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Takmer kazdy z nas uz mal v zZivote traviace tazkosti. ZIé travenie, mierna hnacka, obstipacia a chvilkové bolesti brucha mézu byt na-
sledkom nespravne zvolenej kombinacie a konzumacie mnozstva potravin alebo ako doésledok ¢revnej virézy. Tieto problémy su sice
neprijemné, ale ludské telo sa dokaze s nimi vyrovnat relativne samo, respektive pomocou liekov, ktorych vydaj nie je viazany na lekar-
sky predpis. Vysoké percento obyvatelov ma vsak chronické tazkosti traviaceho systému, ktoré maju negativny vplyv na kvalitu Zivota
¢loveka. K jednym z najcastejsie sa vyskytujucich patri pepticka vredova choroba. Vdaka rozsiahlemu vedeckému vyskumu pribudali
informacie o vredovej chorobe, a preto sa casom vyrazne zmenil nazor na liecbu. Sti¢asné terapeutické moznosti st omnoho vacsie ako
v minulosti, preto vredové ochorenie je vo vacsine pripadov mozné vyliecit len na zaklade farmakoterapie a k chirurgickym zakrokom
sa pristupuje len vo velmi vynimoc¢nych pripadoch. Neoddelitelnou stcastou lie¢by viak aj nadalej zostava dodrziavanie rezimovych
a diétnych opatreni.

Klucové slova: pepticka vredova choroba, vredova choroba zaludka, vredova choroba dvanastnika, farmakoterapia, diétny rezim.

Peptic ulcer disease

Almost all of us have had indigestion in our lives. Indigestion, mild diarrhoea, constipation and momentary abdominal pain may be due
to wrong food combinations and amounts of food intake or as a result of intestinal virus infections. These problems are disturbing but
ahuman body is able to cope with them relatively alone or rather by using non-prescription drugs. A high percentage of the population,
however, suffers from chronic digestive system disorders, which have a negative impact on the quality of human life. Peptic ulcer disease
is one of the most common disorders among them. Thanks to extensive scientific research, the data on ulcer disease have continued to
accumulate and have progressively and dramatically changed options for the treatment. Nowadays there are much more therapeutic
options available than we had in the past and therefore ulcer disease can be cured through drug therapy onlyand surgeries are needed

only really exceptionally. Taking regime and dietary measures is still considered to be an integral part of the treatment.

Key words: peptic ulcer disease, stomach ulcer disease, duodenal ulcer disease, pharmacotherapy, diet.

Uvod

V dosledku dnesného Zivotného stylu patria
Zalidocné problémy medzi najneprijemnejsie
spomedzi vsetkych beznych tazkosti. Nielen zlé
stravovacie navyky, ale aj zI& Zivotosprava, ne-
dostatok spanku ¢i prilis vela stresovych situdcif
moze mat obrovsky vplyv na nas traviaci systém.
Zalidoe¢né problémy vznikaju nielen pri ochore-
niach zaludka samotného, ale i reflexne, pri cho-
robach inych organov a nie je prakticky choroby,
ktord by sa nemohla prejavit poruchou Zalidka. Aj
preto sa hovorf, Ze ,zalidok je zrkadlom zdravia”.
Této choroba je v sucasnosti znacne rozsirena
a postihuje jedincov vsetkych vekovych skupin.
Preto nie div, Ze uz v minulosti vzbudzovala zau-
jem lekérov, ktori sa snazili vyriesit pri¢inu choroby
a prist na spdsob, ako toto ochorenie Uspesne
liecit. Vdaka rozsiahlemu vedeckému vyskumu
pribudali informécie o vredovej chorobe, a preto
sa casom vyrazne zmenil ndzor na lie¢bu. Sicasné
terapeutické moznosti si omnoho vécsie ako
v minulosti, preto vredové ochorenie je vo vacine
pripadov mozné vylieit len na zéklade farmakote-
rapie a k chirurgickym zékrokom sa pristupuje len

vo velmivynimocnych pripadoch. Neoddelitelnou
sucastou lie¢by viak aj nadalej zostava dodrzia-
vanie rezimovych a diétnych opatrenti. Infekcia
Helicobacter pylori, ktora sa spdja so zapalom sliz-
nice zaludka, sa vyskytuje takmer u 50 % popu-
lacie, ale len u 80 % Helicobacter pozitivnych su
pritomné symptémy (najma bolest brucha) (1).
V krajindch s nizSou zivotnou Urovrhiou mézeme
sledovat vysoké percento prevalencie infekcie
Helicobacter pylori, ktoré dosahuje az 70 %, na
Slovensku je to v sti¢asnosti asi 40 % a ma klesaju-
cu tendenciu. Tato baktéria je vsak zodpovedna
za 95 9% vredov dvanastnika a asi 70 % vredov Za-
Iidka (2). Vredové ochorenie a s nim spojené casté
symptomy dokdzu zneprijemnit kazdodenny Zivot
pacienta. Trojkombinacna liecba je v su¢asnosti
jednym z najuspesnejsich sposobov eradikacie
tejto baktérie a mdze vyrazne ovplyvnit kvalitu
Zivota pacientov s vredovym ochorenim.

Pepticka vredova choroba

Peptickd vredova choroba (PVCH) uz naz-
vom vyjadruje sUvislost vredov s pritomnos-
tou zaludocnej tavy, t. j. kyseliny a pepsinu.
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Na zaklade tejto suvislosti v roku 1910 ako prvy,
chorvatsky lekar Schwarz vyslovil presvedcenie,
Ze ,bez kyseliny nieto vredov”. Spociatku sa toto
ochorenie povazovalo za chronické, cyklicky sa
opakujuce bez poznania priciny jeho vzniku,
nehovorilo sa teda o etioldgii, ale len o etiopa-
togenéze. Z tohto pohladu boli peptické vredy
zaludka a dvanéstnika zaradované medzi mul-
tifaktoralne, polyetiologické syndromy, pri kto-
rych dochadza k poskodeniu steny traviaceho
traktu. Poskodenie, ktoré neprenika cez muscu-
laris mucosae, oznatujeme ako erdzie, v pripade
hibsieho prieniku ide o vredy. Vredy moézu byt
lokalizované uz v pazerdku (ulcerézne stadium
refluxnej ezofagitidy), v zaludku, dvanastniku,
jejune, ale aj po operac¢nych vykonoch na Za-
lddku v gastroenteroanastomaze alebo v odvod-
nej jejunalnej klucke. Termin ,peptické vredova
choroba” vymedzuje oznacenie pre recidivujice
peptické vredy, tzv. primarne vredy. Dnes uz vsak
vieme, ze chronickost a tendencia k recidivam
sUvisia s infekciou Helicobacterom pylori. Preto
vietky ostatné vredy, t. j. non Helicobacter pylori
pozitivne, st oznacované za vredy sekunddrne (3).



Zdenék Maratka v Klinickej gastroenteroldgii
v roku 1988 rozdelil peptické vredy na dva typy:
akutne a chronické. Akutne vredy oznacuje ako
,stresové vredy”, pretoze vznikaju pri tazkych
ochoreniach, ako su spaleniny, tazké Urazy, zvlast
hlavy, neurochirurgické operacie, polytraumy,
velké straty krvi, pri respiracnom alebo obeho-
vom zlyhanf a po transplantdcidch. Tieto tzv.
akutne |ézie sa rychlo vyvijaju, penetruju a per-
foruju alebo sa hoja. Chronické lézie typické
pre vredovu chorobu z nich viak nevznikaju
a prvykrat ich opisal Cruveilhier v roku 1830 (4).
Vyskyt vredovej choroby sa za posledné roky
vyrazne zniZil, a to aj vdaka Uspesnej eradikacii
Helicobactera pylori ako jedného z najvyznam-
nejsich cinitelov pri vzniku vredového ochorenia.
Kym v minulosti predstavoval podiel muzov
k Zenam az desat k jednej, v sti¢asnosti sa tento
pomer pohlavi takmer vyrovnal.

Etiopatogenéza peptickej vredovej
choroby

V zaludku sa za fyziologického stavu tvorf
kyselina chlérovodikova a pred jej Ucinkom je
sliznica chranena mucinom a zasaditymi latkami.
Pri vredovej chorobe tak vznikd nepomer medzi
ochrannymi (protektivnymi) a agresivnymi faktor-
mi sliznice, ktoré sposobuju tuto autodigesciu
Zaltudocnej sliznice, a tak dochadza k jej posko-
deniu. Nasledna kolonizacia takto poskodenej
sliznice Helicobacterom pylorivyvold jej zépal. Na
vzniku peptického vredu sa podielaju dve sku-
piny vyvoldvajucich ¢initelov: faktory agresivne
(prispievaju k autodigescii zaludocnej sliznice)
a ochranné faktory (zabezpecujuce ochranu
Zaludocnej sliznice). Prehlad ochrannych a agre-
sivnych faktorov podielajucich sa na vzniku vre-
dovej choroby ukazuje tabulka 1 (5).

Vredova choroba zalidka

Hlavnou pricinou zalido¢ného vredu nie je
ani tak nadmerné mnozstvo zaludocnej kyseliny,
ale slaba obrana sliznice proti nej. Ak predtym
platilo pravidlo: ,bez kyseliny niet vredu”, teraz
je lekérske ponimanie zmenené a pravidlo znie:
,bez helikobaktérie niet vredu”. Zalidocny vred
sposobuje takmer v dvoch tretindch Helicobacter
pylori (H. pylori). Na vylieenie vacsinou postacu-
je lie¢ba antibiotikami a inhibitormi protdnovej
pumpy, ktoré znizuju produkciu zalidocnej
kyseliny. K pomerne ¢astym pric¢indm vzniku
patri aj uzivanie nesteroidnych antireumatik
(napriklad ibuprofénu, diklofenaku), ktoré pa-
tria medzi velmi oblubené a casto pouzivané
lieky pri bolestiach svalov, klbov a pri zépalo-
vych ochoreniach. Tieto lieky svojim ucinkom
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Tabulka 1. Ochranné a agresivne faktory podielajuce sa na vzniku vredovej choroby (5, 6)

Ochranné (protektivne faktory)

Agresivne faktory

normalna skladba a mnozstvo zalido¢ného hlienu
(mucin)

nadmernd tvorba kyseliny chlérovodikovej —
zvysenu produkciu spdsobuje kofein, tein, fajcenie

neporusena mikrocirkuldcia Zaludocnej sliznice

Helicobacter pylori (produkuje protedzu a ma
toxicko-metabolicky ucinok na sliznicu)

sekréty - sliny, alkalickd pankreaticka stava

ZI¢ové kyseliny — prenikaju pri refluxe z duodena do
zaludka

regenerac¢na schopnost buniek zaludo¢ného
epitelu

ulcerogénne lieky — nesteroidné antireumatika,
kyselina acetylsalicylovd, kortikosteroidy, ktoré menia
fyzikdlno-chemicku skladbu zalido¢ného hlienu

normdlna sekrécia endogénnych prostaglandinov
- stimuluju sekréciu

fajcenie, alkohol, stres

hormony (sekretin, somatostatin)

nitrosaminy

znizuju tvorbu prostaglandinov, a na zéklade
toho prispievaju k oslabeniu ochrannej bariéry
sliznice zaludka (2).

Vredova choroba dvanastnika

Dvanéstnik ako ¢ast traviacej trubice nasleduje
za Zaludkom a v porovnani s nim je astejsie sa
vyskytujucim miestom vzniku vredu. Hlavnym
dévodom, akoby sa dalo predpokladat, nie je vy-
soka koncentracia kyseliny, ktord sa sem dostava
zo 7aludka, ale kvalita obrannej bariéry sliznice,
ktord tvorf husty hlien a neutralizujice latky. Opat,
za najcastejsiu pri¢inu mozno povazovat infekciu
H. pylori, ktord narusuje ochrannu vrstvu sliznice,
a uz spominané nesteroidné antireumatika. K vzac-
nym pricindm vredovej choroby patri Zollingerov-
-Ellinsonov syndrém, pri ktorom nésledkom zvy-
Senej produkcie niektorych hormoénov dochddza
k abnormalne vysokej sekrécii kyseliny a ndsledne
k vzniku 1ézif, tak v zaludku, ako i v dvandstniku.
Priznaky su velmi podobné ako pri Zalido¢nom
vrede s tym rozdielom, Ze bolest pocituju pacienti
nala¢no a zmiermuje sa po najedent (2).

Komplikacie vredovej choroby
Typicky je chronicky priebeh, t. j. obdobie

pokoja, ktoré nasledne striedaju akutne tazkosti

spdsobené cerstvym vredom. Cast vredov ne-
sposobuje klinické priznaky (tzv. latentné vre-
dy), ak by sa vsak prejavili, tak az s naslednymi
komplikdciami. Velkd vac¢sina vredov sa zhojf
spontanne alebo po 4- az 6-tyzdiovej konzer-
vativnej liecbe. Komplikacie vredovej choroby

s v sUcasnosti ovela menej ¢asté, ako to bolo

v minulosti. Medzi naj¢astejsie vyskytujuce sa

komplikacie patrf:

— krvacanie - prejavuje sa ako hematemé-
za a meléna, anémia az hemoragicky Sok
(zmétenost, poruchy vedomia, hypotenzia,
tachykardia, studeny pot);

— penetracia — postupné prenikanie vredu ste-
nou gastroduodena do okolitych orgdnov

(pankreasu), bolesti su Uporné a vyzaruju

do chrbtice;

— perforécia - rychle prenikanie vredu do vol-
nej brusnej dutiny, vznik zépalu pobrusnice;

— stendza bulbu duodena - pric¢inou je zjaz-
venie alebo spazmus v oblasti chronického
vredu.

Neskor sa zaludok rozsiri, hypertrofuje a do-
chadza k hromadeniu potravy. Priznakom moéze
byt zapach z Ust, grganie, vracanie, nafukovanie
a nechutenstvo (5, 7).

Dostupnost vysokoefektivnej antisekre¢nej
lie¢by a snaha o eradikdciu infekcie Helicobacterom
pylori vyrazne zlepsili moznosti a vysledky kon-
zervativneho manazmentu vredovej choroby Za-
ludka a dvanastnika. V minulosti bezné resekéné
vykony prakticky vymizli a vyskyt vredovych Iézif
ma klesajucu tendenciu. Napriek tejto skutocnosti
pocet perforacif neklesa a incidencia sa pohybuje
na urovni 4 — 14 pripadov na 100 000 obyva-
tefov/rok. Jednym z moznych vysvetlenije fakt, ze
predpokladom Uspesnej konzervativnej terapie
je spolupraca pacienta (compliance), pricom je
zrejmé, Zze zavedenim novych lieCebnych postu-
pov a preparatov sa podstatnejsie nezmenila, t. .
pocet pacientov nedodrziavajucich Zivotospravy,
u ktorych nevyhnutne zlyhdva akékolvek konti-
nudlnejsia farmakologickd lie¢ba, zostal prakticky
rovnaky. V stvislosti s predlzovanim strednej dizky
Zivota sa zvySuje pocet pacientov so zadvaznymi
komorbiditami, ktorych terapia velakrat vyzaduje
ulcerogénne preparaty (napriklad nesteroidné
antireumatikd, kyselinu acetylsalicylovu a korti-
koidy). Najvyznamnejsie rizikové faktory vzniku
perforacie peptického vredu su prehladne zhr-
nuté v tabulke 2 (8).

Perfordcia ako najzavaznejsia komplikécia
peptického vredu zaludka a dvanastnika ma
podiel na incidencii ndhlych brusnych prihod
a predstavuje priblizne 5 %. Napriek relativne
zriedkavému vyskytu predstavuje zavazny stav,
ktory v sucasnosti dosahuje 10 % mortalitu (8).
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Tabulka 2. Rizikové faktory vzniku perforacie
peptického vredu (8)

Rizikovy faktor Vyznamnost

Fajcenie 10-krat vyssie riziko

5 - 8-krat vyssie

Nesteroidné antireumatikd ..
riziko

Pozitivita H. pylori 3-krat vyssie riziko

NedodrZziavanie lie¢ebného

. o~ 2-krat vyssie riziko
postupu (,non compliance”)

Tabulka 3. Rizikové faktory zvysujice mortalitu
pri perforacii peptického vredu (8)

Rizikovy faktor Ovplyvnitelnost

Oddialenie chirurgickej

lie¢by (12 - 24 hod) ano (ciastocne)

Priznaky Soku pri prijati
(systolicky tlak < 90 mm/ ni
Ha)

Vyssi vek (nad 70 rokov) ni

e

e

Pridruzené ochorenia
(pacienti s tazkym nie
systémovym ochorenim)

Rizikové faktory zvysujuce riziko mortality su
zosumarizované v tabufke 3.

Na zaklade tychto faktov mézeme povedat,
Ze rozhodujucou ovplyvnitelnou veli¢inou pre
progndzu pacienta z hladiska preZivania je mi-
nimalizécia intervalu medzi vznikom perforacie
a jej definitivnym osetrenim (8). Pri urgentnych
stavoch, ked'ide o zachranu Zivota pacienta, je
potrebny chirurgicky zakrok (odstranenie vredu),
a pri krvéacani sa robf opich vredu liekmi, ktoré
zastavuju krvacanie (adrenalin, aetoxyskleril).
Pri najzavaznejsich komplikdciach ako perfora-
cia, penetracia byva nutné chirurgické riesenie.
Niektoré druhy krvdcani mozu byt osetrené aj
endoskopicky. Pouziva sa submukdzna injektadz
vazokonstrikénej 1atky (adrenalin), aplikacia kli-
pov na sangvinujucu cievu, pripadne jej diater-
mickd koagulacia. V minulosti sa pri peptickom
vrede vykondvala vagotomia, t. j. prerusenim
hlavnej alebo periférnej vetvy nervus vagus, ¢o
viedlo k znizenej sekrécii kyseliny chlorovodi-
kovej v Zaludku. V sucasnosti naj¢astejsim chi-
rurgickym zakrokom pri vredovej chorobe je
resekcia Zaludka (9).

Nefarmakologicka lie¢ba
arezimové opatrenia

Nefarmakologicka lie¢ba a reZimové opatre-
nia su sucastou liecby vredovej choroby a maju
pomocnu Ulohu. DodrZiavanie vieobecne plat-
nych zasad racionalnej vyzivy a zivotospravy je
dolezité z hladiska prevencie tohto ochorenia.
Predovsetkym je dolezité ndjst si ¢as na kazdo-
denné zdravé ranajky a pravidelnu stravu, do-

drZiavanie diétneho rezimu a prijimanie potravy
znizujucej sekréciu HCl (hrubozrnny chlieb, rast-
linné bielkoviny, nie Zivo¢idne, viac vldkniny a stra-
vy bohatej na fosfolipidy a nenasytené mastné
kyseliny, zelenina a ovocie). Potrebné je vylucit
alebo aspon obmedzit fajcenie a pitie alkoholic-
kych napojov, ktoré priamo stimuluju Zaludkovud
sekréciu (biele vino, destildt) a vysadit liecbu ne-
steroidnymi antireumatikami. Jednym z faktorov
tohto ochorenia je aj stres na pracovisku alebo
v rodine, preto je dolezité oddychovanie aj me-
dzi kazdodennymi povinnostami a vyuzivanie
relaxacnych cviceni — pomalé hlboké dychanie,
ktoré okysli¢i celé telo a spomali vyplavovanie
adrenalinu. TaktieZ sa kladie déraz aj na plno-
hodnotny spanok a efektivne vyuzivanie volné-
ho casu. Liecebny rezim méze dalej zahrnovat
praceneschopnost alebo aj kiipelnu liecbu (3, 9).

Farmakoterapia peptickej vredovej
choroby

V sii¢asnom obdobi su liekom volby v terapii
peptického vredu inhibitory proténovej pumpy
(PPI—proton pump inhibitors) (10— 13). Spdsobuju
inhibiciu H*/K*-ATP3zy (oznacovanej ako proténo-
va pumpa). H*/K*-ATPaza je transmembranovy
protein (zloZzeny z dvoch podjednotiek). Je zod-
povednd za produkciu kyseliny chlérovodikovej
v parietdlnych bunkdch. K obnoveniu funkcie
tohto enzymu dochddza az po jeho novej syn-
téze. Neziaduce Ucinky sa vyskytujd minimalne
a patria medzi ne bolest hlavy, nauzea ¢i hnacka,
pri lansoprazole aj vzacna mikroskopickd kolitida
(13, 14). Na Slovensku su dostupné omeprazol,
lansoprazol, pantoprazol a esomeprazol. Tieto
latky su plne porovnatelné v supresii produkcie
HCl, Iisia sa vsak niektorymi farmakokineticky-
mi vlastnostami. Najdlhsie a najvacsie klinické
skusenosti si s omeprazolom. Lansoprazol ma
najvyssiu biologicku dostupnost. Pantoprazol
ma najnizsie riziko liekovych interakcif (13, 15 -
18). PPI neinhibuju po perordlnom podanf vietky
gastrické H*/K*-ATPazy, pretoze tieto nie su vsetky
aktivne v priebehu maximalne 1,5-hodinového
biologického polcasu PPI. Udava sa, ze vzdy je
inhibovanych len 70 % gastrickych H*/K*-ATP&z.
Na dosiahnutie vyrovnaného stavu (steady state)
inhibicie gastrickej sekrécie su potrebné 2 - 3 dni.
PPI'mdzu na viac primarne ovplyviiovat vstreba-
vanie niektorych lie¢iv zvysenim pH zalido¢ného
prostredia. Klinicky vyznamné méze byt znizenie
vstrebdvania preparatov obsahujucich zelezo, ke-
tokonazol a itrakonazol. Intravendzne podéavanie
PPl predstavuje rychlu cestu, ako dosiahnut supre-
siu gastrickej sekrécie v porovnani s perordlnym
podanim. Maximalna intenzita antisekre¢ného
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Ucinku nastava po niekolkych hodindch v po-
rovnani s drami po poddvani peroralnych foriem
v odporu¢enom davkovani.

Dalsou skupinou liekov st blokatory hista-
minovych H, receptorov parietalnych buniek.
V sUcasnosti sa v monoterapii uzivaju menej
Casto, pretoze sUmenej Ucinné v porovnanis in-
hibitormi proténovej pumpy. K dispozicii su pri
ranitidine a famotidine (v obvyklom davkovani
dvakrat denne). Kombinovany pripravok raniti-
din-bizmut-citrat je alternativnym liekom prvej
volby v terapii vredovej choroby pri Helicobacter
pyroli pozitivnych osobach. Riziko neziaducich
Ucinkov H, blokétorov je vieobecne nizke (bo-
lesti hlavy, myalgie, dyspepsie ¢i mierny narast
aminotransferaz). Pri dlhodobom podavani
je potrebné zvaZovat tachyfylaxiu. Antacida
v sUcasnosti podavame pri zalidocnom pep-
tickom vrede ako doplnkovy liek len v pripade
suc¢asného vyrazného duodenogastrického
refluxu zI¢e (na vyviazanie Zlcovych kyselin).
Antacida je potrebné podavat ¢asovo oddelene
(asport dve hodiny) od ostatnych liekov.

Cytoprotektiva su latky, ktoré stimuluju pro-
dukciu mucinu a zlepsuju prekrvenie sliznice. SU
pomocnymi liekmi v terapii peptickych ulcerdcii.
Sukralfét sa pri nizkom pH v Zaludku menf na
viskdzny gél, ktory sa zachyti na spodine vre-
du. Je indikovany predovsetkym ako prevencia
stresovych ulcerdcif u kriticky chorych. Pri jeho
podavani je potrebné mat na pamati, ze méze
menit biologickd dostupnost niektorych liekov
(napriklad warfarinu). Misoprostol (synteticky
analdg prostaglandinu E1) mozno vyuZit v pre-
vencii a terapii gastropatie z nesteroidnych an-
tiflogistik. Vyznamné su jeho neziaduce Ucinky,
az u Stvrtiny pacientov sa objavila hnacka, pre
ktord musela byt lie¢ba prerusena.

Pri lie¢be peptickych vredov je potrebné
mysliet aj na komplianciu a rezimové opatre-
nia. Pacientov je potrebné na terapiu nélezite
motivovat. Z rezZimovych opatreni je zasadne
dolezité nefajcit. Pacienti by mali jest Castejsie
v priebehu dnha mensie porcie jedla (pdsobia ako
,prirodzené antacida”). Je potrebné sa vyvarovat
tu¢nych pokrmov a pitiu mlieka na noc (spo-
sobuju no¢nu hypersekréciu HCl a spomaluju
evakudciu zaludka) (13).

Optimalna lie¢ba H. pylori, i¢inna u 10 %
pacientov, ekonomicky nendro¢na a dobre to-
lerovand pacientom, predstavuje idedlny mo-
del, ktory vsak v skuto¢nosti neexistuje. Jednou
z najcastejsich pricin zlyhania eradikacnej liecby
je nedostatocna ,compliance” pacienta. Druhou
najcastejsou pricinou je rezistencia baktérie na
lie¢bu antibiotikami. Pri zlyhanf druhého eradikac-



ného pokusu je nutné odobrat bioptické vzorky
7aludocnej sliznice na stanovenie citlivosti na
jednotlivé antibiotika. Dal3ia lie¢ba sa nasledne
riadi vysledkami citlivosti a aktudlnou hladinou
rezistencie v regione. Lie¢ba H. pylori je typicka
rozporom medzi Ucinnostou antibiotik (ATB) in
vivo a in vitro. Stredne alebo nizko acidostabilné
ATB pravdepodobne nebudu uUcinkovat in vivo
na H. pylori, pretoZe nie su vylu¢ované do sliznice
zaludka. Evakuacnd funkcia zalidka méze byt
taktiez prekazkou v dosledku relativne kratkeho
zotrvania ATB v zaludku. V sucasnosti je preto
pocet pouzitelnych ATB pomerne Uzky (19).

Eradikacia Helicobacter pylori

Cielom eradikdcie Helicobacter pylori je re-
dukcia recidiv vredov a ich naslednych kom-
plikacii a znizenie pravdepodobnosti rozvoja
rakoviny Zaludka. Tyka sa to aj pacientoy, ktori sa
dlhodobo lie¢ia nesteroidnymi antiflogistikami
a v dosledku tejto lie¢by by mali byt testovani
na pritomnost Helicobacter pylori. Testovanie sa
tyka aj prvostupriovych pribuznych pacientov
so specidlnym druhom Zzaltdkového lymfému
(MALT - mucosa associated lymphoid tissue)
a pribuznych pacientov po operacii zaludka pre
vcasny karcindm. Eurépska komisia pre H. pylori
v Maastrichte v roku 2000, 2005, 2010 a 2011 vy-
tvorila odporucania na trojkombinacnu a Stvor-
kombinacnu lie¢bu. Za posledné obdobie ne-
doslo k prevratnym zmendm, ¢o sa tyka liecby,
avsak k novym tendencidm mézeme zaradit
predlZzovanie lie¢by zo 7 na 10 az 14 dnf a prienik
sekvencnej lie¢by do praxe (20).

Trojkombinacna terapia
V I, linii trojkombinacnej liecby sa podava:
a) 1.moznost-7dni:

B blokatory protbnovej pumpy (omepra-
zol 2 x 20 miligramov (mg) alebo lanzo-
prazol 2 x 30 mg),

B klaritromycin 2 x 500 mg, respektive
3 dni azitromycin 1 x 500 mg,

B amoxicilin 2 x 1 000 mq.

b) alebo 2. moznost - 7 dni:

B blokatory protdbnovej pumpy (omepra-
zol 2 x 20 mg alebo lanzoprazol 2 x 30
mg),

B metronidazol 3 x 500 mg,

B amoxicilin 2 x 1 000 mq.

c) alebo 3. moznost -7 dni:

B blokatory protdnovej pumpy (omeprazol
2 x 20 mg alebo lanzoprazol 2 x 30 mg),

B metronidazol 3 x 500 mg,

B klaritromycin 2 x 500 mg, respektive
3 dni azitromycin 1 x 500 mg (1).

Stvorkombinaéna terapia
V1. linii Stvorkombinacej lie¢by 7 - 10 dni

sa podavaju:

B blokdtory proténovej pumpy (omeprazol
2 x 20 mg alebo lanzoprazol 2 x 30 mg),

B kapsuly s obsahom bizmut subsalicyldtu
4 x 120 mg (pripadne Bismuthum galium
basicum 120 mg pulvis alebo Bismuthum
nitricum basicum + Benzocain 10 mg),

B metronidazol 3 x 500 mg,

B doxycyklin 2 x 100 mg (1, 20).

Pricinou mozného zlyhania eradikacnej
lie¢by by mohla byt prave nedostatocnd ,com-
pliance” pacienta z dévodu uvéadzania ¢astych
vedlajsich ucinkov troj- a Stvorkombinacne;j liec-
by ako hnacka, kice a nafukovanie (1).

Sekvencna liecba

Popri klasickych eradikacnych protokoloch
lieCby predstavuje sekvencna liecba alternativny
sposob eradikacie Helicobacter pylori. Niektori au-
tori uvadzaju, Ze striedavym podavanim dvoch
antibiotik mozno dosiahnut vyssie percento era-
dikacie asto presahujuce 90 %. Postup liecby
spociva v rozdeleni napriklad 10-driovej liecby
na polovicu a tato lie¢ba je nasledne ur¢enad do
ruk skiseného gastroenteroléga (21).

Sekvencna 10-driova lie¢ba modifikovana
na slovenské pomery zahfiia: prvych 5 dni:
blokatory protonovej pumpy (omeprazol 2 x 20
mg alebo lanzoprazol 2 x 30 mg) + amoxicilin
2 x 1 000 mg + azitromycin 1 x 500 mg alebo
klaritromycin 2 x 500 mg; nasledujucich 5 dni:
blokatory protdnovej pumpy (omeprazol 2 x 20
mg alebo lanzoprazol 2x 30 mg) + doxycyclin
2 x 100 mg + metronidazol 3 x 500 mg. Sucastou
lie¢by moéze byt aj pouzivanie chinolénoy, a to
hlavne v oblastiach s vysokou rezistenciou (nad
20 %) na klaritromycin, pripadne podavanie le-
vofloxacinu alebo ciprofloxacinu (moxifloxacin
je dostupny aj na Slovensku, ale s indika¢nym
obmedzenim) (21). Napriek velkému mnozstvu
pouzitych antimikrobidlnych 13tok je tazké vylie-
¢it infekciu, pretoze baktéria moze ziskat odol-
nost. V USA bakteridlna rezistencia sposobila
znizenie Ucinku klaritromycinu, a tiez sa celo-
svetovo zvysuje rezistencia baktérii na fluoro-
chinolény. Kombinacné stratégie boli vyvinuté
na prekonanie rezistencie, ale neboli porovna-
vané priamo, takze lekari nemézu jednoznacne
potvrdit, ktord stratégia je najlepsia (22). Desat
dni sekvencnej terapie s latkami potldcajucimi
kyselinu (inhibitory protdbnovovej pumpy, ako
je esomeprazol) a nésledne sekvenciou troch
antimikrobidlnych latok (@moxicilin, levofloxacin
a tinidazol) vykazuje dobru eradikacnu schop-
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nost pri rezistencii na klaritromycin. Avsak do-
drziavanie tychto zloZitych rezZimov je hlavnym
urcujucim faktorom ich Ucinnosti. Alessandro
Federico et al. (22) testovali, ¢i je jednoduchsie,
efektivnejsie a lacnejsie podavat tieto lieky naraz
pocas 5 dni. Test bol vykonany na 90 pacien-
toch sinfekciou H. pylori, ktorym bola podavana
sibeZné terapia pocas 5 dni (40 mg esomepra-
zolu dvakrat denne s 1 g amoxicilinu dvakrat
denne, 500 mg levofloxacinu dvakrat denne
a 500 mg tinidazolu dvakrat denne). Vysledky
boli porovnavané s 90 pacientmi vzhladom na
10 dni sekvencnej terapie (40 mg esomeprazolu
a 1 g amoxicilinu dvakrat denne pocas 5 dnf
a nasledujucich 5 dni 40 mg esomeprazolu
dvakrat denne, 500 mg levofloxacinu dvakrat
denne a 500 mg tinidazolu dvakrat denne).
Obidve terapie boli takmer rovnako efektivne,
ale subezna lie¢ba zlikvidovala infekcie u 96,5 %
pacientov a je lacnejsia ako sekvencna liecba,
ktord mala Gcinok u 95,5 % pacientov. Vzhladom
na to, ze 5-driiovy rezim bol lahko sledovany
a dobre tolerovany, prisli Frederico et al. k zave-
ru, Ze je to dobry pristup k oblasti, kde ucinok
trojkombinacnej lie¢by je neprijatelne nizky.
David Y. Graham a Akiko Shioatani taktiez davaju
prednost subeznej liecbe, pretoZe je menej
zlozitd a udrzuje jej Uc¢innost na mierne vyssej
drovni rezistencie nez sekvencnd terapia.

Podporna terapia

Probiotika

Stadie, ktoré boli vykonavané na zvieratach
v Hongkongu, dokazujy, ze fudia, ktori maju
Zaltidoc¢né vredy, mézu vyuzit pozitivny Gcinok
probiotik pri hojeni tychto vredov. Tato studia
blizSie skimala Uc¢inok kmena Lactobacillus
rhamnosus na vredy indukované u potkanov
(23). Probiotikum, ktorého vplyv na eradikaciu
HP je podlozeny EBM (evidence based medici-
ne), je Saccharomyces boulardii. Z metaanalyzy
uverejnenej v roku 2010 vyplyva, Ze jeho uziva-
nie zvysuje mieru eradikacie o 13 %. Nemenej
dolezitou je skutocnost, Ze znizuje riziko ne-
Ziaducich Uc¢inkov kombinovanej antibiotickej
liecby o 54 %, znizenie rizika hnacky o 53 %
(24). Pozitivny ucinok probiotik spociva v tom,
Ze probiotikd ovplyviuju vytesnenie proteinu
v bunkach Zalidoc¢nych stien, o vedie k narastu
v tvorbe novych krvnych buniek, a zvyseniu
liecebného efektu na vred. Tieto proteiny boli
klasifikované ako ornitindekarboxyldza (ODQ),
B-cell Lymphom 2 (BCL-2) a vaskularny endoteli-
alny rastovy faktor (vacscular endothelial growth
factor — VEGF) (23).
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Aloe vera

Okrem tychto lie¢ebnych postupov uvadza-
ju niektorf autori aj spdsob lie¢enia pomocou
rastliny dnes uz velmi dobre zndmej pod naz-
vom Aloe vera. Pravidelné vnutorné uzivanie
stavy ma pozitivne Ucinky na problémy travia-
ceho traktu a v sucasnosti sa jej uZivanie spa-
ja najmé s eradikaciou infekcie H. pylori. Uz po
skonzumovani prvej davky (jeden liter $tavy) sa
pozoruje vyrazné zlepsenie zdravotného stavu.
Odporucana davka u dospelych je 2 — 3 litre.
Pitie Aloe vera Stavy nie je ¢asovo obmedze-
né a ani po vypitl vy$sich ddvok nema Ziadne
negativne Ucinky na organizmus. Tato rastlina
je zndma viac nez 6000 rokov aj ako ,prirodny
" Aloe vera ma velmi podobné zlozenie
ako fudsky organizmus a jeho vytazok posobi

liecitel

na Urovni bunky. Tym je dané, Ze dokaze rege-
nerovat bunky, a tak znovu zintenzivnit funkciu
porusenych orgénov. Pripravky z tejto rastliny su
vieobecne uznédvané ako vyzivové doplnky na
vysokej Urovni (20). Predklinické studie ukazali
antiulcerdzny Ucinok za pouZitia vodnych extrak-
tov z Cerstvych rastlin. Ciefom $tudie bolo porov-
nanie Ucinku viskdzneho gélu aloe a amoxicilinu
u ambulantnych pacientov s dvandstnikovym
vredom a pozitivitou na Helicobacter pylori s kon-
trolnou skupinou pacientov. Metodika vyskumu
spocivala v podavani réznych davok aloe dvom
skupindm pacientov pocas 6 tyzdrov (1,5 ale-
bo 3,0 mg/kg telesnej hmotnosti) a sucasne
amoxicilin (1 500 mg/ deri) po obdobie 10 dni.
Kontrolna skupina dostévala ranitidin (300 mg/
den) 6 tyzdnov a amoxicilin podobnym sp6-
sobom ako u aloe skupin. Vysledky ukazovali,
Ze hlavné priznaky ako bolest a palenie zahy
U 94 % pacientov vymizli do dvoch tyzdhov.
Hoci v kontrolnej skupine lie¢enej ranitidinom
aamoxicilinom dochadzalo k zahojeniu dvanast-
nikovych vredov u vyssieho podielu pacientov
a zvysilo sa percento negativity H. pylori, napriek
tomu lie¢ba nepredstavuje vyznamny rozdiel
s ohladom na skupinu s vysSou déavkou aloe.
Ucinky ziskané z aloe pouzitim vyssej davky su
povazované za prijatelné a autori v buduicnosti
navrhuju kontrolovanu studiu pri tomto pro-
dukte v kombindcii s dvomi antibiotikami (25).

Zaver

Pepticka vredova choroba postihuje v sucas-
nosti 10 % populacie a patri medzi dobre lieci-
telné ochorenie, ¢i uz z hladiska pacienta, ale-
bo osetrujuceho lekara. Vznik vredov zaltdka
advandéstnika sa najcastejSie spéja s infekciou H.
pylori, ktord vytvara zapal sliznice v okoli vredu.
Pretrvévajuci zépal brani dokonalému zhojeniu
vredu, a tym dlhsie pretrvavaju aj tazkosti pa-
cienta. Takyto zdpal moze teda viest po rokoch
neliecenia k zmendm, ktoré su predstupriom
rakoviny zaltdka. V minulosti bola PVCH pova-
Zovana za celoZivotné ochorenie. Objavenim
klinického vyznamu H. pyroli infekcie a realiza-
ciou eradikac¢nej lie¢by sa znfZilo riziko ro¢nej
rekurencie zo 60 — 70 % na priblizne 10 — 15 %.
Pribudaju vsak pacienti s vredmi spojenymi
s abuzom alebo chronickym uzivanim NSA (3).
Pochopenie patogenetickych mechanizmov
vzniku peptickych vredov a vredovej choroby
duodena spolo¢ne s uplatfiovanim novych te-
rapeutickych prostriedkov umoznili vyznamny
pokrok v konzervativnej lie¢be tohto ochorenia.
Dostupnost diagnostickych metod vratane do-
kazu H. pylori a Sirokd paleta liekov umoznuje
Ucinnu realizaciu modernej terapie v praxi.
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