîïóëàöè¼è (7).

? ? ? ?
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ÖÈŠ ÐÀÄÀ
Öèš ðàäà áèî ¼å äà ñå áðçèì óðåàçà áèîïñè¼-

ñêèì òåñòîì, óòâðäè ó÷åñòàëîñò Helicobacter pylori èí-
ôåêöè¼å êîä áîëåñíèêà ñà äóîäåíàëíèì è æåëóäà÷íèì 
óëêóñîì è íåóëêóñíîì äèñïåïñè¼îì, åíäîñêîïèðàíèõ ó 
Êàáèíåòó çà åíäîñêîïè¼ó Êëèíè÷êî-áîëíè÷êîã öåíòðà 
Ïðèøòèíà, îä ¼àíóàðà äî îêòîáðà 2009. ãîäèíå.

ÌÅÒÅÐÈ£ÀË È ÌÅÒÎÄÅ
Èñòðàæèâàœå ¼å îáóõâàòèëî 94 áîëåñíèêà, ïðî-

ñå÷íå ñòàðîñòè 53,9 ãîäèíà (52 ìóøêàðàöà, ñòàðîñòè 
54,5 ãîäèíà è 42 æåíå, ñòàðîñòè 53,1 ãîäèíó). Íà¼ìëà�è 
áîëåñíèê ñòàð ¼å 17 ãîäèíà, íà¼ñòàðè¼è 83 ãîäèíå. Îáà ñó 
ìóøêîã ïîëà.

Ñâèì áîëåñíèöèìà ñó óçåòå ðóòèíñêå áèîïñè¼å, 
àíòðóìà è êîðïóñà çà ïàòîõèñòîëîøêó àíàëèçó.

Ïðèñóñòâî Helicobacter pylori èíôåêöè¼å ¼å óò-
âð�åíî óðåàçà áèîïñè¼ñêèì òåñòîì, áèîïñè¼à èç àíòðóìà 
è êîðïóñà æåëóöà. (ñëèêà 1)
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Òàáåëà 1. Äèñòðèáóöè¼à áîëåñíèêà ïî ïîëó è äè¼àãíîñòè÷êèì 
ãðóïàìà.

Íåóëêóñíà
äèñïåïñè¼à

31 (52,5%)
28 (47,5%)

59 (100,0%)

Ïîë
Äóîäåíàëíè

óëêóñ

17 (70,8%)
7 (29,2%)

24 (100,0%)

Æåëóäà÷íè
óëêóñ

4 (36,3%)
7 (63,6%)

11 (100,0%)

Íà îñíîâó åíäîñêîïñêîã íàëàçà ôîðìèðàëè ñìî 
òðè ãðóïå áîëåñíèêà.
 Ïðâó ãðóïó ñà íåóëêóñíîì äèñïåïñè¼îì (ñëèêà 
2) ÷èíèëî ¼å 59-îðî áîëåñíèêà, ïðîñå÷íå ñòàðîñòè 52,7 
ãîäèíà (ìóøêîã ïîëà 31, ïðîñå÷íå ñòàðîñòè 54,8 ãîäèíà, 
æåíà 28, ïðîñå÷íå ñòàðîñòè 53,1 ãîäèíó). Helicobacter 
pylori èíôåêöè¼à ïðèñóòíà ¼å êîä 46-îðî òåñòèðàíèõ îä-
íîñíî 77,9%, øòî ñå òè÷å ïîëà èñòè ¼å áðî¼ ïðèñóòíå ïî-
çèòèâíîñòè, 23 ìóøêàðàöà è èñòî òîëèêî æåíà.

Äðóãó ãðóïó, ñà äóîäåíàëíèì óëêóñîì (ñëèêà 3) 
÷èíèëî ¼å 24 áîëåñíèêà, ïðîñå÷íå ñòàðîñòè 52,7 ãîäèíà 
(ìóøêèõ 17-îðî, ïðîñå÷íå ñòàðîñòè 54,8 ãîäèíà, æåíà 7, 
ïðîñå÷íå ñòàðîñòè 47,5 ãîäèíà).

 Ïîçèòèâíîñò íà Helicobacter pylori èíôåêöè¼ó 
ïîêàçó¼å 21áîëåñíèê èëè 87,5% òåñòèðàíèõ, îä ÷åãà 15 
ìóøêîã ïîëà è 6 æåíà.

Òðåžó ãðóïó, œèõ 11 ÷èíèëè ñó áîëåñíèöè ñà æå-
ëóäà÷íèì óëêóñîì (ñëèêà 4), ïðîñå÷íå ñòàðîñòè 63,2 ãî-
äèíå, (4 ìóøêîã ïîëà, ñòàðîñòè 69,7 ãîäèíà, è 7 æåíà, 
ïðîñå÷íå ñòàðîñòè 59,5 ãîäèíà). 

Ïîçèòèâíîñò íà Helicobacter pylori èíôåêöè¼ó 
ïîêàçèâàëî ¼å 8-îðî, îäíîñíî 72,7% òåñòèðàíèõ, îä ÷åãà 
¼å ìóøêîã ïîëà 3 è 5 æåíñêîã ïîëà.

Íà îñíîâó íàâåäåíèõ ðåçóëòàòà, ìîæå ñå ðåžè 
äà ñó íàøè ðåçóëòàòè ó ñàãëàñíîñòè ñà ëèòåðàòóðíèì íà-
âîäèìà (1,6,7)

2 Pearsonovim ÷ òåñòîì íèñó íà�åíå ñòàòèñòè÷êè 
çíà÷à¼íå ðàçëèêå ïðèñóñòâà ïîçèòèâíèõ íàëàçà íà Heli-
cobacter pylori èíôåêöè¼ó èçìå�ó ïîëîâà ó îêâèðó ôîð-
ìèðàíèõ ãðóïà. Òàêî�å, ïîðå�åœåì ôîðìèðàíèõ ãðóïà, 
íè ó îêâèðó ïîëîâà, íèòè ãðóïà ó öåëèíè íè¼å óòâð�åíà 
ñòàòèñòè÷êè çíà÷à¼íà ðàçëèêà ó ïðèñóñòâó ïîçèòèâíèõ 
íàëàçà.

Ñëèêà 1. Ïîçèòèâàí óðåàçà áèîïñè¼ñêè òåñò 
íà Íelicobacter pylori.

Ñëèêà 2. Íåóëêóñíà äèñïåïñè¼à Helicobacter 
pylori ïîçèòèâàí óðåàçà òåñò.

Ñëèêà 3. Äóîäåíàëíè óëêóñ, Helicobacter pylori 
ïîçèòèâàí óðàçà òåñò.

Ñëèêà 4. Æåëóäà÷íè óëêóñ, Helicobacter pylori 
ïîçèòèâàí óðàçà òåñò.



Òðåáà óî÷èòè äà ¼å íà¼âåžå ïðèñóñòâî ïîçèòèâ-
íèõ íàëàçà Helicobacter pylori èíôåêöè¼å ó ãðóïè ïàöè-
¼åíàòà ñà äóîäåíàëíèì óëêóñîì. (ãðàôèêîí 1)

ÄÈÑÊÓÑÈ£À
Ðåçóëòàòè íàøåã èñòðàæèâàœà ïîêàçó¼ó âèñîêó 

ïîçèòèâíîñò Helicobacter pylori èíôåêöè¼å êîä áîëåñíè-
êà åíäîñêîïèðàíèõ ó Êëèíè÷êî-áîëíè÷êîì öåíòðó Ïðè-
øòèíà.

Èìà¼óžè ó âèäó äåñåòîãîäèøœå ïîñëåðàòíî ñòà-
œå, ïðåâàëåíöà èíôåêöè¼å ó äèðåêòíî¼ ¼å ïîâåçàíîñòè ñà 
íèñêèì ñîöè¼àëíèì è åêîíîìñêèì ñòàíäàðäîì, ñìàœå-
œåì æèâîòíîã ïðîñòîðà è ëîøèì õèãè¼åíñêèì óñëîâè-
ìà ñòàíîâàœà íà òåðèòîðè¼è Êîñîâà è Ìåòîõè¼å. Âðëî ¼å 
âàæíî óçåòè ïîóçäàíå àíàìíåñòè÷êå ïîäàòêå.

Ó çàïàäíîì ðàçâè¼åíîì ñâåòó, Helicobacter 
pylori èíôåêöè¼à, èø÷åçàâà èçíåíà�ó¼óžîì áðçèíîì (4, 
5). 

Ïðåìà Bentovalu è ñàðàäíèöèìà áðçèíà îïàäà-
œà èíôåêöè¼å Helicobacter pylori, ó îïøòî¼ ïîïóëàöè¼è 
âåžà ¼å îä 26% çà ïåðèîä îä äåñåò ãîäèíà (8).

Ïðåìà ðàíè¼å ïîçíàòèì ïîäàöèìà, äóîäåíàëíè 
óëêóñ ¼å ó 90 % ñëó÷à¼åâà ïîñëåäèöà Helicobacter pylori 
èíôåêöè¼å (1,2,9). 

Ðåçóëòàòè íàøåã èñòðàæèâàœà ïîêàçó¼ó âèñîêó 
ó÷åñòàëîñò èíôåêöè¼å Helicobacter pylori, êîä áîëåñíè-
êà ñà äóîäåíàëíèì óëêóñîì îä 87,5% ó îäíîñó íà ïåðèîä 
îä ïðå äåñåò ãîäèíà, ó Âî¼âîäèíè ¼å ó÷åñòàëîñò èíôåê-
öè¼å Helicobacter pylori êîä äóîäåíàëíîã óëêóñà èøëà äî 
84,6%, à ñàäà ¼å 80%.

Ó íîâè¼èì èñòðàæèâàœèìà ó íåêîëèêî ñòóäè¼à 
ó Àìñòåðäàìó ïîâåçàíîñò îâå èíôåêöè¼å è óëêóñíå áî-
ëåñòè ñâåäåíà ¼å íà ìèíèìóì.
Ðàçâî¼ óëêóñíå áîëåñòè ïðèïèñó¼å ñå áðî¼íèì äðóãèì 
ôàêòîðèìà ìå�ó êî¼èìà ñó íà¼çíà÷à¼íè¼è NSAID (10,11). 

Êîä áîëåñíèêà ñà æåëóäà÷íèì óëêóñîì, âåðè-
ôèêîâàíà ¼å òàêî�å âèñîêà ïîçèòèâíîñò Helicobacter 
pylori èíôåêöè¼å îä 72,7%, ó îäíîñó íà Âî¼âîäèíó, ãäå ¼å 
ó÷åñòàëîñò ïðå äåñåò ãîäèíà áèëà 69,9% äîê ¼å ñàäà 
50%.

Òàêî�å, âèñîêà ïîçèòèâíîñò íà Helicobacter 
pylori èíôåêöè¼ó, âåðèôèêîâàíà ¼å è êîä íåóëêóñíå äèñ-
ïåïñè¼å è îíà èçíîñè 77,9 % êîä íàøèõ èñïèòàíèêà. Òî 
¼å âåîìà âèñîê ïðîöåíàò èìà¼óžè ó âèäó äà ¼å íà òåðèòî-
ðè¼è Âî¼âîäèíå 20%, äîê ¼å ïðå äåñåò ãîäèíà ïîçèòèâ-
íîñò èçíîñèëà 72%.

Äàíàñ ñå ïðåïîðó÷ó¼å ñòðàòåãè¼à,,òåñòèðà¼ ïà 
òðåòèðà¼,, Helicobacter pylori, çà íåêîìïëèêîâàíå íåó-
ëêóñíå äèñïåïñè¼å ó áîëåñíèêà äîáíå ãðàíèöå îä 45 äî 
55 ãîäèíà æèâîòà. 

Çà åðàäèêàöè¼ó Helicobacter pylori èíôåêöè¼å 
íà¼÷åøžå ñå êîðèñòè òðî¼íà òåðàïè¼à: Omeprol, Klarytro-
micin, Amoxycillin ili Orvagil - 7, 10 ili 14 äàíà.

ÇÀÊŠÓ×ÀÊ
Helicobacter pylori èíôåêöè¼à ¼å è äàšå íà¼çíà-

÷à¼íè¼è ôàêòîð ó íàñòà¼àœó ïåïòè÷êèõ óëêóñà ó íàøî¼ 
ñðåäèíè.

Ïîñòî¼àœå èíôåêöè¼å íà ñëóçíèöè æåëóöà 
ñàìî ïî ñåáè íè¼å áîëåñò. Äà ëè žå äîžè äî ìàíèôåñòà-
öè¼å áîëåñòè çàâèñè è îä îðãàíèçìà äîìàžèíà, œåãîâå òî-
ëåðàíòíîñòè èëè èíòåðàêöè¼å áàêòåðè¼å Helicobacter 
pylori è îðãàíèçìà. 

Ó îêâèðó Íàöèîíàëíå ñòðàòåãè¼å çáðèœàâàœà 
äèñïåïñè¼à òðåáà óêšó÷èòè è òåñòèðàòè ìëà�å ïàöè¼åí-
òå ñà äèñïåïòè÷íèì òåãîáàìà è ïîçèòèâíèì íàëàçîì íà 
Helicobacter pylori infekcije. 
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