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Vredova choroba gastroduodenalni
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Vyskyt peptickych viedi v mistech pfirozené odolnosti sliznice viéi agresivnim slozkam travicich $tav oznacujeme jako viedovou
chorobu gastroduodenalni. K hlavnim etiologickych faktoriim patfi infekce Helicobacter pylori a naduZivani nesteroidnich antiflogistik.
Po ispésném zavedeni modernich endoskopickych metod a inhibitori protonové pumpy do klinické praxe se vyrazné zlepsila prognéza

nemocnych s viedovou nemoci gastroduodena a znacné poklesl vyskyt recidiv. K nejvaznéjSim komplikacim patfi krvaceni a perforace
viedu. Jejich morbidita a mortalita se snizila jen mirné, v poslednich desetiletich se vyrazné neméni.
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Peptic ulcer disease

The incidence of peptic ulcers in areas of natural resistance to aggressive constituents of digestive juices is called gastroduodenal
ulcer disease. After the discovery of the main etiological factors, Helicobacter pylori infection and the overuse of nonsteroidal anti-
inflammatory drugs, the introduction of advanced endoscopic diagnostic methods and proton pump inhibitors into clinical practice
dramatically improved the prognosis of patients with gastroduodenal ulcer disease and significantly reduced the recurrence rate. The
most serious complications include bleeding and perforation of the ulcer, serious adverse events of which the morbidity and mortality

have been reduced only slightly, and in recent decades have not changed significantly.
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Pepticky vied je defekt na sliz-
nici traviciho traktu, ktery je zptso-
beny Gcinkem kyseliny chlorovodikové
a pepsinu. Vzdy prostupuje pres lamina
muscularis mucosae razné hluboko do
stény traviciho traktu. Vfedova choroba
gastroduodenalni (VGD) je charakteri-
zovana pritomnosti peptickych vieda
v mistech prirozené odolnosti slizni-
ce vlci agresivnimu pusobeni kyseli-
ny chlorovodikové a pepsinu v Zaludku
(obrazek 1) a/nebo duodenu, predevsim
v jeho bulbarni ¢asti.

Epidemiologie

V soucasné dobé je ro¢ni inci-
dence VGD v Ceské republice asi 0,1 %,
v poslednich desetiletich vykazuje mir-
ny pokles. V pribéhu Zivota onemocni
VGD priblizné jedna desetina populace
(1). Duodenalni viedy jsou Castéjsi, zej-
ména u mladsi populace do ¢tyricatého
roku véku. Potom ve vySSich vékovych
skupinach je jiz vyskyt zalude¢nich a du-
odendlnich viedd rovhomérny.

Etiologie a patogeneze

Hlavnimi etiologickymi faktory
vzniku VGD jsou infekce Helicobacter
pylori (HP) a naduzivani nesteroidnich

antiflogistik (NSAID). Jejich celkovy podil
na vzniku VGD je vice jak 95%. Vyznam
HP jako etiologického agens v poslednich
desetiletich klesa, naopak vliv NSAID na
vznik VGD stoupa (2).

Mezi vzacné priciny VGD patri
Zollinger-Ellisontv syndrom, hyperpa-
ratyredza a stres.

Zollinger-Ellisonav syndrom se
manifestuje v souvislosti s endokrinné
aktivnim nadorem, gastrinomem, pro-
dukujicim gastrin. V jeho disledku do-
chazi k vyrazné nadprodukci kyseliny
chlorovodikové a naslednému vzniku
mnohocetnych peptickych vreda v Za-
ludku i duodenu, ¢asto komplikovanych
krvacenim ¢i perforaci. Hyperkalcemie
vyvolana hyperparatyreézou stimuluje
zvySenou produkci gastrinu, ten je zod-
poveédny za nadprodukci kyseliny chloro-
vodikové parietalnimi butikami zaludec¢ni
sliznice. Vredy pfi hyperparatyreoze se
vyskytuji jak v jicnu, tak i v Zaludku a by-
vaji mnohocetné.

Kritické stavy nemocnych byvaji
komplikovany mnohoc¢etnymi viedy loka-
lizovanymi na sliznici horni ¢asti gastro-
intestinalniho traktu, které jsou nazyvany
stresovymi. Jejich patogeneze je odlisna
od VGD, hlavnim faktorem je ischemie

a porucha mikrocirkulace ve sliznici. Pri
rozsahlych popaleninach se oznacuji jako
Curlingovy vredy, po naro¢nych neuro-
chirurgickych operacich jako Cushingovy.

Uzivani nékterych dal§ich 1éki
jako je napriklad warfarin, KCI, gluko-
kortikoidy, néktera cytostatika a imuno-
supresiva, patfi mezi vzacné priciny VGD.

Peptické viedy, u kterych se ne-
zjisti pricina, se nazyvaji idiopatické. Ve
vétsiné pripadu je ale nasledné odhalena
chybna nebo nedostate¢né diagnostika.

Néktera onemocnéni jsou pre-
disponujicim faktorem vzniku peptic-
kych ulceraci. Jsou to predevsim jaterni
cirh6za, renalni insuficience, chronicka
obstrukéni choroba bronchopulmonalni
a stavy po transplantacich organt. Mezi
hlavni rizikové faktory VGD patri koure-
ni, psychicky stres a nékteré genetické
predispozice.

Patogeneze

Patogeneze VGD neni zcela objas-
néna. Stale plati pravidlo, jez pred vice nez
sto lety vyslovil némecky 1ékar C. Schwarz,
bez kyseliny neni vied. Tedy, Ze pro vznik
peptického viedu je nezbytna pritomnost
kyseliny chlorovodikové. Vzdy se jedna
o dtsledek nerovnovahy mezi agresivnimi
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Tabulka 1. Klasifikace Iézi gastroduodena dle

Forresta
la vied s tepennym krvacenim
Ib vied s prosakujicim krvacenim
lla nekrvécejici vied s patrnou cévou

1] vfed kryty koagulem

llc vfed kryty hematinem

11l vied s Cistou spodinou

Obrdazek 1. Pepticky vied angulédrni fasy zaludku

a protektivnimi faktory (3). Hlavnimi ag-
resivnimi faktory jsou kyselina chlorovo-
dikov4, pepsin, nesteroidni antiflogistika
(a nékteré dalsi léky), Helicobacter pylori
a koureni. Naopak hlavnimi protektivni-
mi faktory jsou slizni¢ni prostaglandiny
El, dostate¢na mikrocirkulace ve sliznici
zaludku a duodena, kvalita ochranného
hlenu a reparativnich déjt (diferenciace
epitelu sliznice zaludku a dvanactniku).
Z hlediska topografie délime VGD na pét
zakladnich typt: 1. vi‘edy bulbu duodena
a pyloru, 2. vfedy Zaludec¢niho antra, 3.
viedy Zaludecniho téla, 4. viedy kardie
zaludku, 5. Cameronovy viedy v hidtové
hernii (4).

Klinicky obraz

Ten je rozdilny pro viedy lokalizo-
vané v zaludku a v duodenu. Mezi typické
ptiznaky Zalude¢niho viedu patfi bolest

v horni poloviné bricha ¢asné po jidle,
nevolnost, zvraceni a hubnuti. Pro dva-
nactnikovy vi'ed je charakteristicka bolest
v tzv. duodenalnim bodé spiSe nala¢no
nebo v noci, ustupujici po jidle. Nemocny
nezvraci a nehubne. U polymorbidnich
star$ich nemocnych nad 70 let véku byva
VGD ¢asto asymptomaticka a projevi se az
nékterou ze zavaznych komplikaci.

Diagnodza

Klicovou diagnostickou metodou
pro VGD je v soucasné dob¢ endoskopic-
ké vySetreni zaludku a dvanactniku (ezo-
fagogastroduodenoskopie). Viedy jsou
nejcastéji lokalizovany na malé kriviné
Zaludku a v bulbu duodena. Pri zjisténi
VGD je vzdy nutné vySetfit i pritomnost
infekce Helicobacter pylori a v pripadé
pozitivniho nalezu je nutna jeji eradikace.
U atypickych a mnohocetnych vredi je
nutno vyloucit i vzacnéjsi pri¢iny uve-
dené vysSe v kapitole o etiologii VGD.
Diferencialné diagnosticky je nutno, na
zakladé histologického vySetreni biop-
tickych vzorkd, odlisit viedy nepeptic-
ké etiologie, zejména karcinom, lymfom
a Crohnovu nemoc.

Komplikace

K vaznym komplikacim VGD patfi
zejména akutni krvaceni. Prihoda, ktera
je, i pres vyrazny pokrok v konzervativni
i endoskopické 1é¢bé v poslednich dese-
tiletich, stale zatiZzena vysokou letalitou
7-10 % (5). Na zakladé endoskopického
vySetreni 1ze krvacejici viedovou 1ézi (obr.
2) zhodnotit dle Forrestovy klasifikace,
nemocného stratifikovat a stanovit tak
dalsi nejefektivnéjsi terapeuticky postup
(tab. 1). K vzacnéj$im komplikacim patfi
perforace, zejména viedu Zaludec¢niho,
a penetrace do okolniho organu u viedu
duodenalniho. Pepticky vi‘ed lokalizovany
v zaludku neni jiz v soucasné dobé pova-
Zovan za prekancerdzu. Sledovani jeho
vyhojeni a odbér dostate¢ného mnozstvi
bioptického materialu k histologickému
vySetreni je nezbytné s ohledem na sku-
te¢nost, ze se od pocatku mohlo jednat
o zameénu za ulcus karcinom.

Terapie

Lécba zaludecnich a duodenal-
nich viedd se v zasadé nelisi. VZdy ji za-
hajime edukaci nemocného a seznami-

me ho se spravnou zivotospravou. Neni
potreba predepisovat specialni dietu,
slozeni stravy ponechame na nemocném.
Rozhodujici vliv ma c¢astéjsi konzumace
mensich objem stravy, ktera pusobi ja-
ko prirozené antacidum. Kuraci museji
prestat kourit, v obdobi floridniho vre-
du neni vhodna konzumace ¢erné kavy
a alkoholu.

Pro antisekre¢ni farmakoterapii
VGD znamenalo rozhodujici zlom zave-
deni inhibitor protonové pumpy (PPI-
proton pump inhibitors) do bézné klinic-
ké praxe v prvni poloviné devadesatych
let minulého stoleti. PPI zptisobuji inhibi-
ci H'/K* APTazy (oznacované jako proto-
nova pumpa). H'/K* APTaza je transmem-
branovy protein (sloZeny ze dvou podjed-
notek) zodpovédny za produkci kyseliny
chlorovodikové v parietalnich bunkach
zaludku. K obnoveni funkce tohoto en-
zymu dochazi az po jeho nové syntéze.
Nezadouci G¢inky 1é¢by PPI se vyskytuji
minimalné a patfi mezi né bolest hlavy,
nauzea Ci prijem, u lansoprazolu také
vzacna mikroskopicka kolitida. V Ceské
republice jsou dostupné omeprazol (byl
prvnim schvalenym v klinické praxi, a to
v roce 1989), lansoprazol, pantoprazol,
rabeprazol a esomeprazol. Co se tyce
ucinnosti a efektivity jsou jednotlivé PPI
srovnatelné (5). Nejvétsi zkuSenosti jsou
pfirozené s omeprazolem. U rizikovych
nemocnych s rozsahlou medikaci a hro-
zicimi lékovymi interakcemi preferuje-
me podavani pantoprazolu. Uplatnéni
antagonisti H2-receptorti se vyrazné
omezilo, ojedinéle se pouziva ranitidin
a famotidin. Jako adsorp¢ni a neutrali-
zaéni preparaty se uplatiuji antacida.
Pro monoterapii nejsou vhodna, jejich
vyhodou je rychla tleva od bolesti.

Pri priikazu infekce HP je soucas-
ti 1é¢by VGD jeho eradikace. Zakladem
uspésné sedmidenni terapie je kombi-
nace PPI s dvéma antibiotiky. Nejcasté&ji
je podavan amoxicilin v dvou dennich
davkach 1000 mg a klaritromycin ve dvou
dennich davkach 500 mg. Pti alergii ¢i
nesnasenlivosti nékterého z uvedenych
preparatt podame do kombinace met-
ronidazol ve dvou dennich davkach po
500 mg. Alternativou je sekvencni de-
setidenni terapie spocivajici v podavani
PPI a stridani antibiotik v pétidennim
intervalu (amoxicilin a makrolid ¢i nit-
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roimadazol). Uspésnost eradikace HP
u nemocnych s VGD je tfeba ovérit, nej-
lépe dechovym testem nebo stanovenim
antigenu HP ve stolici. V pfipadé selhani
eradikacni 1é¢by je vhodné provedeni
kultivace HP se stanovenim citlivosti na
antibiotika a naslednym podanim cilené
terapie dle vysledku kultivace. Ve stadiu
klinickych zkouSek je vyvoj vakciny proti
HP (6).

U vredd zpisobenych nadu-
Zivanim NSAID je potreba tyto vysadit,
¢i alespon neselektivni NSAID nahradit
selektivnimi. Rozhodujici je opét 1é¢ba
PPI, u nemocnych s vysokym rizikem
relapsu je doporucena dlouhodoba
antisekrecni 1écba PPI. Zde maji svoje
misto i preparaty s protektivnim vlivem
na zaludeéni sliznici. Sukralfat ma vy-
znam preventivni, bizmutové soli tvori
ochranu na povrchu viedu a stimuluji
Zaludec¢ni hlen. S velmi dobrym efektem
je témto nemocnym podavan i misopros-
tol (synteticky analog prostaglandinu E1).

U nemocnych s endokrinni pti-
¢innou VGD je na prvnim misté ptiro-
zené 1écba kauzalni, tedy chirurgické
odstranéni endokrinné aktivniho na-
doru. Terapii v inicialni fazi doplnime
podavanim PPI (7).

Efektivitu 1écby, tedy zhojeni ul-
cerace, neni treba kontrolovat v duode-
nu, v zaludku prirozené ano, vzdy véetné
odbéru bioptickych vzorki k histologic-
kému vySetieni. Kontrolni gastroskopie
by méla byt provedena do tfi mésict od
zahajeni terapie VGD.

Krvacejici viedy zaludku a du-
odena, jako velmi zavazna akutni
komplikace VGD, jsou ve vét§iné pri-

padt tspésné oSetfeny endoskopic-
ky. Vyznamny podil na GspésSnosti
hemostazy ma i soucasna kontinualni
parenteralni aplikace PPI v dostatec¢-
né davce (8 mg/h) po dobu 3-5 dnt.
Selhani endoskopické 1é¢by je indika-
ci pro invazivni radiologickou lécbu
¢i chirurgickou terapii (8). Perforace,
pripadné i penetrace peptického viedu
zaludku ¢i dvanactniku jsou diavodem
k urgentni operaci. Resekéni vykony
jsou vSak dnes jiz provadény velmi
vzacné, preferovana je excize viedu
s naslednou suturou.

U viedl refrakternich na terapii
je potreba v prvni radé vyloucit nespolu-
praci nemocného stran dodrzovani rezi-
movych opatreni a pravidelného uzivani
doporucené medikace. Poté je potieba
potvrdit tspésnost eradika¢ni lécby HP
a vyloucit vzacné priciny VGD.

Prognodza

Po objevu HP jako hlavnim etio-
patogenetickém faktoru VGD a zavedeni
PPI do bézZné klinické praxe je prognéza
VGD velmi dobra. V soucasné dobé pocet
relapsti VGD nepresahuje 1% ro¢né u ne-
mocnych, kde byla odhalena a nasledné
vylécena zakladni pri¢ina vzniku VGD.
Naproti tomu je tfeba mit na pameéti, Ze
incidence zavaznych komplikaci a jejich
letalita se v poslednich letech vyrazné
nesnizila.

Zaver

Objasnéni etiopatogeneze VGD
a uplatnéni novych terapeutickych pros-
tredkd znamena obrovsky pokrok v 1é¢bé
tohoto onemocnéni. Dostupnost moder-

nich endoskopickych a biochemickych
metod a Siroka paleta velmi G¢innych
1éktt umoznila velmi efektivni terapii
VGD v Siroké terénni praxi.
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