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Souhrn

Moderni terapie peptického viedu a ostatnich acidopeptickych chorob je zalozena na podavani inhibitora proto-
nové pumpy (PPI), které zcela nahradily anacida, parasympatolytika a blokatory histaminovych H, receptor(. Nej-
efektivnéjsi je podavat inhibitory protonové pumpy rano na la¢no v jedné denni davce. Jedna se o 1é¢bu s vysokou
bezpecnosti, i kdyz v posledni dobé je diskutovan potencidlni nepfiznivy vliv dlouhodobé Ié¢by PPI na efektivitu
jinych léciv (klopidogrel), na metabolizmus kosti a vznik respiracnich infekci. PPI jsou také zakladem eradikacni
|écby helikobakterové infekce, prevence a l1é¢by gastropatie indukované nesteroidnimi antirevmatiky a nékterych
vzacnych hypersekrec¢nich stavd. Postaveni inhibitord protonové pumpy v terapii funkéni zaludec¢ni dyspepsie je
rozporuplné. Masivni krvaceni z peptického viedu je relativné ¢astou komplikaci NSA gastropatie. V terapii se uplat-
nuje endoskopickd hemostéza a parenterdlni podavani PPl nejméné po dobu 72 hod.
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Therapy for peptic ulcer disease

Summary

The modern therapy for peptic ulcer disease and other acid peptic diseases is based on administration of proton
pump inhibitors (PPI) which have fully replaced anacids, parasympatholytics and histamine H, receptor antagonists.
The most effective way is to administer proton pump inhibitors in the morning on an empty stomach in a single daily
dose. It is a very safe therapy, despite the fact that a potential adverse effect of long-term PPI treatment on the effi-
cacy of other medications (clopidogrel), on bone metabolism and development of respiratory infections have been
discussed recently. PPl also play an essential role in the eradication treatment of Helicobacter pylori infection, the pre-
vention and treatment of gastropathy induced by nonsteroidal anti-inflammatory drugs and in relation to some rare
hypersecretory conditions. The role of proton pump inhibitors in the therapy for functional dyspepsia is contradictory.
Massive bleeding from the peptic ulcer is a relatively frequent complication of NSAID gastropathy. Endoscopic hemo-
stasis and parenteral administration of PPI for at least 72 hours are used in therapy.
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Uvod

Kyselina solna (HCl) je hlavni soucasti Zaludecni Stavy,
které se u zdravého, dospélého ¢lovéka vytvofi za den
az 3 litry. Kyselé prostiedi zaludku je nutné pro aktivaci
pepsinogenu na aktivni pepsin a podili se tak vyznamné
na intraluminalni fazi traveni, predevsim bilkovin. Vedle
pepsinogent obsahuje zaludecni stava muciny, bikar-
bonét, vnitini faktor a nékteré dalsi enzymy. Nedosta-
tek nebo nadmérna ¢i nekontrolovatelna tvorba HCI
ma vyznamné zdravotni dusledky pro svého nositele
a je pric¢inou vzniku tzv. acido-peptickych chorob.

Rizeni zaludeéni sekrece

Sekrece zaludecni $tavy je kontrolovana 3 mechanizmy,
a to neurokrinni, parakrinni a endokrinni cestou. Hlav-
nimi mediétory jsou acetylcholin, histamin a gastrin. Ba-

zaIni Zaludecni sekrece vykazuje cirkadidnni rytmus, to
znamend, ze produkce $tavy kolisa v zavislosti na denni
dobé. Je nejvyssi v nocnich hodinach (kolem 2.-3. hod
zalude¢ni sekrece je stimulovana pozitim jidla. Stimulo-
vana sekrece mé rovnéz 3 komponenty, které se vzdjemné
prekryvaiji tak, aby zajistily dostate¢nou stimulaci parietal-
nich bunék. Faze cefalicka je zprostfedkovana drazdénim
senzorickych receptorl pfi pohledu na jidlo, nebo cicho-
vymi viemy. Dlsledkem drazdéni senzorickych receptort
je reflektoricky uvolfiovén acetycholin z postgangliovych
neuronl v blizkosti parietdlnich a gastrinovych bunék.
Faze gastricka je fizena pdsobenim hormonu gastrinu,
ktery je uvolriovén z G bunék zalude¢niho antra v zavis-
losti na rdznych stimulech, z nichz nejvyznamnéjsi je vze-
stupu pH v zaludku nad hodnotu 3,5 po porziti potravy
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a roztazeni Zalude¢niho antra Zalude¢nim obsahem nebo
chemickym plsobenim bilkovin v potravé. Faze duode-
nalni je tfetim mechanizmem - tato faze je rovnéz za-
bezpecena gastrinem, jenz se uvolnuje z G bunék zalu-
dec¢niho antra a pankreatu plsobenim aminokyseliny
a peptidll z potravy na sliznici duodena.

Acetylcholin uvolriovany s postgangliovych nervovych
zakonceni plsobi piimo na parietalni bunky, v nichz se
véZe na membranovy muskarinovy receptor (M,). Hista-
min, jenzje hlavnim mediatorem parakrinni cesty, se vaze
na histaminovy (H,) receptor na bazolateralni membrané
parietdlni bunky a gastrin zajistuje sekreci vazbou hor-
monu na specificky receptor na parietalni burice, a navic
stimuluje enterochromafinni burky (enterochromaffin
like cells — ECL) rozptylené ve sliznici zaludku k uvolnéni
histaminu. Bez ohledu na mechanizmus, kterym byla pa-
rietalni bunika stimulovéana, je definitivnim procesem ve-
doucim k uvolnéni H* iontli do lumen Zaludku aktivace
tzv. protonové pumpy. Jde o H*/K*-ATPazu lokalizova-
nou v sekrecnich kandlcich parietélni buriky. Po aktivaci
tohoto enzymu dojde k jeji translokaci na membrénu se-
kre¢nich kanalkl. Protonova pumpa zplsobuje vyménu
iontll drasliku, které jsou transportovany do buriky, za
vodikové ionty, které proti koncentra¢nimu gradientu
vylu¢uje do lumen Zaludku.

Zaludeéni sekrece je kontrolovana pomoci negativni
zpétné vazby, kterd je ochranou pred nadbytec¢nou tvor-
bou kyseliny. Hlavnim zpétnovazebnym mechanizmem
je snizeni intragastrického pH pod 3,5. V této situaci
jsou stimulovany somatostatinové bunky lokalizované
disperzné v antralni ¢asti zaludecni sliznice v blizkosti
G bunék. Uvolnény somatostatin se vaze na membranu
G bunék a blokuje dalsi uvolfiovani gastrinu. Jinou sloz-
kou negativni zpétné vazby mediované somatostatinem
je zablokovani pfenosu signalu stimulovanych membra-
novych receptord do cytosolu burky. Dalsi komponen-
tou negativni zpétnovazebné ¢innosti somatostatinu je
inhibice uvolnovani histaminu z ECL bunék.

Klinicka farmakologie

Anacida

Do 60. let minulého stoleti byla anacida zakladem lécby
peptického viedu. PouZivala se neutralizacni (resorbova-
telnd) anacida, kterd chemickou reakci inaktivovala ky-
selinu chlorovodikovou na jeji stll s neutrdlnim pH. Ne-
vyhodou bylo, Ze zna¢na ¢ast latky (hydrogenuhli¢itan
sodny) se vstiebala a pfi ¢astém uzivani vyvoldvala ne-
pfiznivy systémovy ucinek (tzv. ,milk-alkali“ syndrom).
Od 70. let minulého stoleti se v terapii peptického viedu
neuzivaji, protoze je nahradila absorp¢ni (neresorbova-
telnd) anacida (koloidni hydroxid hlinity, hydroxid hore¢-
naty), kterd na svij povrch vazi volnou kyselinu solnou.
Nevyhodou byla také vazba ostatnich podavanych léciv
ajejich vyznamny obstipacni nebo purgativni efekt. Ana-
cidni ucinek byl pfitom kratkodoby, tak ze se se musela
uzivat velmi casto, asi po 1-3 hod. V terapii u viech acido-
peptickych chorob se uzivaji pouze okrajové a do arma-
mentaria |é¢by peptického viedu jiz nepatii.

Parasympatolytika

V 60. letech minulého stoleti doslo k vyznamnému posunu
v medikamentdzni terapii peptického viedu, a to zavede-
nim parasympatolytik ze skupiny kvartérnich oniovych
bazi (oxyfenon) do klinické praxe. Tato parasympato-
lytika méla minimalizovany systémovy vedlejsi ucinek
atropinového typu (tachykardie, rozmazané vidéni, su-
chost v Ustech) a relativné silné antisekre¢ni pisobeni. Od
poloviny 70. let minulého stoleti se uzivala jiz méné casto
a v poslednich 30 letech predstavuji v této indikaci para-
sympatolytika jiz skupinu obsoletnich Iéciv.

Blokatory histaminovych H, receptord

V poloviné 70. let 20. stoleti se zacaly v 1écbé refluxni
choroby jicnu a peptického viedu vyuzivat blokatory tzv.
H, receptor(. V pribéhu let se objevily nové generace
téchto Ié¢iv s protrahovanym tcinkem a minimalnimi ve-
dlejsimi efekty. Blokatory H, receptor( snizuji pfedevsim
bazélni zaludecni sekreci (az o 90 %) a no¢ni vydej ky-
seliny o 70 %. Stimulovanou zalude¢ni sekreci ovliviuji
podstatné méné. V porovnani s inhibitory protonové
pumpy (proton pump inhibitors — PPI), blokuji pouze
jednu z cest stimulace tvorby kyseliny solné, a proto je
jejich antisekre¢ni pusobeni vyznamné slabsi v porov-
ndani s PPI. V soucasné dobé jiz maji v terapii peptického
viedu, refluxni ezofagitidy i v 1é¢bé a prevenci gastropa-
tie vyvolané uzivanim nesteroidnich antirevmatik (NSA
gastropatie) pouze okrajové misto.

Inhibitory protonové pumpy (PPI)

Jedna se po chemické strance o substituované benzi-
madazoly, které jsou podéavény v podobé tzv. proléciv,
jez jsou az v kyselém prostredi zaludku konvertovana
na ucinnou substanci - tiofilni sulfenamid. Disocia¢ni
konstanta (pKa) PPI urc¢uje hodnotu pH (obvykle 3,8-
4,3), ve které bude PPl ionizovan a stane se aktivni sub-
stanci. Aktivni latka, sulfenamid se poté navaze kova-
lentni vazbou na aktivizovany enzym H*/K*-ATPazu,
kterou ireverzibilné vyfazuje z ¢innosti. Existuji urcité
rozdily v metabolizmu jednotlivych PPI. Zatimco ome-
prazol, ezomeprazol, rabeprazol a pantoprazol jsou
primarné hydroxylovany enzymem CYP-2C19 v jat-
rech, lanzoprazol je metabolizovan subtypem CYP3A4.
Jisté podskupiny CYP2C19 vykazuji geneticky poly-
morfizmus. OdliSnosti v metabolizmu jednotlivych PPI
maiji jen maly klinicky vyznam. U¢innost PPl je nejmo-
hutnéjsi, jsou-li podavéna po deldi fazi la¢néni, pfi
némsz je aktivovan nejvétsi pocet protonovych pump,
tak je tomu rdno 30-60 min pred snidani. Standardni
dévka PPI je 1krat denné rano pred snidani, u nemoc-
nych, u kterych je potfeba podavat vyssi davky PPI, je
pak druha davka aplikovana na la¢no pred vecefi. Mezi
jednotlivymi PPl existuji jen minimalni klinické rozdily
v ucinnosti. Pro spradvné pouzivani PPl v klinické praxi je
nutné vychdazet ze zékladnich farmakokineckych vlast-
nosti téchto léciv. PPl jsou ireverzibilni inhibitory proto-
nové pumpy plsobici az v sekre¢nim kanélku parietaIni
bunky, v némz jsou v kyselém prostredi aktivovany. Je



kontraproduktivni podéavat soucasné s PPl jiné antisek-
re¢né plsobici latky (napf. H, antagonistynebo ana-
cida). Maximalni efekt l1écby se dostavi az za 24-48 hod
po podaniléku, coz je nutna doba k dosazeni rovnovaz-
ného stavu a inaktivace protonovych pump. Podobné
po vysazeni léku je nutné stejnou dobu pocitat s pretr-
vavanim antisekre¢niho uc¢inku po dobu, ktera je nutna
k re-syntéze novych protonovych pump v parietalnich
burikach.

Pepticky vied Zaludku a duodena

Pepticky vied je patologicko-anatomicky definovan jako
slizni¢ni defekt pronikajici skrze vrstvicku hladké svalo-
viny pod sliznici (muscularis mucosae) do submukdzy.
Slizni¢ni defekty neprostupujici tuto vrstvu jsou histolo-
gicky verifikovany jako eroze. O viedové nemoci hovo-
fime u téch pacientd, u kterych byly viedy gastroduo-
dena vyvolany infekci Helicobacter pylori. Do skupiny
symptomatickych peptickych viedd fadime ulcerace
vznikajici v disledku toxického ucinku latek na sliznici,
jako jsou nesteroidni antirevmatika (NSA gastropatie),
pfipadné jinymi lécivy, nebo se objevuji v dasledku is-
chemie nebo vznikly pfi nadmérné tvorbé kyseliny solné
napf. v ramci nadprodukce gastrinu pfi Zollingerové-Elli-
sonové syndromu nebo pii endokrinopatiich (hyper-
paratyredza).

Helicobacter pylori

Jde o mikroaerofilni, gramnegativni bakterie spiralniho
tvaru, kterd je opatfena 4-6 biciky, které jsou nezbytné
pro jeji pohyblivost. Kolonizuje Zalude¢ni sliznici pod
vrstvou adherujiciho hlenu. Bakterie byla poprvé po-
psana v roce 1982 a jeji detekce predstavuje jeden z nej-
vétsich objevl v klinické gastroenterologii vliibec. Po za-
sluze byli oba australsti védci za tento nalez, B. J. Marschall
aR. J. Warren, v roce 2005 ocenéni Nobelovou cenou za
medicinu. Z celosvétového pohledu se jedna se o jednu
z nejcastéji se vyskytujicich infekci. Bylo potvrzeno, ze
u 90 % duodendlnich viedl a u 70-80 % viech zalude¢-
nich viedu je jejich vznik spojen s helikobakterovou in-
fekci a eradikace helikobakterové infekce akceleruje
hojeni, a tak vyznamné snizuje frekvenci recidiv viedové
choroby. Ve vyspélych zemich je prevalence infekce od-
hadovana na 15-40 %, u nas Bures prokazal v recentni
studii prevalenci 23,5 %. Pfenos infekce se déje pravdé-
podobné ordlni nebo fekooralni cestou. Infekce heli-
kobakterem vede také ke vzniku chronické gastritidy,
muze se podilet v etiopatogenezi karcinomu zaludku
nebo MALT lymfomu. Diagnostika helikobakterové in-
fekce zahrnuje invazivni testy, jako je histologické vyset-
feni biopsie odebrané pfi gastroskopickém vysetreni,
nebo rychly uredzovy test z bioptického vzorku. Neinva-
zivni prikaz infekce Helicobacter pylori ptedstavuji de-
chové testy nebo stanoveni antigenu Helicobacter pylori
ve stolici. Stanoveni protildtek je vSeobecné povazovano
za nevhodné a malo spolehlivé. Kultivacni vysetieni je
vyhrazeno pro komplikované pfipady, které neodpovi-
daji na standardni eradikacni terapii. Efekt tzv. eradikacni
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terapie je vhodné ovéfit nejdiive za 4-6 tydnl po skon-
Ceni eradikacni Ié¢by. Pfi gastroskopickém vysetieni je
nutné odebrat 3 vzorky, a to z zalude¢niho antra z oblasti
anguldrni fasy, ze stfedni ¢asti téla a zfundu zalude¢niho.
Velmi vhodné pro kontrolu efektivity eradikace jsou ne-
invazivni testy.

Eradikacni terapie infekce Helicobacter pylori
Zakladni eradikac¢ni terapii pfedstavuje kombinace jed-
noho z uvedenych PPI: omeprazolu 20 mg 2krat denné,
pantoprazolu 40 mg 2krat denné, lanzoprazolu 30 mg
2krat denné, rabeprazolu 20 mg 2krat denné, ezome-
prazolu 40 mg 2krat denné se 2 antibiotiky, podavana
pod dobu 7-10 dnd. Prvni variantu antibiotik tvofi kla-
ritromycin 500 mg 2krat denné a amoxicilin 1 000 mg
2krat denné, namisto amoxicilinu je mozné také vyuzit
metronidazol 500 mg 2krat denné. V nékterych pfipa-
dech je mozné misto klaritromycinu podat azitromycin
v ddvce 500 mg 1krat denné pouze po dobu 5 dnd. Ne-
vyhodou pouzivani makrolidovych antibiotik pro eradi-
kaci helikobakterové infekce je v nasi populaci prudce
narUstajici rezistence na tato antibiotika. Proto se jako
nejvyhodnéjsi v soucasné dobé ukazuje fixni kombi-
nace bismut subcitratu (140 mg) s metronidazolem
(125 mq), tetracyklinem (125 mg) a 2 tbl omeprazolu po
dobu 7-10 dn(. Urcitou nevyhodou této fixni kombi-
nace (Pylera tbl) je nutnost poddni 3 tablet 3krat denné.
Nejcastéjsi pficiny selhani Ucinnosti eradikacni terapie
helikobakterové infekce je nedostate¢na kompliance ze
strany pacienta a rezistence na podavana antibiotika.
V pfipadech opakovaného selhani efektu eradikacni te-
rapie je vhodné presetieni citlivosti na antibiotika. Defi-
nitivni [é¢ba je pak zaloZzena na vysledku citlivosti. Sou-
casna efektivita eradikacni terapie se pohybuje mezi
80-95 %.

Indikace k zahajeni eradikaéni

antihelikobakterové lé¢by

= Hlavni indikaci k eradikaci helikobakterové infekce
je pepticky vied (viedova choroba) zaludku anebo
dvandctniku, a to ve viech fazich nemoci; tj. s florid-
nim viedem, po zhojeni viedu s pretrvavajici infekci,
stavy po resekci zaludku a pfi vSech komplikacich
viedl. Divodem je, Ze eradikace infekce vyznamné
snizuje riziko recidiv onemocnéni, vznik komplikaci
peptického viedu a urychluje jeho hojeni.

= Jednoznacnou indikaci k zahajeni eradika¢ni tera-
pie predstavuje tzv. MALT lymfom zaludku s nizkym
stupném malignity. Bylo zjisténo, ze v téchto piipa-
dech dochazi po eradikaci infekce k navozeni dlou-
hodobé remise onemocnéni. U nemocnych po re-
sekci zaludku pro karcinom s prokdzanou pozitivitou
rezidudlni helikobakterové infekce je rovnéz dopo-
ru¢ovana eradikac¢ni 1é¢ba.

= V ostatnich pfipadech, tj. funkéni zaludecni dyspep-
sie a chronické gastritidy, je indikace k eradikaci in-
fekce Helicobacter pylori diskutabilni.
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Komplikace peptického viedu

V soucasné dobé nepredstavuje vyhojeni viedu konzerva-
tivni cestou vétsi terapeuticky problémem a pfi disledné
eradikacni 1é¢bé je vyznamné snizena frekvence recidiv
viedu, a to aZ 0 90 % v porovnani s obdobim pred zave-
denim antihelikobakterové 1écby. Nicméné, frekvence po-
tencidlné fatalnich komplikaci peptického viedu, jakou je
recidivujici masivni krvaceni, penetrace a perforace viedu
nebo vznik vyznamné stenézy pylorického kanélu s moto-
rickou evakuac¢ni poruchou zaludku, jsou stejné jako v po-
loviné 70. let minulého stoleti a postihuji 14 %, resp. 6 %,
resp. 1 % pacientd s peptickym viedem. Na rozdil od pred-
chézejicich desetileti se tyto komplikace objevuiji pfede-
vsim u starsich pacient? v 8. a 9. deceniu s vysokou mor-
talitou (6-12 %).

Na rozdil od nekomplikovaného peptického viedu,
u kterého je hlavnim vyvolavajicim faktorem infekce Heli-
cobacter pylori, je vedouci pti¢cinou komplikovaného pri-
béhu peptické léze uzivani nesteroidnich antirevmatik
(NSA).

NSA jsou odpovédna za indukci krvaceni téméf u dvou
tretin vSech krvécejicich peptickych viedd. Velmi ris-
kantni je podavani tradi¢nich NSA pacientlim s anamné-
zou peptického viedu, nebo nemocnym, ktefi jiz v mi-
nulosti méli komplikace spojené s terapii NSA. Riziko
krvaceni je v téchto pfipadech az 17nasobné vyssi v po-
rovnani s pacienty bez této anamnézy. Zavazné kom-
plikace se objevi asi u 0,5-1,0 % viech nemocnych, ktefi
uzivaji dlouhodobé NSA. V nasi populaci se tak béhem
jednoho roku objevi asi 5 000 pacientl s masivnim krva-
cenim do travici trubice nebo perfora¢nimi pfihodami.
Velmi rizikové je zvlasté soucasné uzivani NSA s antiko-
agula¢né pusobicimi Iéc¢ivy. Klinickd manifestace NSA
gastropatie je nendpadnd a masivni krvaceni z travici tru-
bice miize byt prvni a jedinou manifestaciindukovaného
viedu. Vznik dyspeptickych obtizi nema pro diagnézu
NSA gastropatie vétsi prediktivni vyznam. Asi 30 % ne-
mocnych, ktefi uzivaji dlouhodobé NSA, maji intermi-
tentni bolesti bficha nebo dyspeptické obtize, aviak pfi
endoskopickém vysetfeni ma jen mald ¢ast z nich proka-
zatelny patologicky nalez na sliznici zaludku a duodena.
Je prokazano, ze se stoupajici denni dadvkou NSA stoupa
riziko vzniku viedu a komplikaci. Dokonce i malé anti-
agregacni davky kyseliny acetylsalicylové (75-100 mg)
mohou indukovat vznik viedu a krvéaceni. | kdyz vétsina
komplikaci se objevi u nemocnych v prabéhu 1. mésice
[é¢by NSA, mize se krvaceni objevit i po nékolika dnech
této terapie.

Pfi¢cinou masivniho krvaceni je naruseni cévni stény
na spodiné nebo okrajich viedové Iéze. Studie na re-
sekatech zaludku, ziskanych pro masivni a opakované
krvaceni z peptického viedu, prokazala, ze primérna
Site arteriol vedoucich k recidivujicimu krvaceni byla
0,7 mm. U nemocnych, ktefi zemreli na nasledky ma-
sivniho krvaceni, bylo zjisténo, ze méli cévy podstatné
vétsi a jejich zevni priimér pfesahoval 3 mm. Nejcas-
téji byly lokalizovany na zadni sténé bulbu duodena,
kde méla pepticka léze kontakt s velkou vétvi nebo do-

konce kmenem pankreatikoduodenalni tepny, a v pro-
ximalni ¢asti téla Zaludku na strané malé zaludec¢ni kfi-
viny, kde byl rizikovy kontakt s vétvi nebo kmenem levé
Zaludecni tepny.

Vysledek lé¢by a nasledné preziti pacienta je podmi-
néno skutec¢nosti, zda dojde k definitivni zastavé krva-
ceni, nebo jestli za urcitou dobu bude nasledovat reci-
diva krvaceni. Kdyz dojde k v€asné zastavé krvaceni, je
mortalita téméf nulovd, naopak u recidivujiciho krva-
ceni je velmi vysokd a u seniorl pfesahuje 30 %.

Medikamentézni lécba krvaceni z peptického
viedu

Zéklad 1é¢by masivniho krvaceni do travici trubice spo-
¢iva v zajisténi vitalnich funkci a v Upravé hemodynamic-
kych parametrd. Pro vlastni medikamentdzni 1é¢bu ne-
varicedIniho krvéaceni byla testovéna celad fada farmak,
avsak pouze dvé z nich prokdzala svou ucinnost. Na
prvnim misté jsou to PPl podévané parenterdlné a ve
vysoké ddvce. Stabilita krevniho koagula je snizena pfi
nizkém pH v dusledku zachovalé sekrece kyseliny solné,
ktera narusuje prabéh koagulacni kaskady, zvysuje fibri-
nolyzu diky G¢inku pepsinu a je utlumena agregace krev-
nich desti¢ek. K dosazeni optimalniho priibéhu hemo-
koagulace a vytvorfeni pevné hemostatické zatky je
zadouci udrzovat dlouhodobé pH zaludecniho prostredi
nad hodnotu 6. V klicové praci Laua z roku 2000 bylo
potvrzeno, ze omeprazol podany jako bolus 80 mg i.v.
nasledovany kontinudini infuzi omperazolu v davce
8 mg/hod po dobu 72 hod vyznamné sniZzil riziko reci-
divy krvaceni u nemocnych s aktivnim krvacenim nebo
viditelnou cévou na spodiné viedu o vice nez 70 %. Tato
prace je zakladem soucasné klinické praxe, podle niz
jsou vsichni nemocni se zndmkami krvaceni ¢i stigmaty
s vysokym rizikem recidivy |éceni parenterdlnim poda-
nim PPI. Druhym Iékem, ktery pfiznivé ovliviiuje neva-
ricedIni krvaceni do travici trubice, je somatostatin. So-
matostatin omezuje pritok splanchnickym fecistém,
snizuje sekreci kyseliny, pepsinu i gastrinu a ma prokaza-
telny cytoprotektivni efekt.

Gastropatie z nesteroidnich antirevmatik
(NSA gastropatie)

Peptické viedy v oblasti zaludku a duodena, které vzni-
kaji v souvislosti s uzivdnim NSA, se vyskytuji prede-
vsim u starsich pacientd a probihaji vétsinou asympto-
maticky. Prvni klinickou manifestaci NSA indukovaného
viedu mize byt az dramaticka pfihoda, jako je masivni
krvaceni do travici trubice nebo perforace ¢i penetrace
peptické Iéze. Mechanizmus toxického plisobeni NSA
na sliznici zaludku a duodena je multifaktorialni, avsak
rozhodujici vliv ma inhibice tvorby slizni¢nich prosta-
glandinC s néslednou ztratou jejich gastroprotektiv-
niho Ucinku. Je potieba zdUraznit, ze zakladni podmin-
kou pro vznik NSA gastropatie je zachovani sekrece
kyseliny solné, bez jeji pfitomnosti ke vzniku viedo-
vitych 1ézi nedojde. Protoze vétsina NSA indukovanych
viedd probihd asymptomaticky, neni vcas zahajena anti-



sekre¢ni terapie a viedy jsou obvykle mnohocetné
a objemné. U nékterych z nich dochazi k naruseni stény
velké cévy na jeho spodiné a ke vzniku masivniho krva-
ceni, které ohrozuje nemocné bezprostiedné na zZivoté.
Bylo zjisténo, ze mezi jednotlivymi NSA existuji s ohle-
dem na potencidl gastrotoxického ucinku ndpadné roz-
dily. Mezi nejméné toxické patfi ibuprofen a diklofe-
nak, naopak nejvétsi potencial pro poskozeni zalude¢ni
nebo duodenalni sliznice vykazuje azaproprazon, tol-
metin, ketoprofen a piroxikam. Vyznamné mensi nepfiz-
nivy vliv vykazuji selektivni inhibitory COX1 (cyklooxy-
genazy 1) a tzv. preferencni NSA (meloxikam).

Mezi nejrizikovéjsi pro vznik NSA gastropatie patiine-
mocni s anamnézou peptického viedu bez nebo s krva-
cenim, perforaci, penetraci ¢i stendzou travici trubice.
Pfitomnost pozitivni anamnézy zvysuje riziko kompli-
kaci pfi nové zavedené terapii NSA trojndsobné. Dal-
simi rizikovymi faktory jsou vyssi vék, uzivani nékolika
NSA soucasné, konkomitantni terapie kortikoidy nebo
antikoagulancii a pfitomnost vyznamného kardiovas-
kuldrniho onemocnéni. Vyssimu riziku komplikaci jsou
vystaveni nemocni s revmatoidni artritidou. Pfidatnym
faktorem je pravidelna konzumace alkoholu. Riziko kr-
vaceni se vyznamné zvysuje u nemocnych lécenych
soucasné kyselinou acetylsalicylovou. U nemocnych
s vyssim rizikem vzniku NSA gastropatie je nutné zave-
deni profylaktické antisekre¢ni terapie PPl. U nemoc-
nych, ktefi jsou indikovani k dlouhodobé 1é¢bé kyseli-
nou acetylsalicylovou a maji pozitivitu helikobakterové
infekce, je vhodné provést eradikaci infekce pred zaha-
jenim antiagregacni lé¢by. H, blokatory snizuji pouze
Cetnost dyspeptickych obtizi nebo bolestivého syn-
dromu pfi [é¢bé NSA, avsak vyskyt NSA gastropatie ani
jeji komplikace vyznamné neovliviuji, proto nepred-
stavuji Zddnou alternativu k profylaktické terapii PPI.

Hypergastrinemie a Zollingertv-Ellisoniiv
syndrom

Hypersekrece kyseliny solné navozena nekontrolovatel-
nou stimulaci pfi hypergastrinemii se miize objevit pfi
chronickém selhani ledvin nebo v dlsledku reparativ-
nich zmén po extenzivni resekci tenkého stieva. Vzac-
nou pfi¢inou vzniku vicecetnych, recidivujicich a kompli-
kovanych peptickych viedd je nadmérna tvorba gastrinu
v G bunkach. Podstatou mUize byt nadprodukce gastrinu
hyperplastickymi a difuzné zmnozenymi G burikami v za-
lude¢nim antru, nebo mize byt gastrin tvofen v ekto-
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pické nadorové tkani (gastrinomu), kterd byva nejcas-
t&ji lokalizovana v oblasti sestupného raménka duodena
a hlavy pankreatu. Vzacnéji jde o syndrom tzv. retinova-
ného zaludec¢niho antra, ke kterému dochazelo po re-
sekci zaludku a gastrojejuno-anastoméze (Bilroth II).
Velmi vzacné se mize pfitomnost gastrinomu kombino-
vat také s jinymi endokrinnimi nadory v rdmci mnoho-
cetné polyglandularni adenomatézy (MEN 1 a 2). Lécba
nemocnych s Zollingerovym-Ellisonovym syndromem
zalezi v podavéni vysokych davek PPl odpovidajicich az
10nasobku standardni denni davky, napt. v pfipadé ome-
prazolu se pohybuje kolem 120 a 200 mg denné.
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