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han blevet intuberet, og han havde faet hjertemassage i halv-
anden time. Der var ventrikelflimren, som ikke reagerede pa
DC-konvertering. Bleeretemperaturen var 23,8 °C. pH var 6,7
og p-kalium var 5,2 mmol/l. Under igangvaerende hjertemas-
sage blev der anlagt kanyler i lyskekarrene, og der blev pabe-
gyndt ECC. Efter to en halv times ECC var temperaturen

34 °C, og ECC blev afviklet. Det forste dogn var patienten se-
deret og blev kelet eksternt for at holde temperaturen pa 33-
34 °C. I den lyske, hvor det relativt store arteriekateter var
indlagt, opstod der problemer, der kraevede karkirurgi, men
han kom sig, og cerebralt virkede han umiddelbart til at vere i
orden.
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ved leversygdomme
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Resume

Helicobacter-arter er fundet i ekstragastrisk vaev hos mennesker
og mus, og det er pdvist, at hepatisk infektion med H. hepaticus
forarsager kronisk hepatitis og hepatocellulaert karcinom (HCC)
hos mus. Der er gennemgdet 18 studier, der omhandler menne-
sker med sygdomme i det hepatobilieere system. | studier med
HCC-patienter blev der fundet resultater, der kunne tyde pa en
patogen effekt af Helicobacter-arter, hvorimod der i andre studier
ikke blev fundet en lignende tendens. Samlet set foreligger der

ikke beviser for Helicobacter-arters mulige involvering i udviklin-
gen af sygdomme i det hepatobilizere system.

Et paradigmeskift tog form, da Warren & Marshall i 1982 iso-
lerede bakterien Helicobacter pylori (H. pylori) og paviste dens
ztiologiske rolle i udviklingen af mavesar [1, 2].

En opdagelse, som de i 2005 modtog nobelprisen i medicin
og fysiologi for.

I dag ved man, at denne bakterie ogsa er den vigtigste arsag
til andre gastroduodenale sygdomme herunder kronisk ga-
stritis, mucosaassocieret lymfoidt vaev (MALT) lymfom og
ventrikelcancer, og H. pylori Klassificeres som et klasse I-kar-
cinogen [3].
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Helicobacter-arter

H. pylori er en gramnegativ, krum og bevaegelig stavformet
bakterie, som inficerer ventriklens slimhinde og inducerer
kronisk inflammation heri. Adskillige virulensfaktorer er ble-
vet identificeret, herunder enzymet urease, der ved omdan-
nelse af urinstof skaber et pH-neutralt mikromiljo omkring
bakterien, flageller og adhzsioner, hvilket muligger penetra-
tion af mucinlaget og adhzesion til epitelcellerne. Toksinet
vakuolerende cytotoxin A (Vac A) inducerer beskadigelse og
apoptose af celler. En anden vigtig virulensfaktor er Cytotoxin-
Associated Gene Pathogenicity Island (cag-PAl), et sekretionsap-
parat, der translokerer proteinproduktet CagA ind i ventrik-
lens epitelceller. Sammenlignet med CagA-negative H. pylori-
stammer er infektion med CagA-positive H. pylori-stammer
associeret med oget risiko for udvikling af mavesar og ventri-
kelcancer [4].

H. pylori-infektion forekommer globalt, dog med signifi-
kante forskelle i praevalens bade lokalt og internationalt. Ge-
nerelt er praevalensen hojest i udviklingslande. Dette tilskrives
de ringere hygiejneforhold, der kan ege risikoen for erhver-
velse af bakterien. Man mener, at smitte hovedsagelig sker
i barndommen, og at risikoen for at blive smittet herefter er
dalende. Efter kolonisering af ventriklen forbliver bakterien
der resten af livet, medmindre den behandles.

Kilder til infektion diskuteres til stadighed, og forurenet
drikkevand er blevet foresldet som potentiel smittekilde. Des-
uden mener man, at interfamilizer transmission af smitte er
almindelig [5]. Der benyttes flere metoder til pavisning af H.
pylori. Af disse metoder er polymerasekaedereaktion (PCR)-
analyse den mest folsomme, idet selv meget sma mzangder
materiale kan males. Generelt bruges primere, der er rettet
mod 16S rRNA- genet og kan identificere 26 forskellige He/i-
cobacter-arter, hvoraf hovedparten ikke er dyrkbare [6].

I det sidste arti er nye Helicobacter-arter blevet isoleret
fra dyr, og lejlighedsvis er disse nye arter blevet pavist hos
mennesker. Arterne inddeles i tre grupper efter tilholdssted
(Tabel 1) [7]. Der findes siledes ventrikulzre, intestinale og
hepatobiliere Helicobacter-arter.

Leversygdomme

Cirrhosis hepatis er en af hepatologiens store omrader grun-
det den alvorlige prognose, denne patientgruppes jevnlige
kontakt med sundhedsvzasnet og den betydelige kliniske ind-
sats, som sygdommen kraever. Det er en forholdsvis alminde-
lig sygdom med en incidens i Danmark pa ca. 1.500 personer
pr. ar og en praevalens pa ca. 8.000 personer. Cirrose anses for
at veere en risikofaktor for udvikling af hepatocellulzert karci-
nom (HCC). Forskellige leversygdomme resulterer i cirrose
heriblandt immunologiske leversygdomme, sdsom autoim-
mun hepatitis (AIH), primeer bilizer cirrose (PBC) og primaer
skleroserende kolangitis (PSC), alle sammen sygdomme, hvor
man endnu ikke kender de 2tiologiske faktorer eller patoge-
nesen. Felles for disse er, at de bade har genetiske og immu-
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Tabel 1. Oversigt over Helicobacter-arter.

Sygdom hos
Helicobacter-arter mennesker Veert
I ventriklen
Hopylori.................. Gastritis, ulcus Mennesker
H. heilmannii . ............. Gastritis, ulcus Mennesker
Hofelis................... ? Katte
H.salmonis. .. ............. ? Katte, hunde
H. muridarum . . ............ ? Gnavere
| intestinalkanalen
H.cinaedi................. Enteritis, sepsis Hamstere
H.fenneliae . .............. Enteritis, sepsis Mennesker
H. westmeadii.............. Enteritis, sepsis Mennesker?2
»H. rappini« . ... Enteritis, sepsis Gnavere
H. pullorum ............... Enterocolitis Fjerkree
H.canadensis.............. Enteritis Mennesker?a
| det hepatobilizere system
H.obilis................... Kolecystitis Katte, hunde
H.rappini................. Kolecystitis Gnavere
H.pullorum ............... Kolecystitis Fjerkree
Hopylori.................. Bilieer hepatitis?2 Mennesker

a) Sporadiske/kasuistiske beskrivelser, der ikke er konfirmerede eller sand-
synliggjorte.

nologiske relationer, og at de i starten arter sig som kronisk
hepatitis for senere at udvikle sig til cirrose. Defekten i im-
munsystemet kunne vare sekundeer til en bakteriel infektion
eksempelvis med Helicobacter-arter.

Incidensen for PBC og PSC er henholdsvis ca. 50 og 35
personer pr. ar, mens den for AIH er ca. 250 personer pr. ar.

Hepatitis B-virus (HBV) og hepatitis C-virus (HCV) er vel-
kendte ztiologiske faktorer for levercirrose og er blevet klas-
sificerede som type I-leverkarcinogener af International
Agency for Research on Cancer (IARC) [3, 8]. Bide virale
egenskaber og vaertsforhold menes at have indflydelse pa ud-
faldet af HBV- og HCV-infektion og udvikling af cirrose,
men disse kan ikke forklare den epidemiologiske variation af
sygdommen. Ikke alle med hepatitis far cirrose, og ikke alle
med cirrose far HCC [9]. Dette har rejst sporgsmalet om,
hvorvidt koinfektion med Helicobacter-arter kan veere en fak-
tor, der forer til progression.

Hepatocellulert karcinom (HCC) er globalt set en af de
hyppigst forekommende cancerformer. Den er fremher-
skende iser i Asien og Afrika og er relateret til kronisk hepa-
titis og cirrose. I Danmark er incidensen af HCC ca. 250 per-
soner pr. ar, og hovedparten ses i forbindelse med cirrose.
Patogenesen for HCC er ikke klarlagt i detaljer, men man ved,
at for cirrotiske patienter er risikoen for udvikling af HCC 50
gange forhojet. Sygdommen er dedelig, og de fleste patienter
dor inden for et ar efter diagnose.

For de fleste af de ovenfor nevnte sygdomme findes der
ingen kausal behandling ud over levertransplantation [10].

Leversygdomme og Helicobacter-arter
I de seneste ar har man i studier pavist, at Helicobacter-arter
kan veere associeret til leversygdomme hos visse dyrearter, sa-
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Tabel 2. Sggeresultater fra PubMed, maj 2007.

Antal
Antal artikler
Sggeord artikler  benyttet
Helicobacter + liver + hepatocellular carcinoma . . . . . 49 6
Helicobacter + liver + cirrhosis + hepatitis. . . . .. ... 36 6
Helicobacter + liver + primary biliary cirrhosis . . . ... 20 1
Helicobacter + liver + primary sclerosing cholangitis. . 13 4
Helicobacter + liver + chronic cholecystitis .. ... ... 8 1
I alt 121 18

som hunde (H. canis), fierkrae (H. pullorum), mus (H. hepaticus
og H. bilis), og aber (H. cinaedi) [11-14].

11992 paviste Ward et al, at hepatisk infektion med H. be-
paticus inducerede hepatocellulert karcinom hos mus [15]. Ef-
terfolgende har man i eksperimentelle studier med mennesker
koblet forskellige Helicobacter-arter til andre hepatobillizere
sygdomme, sdsom PSC og PBC. Hos patienter med HCC er
der pavist en hej forekomst af Helicobacter-arter i leverbiop-
sier, hvilket kan tyde pa, at Helicobacter-arter spiller en rolle
i karcinogenesen af HCC ligesom det er tilfzeldet med H. py-
lori i forbindelse med cancer ventriculi [16].

Metode

Der blev sogt artikler i PubMed- databasen i maj 2007. Resul-
taterne fremgar af Tabel 2. Det skal bemaerkes, at flere artikler
gik igen i de forskellige sagninger.

Inklusionskriterierne var: 1) Artiklerne skulle veere en-
gelsksprogede, 2) artiklerne skulle vzre originalarbejder, 3)
artiklerne skulle bero pé studier med mennesker, og 4) He/i-
cobacter-arter og leversygdom skulle vere artiklernes primeere
tema. De fleste serologiske test paviser antistoffer mod H. py-
Jori. Da mavesakken er det primere infektionsfocus ved
H. pylori-infektion, og leveren er et eventuelt sekundzert fo-
cus, kan man ved pavisning af antistoffer mod H. pylori ikke
skelne mellem infektion p& de to lokalisationer. Derfor er
studier, der kun er baseret pa pavisning af antistoffer mod H.
pylori, ekskluderet.

Resultater

Helicobacter-arter og hepatocelluleert karcinom

Der blev fundet seks artikler (Tabel 3), hvori associationen
mellem hepatisk helicobacterinfektion og primzr HCC er
blevet undersegt [8, 17, 20, 22, 23, 26]. Der er stor overens-
stemmelse mellem resultaterne. I alle undersogelser med und-
tagelse af et studie [17] detekteredes Helicobacter-arter signifi-
kant hyppigere i levervaev fra HCC- patienter end i vaev fra
patienter uden ondartede leverlidelser. Avenaud et al [17] op-
ndede ikke signifikans formodentlig grundet et lille materiale,
men konkluderede alligevel, at hepatisk Helicobacter-infek-
tion var hyppigere hos HCC- patienter end hos patienter uden
ondartede leverlidelser.
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Resultaterne i de gennemgdede studier er sdledes sammen-
faldende, hvorfor konklusionerne ogsa er enslydende: He/i-
cobacter-arter kan detekteres i levervav fra HCC- patienter og
indgéar muligvis i hepatokarcinogenesen.

Helicobacter arter og primer bilicer cirrose/
primzer skleroserende kolangitis og kronisk cholecystitis
Fra de fem artikler (Tabel 3), der omhandler PBC og PSC
udledes der ikke en kausal ssmmenhzang mellem Helicobacter-
infektion og udvikling af PBC eller PSC [12, 18, 19, 24, 25].
Nilsson et al [12] fandt dog signifikant forskel i forekomsten af
Helicobacter-arter hos patienter med PBC/PSC og en kontrol-
gruppe og kunne derfor ikke udelukke, at Helicobacter-arter
muligvis har en udlesende effekt pa disse sygdomme. Krasins-
kas et al’s [24]) undersogelse for forekomsten af Helicobacter hos
patienter med PSC viste et lavere antal end Ni/ssons og var
ikke signifikant. Tznaka et al [25] konkluderede, at der ikke
foreligger noget bevis for, at PBC er associeret med bakteriel
infektion. En konklusion Boomkens et al [18] tilsluttede sig.
Fallone et al [19] undersogte galde opsamlet via endosko-
pisk retrograd kolangiopankreatografi (ERCP). Ud af 125 pa-
tienter var ingen positive for Helicobacter-DNA. Dette resultat
stemmer ikke overens med resultater fra studiet foretaget af
Fox et al [21]. Heri undersogte man galdeblerevav og galde
fra chilenere med kronisk kolecystitis, og der blev detekteret
Helicobacter-arter hos henholdsvis 39% og 57%.

Helicobacter-arter og cirrose og/eller hepatitis
T to ud af seks studier, hvori man har undersogt Helicobacter-ar-
ter i forbindelse med cirrose og/eller hepatitis, har man opndet
signifikante resultater (Tabel 4) [9, 16, 27-30]. Dore et al [16]
fandt signifikant oftere Helicobacter-arter i leveren hos HCC-
patienter med HCV-relateret cirrose end hos patienter uden
HCC, mens Rocha et al [9] signifikant oftere fandt Helicobacter-
arter hos patienter med HCV-relateret cirrose med og uden
HCC end hos patienter kun med HCV. Castéra et al [30] fandt
en hojere forekomst af Helicobacter-arter hos patienter med
HCV og cirrose end hos patienter med HCV uden cirrose og
en kontrolgruppe, men forskellen var dog ikke signifikant.
Pellicano et al 28] péviste en hoj preevalens af hepatisk Heli-
cobacter-infektion hos patienter med HCV-relateret cirrose og
HCC og mente trods manglende signifikans at have pavist en
association mellem Helicobacter-arter og progression af hepa-
titis. Ponzetto et al [29] udledte samme konklusion dog uden at
have benyttet en kontrolgruppe. Coppola et al [27] mener ikke,
at deres studie kan understotte en sidan associationshypotese.
De mener derimod, at Helicobacter-arter muligvis optraeeder
som harmloese organismer, der kan kolonisere leveren sekun-
deert til leversygdom, og at studier med fund af positiv asso-
ciation er et udtryk for dette. I en kommentar til Coppolas
publikation, stiller Wadstrom et al [31] sporgsmalstegn ved de
benyttede undersogelsesmetoder og rejser dermed tvivl om
dette studies resultater.
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Tabel 3. Resultater fra studier med patienter med hepatocelluleert karcinom (HCC), primeer skleroserende kolangitits (PSC) eller primaer bilieer cirrose (PBC).

Helicobacter-arter

Helicobacter-arter

i casegruppen i kontrolgruppen Signi-
Reference Studiedesign  Veev Studeret sygdom n/N n/N Identificeret organisme  fikans
Avenaud et al [17] Case-kontrol Lever HCC 8/8 (HCC) 1/8 (kontrol) H. pylori, H. felis -
Boomkens et al [18]  Case-kontrol Lever PSC, PBC 4/18 (PBC) 3/9 (HBV) H. pylori, H. pametensis -
5/13 (PSC) 5/14 (AC)
2/6 (NCML)
Fallone et al [19] Observation Galde PSC, pankreatitis, 0/125 Ingen kontrolgruppe
sten, maligne tilstande
Fan et al [20] Case-kontrol Lever HCC 9/15 (HCC) 0/13 (kontrol) H. pylori +
Fox et al [21] Case-kontrol Galde, Kronisk kolecystitis 13/23 (fra galde) 0/2 (kontrol) H. bilis, H. pullorum,
galdebleaere 9/23 (fra galdeblaerevaev) »H. rappini« -
Huang et al [22] Case-kontrol Lever HCC 8/20 (HCC) 0/16 (kontrol) H. pylori +
Ito et al [23] Case-kontrol Lever HCC 13/15 (HCC) 0/10 (cirrose) H. pylori +
0/7 (kontrol)
Krasinskas et al [24] Case-kontrol Lever PSC 7125 (PSC) 3/31 (NBS) H. pylori, andre -
Helicobacter-arter
Nilsson et al [12] Case-kontrol Lever PSC, PBC 9/12 (PSC) 1/13 (NCLC) H. pylori +
11/12 (PBC) 0/10 (kontrol)
Tanaka et al [25] Case-kontrol Lever PBC 1/29 (PBC) 0/8 (PSC) H. pylori, H. pullorum +
0/6 (HCV)
0/4 (HBV)
0/7 (kontrol)
Verhoef et al [26] Case-kontrol Lever HCC 9/20 (HCC) 3/31 (kontrol) H. pylori +
Xuan et al [8] Case-kontrol Lever HCC 17/28 (HCC) 17/25 (ventrikelcancer) H. pylori +
1/52 (kontrol)
AC = alkoholisk cirrose; HBV = hepatitis B-virus; HCV = hepatitis C-virus; NCML = noncirrotisk metabolisk leversygdom; NBS = nonbilizer sygdom; NCLC = non-
kolestatisk levercirrose.
Tabel 4. Helicobacter-positive leverbiopsier
. . L . HCC +
fra studier af patienter med hepatitis C-virus Kontrol Hev ci + . N Identifi o Signi
(HCV), cirrose og hepatocelluleert karcinom ontro rrose cirrose entl _|cere _|gn|—
(HCC). Reference n/N n/N HCV, n/N HCV, n/N organsime fikans
Coppola et al [27] 0/7 0/27 0/21 -
Dore et al [16] 4/18 1/12 16/11 H. pylori +
Pellicano et al [28] 2/6 17/20 H. pylori, H. pullorum -
Rocha et al [9] 1/24 1/29 17/25 19/31 H. pylori th
Ponzetto et al [29] 23/25 H. pylori, H. pullorum -
Castéra et al [30] 4/26 7141 5/12 H. pylori -
Diskussion

I alle de gennemgdede studier anvendes PCR-analyse som
detekteringsmetode. Der er flere problemer forbundet med
denne metode. Dels risikoen for falsk positive, da vaevet kan
vere kontamineret med Helicobacter-DNA, dels det faktum, at
man ikke med sikkerhed ved, hvad der detekteres med disse
primere. I princippet kunne der eksistere veevskomponenter
med samme sekvenser, saledes at det er disse, der treeder frem
ved elektroforesen. Med PCR-analyse kan man desuden ikke
differentiere mellem levende, dormante og dede organismer.
Detektering af Helicobacter-DNA kan siledes hidrere fra ek-
sempelvis fagocyterede bakterier bragt fra ventriklen til leve-
ren af professionelle antigenpraesenterende celler.

Dyrkning af Helicobacter-arter fra levervaev kan give det
endegyldige svar pa, om disse bakterier er levedygtige i et
ekstragastrisk miljo, men denne metode har vist sig at veere
ubrugelig, maske grundet ukendte nzeringsbehov blandt He/i-
cobacter-arter [19].

I alle tilfelde er de nuvaerende dyrkningsmetoder langtfra
optimale. Storstedelen af de gennemgdede artikler bygger pa
retrospektive undersogelser. Dette studiedesign har sine be-
grensninger, da flere oplysninger gér tabt. Det er siledes
umuligt at udtale sig om, hvornar en kolonisering med He-
cobacter-arter har fundet sted, og netop denne viden er altaf-
gorende for at pavise en eventuel @tiologisk rolle. Forudgas
levercancer af Helicobacter-infektion, eller er Helicobacter-in-
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Faktaboks

Helicobacter pylori er en gramnegativ, krum og bevaegelig
stavformet bakterie, som inficerer ventriklens slimhinde og
forarsager mavesar

Smitte sker hovedsageligt i barndommen

H. pylori og andre Helicobacter-arter er fundet i ekstraga-
strisk veev hos mennesker og mus, og det er pavist, at eks-
perimentel hepatisk infektion med H. hepaticus forarsager
kronisk hepatitis og hepatocellulzert karcinom (HCC) hos
mus. Man har i flere studier fundet Helicobacter-arter i
leveren hos patienter med HCC, cirrose, primeer biliger cir-
rose og primeer skleroserende kolangitis

HCC er globalt set en af de hyppigst forekommende can-
cerformer

Hvorvidt Helicobacter er af veesentlig betydning ved udvik-
ling af leversygdomme, skal afklares ved yderligere forsk-
ning

fektion folgen af endrede strukturelle forhold i leveren grun-
det sygdom?

Ligeledes vil konfoundingsfaktorer i hoj grad kunne pa-
virke resultaterne, saledes at fejlagtige associationer og kon-
klusioner antages. Selektionsbias er endnu et problem, der
skal holdes for oje. Da levervaev kun udtages fra patienter med
leverlidelser eller fra autopsier, kan det vzre svert at korrigere
for kontrolgruppens konfoundere og risikofaktorer. Derfor er
kontrolgruppen maske ikke repraesentativ for den population,
der onskes undersogt.

I fem ud af seks studier [8, 17, 20, 22, 23, 26], der omhandler
Helicobacter-arter og primar HCC, fik man signifikante resul-
tater, der kunne stotte tesen om hepatisk Hekicobacter-infek-
tion som ztiologisk faktor. Et generelt problem med disse
studier er de sma materialer. Jo mindre materialet er, des
starre er risikoen for, at tilfzeldigheder pavirker udfaldet. Da
flere uathzengige undersogelser har givet ssmmenfaldende
resultater, svaekkes mistanken om tilfeeldighedernes spil dog.

I seks studier [9, 16, 27-30] fokuserede man pa Helicobacter-
infektion som korisikofaktor for udvikling af cirrose og HCC-
hos HCV-inficerede patienter. To studier gav signifikante re-
sultater, der kunne stotte denne tese [9, 16]. De resultater, der er
opndet af Dore et al [16], kunne understotte en association mel-
lem hepatisk Helicobacter-infektion og progression af hepatitis
til cirrose. De resultater, der er opnaet af Rocha et a/ [9] kunne
vere et tegn pa, at patienter med leverskader er ekstra modta-
gelige for bakterielle infektioner, sdledes at Helicobacter-arterne
er tilfzldigt og harmles tilstedeverende. En anden tolkning
kunne vere, at hepatisk Helicobacter-intektion ferer til pro-
gression af HCV-relateret cirrose, men ikke af hepatitis alene.
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I fire studier har man forsegte at pavise en sammenhang mel-
lem Helicobacter-infektion og PSC eller PBC [12, 18, 19, 25]. Af
disse fik man i et enkelt studie [12] signifikante resultater, men
matte afvise en specifik rolle for Helicobacter-arter i forbindelse
med PSC, da der ikke var signifikant forskel pa forekomsten af
Helicobacter-arter hos patienter med denne sygdom og patien-
ter med PBC. Der kunne dog foreslds en sammenhzang mellem
Helicobacter-arter og kolestatiske sygdomme.

Fallone et al [19] fandt ikke Helicobacter-DNA i deres un-
dersogelse af galde. Det kunne teenkes, at bakterien adhzererer
til galdevaeggen og derfor ikke detekteres frit i galden. Det kan
derfor ikke udelukkes, at bakterien findes i galdeslimhinden.
Krasinskas et al [24) og Fallone et al [19] mener, at det er sand-
synligt, at infektiose organismer fra gastrointestinalkanalen
kan migrere til galdegangene via papilla Vateri, og at der ikke
kan udelukkes en association mellem Helicobacter-arter og
PSC. Sygdomme i galdeapparatet kan szenke pH i galden,
hvorfor bakteriens mulighed for overlevelse fremmes [32]. Det
er derfor teenkeligt, at Helicobacter-arter kan inficere vaevene
i dette omrade sekundeert til hepatobilizr sygdom.

Det er tankevaekkende, at der i langt de fleste undersogel-
ser med fund af Helicobacter-arter er tale om H. pylori. Denne
art koloniserer ventriklen, og dette forhold kunne som tidli-
gere nzvnt betyde, at H. pylori som fagocyterede bakterier
kommer fra ventriklen til det hepatobilizre system via blodet.
Der kan saledes veere tale om kolonisering af leveren.

Konklusion
Samlet set foreligger der endnu ikke beviser for Helicobacter-
arters mulige involvering i udviklingen af HCC, cirrose, PBC,
PSC eller kronisk kolecystitis. I flere studier har man detekte-
ret Helicobacter-arter i leveren hos patienter med disse lever-
sygdomme. Der findes iseer sammenfaldende resultater i stu-
dier af patienter med primzer HCC, hvilket styrker mistanken
om, at Helicobacter-arter kan spille en rolle ved denne syg-
dom. Resultaterne fra studier af andre hepatobilizre syg-
domme er langt mere divergerende. Grundet retrospektive
studiedesign og PCR som detektionsmetode kan der ikke si-
ges noget om, hvornar bakterierne har indfundet sig i leveren,
eller om, hvorvidt positive fund er tegn pa levedygtige orga-
nismer. Spergsmalet om, hvorvidt Helicobacter-infektion har
fundet sted forud for sygdomsudviklingen og dermed mulig-
vis berer hele eller dele af skylden, eller om der er tale om se-
kundeer kolonisering som felge af hepatiske forandringer for-
arsaget af leversygdommen, forbliver ubesvaret.

For at verificere eller falsificere tesen om Helicobacter-arters
patogene effeke i leveren kraeves der yderligere forskning.
Iszer vil man med prospektive studier med sterre materiale og

korreke selekterede kontrolgrupper kunne tegne et bedre bil-
lede af de faktiske forhold.

Korrespondance: Leif Percival Andersen, Infektionshygiejnisk Enhed 9101,
Rigshospitalet, DK-2100 Kgbenhavn @. E-mail: Ipa@rh.dk
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Central seros korioretinopati

Reserveleege Sara Brandi Bloch,
stud.med. Mette-Marie Orebo Hansen, overleege Per Haamann &
professor Michael Larsen

Glostrup Hospital, @jenafdelingen, og
Kgbenhavns Universitet, Sundhedsvidenskabeligt Institut

Central seres korioretinopati (CSC) er en akut indsattende,
undertiden asymptomatisk og kronisk forlebende ojensyg-
dom, der er karakteriseret ved ophobning af klar vaeske mel-
lem neuroretina og retinas pigmentepitel (Figur 1) [1]. Vaeske-
ansamlingen ses i relation til sveer fokal angiografisk leekage af

fluorescein, en markersubstans, der vidtgaende folger bevee-
gelsen af vand gennem pigmentepitelet ind i lakunen mellem
dette og den afloste neuroretina.

I mange tilfzelde er der dog ingen sikre tegn pa leekage,
hvorfor man har overvejet, om der i sdidanne tilfelde ogsa kan
vere en defekt resorption af den subretinale vaske [1].

Epidemiologi
CSC forekommer fra tidlig voksenalder, med maksimal inci-
dens neer 45-ars-alderen. Sygdommen er noget hyppigere hos
mand end hos kvinder [1].

Forekomsten pa hospitalsniveau i Kebenhavn var ti til-
feelde pr. 100.000 indbyggere pr. ar i perioden 1996-2000. Det





