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ze najées$ce mutiranih gena (geni ABCCS8 i KCNJ11) u skla-
du s razumijevanjem genske osnove fokalnog i difuznog
KHI te uvodenje u praksu 18-F-L-DOPA-PET-CT uredaja i
usavrSavanje kirur$kih metoda danas su potpuno promije-
nili klini¢ki pristup bolesnicima s KHI. Slika 3. prikazuje
algoritam dijagnosticiranja i lijeenja bolesnika s KHI pre-
ma preporukama iz novije literature.!®® U sredinama gdje
genska analiza nije brzo dostupna PET-CT treba u postup-
niku zauzeti njezino mjesto.

Na kraju je potrebno spomenuti da je nuzdan multidisci-
plinaran pristup bolesnicima s ovom slozenom bolesti. Nai-
me, jedino suradnjom neonatologa, pedijatara specijalista
za genetiku i bolesti metabolizma, kirurga, radiologa, pato-
loga, biokemicara i molekularnog biologa moguce je ade-
kvatno lijeciti ove bolesnike i izbjeéi Stetne posljedice hipo-
glikemijskih kriza na razvoj djeteta.
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HELICOBACTER PYLORI AND INSULIN RESISTANCE
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Sazetak. Ekstragastri¢ne ili ekstraintestinalne manifestacije infekcije bakterijom Helicobacter pylori privlage sve vise
pozornosti, a u posljednje vrijeme taj se mikroorganizam povezuje i s inzulinskom rezistencijom (IR). Metaboli¢ki sindrom
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sastoji se od viSe poznatih ¢imbenika koji ukljuc¢uju IR, poremecéaj metabolizma masti, poviSen krvni tlak, centralnu preti-
lost te proupalno i protrombotsko stanje. Infekciju bakterijom H. pylori i metabolicki sindrom povezuje porast ucestalosti
s dobi, a kako se IR nalazi u srediStu patogeneze metaboli¢kog sindroma, posljednjih je godina intenzivirano proucavanje
moguce povezanosti infekcije bakterijom H. pylori s IR-om. Nekoliko studija upozorilo je na medusobni odnos infekcije
bakterijom H. pylori i pojave IR-a, a provedena su i istrazivanja utjecaja eradikacijske terapije na IR i druge metabolicke
parametre. Nuzno je provesti dodatna prospektivna ispitivanja s potrebom kontroliranja svih varijabla koje mogu utjecati na
krajnji ishod kako bi se razjasnio odnos infekcije bakterijom H. pylori i nastanka IR-a. Zasad jo§ nema temelja za predla-
ganje intervencijskih mjera u rizi¢noj populaciji, no ako se takva povezanost dokaze, moglo bi se raditi o vaznoj promjeni
u naSem poimanju patofiziologije i lije¢enja IR-a, dijabetesa tipa 2 i metaboli¢kog sindroma.

Descriptors: Helicobacter infections — epidemiology, physiopathology; Insulin resistance — physiology; Metabolic syn-
drome — physiopathology, microbiology; Helicobacter pylori — pathogenicity

Summary. Extragastric or extraintestinal manifestations of Helicobacter pylori infection attract a lot of attention, and re-
cently this microorganism has also been linked with insulin resistance (IR). The metabolic syndrome consists of several
known factors which include IR, abnormal fat metabolism, hypertension, abdominal obesity, proinflammatory and pro-
thrombotic state. H. pylori infection and metabolic syndrome both show increase in prevalence with age, and since IR is a
key factor in the pathogenesis of metabolic syndrome, research of a possible correlation between H. pylori infection and IR
has intensified in the last decade. A few studies demonstrated a direct link between H. pylori infection and IR, and research
studies on the influence of eradication therapy on IR and other metabolic parameters were also conducted. It is necessary
to carry out additional prospective studies controlling all the confounding factors that could influence the end result so that
the association between H. pylori infection and IR development could be elucidated. So far it is premature to advocate in-
tervention measures in high-risk communities, but if this particular association is confirmed, it could drastically change our

understanding of pathophysiology and treatment of IR, type 2 diabetes and metabolic syndrome.

Kratko pismo dr. Marshalla o kulturi neidentificiranih za-
krivljenih bacila objavljeno u Lancetu 1983. godine pokre-
nulo je revoluciju u naSem poimanju bolesti gornjega pro-
bavnog sustava.! Helicobacter pylori nasao se u sredistu ba-
zi¢nih biokemijskih i klini¢kih istraZivanja, a njegov utjecaj
na ljudsko zdravlje viSe se ne moze osporiti. Ta mikroaero-
filna gram-negativna bakterija prepoznata je kao glavni uz-
ro¢nik kroni¢noga gastritisa, peptickog ulkusa, adenokarci-
noma zeluca i MALT-limfoma.? Jednom kad se nade u zelu-
cu, H. pylori dovodi do oStecenja epitela produkcijom amo-
nijaka, ali i vakuolizacijom epitelnih stanica. Vakuolizacija
je izazvana citotoksinom pod nazivom vakuoliziraju¢i cito-
toksin A (VacA), tj. proteinom koji nakon aktivacije niskom
pH-vrijedno$éu zelu¢anog miljea endocitozom ulazi u epi-
telne stanice te poti¢e endosomsko-lizosomsku fuziju.’ Po-
stoji vise vrsta citotoksina, pa su tako agresivnije varijante
povezane s peptickim ulkusom, a blaze s gastritisom u ljudi
koji nemaju simptome ili ulkusnu bolest,* Drugi je vazan
patogeni ¢imbenik gen A pridruzen citotoksinu (cagA) koji
kodira CagA, jedan od prvih proteina povezanih s virulen-
cijom H. pylori. Prisutnost CagA-proteina povezuje se s
tezim oblikom gastritisa, pove¢anim rizikom od pepti¢kog
ulkusa, atrofi¢noga gastritisa i karcinoma zeluca, napose u
zapadnoj populaciji.

Do prijenosa bakterije H. pylori dolazi uglavnom u dje-
tinjstvu fekalno-oralnim ili gastro-oralnim putem. U zemlja-
ma u razvoju vise od 80% populacije zarazeno je do dobi od
20 godina, dok se u razvijenom svijetu prosirenost infekcije
povecava sukladno dobi. Dokazano je da je pobolj$anje so-
cioekonomskih uvjeta zivota zasluzno za manje stope zara-
ze u djetinjstvu.’ Tako nedavna istrazivanja u Australiji po-
kazuju prevalenciju od 30% u osoba starijih od 70 godina,
no tek 5% za osobe mlade od 40.° Prethodnim istrazivanjima
pokazano je da prosjecna stopa infekcije u Hrvatskoj iznosi
60,4%, s ve¢im brojem zarazenih u starijim dobnim skupi-
nama. Tako je u treCem desetljecu Zivota uzro¢nik dokazan
kod 51,6% ispitanika, dok je u Sestom desetlje¢u zahvaceno
gotovo 70% ljudi. Veéi postotak zarazenih nalazio se u
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juznom dijelu zemlje (71,3%), u usporedbi sa srediSnjom i
sjevernom Hrvatskom (58,4%; 59,5%).”

U posljednjih 15-20 godina dosta pozornosti privlace
tzv. ekstragastricne (izvanzelucane) ili ekstraintestinalne
(izvancrijevne) manifestacije infekcije bakterijom H. pylori
koje variraju od sideropeni¢ne anemije i kroni¢ne urtikarije
pa do teskih neuroloskih, imunosnih i reumatoloskih stanja.
Ve¢é je odavno poznato da neki uzro¢nici zaraznih bolesti
koji zahvacaju odredeni dio tijela mogu imati posljedice za
Citav organizam. Tipi¢an je primjer tog fenomena beta-he-
moliti¢ki streptokok grupe A, ¢est uzro¢nik akutnog ili kro-
ni¢nog tonzilitisa koji moze dovesti do reumatske vrucice,
endokarditisa, glomerulonefritisa te neuroloskih ostec¢enja.®
Pretpostavljeni patofiziolo§ki procesi u podlozi povezanosti
infekcije H. pylori s pojavom ekstraintestinalnih idiopatskih
bolesti jesu sustavna upala uzrokovana infekcijom koja do-
vodi do »oksidativnog stresa« te ukrizeni imunosni odgovo-
ri molekularne mimikrije s antigenima domacina.’ Sve broj-
niji epidemioloski dokazi upuéuju na moguéu vezu izmedu
infekcije ovom bakterijom i pojave inzulinske rezisten-
cije.!

Inzulinska rezistencija
i metaboli¢ki sindrom

Inzulinska rezistencija (IR) klini¢ki se definira kao nedje-
lotvornost egzogenog ili endogenog inzulina na povecani
unos i iskoristavanje glukoze u usporedbi s normalnom po-
pulacijom, tj. nemoguénost inzulina da proizvede svoj uobi-
¢ajeni bioloski uéinak u koncentraciji koja je uéinkovita u
zdravih pojedinaca.'’ Uz kompenzatornu hiperinzulinemiju
glavni je poremecaj u metabolickom sindromu, a upravo ta
kombinacija razlikuje metabolicki sindrom od dijabetesa
tipa 2. Ostale komponente metabolickog sindroma jesu cen-
tralna pretilost, poremecaj metabolizma masti, povisen krv-
ni tlak, proupalno i protrombotsko stanje.'? Ovi se poreme-
¢aji u bolesnika s metabolickim sindromom kombinirano
javljaju Cesée nego Sto bi se to moglo pripisati slucaju, a
sam je sindrom vazan ¢imbenik rizika od razvoja kardio-
vaskularnih bolesti i §ecerne bolesti tipa 2.
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Postoji nekoliko razli¢itih metoda za procjenu IR-a. Eugli-
kemijski hiperinzulinemijski clamp-test smatra se zlatnim
standardom u istrazivanju i kvantificiranju IR-a, a mjeri
koli¢inu glukoze potrebne za kompenzaciju poviSenih razi-
na inzulina bez izazivanja hipoglikemije.'® Rijetko se rabi u
klinicke svrhe, ve¢ gotovo jedino svrhu biomedicinskih
istrazivanja. Jo§ jedna metoda mjerenja IR-a jest modifici-
rani inzulinski supresijski test koji je uveo Gerald Reaven sa
Sveucilista u Stanfordu. Njegovi rezultati dobro koreliraju s
opisanim clamp-testom uz reduciranu mogucnost ljudske
pogreske, a naveliko se rabio u brojnim istrazivanjima
metaboli¢kog sindroma.' Ipak, zbog kompliciranije prirode
clamp-testa (i potencijalne opasnosti od hipoglikemije u
nekih pacijenata) pronadene su alternativne metode kako bi
se pojednostavnilo mjerenje IR-a. To su homeostatski mo-
del procjene inzulinske rezistencije (HOMA-IR) te indeks
kvantitativne procjene inzulinske osjetljivosti (QUICKI).
Oba se koriste razinama inzulina i glukoze u gladovanju kako
bi izracunali IR, a rezultati vrlo dobro koreliraju s euglike-
mijskim hiperinzulinemijskim clamp-testom. HOMA-IR
najcesca je metoda za procjenu IR-a u klini¢koj praksi i
epidemioloskim studijama'>!® pa tako i u istrazivanju utje-
caja infekcije bakterijom H. pylori na pojavu IR-a i meta-
bolickog sindroma. Trenuta¢no ne postoji Siroko prihvacen
normalan raspon za HOMA-IR, no predlozena gornja cut-off’
vrijednost (kojom se definira IR) nalazi se izmedu 2,0 1 3,0
u razli¢itim populacijama.'’-"

Iako se seropozitivnost na H. pylori znacajno povecava s
dobi u oba spola, posljedi¢no zahvacajuci polovicu svjetske
populacije, on se tek odnedavno poceo povezivati s IR-om i
metaboli¢kim sindromom.?**' Osim §to obje bolesti zahva-
¢aju ponajvise stariju populaciju, ono $to posebno povezuje
infekciju bakterijom H. pylori i metaboli¢ki sindrom jesu
brojne ekstradigestivne vaskularne manifestacije. To se od-
nosi ponajprije na funkcionalne vaskularne poremecaje uz-
rokovane otpustanjem vazoaktivnih i proinflamatornih tvari
te na aktivaciju i agregaciju trombocita, rezultirajuéi pro-
upalnim i protrombotskim stanjem.?* Budu¢i da se IR nalazi
u srediStu patogeneze metabolickog sindroma, posljednjih
je godina intenzivirano proucavanje povezanosti infekcije
bakterijom H. pylori s IR-om.

IstraZivanja medusobne povezanosti

U presjecnoj studiji provedenoj izmedu sije¢nja i travnja
2007. godine u Iranu Eshraghian i suradnici pokusali su na
71 ispitaniku dokazati povezanost infekcije bakterijom H.
pylori s IR-om.” Kod 43 (60,6%) pacijenata infekcija je
dokazana, dok je 28 (39,4%) njih bilo negativno. Dob i in-
deks tjelesne tezine (BMI) nisu se znacajno razlikovali iz-
medu te dvije skupine. Ipak, pozitivni pacijenti imali su sta-
tisticki znacajno povisenu vrijednost HOMA-IR (3,54 + 2,2)
u usporedbi sa skupinom negativhom na H. pylori (2,46 £
1,9) (p-vrijednost < 0,05). Razina serumskog inzulina na-
taste bila je takoder statisticki znacajno vi$a u pozitivnoj
skupini (19,41 £ 3,08 uU/ml) u usporedbi s negativnom
(16,57 £+ 2,02 pU/ml) (p-vrijednost < 0,05). Inace, seropre-
valencija infekcije u toj zemlji iznosi 69% u skupini osoba
starijih od 18 godina te se povecava s dobi,** dok kod djece
i adolescenata postotak inficiranih varira od 40 do 47% (sa
znacajno veéom rasprostranjeno$¢u u juznom Iranu).? Istra-
zivanje IR-a na seropozitivnoj djeci u Turskoj pokazalo je
identi¢ne rezultate.?* Ozdem je sa suradnicima odredivao
razinu serumskog inzulina i glukoze nataSte u grupi djece s
dokazanom infekcijom (31 ispitanik prosje¢ne dobi 12 go-
dina) te u grupi bez dokazane infekcije (29 ispitanika pro-
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sje¢ne dobi 13 godina). Metoda HOMA-IR posluzila je za
procjenu IR-a. Razina serumske glukoze nataste nije se
znacajno razlikovala izmedu navedenih grupa, no vrijednost
HOMA-IR i razina serumskog inzulina bile su znacajno
povisene kod zarazene skupine u usporedbi s djecom iz
kontrolne skupine. U dobnoj skupini od 6 do 17 godina pre-
valencija infekcije u Turskoj iznosi 64%, dok se kod odra-
slih penje na 80%.%

Povezanost je dokazana i u slu¢aju metabolickog sindro-
ma. U velikome japanskom istrazivanju na 5488 muskaraca
i 1906 Zena Gunji i suradnici ispitivali su uz pomo¢ metoda
regresijske analize povezanost seroloSke prisutnosti bakte-
rije H. pylori s metaboli¢kim sindromom 1 tradicionalnim
faktorima rizika od razvoja ateroskleroze.?! Seropozitiv-
nost na H. pylori bila je zna¢ajno povisena kod osoba s
metaboli¢kim sindromom u usporedbi s onima bez njega
(p <0,001). Takoder je dokazana i povezanost seropozitivi-
teta s povisenim sistolickim krvnim tlakom (p = 0,014),
nizom razinom HDL-kolesterola (p < 0,001) te povisenom
razinom LDL-kolesterola (p = 0,005). U Japanu se seropo-
zitivnost kod zdrave djece povisuje s dobi te iznosi 29% u
skupini izmedu 15 i 19 godina.?® Kod odraslih osoba posto-
tak je najve¢i u zapadnom dijelu Japana te iznosi 70,1%.%’ U
africkoj studiji na 205 ispitanika evaluirana je povezanost
seropozitiviteta na H. pylori, ali i aktivne infekcije (gdje je
uz serologiju i histoloski dokazan gastritis) s tradicionalnim
¢imbenicima kardiovaskularnog rizika te odredenim kom-
ponentama metaboli¢kog sindroma.* Kod pozitivnih osoba
takoder su usporedivani parametri prije i nakon provedene
antibiotske terapije. Za stariju dob, povisene trigliceride,
pretjeranu tjelesnu tezinu, $iri opseg struka, hiperfibrinoge-
nemiju, zadebljanu arterijsku stijenku te poveéanu ucesta-
lost hipertenzije dokazana je znac¢ajna povezanost sa sero-
pozitivitetom na H. pylori. Snizena vrijednost HDL-kole-
sterola, arterijska hipertenzija, povecana tjelesna tezina,
abdominalna pretilost, izolirano poviSen sistoli¢ki krvni
tlak te poviseni trigliceridi, kolesterol, uri¢na kiselina, fi-
brinogen, hematokrit i glukoza u plazmi znacajno su pove-
zani s aktivnom infekcijom H. pylori. Razine uri¢ne kiseline
(p <0,05), glukoze u plazmi (p < 0,01), ukupnog kolestero-
la (p <0,01), fibrinogena (p <0,01) i krvnog tlaka (p < 0,05)
bile su nize nakon trotjedne antibiotske terapije u uspored-
bi s vrijednostima prije; tjelesna tezina, opseg struka i razi-
na triglicerida ostali su nepromijenjeni nakon zavrSetka lije-
¢enja antibioticima (p < 0,05). Navedena studija provedena
je u Demokratskoj Republici Kongo gdje rasirenost infek-
cije kod zdravih osoba doseze 77,4%,* a u pojedinim dije-
lovima Afrike (kao §to je Etiopija) ¢ak prelazi 95%.%

Dosad su provedena samo dva istrazivanja utjecaja era-
dikacijske terapije na IR. U retrospektivnoj longitudinalnoj
studiji 169 pacijenata inficiranih bakterijom H. pylori iz
Juzne Koreje (gdje je prevalencija infekcije u opéoj popula-
ciji u rasponu od 40,6% do 56%)*” usporedivani su meta-
bolicki i upalni parametri kao §to su lipidogram, glukoza u
krvi, CRP, broj leukocita te IR prije i godinu dana nakon
provodenja eradikacijske terapije.’! Ispitanici su podijeljeni
u dvije skupine: 87 ih je primilo eradikacijsku terapiju u
trajanju od tjedan dana (omeprazol 20 mg, amoksicilin 1000
mg i klaritromicin 500 mg), a 82 ispitanika sluzila su kao
kontrola skupina. Ispitivani parametri nisu bili promijenjeni
nakon eradikacijske terapije, stoga je zakljuc¢eno da eradika-
cija bakterije ne utje¢e na metaboli¢ke i upalne parametre,
kao ni na IR. Ipak, prospektivna studija nedavno provedena
u Turskoj s duljim trajanjem eradikacijske terapije pokazala
je pozitivne u¢inke eradikacije H. pylori na IR, abnormalno-
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sti lipida te upalne parametre, kao i potencijal u prevenciji
koronarne bolesti srca i metabolickog sindroma.*? Istra-
zivanje je ukljucivalo 88 pacijenata s prisutnim infektom te
71 pacijenta bez dokazane prisutnosti bakterije. HOMA-IR,
trigliceridi, ukupni kolesterol, LDL-kolesterol i CRP bili su
znacajno visi, a razina HDL-kolesterola bila je znacajno
niza u pacijenata s infekcijom u usporedbi s nezahva¢enom
skupinom (p < 0,05). Eradikacijska terapija ukljucivala je
14-dnevni sekvencijalni rezim (pantoprazol 40 mg 2x/dan i
amoksicilin 1000 mg 2x/d tijekom 7 dana, zatim pantopra-
zol 40 mg 2x/d, metronidazol 500 mg 2x/d i tetraciklin 500
mg svaki dan jo§ 7 dana), a njezina uspjeSnost iznosila je
53,4%. Sest tjedana nakon zavrsetka terapije kod pacijenata
s uspjeSnom eradikacijom razina inzulina nataste, HOMA-
-IR, triglicerida, ukupnog kolesterola, LDL-kolesterola i
CRP-a statisticki je znacajno snizena u usporedbi s razina-
ma prije lije¢enja (p <0,05), dok je razina HDL-kolesterola
statisticki znacajno povisena u usporedbi s razinom prije
lijecenja (p < 0,05). Navedeni parametri u pacijenata s neus-
pjesnom eradikacijom nisu bili znaajno promijenjeni ako
se usporede s njihovom razinom prije lijeenja. Valja spo-
menuti 1 zanimljiv prikaz slucaja 84-godi$njeg pacijenta iz
Japana objavljen u Lancetu.** Njegovu klini¢ku prezenta-
ciju obiljezila je istodobna pojava sindroma IR-a tipa II
(rijedak uzrok dijabetesa) i imunosne trombocitopenicke
purpure. Oba su se stanja zna¢ajno popravila nakon eradika-
cije H. pylori, a lijeCenje dijabetesa vise nije bilo potrebno,
iako se prije eradikacije on nije mogao uc¢inkovito kontroli-
rati.

Patofiziologija infekcije
i sli¢nost drugih infekcija

Kroni¢na upala i promjene u hormonalnoj osi smatraju se
odgovornima za patogenezu IR-a, a iako veza izmedu H.
pylori i IR-a jo$ nije potpuno jasna, ova infekcija mogla bi
utjecati na patofiziologiju IR-a i metabolickog sindroma na
nekoliko nacina. Tu je ponajprije otpustanje velike koli¢ine
proinflamatornih i vazoaktivnih tvari, poput citokina (IL-1,
1L-6, IL-8, IL-10, IL-12, TNF-q, interferon C), eikozanoida
(prostaglandini i leukotrijeni) te proteina akutne faze (fibri-
nogen, CRP),**3 koji su ukljuéeni i u patogenezu meta-
bolickog sindroma.*® Takav odgovor nastaje putem aktiva-
cije mukoznih dendritickih stanica nakon ¢ega dolazi do
aktivacije limfocita te razvoja T-stani¢nog odgovora.** Na-
dalje, infekcija dovodi do pojacane aktivacije trombocita te
agregacije trombocita s leukocitima, $to je u metabolickom
sindromu praceno i niskim koncentracijama adiponektina.’’

Indukcija kroni¢nog atroficnoga gastritisa, s prate¢im pa-
dom koncentracije vitamina B12 i folata, dovodi do povise-
nja homocisteina,*® nezavisnoga riziénog ¢imbenika u IR-u
i povezanim poremecajima. Metabolic¢ki sindrom i ukupni
homocistein u plazmi znacajno su povezani s ja¢inom koro-
narne arterijske bolesti.*” Uz to, oslabljena produkcija greli-
na dovodi do sniZenja njegove razine u organizmu, $to se
znacajno povezuje s povisenom razinom inzulina nataste te
razvojem IR-a.* Infekcija bakterijom H. pylori takoder se
povezuje s niZzim razinama leptina,*' $to dovodi do poreme-
¢aja u metabolizmu lipida, osjetljivosti na inzulin te ukup-
noj energetskoj homeostazi.** Istrazuje se i utjecaj bakterije
na proces apoptoze,**> koji takoder ima vaZznu patofiziolos-
ku ulogu u IR-u i mnogim drugim metabolickim poreme-
¢ajima.’

Postoje dokazi za povezanost drugih infekcija s IR-om.
Brojnim radovima potvrdeno je javljanje IR-a kod kroni¢nog
hepatitisa C,** koji je takoder povezan s visokom preva-

lencijom koinfekcije bakterijom H. pylori,* dok za hepatitis
B nije dokazana sli¢na veza.* * Pacijenti inficirani HIV-om
takoder pokazuju dramati¢ni porast IR-a, no antiretroviru-
sna terapija znacajno utjece na metabolicki odgovor takve
populacije.*’” Treba istaknuti da naizgled zdravi pojedinci
izloZeni ucestalim patogenima, kao $to su virus herpesa tipa
1 12, enterovirusi, Chlamydophila pneumoniae i CMV Cesto
imaju povecanu koli¢inu masnog tkiva te ucestaliju pojavu
IR-a.%5% U principu vrijedi ovo pravilo: $to je veée opte-
re¢enje patogenim organizmima, veéi je udio masnog tkiva
i [R-a.#0

U posljednjih godinu dana objavljen je znatan broj rado-
va o genskoj raznolikosti H. pylori medu genima koji kodi-
raju vanjske membranske proteine, o mikrobnoj mimikriji s
antigenima domacina te o ¢imbenicima koji modificiraju
imunosni odgovor domacina,** $to ¢e svakako poboljsati
nase razumijevanje patogenetskih mehanizama ove bakte-
rije te njihovu povezanost s IR-om 1 metaboli¢kim sindro-
mom.

Zakljucak

Vazno je naglasiti da i rezultati navedenih studija i broj-
nih drugih istrazivanja zasad jo§ nisu konkretan dokaz uloge
bakterije H. pylori u razvoju IR-a. Buduéi da je vecéina
obuhvacéenih studija presje¢nog tipa, a dva istrazivanja utje-
caja eradikacijske terapije na IR pokazuju suprotne rezulta-
te, u buduénosti je nuzno provesti dodatna prospektivna
ispitivanja s potrebom kontroliranja svih varijabla koje
mogu utjecati na krajnji ishod (poput socioekonomskog sta-
tusa 1 geografske lokacije, vremena primoinfekcije, prisut-
nosti razli¢itih sojeva bakterije, prethodnog antimikrobnog
lijecenja, kao i prisutnosti infekcije drugim uzro¢nicima za-
raznih bolesti) kako bi se razjasnio odnos infekcije bakte-
rijom H. pylori i nastanka IR-a. Zasad jo$ nema temelja za
predlaganje intervencija u populacijama s velikom raSire-
no$cu infekcije u obliku pobolj$anja higijene te provodenja
trojne terapije. S obzirom na to da eradikacija H. pylori
Cesto dovodi do nestanka ili poboljSanja nekih drugih eks-
traintestinalnih tegoba, potrebne su daljnje epidemioloske,
laboratorijske i kontrolirane intervencijske studije kako bi
se pokusalo identificirati moze li i na koji to¢no nacin H.
pylori dovesti do razvoja IR-a. Ako se takva povezanost
dokaze, moglo bi se raditi o znacajnoj promjeni u naSem
poimanju patofiziologije i lijecenja IR-a, dijabetesa tipa 2 i
metaboli¢kog sindroma, kao i proSirenja klinic¢kih aktivno-
sti u smislu prevencije bolesti srca i krvnih zila.
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