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Vyskyt peptickych viedl v mistech pfirozené odolnosti sliznice vici agresivnim slozkam travicich stav oznacujeme jako viedovou
chorobu gastroduodenalni. K hlavnim etiologickych faktorim patti infekce Helicobacter pylori a naduzivani nesteroidnich anti-
flogistik. Po Uspésném zavedeni modernich endoskopickych metod a inhibitord protonové pumpy do klinické praxe se vyrazné
zlepsila progn6za nemocnych s viedovou nemoci gastroduodena a zna¢né poklesl vyskyt recidiv. K nejvaznéjsSim komplikacim
patii 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 recur-
rence 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 sliznici traviciho
traktu, ktery je zplsobeny tcinkem kyseliny chlo-
rovodikové a pepsinu. Vzdy prostupuje pres lami-
na muscularis mucosae rtizné hluboko do stény
traviciho traktu. Viedova choroba gastroduo-
dendlnf (VGD) je charakterizovéna pfitomnosti
peptickych viedl v mistech pfirozené odolnos-
ti sliznice vUci agresivnimu plsobeni kyseliny
chlorovodikové a pepsinu v zaludku (obrazek 1)
a/nebo duodenu, pfedevsim v jeho bulbarmi ¢asti.

Epidemiologie

V soucasné dobé je ro¢ni incidence VGD
v Ceské republice asi 0,1 %, v poslednich desetile-
tich vykazuje mirny pokles.V pribéhu Zivota one-
mocniVGD pfiblizné jedna desetina populace (1).
Duodenélni viedy jsou ¢astejsi, zejména u mladsi
populace do Ctyficatého roku véku. Potom ve vys-
sich vékovych skupinach je jiz vyskyt Zaludecnich
a duodendlnich viedl rovnomérny.

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 dese-
tiletich klesd, naopak vliv NSAID na vznik VGD
stoupa (2).

Mezi vzacné pficiny VGD patff Zollinger-
Ellisonv syndrom, hyperparatyredza a stres.

Zollinger-Ellisondv syndrom se manifestuje
v souvislosti s endokrinné aktivnim nadorem,
gastrinomem, produkujicim gastrin. V jeho du-
sledku dochdzi k vyrazné nadprodukci kyseliny
chlorovodikové a naslednému vzniku mnoho-
Cetnych peptickych vied v Zaludku i duodenu,
¢asto komplikovanych krvacenim ¢i perforaci.
Hyperkalcemie vyvolana hyperparatyredzou
stimuluje zvysenou produkci gastrinu, ten je
zodpovedny za nadprodukci kyseliny chlorovo-

dikové parietalnimi burikami Zaludecni sliznice.
Viedy pfi hyperparatyredze se vyskytujf jak v jic-
nu, tak i v zaludku a byvaji mnohocetné.

Kritické stavy nemocnych byvaji kompliko-
vany mnohocetnymi viedy lokalizovanymi na
sliznici horni &asti gastrointestindlniho trakty,
které jsou nazyvany stresovymi. Jejich pato-
geneze je odlisnd od VGD, hlavnim faktorem je
ischemie a porucha mikrocirkulace ve sliznici.
PYi rozsdhlych popélenindch se oznacuji jako
Curlingovy viedy, po naro¢nych neurochirur-
gickych operacich jako Cushingovy.

Uzivani nékterych dalsich 1ékd jako je na-
priklad warfarin, KCl, glukokortikoidy, nékterd
cytostatika a imunosupresiva, patfi mezi vzacné
priciny VGD.

Peptické viedy, u kterych se nezjisti pficina,
se nazyvaji idiopatické. Ve vétsiné pifpadu je ale
nasledné odhalena chybnd nebo nedostatecna
diagnostika.
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Tab. 1. Klasifikace lézi gastroduodena dle Forresta

la vied s tepennym krvacenim
b vied s prosakujicim krvacenim
lla nekrvécejici vied s patrnou cévou

llb vied kryty koagulem

llc vied kryty hematinem

11l vied s ¢istou spodinou

Obr. 1. Pepticky vied anguldmi fasy Zaludku

Nékterd onemocnéni jsou predisponujicim

faktorem vzniku peptickych ulceraci. Jsou to
predevsim jaterni cirhdza, renaini insuficience,
chronicka obstrukéni choroba bronchopulmo-
nalni a stavy po transplantacich organd. Mezi
hlavni rizikové faktory VGD patii koufent, psy-
chicky stres a nékteré genetické predispozice.

Patogeneze

Patogeneze VGD neni zcela objasnéna. Stale
plati pravidlo, jez pfed vice nez sto lety vyslovil
némecky lékaf C. Schwarz, bez kyseliny nenf
vied. Tedy, Ze pro vznik peptického viedu je
nezbytna pritomnost kyseliny chlorovodikové.
VZzdy se jedna o dlsledek nerovnovahy mezi
agresivnimi a protektivnimi faktory (3). Hlavnimi
agresivnimi faktory jsou kyselina chlorovodiko-
va, pepsin, nesteroidnf antiflogistika (a nékteré
dalsi 1éky), Helicobacter pylori a koufeni. Naopak
hlavnimi protektivnimi faktory jsou slizni¢nf

prostaglandiny E1, dostate¢na mikrocirkulace

ve sliznici Zaludku a duodena, kvalita ochran-
ného hlenu a reparativnich déjd (diferenciace
epitelu sliznice zaludku a dvanéctniku). Z hle-
diska topografie délime VGD na pét zékladnich
typU: 1. viedy bulbu duodena a pyloruy, 2. viedy
zalude¢niho antra, 3. viedy zaludecniho téla,
4. viedy kardie Zaludku, 5. Cameronovy viedy
v hidtové hernii (4).

Klinicky obraz

Ten je rozdilny pro viedy lokalizované v za-
ludku a v duodenu. Mezi typické priznaky za-
ludecniho viedu patfi bolest v horni poloviné
bricha ¢asné po jidle, nevolnost, zvracenia hub-
nuti. Pro dvanactnikovy vied je charakteristicka
bolest v tzv. duodenainim bodé spise nala¢no
nebo v nodi, ustupujici po jidle. Nemocny ne-
zvraci a nehubne. U polymorbidnich starsich
nemocnych nad 70 let véku byva VGD casto
asymptomatickd a projevi se az nékterou ze za-
vaznych komplikaci.

Diagnodza

Klicovou diagnostickou metodou pro VGD je
v soucasné dobé endoskopickeé vysetfeni zalud-
ku a dvandactniku (ezofagogastroduodenosko-
pie). Viedy jsou nejcastéji lokalizovany na malé
kfiviné Zaludku a v bulbu duodena. Pfi zjisténi
VGD je vzdy nutné vysettfit i pfitomnost infekce
Helicobacter pylori a v pfipadé pozitivniho nale-
zU je nutnd jeji eradikace. U atypickych a mno-
hocetnych viedd je nutno vyloucit i vzacneéjsi
priciny uvedené vyse v kapitole o etiologii VGD.
Diferencidlné diagnosticky je nutno, na zékladé
histologického vysetreni bioptickych vzorkd,
odlisit viedy nepeptické etiologie, zejména kar-
cinom, lymfom a Crohnovu nemoc.

Komplikace

Kvaznym komplikacim VGD patfi zejména
akutni krvaceni. Pfihoda, kterd je, i pfes vyrazny
pokrok v konzervativni i endoskopické lécbé
v poslednich desetiletich, stale zatiZena vysokou
letalitou 7-10 % (5). Na zékladé endoskopického
vysetfen( Ize krvacejici viedovou 1ézi (obr. 2)
zhodnotit dle Forrestovy klasifikace, nemocného
stratifikovat a stanovit tak dalsi nejefektivnéjsi
terapeuticky postup (tab. 1). K vzacnéjsim kom-
plikacim patfi perforace, zejména viedu Zaludec-
niho, a penetrace do okolniho orgénu u viedu
duodendlniho. Pepticky vied lokalizovany v Za-
ludku nenf jiz v soucasné dobé povazovan za
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prekancerézu. Sledovanijeho vyhojeni a odbér
dostate¢ného mnozstvi bioptického materidlu
k histologickému vysetieni je nezbytné s ohle-
dem na skutec¢nost, Ze se od pocatku mohlo

jednat o zdménu za ulcus karcinom.

Terapie

Lécba zaludecnich a duodendlnich viedt
se v zasadé nelisi. Vzdy ji zahdjime edukaci ne-
mocného a sezndmime ho se spravnou Zivo-
tospravou. Nenf potfeba predepisovat specidlni
dietu, sloZenf stravy ponechame na nemocném.
Rozhodujici vliv ma ¢astejsi konzumace mensich
objemU stravy, kterd plsobi jako pfirozené an-
tacidum. Kutaci museji prestat koufit, v obdobi
floridniho viedu neni vhodna konzumace ¢erné
kdvy a alkoholu.

Pro antisekre¢ni farmakoterapii VGD zna-
menalo rozhodujici zlom zavedeni inhibitor(
protonové pumpy (PPI-proton pump inhibitors)
do bézné klinické praxe v prvni poloviné de-
vadesatych let minulého stoleti. PPl zpGsobuji
inhibici H*/K* APTazy (oznacované jako proto-
nova pumpa). H*/K+ APTaza je transmembra-
novy protein (slozeny ze dvou podjednotek)
zodpovédny za produkci kyseliny chlorovodiko-
vé v parietalnich bunkach zaludku. K obnoveni
funkce tohoto enzymu dochézi az po jeho nové
syntéze. Nezadouci Ucinky lécby PPI se vyskytuji
minimalné a patfi mezi né bolest hlavy, nauzea
¢iprljem, u lansoprazolu také vzacna mikrosko-
picka 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 Ucinnos-
ti a efektivity jsou jednotlivé PPl srovnatelné
(5). Nejvétsi zkusenosti jsou pfirozené s ome-
prazolem. U rizikovych nemocnych s rozsah-
lou medikaci a hrozicimi lékovymi interakcemi
preferujeme podavéani pantoprazolu. Uplatnéni
antagonistd H2-receptorl se vyrazné omezilo,
ojedinéle se pouziva ranitidin a famotidin. Jako
adsorpcnfa neutralizacni preparaty se uplatriuji
antacida. Pro monoterapii nejsou vhodnd, jejich
vyhodou je rychld Uleva od bolesti.

Pri priikazu infekce HP je soucasti lécby VGD
jeho eradikace. Zakladem Uspésné sedmidenni
terapie je kombinace PPl s dvéma antibiotiky.
Nejcastéji je poddvan amoxicilin v dvou den-
nich davkach 1000 mg a klaritromycin ve dvou
dennich déavkach 500 mg. Pri alergii ¢i nesna-
Senlivosti nékterého z uvedenych preparatl
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podame do kombinace metronidazol ve dvou
dennich davkach po 500 mg. Alternativou je
sekvencni desetidenni terapie spocivajici v po-
davani PPl a stfidanf antibiotik v pétidennim in-
tervalu (@amoxicilin a makrolid ¢i nitroimadazol).
Usp&snost eradikace HP u nemocnych s VGD
je tfeba ovéfit, nejlépe dechovym testem nebo
stanovenim antigenu HP ve stolici. V pfipadé
selhani eradikac¢ni Ié¢by je vhodné provedeni
kultivace HP se stanovenim citlivosti na anti-
biotika a ndslednym podanim cilené terapie dle
vysledku kultivace. Ve stadiu klinickych zkousek
je vyvoj vakciny proti HP (6).

U viedl zplsobenych naduzivanim NSAID
je potieba tyto vysadit, ¢i alespon neselektivni
NSAID nahradit selektivnimi. Rozhodujici je opét
|é¢ba PPI, u nemocnych s vysokym rizikem re-
lapsu je doporucena dlouhodoba antisekrecni
|é¢ba PPI. Zde maji svoje misto i preparaty s pro-
tektivnim vlivem na zaludecnf sliznici. Sukralfat
ma vyznam preventivni, bizmutové soli tvofi
ochranu na povrchu viedu a stimuluji Zalude¢nf
hlen. S velmi dobrym efektem je témto nemoc-
nym podavan i misoprostol (synteticky analog
prostaglandinu E1).
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U nemocnych s endokrinnf pficinnou VGD
je na prvnim misté prirozené lécba kauzalni,
tedy chirurgické odstranéni endokrinné aktiv-
niho nadoru. Terapii v inicialni fazi dopinime
podavanim PPI (7).

Efektivitu lécby, tedy zhojenf ulcerace, neni
tfeba kontrolovat v duodenu, v Zaludku pfiroze-
né ano, vzdy veetné odbéru bioptickych vzorkd
k histologickému vysetfeni. Kontrolni gastro-
skopie by méla byt provedena do tff mésict od
zahdjeni terapie VGD.

Krvacejici viedy Zaludku a duodena, jako
velmi zavazna akutni komplikace VGD, jsou ve
vétsiné pripadl Uspésné osetfeny endosko-
picky. Vyznamny podil na Uspésnosti hemo-
stdzy ma i soucasnd kontinudlni parenteraini
aplikace PPl v dostate¢né dévce (8 mg/h) po
dobu 3-5 dnd. Selhani endoskopické [écby je
indikacf pro invazivni radiologickou lé¢bu ¢i
chirurgickou terapii (8). Perforace, pfipadné
i penetrace peptického viedu zaludku &i dva-
nactniku jsou dlvodem k urgentni operaci.
Resekeni vykony jsou viak dnes jiz provadé-
ny velmi vzacné, preferovéna je excize viedu

s naslednou suturou.
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U vfedu refrakternich na terapii je potfeba
v prvni fadé vyloucit nespolupraci nemocného
stran dodrzovani rezimovych opatfeni a pravi-
delného uzivani doporucené medikace. Poté je
potieba potvrdit Uspésnost eradikacni 1écby HP
a vyloucit vzacné priciny VGD.

Prognodza

Po objevu HP jako hlavnim etiopatogene-
tickém faktoru VGD a zavedeni PPl do bézné
klinické praxe je progndza VGD velmi dobra.
V soucasné dobé pocet relapst VGD nepfresa-
huje 1% ro¢né u nemocnych, kde byla odhale-
na a nasledné vylécena zakladni pficina vzniku
VGD. Naproti tomu je tfeba mit na paméti, ze
incidence zavaznych komplikaci a jejich letalita
se v poslednich letech vyrazné nesnizila.

Zavér

Objasnéni etiopatogeneze VGD a uplatnéni no-
vych terapeutickych prostfedkd znamend obrovsky
pokrok v [é¢bé tohoto onemocnéni. Dostupnost
modernich endoskopickych a biochemickych me-
tod a Sirokd paleta velmi Gcinnych 1ékd umoznila
velmi efektivni terapii VGD v siroké terénni praxi.

ce Helicobacter pylori — Doporuceny postup.
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