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PREDMLUVA EDITORA

Sedmy svazek edice Farmakoterapie pro praxi vychazi v dobg,
kdy se pozornost 1ékatského svéta opét obritila k viedové choro-
bé. Pred nékolika dny, 3. fijna 2005, bylo ozndmeno, Ze leto$ni
Nobelovu cenu za fyziologii a medicinu obdrzi Barry Marshall
a Robin Warren, dva austral$ti 1ékafi, ktefi se na zacatku 80. let
rozhodli pfesvédcit svét o mikrobidlni etiologii viedové choroby.

Bakteridlni hypotéza vzniku peptickych viedl byla v té dobé
stara pres 100 let. Podezfeni, Ze piivodcem viedové choroby mo-
hou byt bakterie, publikoval jako prvni v r. 1875 némecky pato-
log G. Bottcher a o nékolik let pozdéji italsky patolog G. Bizzoze-
ro popsal v Zaludku malou spirdlovitou bakterii pfipominajici spi-
rochety. Vzhledem k obtiZnosti kultivace (a nemoZnosti ovéfeni
antimikrobidlni terapii) se postupné bakteridlni etiologie viedové
choroby dostala na okraj zdjmu a ti, ktefi se k ni obcas prihlasili,
téméf riskovali svou védeckou povést. Proto se také dnes jiz slav-
ny Marshalliv ¢lanek v Lancetu z r. 1983 popisujici vyskyt ,,ne-
znamé spirdlovité bakterie” u chronické gastritidy setkal spiSe
s negativnim prijetim. Marshall a Warren prokazali nejen odvahu,
ale také velkou vytrvalost, vzdyt pfijeti nazoru, Ze Campylobac-
ter pylori, pozdéji prejmenovany na Helicobacter pylori, je vy-
znamnou pricinou viedové choroby, trvalo jeSté mnoho let.

Udéleni Nobelovy ceny vSak vZdy vychdzi z mimoradného
praktického dopadu objevu. A tim byla v tomto ptipadé farmako-
terapie viedové choroby. Pravé moZnost farmakoterapeutické
eradikace etiologického agens zménila osud nemocnych trpicich
viedovou chorobou. Avsak i ty nejicinnéjsi prostfedky farmako-
terapie vyZaduji dokonalou znalost jejich aplikace v celém kom-
plexu terapie, diagnostiky i prevence. Doc. MUDr. Pavel Kohout,
Ph.D., je diky své mnohostranné erudici zarukou, Ze jeho publi-
kace bude optimalnim praktickym privodcem komplexni 1é¢bou
viedové choroby.

Praha, fijen 2005 JaN Huco
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1 U0UvoD

Viedova choroba Zaludku a duodena je onemocnénim, které je
v populaci zna¢né rozsifené ve vsech vékovych skupinich, méné
v détském, Castéji v adolescentnim a bézné v dospélém véku.
U déti je vzacnéjsi, v geriatrické populaci dochazi Casto ke vzni-
ku sekundarnich viedu pfi jinych chorobéch ¢i jejich 16¢bé a tato
choroba je z divodu polymorbidity zatiZzena vétSim poctem kom-
plikaci.

Zalude¢ni vied byl poprvé popsan patologickym anatomem
Cruveilhierem v roce 1835, pojem ,,pepticky vied* pouZil jako prv-
ni Quincke v roce 1882, v 19. stoleti byl velmi vzacnou afekci.

Diagnostika a 1écba viedové choroby zaludku a duodena, pre-
devsim lécba komplikaci, se vyrazné zménila po zavedeni flexi-
bilni endoskopie do bézné gastroenterologické praxe. V té dobé
byla pojmenovana nova nozologicka jednotka — bulbitida (a¢ byla
popséana chirurgy jiz v roce 1907), jejiZ projevy jsou shodné
s viedovou chorobou duodena, ale rentgenologicky ji nebylo
mozné verifikovat. Také strategie 1éCby se vyrazné zménila v po-
slednich 20 letech po zavedeni nejprve H2-blokétorii a pozdéji in-
hibitort protonové pumpy. Chirurgicka 1é¢ba nekomplikované
viedové choroby byla nahrazena lé¢bou konzervativni — medika-
mentdzni a v 16¢bé komplikaci se omezuje pouze na stavy nefesi-
telné medikament6zni 1écbou ¢i endoskopickou intervenci.

DalsSim zlomem v 1é¢bé byl objev infekéniho agens Warrenem
a Marshallem v roce 1983 (kultivace bakterie pozdéji pojmeno-
vané a zatazené jako Helicobacter pylori), ktery se na vzniku vie-
dové choroby podili. PfestoZe tato bakterie neni jedinym patoge-
netickym Cinitelem, jeji eradikaci se zdsadné zménil sezonni vy-
skyt tohoto onemocnéni.

Viedova choroba je vzhledem ke svému roz§ifeni onemocné-
nim, které presahuje rdimec problematiky specialisty — gastroen-
terologa ¢i internisty. K diagnostice této nemoci je nutna spolu-
prace praktického lékafe a gastroenterologa, zejména vcasné
odeslani k odbornikiim z diivodu diferencialni diagnostiky dys-
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My,

vzniku komplikaci.

V posledni dobé dochazi k moznosti volného prodeje pomér-
né ucinnych lé¢iv (H2-blokatory) a uvolnéni preskripce inhibito-
i protonové pumpy do rukou praktickych 1ékafti. To na jedné
strané umozni ¢asnou 1écbu, na strané druhé je nutna diferencial-
ni diagnostika jiZ pfi prvnim kontaktu, tak aby nedoslo k posko-
zeni pacienta.

Tato kniha by méla byt pomoci pti diagnostice viedové cho-
roby, a zejména privodcem lékare pfi jeji 1éCbE.



2

REPETITORIUM

2.1 DEFINICE, TERMINOLOGIE

Strucna definice

pepticky vired — je poskozeni sliznice travici trubice (pronikaji-
ci pod muscularis mucosae) v mistech, kde je pfitomna kyselina
chlorovodikova (HCI), pokud ptevladnou Cinitelé agresivni nad
obrannymi (protektivnimi). Mtze se tedy vyskytovat v jicnu,
zaludku, dvanactniku, tenkém stieveé, v Meckelové divertiklu
eroze — je poskozeni sliznice, které postihuje pouze vrchni
vrstvy sliznice, nepronika pod muscularis mucosae

viredova choroba — pepticky vied vznikajici v oblasti intaktni
sliznice travici trubice, na jeho vzniku se hlavni mérou podili
Helicobacter pylori

sekundarni vied — pepticky vied se zndmou pfic¢inou (hlavni
pricina je jind neZ Helicobacter pylori — napt. zvySend ¢innost
pristitnych télisek, Zollingerav-Ellisoniv syndrom, plisobeni
nesteroidnich antirevmatik, kortikoidu ¢i jinych 1éka)
penetrace — komplikace peptického viedu, pfi které viedova
1éze pronika do okolnich organii

perforace — komplikace peptického viedu, pfi které dochazi
k proniknuti viedu do peritonedlni dutiny ¢i retroperitonea
a vzniku zanétu pobfisnice (peritonitidy) ¢i retroperitonedlni
flegmony

Zarazeni do kontextu a nozologického systému

Viedova choroba Zaludku a duodena patii k chorobam gastroin-
testindlniho traktu (GIT), resp. travici trubice, je to tedy choroba,
jejiz diagnostika a 1é¢ba patii do rukou gastroenterologa.
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Terminologie
Pojmem vi‘edova choroba Zaludku a dvanactniku (nékdy se
zkracené uziva pojmu gastroduodenum) oznacujeme onemocné-
ni, pfi némz dochazi v relativné intaktni sliznici ke vzniku viedo-
vé 1éze. Diive se za pfiCinu primarniho (idiopatického) viedu
povaZovala porucha rovnovéahy agresivnich a obrannych (protek-
tivnich) faktort, dnes se za hlavniho etiopatogenetického Cinite-
le povazuje Helicobacter pylori.

DalSim pojmem je sekundarni pepticky vied, kdy je znam
hlavni etiopatogeneticky Cinitel jiny nez Helicobacter pylori.

2.2 KLASIFIKACE, TYPY, PODTYPY

Pepticky vied je poskozeni travici trubice zpusobené kyselinou
chlorovodikovou (kyselinou solnou — HCI) tam, kde je produko-
vana nebo kde se mize vyskytovat.

Pepticky vied miizeme rozdélit na primarni (viedova choro-
ba Zaludku a duodena, onemocnéni, pti kterém ma hlavni patoge-
netickou roli pfitomnost bakterie Helicobacter pylori) a sekun-
darni (zptsobeny jinou zndmou pfi¢inou).

V diferencidlni diagnostice mohou pfichdzet v ivahu dalsi vie-
dové 1éze, které vSak jizZ nemiZeme oznacit za peptické viedy
(napfiklad ulcerativni forma karcinomu Zaludku).

RozliSujeme viedy Zaludku (gastrické) a viedy dvanactniku
(duodenalni), obecné se dile mlze pepticky vied (véetné kompli-
kaci — napf. perforace ¢i krvaceni) objevit ve vSech lokalitach,
kde se vyskytuje kyselina chlorovodikova (HCI; nékdy se uziva
star§tho nazvu ,kyselina solnd®“). V jicnu miZeme hovofit
o viedu junk¢énim (margindlnim) (vyskytuje se v oblasti pie-
chodu dlazdicového epitelu jicnu a cylindrického epitelu Zaludec-
ni sliznice — pfechodnd zoéna, zéna junkce, Z-zona ¢i Z-linie) ¢i
viredu Barrettové (vyskytuje se v oblasti metaplazie cylindrické-
ho epitelu do oblasti jicnu — Barrettiiv jicen). Pfi nadprodukci
kyseliny chlorovodikové (pfedevsim pii Zollingerové-Ellisonové
syndromu) se mohou peptické viedy objevit ve vét§Sim mnoZstvi
téZ v oblasti distdlniho duodena (pod Vaterovou papilou) ¢i
v ordlnich dsecich jejuna. Pepticky vied se miiZe objevit kdeko-
liv, kde na podkladé heterotopie Zaludec¢ni sliznice dochazi
k produkci kyseliny chlorovodikové (napftiklad v oblasti Mecke-
lova divertiklu a v oblasti distalniho ilea pod jeho ustim) nebo
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kam se kyselina chlorovodikova dostavéa (napf. v oblasti jejuna po
gastroenteroanastomodze nebo v oblasti pficného traéniku po vzni-
ku gastrokolické pistéle).

V Zaludku rozliSujeme peptické viedy topograficky na viedy
subkardialni (umisténé pod kardii), fornixu a téla Zaludku (podle
umisténi je 1ze rozlisit na mediogastrické a angularni) a na viedy
vyvodné ¢asti Zaludku neboli viedy antralni (které maji jinou
symptomatologii — viz dale), event. viedy pylorického kanalu.
V duodenu se viedy rozd€luji na viedy bulbu duodena (bulbarni)
a viedy dal$ich ¢asti dvanactniku (postbulbérni). Bulbitida, zanét
sliznice bulbu duodena, méa podobnou etiopatogenezi jako bul-
barni vied, projevuje stejnymi ptiznaky a odpovida na stejnou
1écbu. Jde tedy o stav, pti kterém jesté nedoslo k poskozeni sliz-
nice bulbu duodena do té miry, aby vznikla viedova 1éze.

2.3 EPIDEMIOLOGIE

Pepticky vied je Casté onemocnéni, urcit pfesnou prevalenci
a incidenci vSak neni moZné, predpoklada se, Ze béhem Zivota
byva postizeno peptickym viedem asi 10 % zapadni populace.
Pocet pacientd s viedovou chorobou Zaludku a duodena pfibyva
s vékem. MuzZe to byt zplisobeno rostoucim procentem pacientl
infikovanych H. pylori, poklesem tcinnosti ochrannych faktort
v zaludku (dobra mikrocirkulace) a uzivanim ulcerogennich 1€ki.
Incidence viedové choroby Zaludku stoupé s vékem, tato choro-
ba postihuje obé pohlavi stejné Casto. Viedova choroba vyvodné
¢asti Zaludku a duodena cCastéji postihuje muZe mladsiho a stred-
niho véku, miZe se vSak objevit jak u déti, tak ve vysSich véko-
vych skupinach. Incidence tohoto onemocnéni u Zen a déti roste
a distribuce mezi pohlavimi se vyrovnava.

Viedova choroba Zaludku i duodena je typickd pro oblasti
s vy$§im procentem infikovanych Helicobacterem pylori (Hp),
naopak v populacich, kde je promofeni Hp nizké (austral$ti do-
morodeci) je prevalence peptickych viedt velmi mala.

V nasi populaci se odhady incidence infekce Hp pohybuji mezi
60 a 80 %, udaje o Cetnosti vyskytu peptickych viedi nejsou uva-
dény.

Pro viedovou chorobu Zaludku a duodena byl typicky sezonni
vyskyt v jarnich a podzimnich mésicich. Tato pravidelnost vysky-
tu byla ovlivnéna eradikaci Hp.
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Castg&jsi vyskyt peptického viedu u pacientd s krevni skupi-
nou 0 souvisi pravdépodobné s jejich sniZenou odolnosti proti pa-
togennim kmentm H. pylori.

Typicka je zvySend incidence viedové choroby u pacientd, kte-
i maji povolani s Castym vyskytem stresovych situaci (fidici au-
tomobild, autobusl), dile u osob s nepravidelnym rezimem.

Ve vyssim véku pribyva pacientl se sekundarnimi peptickymi
viedy — predev§im viedy zpisobenymi medikaci nesteroidnimi
antirevmatiky (NSAIDs — non-steroidal anti-inflammatory drugs)
véetné kyseliny acetylsalicylové, ¢i kortikosteroidy.

Viedova choroba Zaludku i duodena je ¢ast&jsi u kuraku ciga-
ret, coZ souvisi s poruchou mikrocirkulace a zvySenou sekreci
HCI u téchto pacientt.

Typicky priubéh viedové nemoci a sezonni vyskyt obtiZi se
zcela zménil s nastupem eradikace H. pylori u pacientl s viedo-
vou chorobou Zaludku ¢i duodena trojkombinaci 1€ki.

2.4 ETIOLOGIE A PATOGENEZE

Pepticky vied je onemocnéni, které nema jednotnou etiologii.
V jeho patogenezi se uplatiiuje prevaha agresivnich déji nad jevy
obrannymi (protektivnimi), které maji za kol chranit intergritu
1ého Zaludecniho sekretu, ktery mé schopnost natravit vlastni sliz-
nici, pokud tomu protektivni mechanismy nezabrani. Pokud takto
vznikla slizni¢ni 1éze pfesahne svalovou vrstvu sliznice (muscu-
laris mucosae), hovotfime o viedu, je-li 1éze mél¢i, oznacuje se
jako eroze. Agresivni a protektivni faktory jsou uvedeny v tabulce
2.1. Vlastni vznik viedu je podminén tzv. lokdlnim Shwartz-
manovym fenoménem, pfi kterém dochézi na podkladé prevahy
agresivnich Ciniteld nejprve k poskozeni sliznice, ke zpétné difu-
zi iontl vodiku a aktivaci Zirnych bunék. Na podklad€ piisobeni
histaminu vznikaji v kapilarnim feciSti mikrotromby a dochazi
k poruse cirkulace s naslednou lokalni hypoxii. Takto oslabena
sliznice pak jiZ snadno podléha natraveni a dochézi ke vzniku
vlastniho viedového defektu.

Agresivni faktory 1ze rozdélit jeSté na endogenni (kysela se-
krece, sekrece pepsinu, vliv Zlu¢ovych kyselin a lysolecithinu)
a exogenni (patogenita kmend Helicobacter pylori, vliv medika-
mentd, potravy, koufeni ¢i stresu).
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Kysely zaludecni sekret, resp. pepticka aktivita (pepsin), ktera
je aktivovéna kyselinou chlorovodikovou a nizkym pH v Zalud-
1t (Schwarz v roce 1910 pronesl zndmé dogma: Neni kyselina,
neni vied — rozuméj pepticky vied). DalSim dilezitym agresivnim
¢initelem je osidleni sliznice Zaludku H. pylori (objevenym v roce
1983 Warrenem a Marshallem).

K hlavnim protektivnim ¢initelim patii dostatecnd tvorba pro-
staglandint. Ty vznikaji — spolu s prostacyklinem I, a trom-
boxanem — z kyseliny arachidonové pisobenim enzymu cyklo-
oxygenazy (COX). Pii podavani nesteroidnich antirevmatik, je-
jichZ ucinek spociva praveé v blokadé cyklooxygenazy, dochazi
k sniZeni tvorby prostaglandinil s naslednym sniZenim odolnosti
sliznice. To se vSak tyka zejména izoenzymu COX 1, ktery se
uplatiiuje celkové, zatimco izoenzym COX 2 puasobi predevsim
prozanétlivé. Blokétory tohoto izoenzymu maji proto podstatné
mensi negativni vliv na sliznici Zaludku.

Za viredovou chorobou Zaludku a duodena 1ze oznacit pep-
tické viedy, u nichZ dfive nebyla nalezena jednoznacna pfic¢ina.
V soucasnosti I1ze jako hlavniho etiologického Cinitele oznacit
bakterii H. pylori (viz déle).

Sekundarni peptické viedy maji zndmou pfi¢inu, mize, ale
nemusi, byt pritomno osidleni H. pylori, predpoklada se, Ze tato
infekce nemd pficinnou souvislost. Pfi¢iny sekundarnich peptic-
kych viedi mohou byt nasledujici:

A. endokrinopatie

~ hypergastrinemie — Zollingertiv-Ellisontiv syndrom

~ hyperparatyredza

~ MEA — mnohocetna endokrinni adenomatéza — syndromy

MEN 1 - gastrinom, hyperparatyredza, postizeni hypofyzy,
méné kiry nadledvin ¢i §titné zlazy
B. medikamentézni
~ steroidni viedy (pfi aplikaci vyssich davek kortikosteroidi,
tj. v denni ddvce presahujici ekvivalent 20 mg prednisonu)
~ aplikace nesteroidnich antirevmatik (vcetné kyseliny ace-
tylsalicylové), predevsim téch, kterd jsou neselektivni — po-
mér ptisobeni na COX 1 a COX 2 je uveden v tabulce 2.2
~ aplikace dal$ich medikament (napf. kalium chloratum,
bisfosfonaty, 5-fluorouracil, peroralni preparaty zlata)
C. pusobeni stresu
~ popaleniny (Curlinglv vied)
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Tabulka 2.2 Ovlivnéni izoenzymii COX 1 a COX 2 riiznymi
nesteroidnimi antirevmatiky (podle Vane a Bottinga, 1996, Maratky,
2002)

ucinna latka pomér specificity COX 1/ COX 2
piroxikam 250
tolmetin 175
acetylsalicylova kyselina 166
sulindak 100
indometacin 60
tolfenamova kyselina 16,7
ibuprofen 15,0
paracetamol 7,4
salicylat sodny 2,8
flurbiprofen 1.3
karprofen 1,0
meloxikam 0,8
diklofenak 0,7
naproxen 0,6
nimesulid 0,1

~ poSkozeni CNS urazem ¢i chirurgickym zdkrokem (Cu-
shinglv vied)

~ vredy kriticky nemocnych, véetné polytraumat ¢i nemoc-
nych po naro¢nych operac¢nich vykonech

STRESOVE VREDY
Stresové viedy jsou umistény vice v Zalude¢nim téle, jsou mno-
hocetné a Casto se sdruzuji s dalSimi afekcemi — napt. hemoragic-
kou gastropatii. Duodenalni viedy maji vétsi tendenci perforovat,
event. maji tendenci diive krvacet. Lécba je totozna s 1é¢bou pep-
tickych viedd, popt. jejich komplikaci — krvdceni ¢i perforace.
Medikace je shodnd — podavaji se H2-blokatory, event. inhibito-
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ry protonové pumpy, podle zdvaZnosti stavu intravendzné Ci
peroralné.

VREDY PRI ZOLLINGEROVE-ELLISONOVE SYNDROMU
Zollingertav-Ellisondv syndrom je zptisoben nddorem Langerhan-
sovych ostrivk, resp. nddorem vychazejicim z G bunék produ-
kujicich gastrin. Vysokd hladina gastrinu zpasobuje Zalude¢ni
hypersekreci a mnohocetné viedy Zaludku, duodena, event. i jeju-
na. MiZe se vyskytovat i bolest bficha a prijem, event. refluxni
ezofagitida s dysfagii. Lécba spociva v podavani vysokych davek
inhibitorti protonové pumpy — PPI, pokud je aplikovan omepra-
zol, je davka 2 x 40-80 mg denné, event. ekvivalentni ddvky pan-
toprazolu ¢i lansoprazolu.

BULBITIDA
Bulbitida je jednotka, pfi niZ dochédzi k zanétlivym zménam
v pocate¢nim useku dvanactniku, do néhoz usti Zaludek. V sou-
vislosti s infekci H. pylori v oblasti bulbu duodena se mohou vy-
skytovat zanétlivé zmény bez pfitomnosti 1ézi na sliznici, eroze
¢i viedové defekty.

Helicobacter pylori

Hlavni role H. pylori v etiopatogenezi viedové choroby Zaludku
a duodena je nyni jednozna¢né urcena, i kdyZ neni jedinym pato-
genetickym Cinitelem, na jejim vzniku se podileji i dal$i agresiv-
ni faktory.

H. pylori byl poprvé vykultivovan v roce 1983 Warrenem
a Marshallem, zprvu byl nazyvan Campylobacter pylori. Tato
bakterie produkuje fadu enzymil — uredzu, katalazu a oxidazu, al-
kalickou fosfatazu. Detekce uredzy slouzi k prikazu H. pylori
v zZalude¢ni sliznici. H. pylori miZe byt rlizné patogenni — rozli-
Suji se kmeny I. a II. typu. Preziti této bakterie v kyselém prostie-
di Zaludku je mozné diky produkci enzymu uredzy, ktera rozkla-
da ureu (mocovinu) na oxid uhli¢ity a amoniak.

Prenos je ordlné-ordlni nebo fekdlné-ordlni a zavisi na hygie-
nickych podminkéch.

H. pylori lze diagnostikovat pomoci invazivnich a neinvaziv-
nich testd. Invazivni testy vyZaduji endoskopické vySetfeni, pa-
tfi k nim rychly uredzovy test (RUT), histologické vySetieni sliz-
nice Zaludku s barvenim na ptitomnost Hp, kultivace Hp. Nein-
vazivni testy nevyzaduji pfistup do traviciho traktu, patii k nim
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sérologické vysetreni, dechovy test se znacenou ureou a vysetie-
ni stolice.

Radikédlni zménu v sezonnim vyskytu peptického viedu
i v uspésnosti vyléCenych pacientil ucinila eradikacni 1é¢ba — to
znamena 1écba, kterd vede k uplnému odstranéni H. pylori ze Za-
ludecni ¢i duodendlni sliznice. Musi byt jednoduchd, bezpecna
a uspé€snd, v soucasnosti existuje nékolik protokolt eradikacni
1écby — viz dale.

2.5 RIZIKOVE FAKTORY A PREVENCE

Rizikové faktory

Rizikové faktory se kryji s faktory agresivnimi, které jsou popsa-
ny vyse (odd. 2.4). Z faktori, které 1ze ovlivnit, jde o aplikaci ne-
steroidnich antirevmatik (NSAIDs), pfedevs$im téch, kterd piso-
bi neselektivng, tzn. na cyklooxygendzu 1 i 2 (viz tab. 2.2). Dale
je to koufeni, stimulace kyselé sekrece nékterymi potravinami ¢i
napoji, stres. U infekce H. pylori je nutné si uvédomit, Ze jde
o bakterii s fekalné-ordlnim pfenosem, proto lze predpokladat jeji
Castéjsi prenos pri niZsi hygienické trovni — jedeni z jednoho ta-
lite, sniZend hygiena pfi provadéni zakladnich navyka — defeka-
ce atd.

Primarni prevence
Priméarni prevence spociva v ovlivnéni rizikovych faktord, tzn. ra-
ciondlni farmakoterapii. U pacientd, u kterych je nutné podavani
potencionalné ulcerogennich 1€k, je tfeba provést dokonalou ana-
mnézu, event. endoskopické vySetfeni, popf. indikovat profylaxi
vzniku peptické 1éze napiiklad aplikaci 1éka, které kyselou sekreci
tlumi — H2-blokatory, inhibitory protonové pumpy — napft. pii apli-
kaci kortikoidd v davce vyssi neZ 20 mg prednisonu (¢i odpovida-
jictho mnozZstvi jinych kortikoid{), event. nesteroidnich antirevma-
tik. Pokud podavdme inhibitory protonové pumpy, vétSinou apli-
kujeme omeprazol v diavce 20 mg 2x denné, event. pantoprazol
40 mg ¢i rabeprazol 30 mg 1x denné. Pokud poddvame H2-bloka-
tory, aplikujeme téZ 2x denné béznou davku H2-blokatoru.
Preventivni podavani protiviedovych 1ékt — inhibitord proto-
nové pumpy H2-blokétord, event. cytoprotektiv jako je sukralfat,
je nutné u pacientd v kritickém stavu na jednotce intenzivni péce.
Jde o pacienty s akutni pankreatitidou, nahlou pfithodou bfisni,
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pacienty artificidln€ ventilované, pacienty s polytraumaty, trau-
maty CNS (tzv. Cushingiiv vied), event. popaleninami (tzv. Cur-
linglv vied), v septickém stavu, popt. se SIRS ¢i multiorgano-
vym selhanim (MOSF). U téchto chorob je vétSinou nutné poda-
vani H2-blokatort ¢i inhibitord protonové pumpy parenteralni
cestou, pfedevs§im intraven6zné — podle druhu medikamentu 1 az
4x denné. Sukralfat se podava perordln€ nebo do nazogastrické
sondy v 4 az 6hodinovych intervalech v ddvce 1-2 g.

Sekundarni prevence
Sekundarni prevence spociva v soucasnosti predevsim v eradika-
ci H. pylori — viz pfislu§na schémata (odd. 4.3).

2.6 KLINICKY OBRAZ

Subjektivni obtize

Subjektivni obtize mohou zahrnovat Sirokou $kalu pfiznakt od
pribéehu zcela bezptiznakového (asymptomatického) az k pfizna-
kim pro viedovou chorobu typickym.

Typicka symptomatologie jicnového viredu zahrnuje (kromé
Casto se vyskytujicich pfiznakt refluxni nemoci — paleni Zahy,
regurgitace ¢i kasle) retrosternalni bolest, ztiZené ¢i bolestivé
polykani (dysfagie, odynofagie).

Zalude¢ni vied se projevuje bolestmi bficha — nejéastgji
v oblasti pod mecikovym vybézkem hrudni kosti. Zavislost na
jidle miZe urcit jeho topografické umisténi. Zatimco u pacientll
se subkardidlnim viedem zacind bolest ihned po jidle, u viedu
mediogastrického (vfedu Zalude¢niho téla) za 1/2 az 1 hodinu po
jidle, maji pacienti s viedem vyvodné ¢ésti zaludku ¢i pyloru pii-
znaky podobné viedu bulbu duodena. Bolest tedy neni vazéna na
jidlo, resp. mliZe se objevit spiSe nalacno a po jidle zmizi. Paci-
enti se Zalude¢nimi viedy maji Castéji sniZzenu chut k jidlu, obje-
vuje se nauzea a v nékterych pripadech i zvraceni. Pokud je vied
umistén v pylorickém kanale, miiZe se projevovat pfiznaky pylo-
rostendzy Ci pylorospasmu, tj. vést k méstnani obsahu zaludku
a zvraceni velkého objemu tekutin ¢i §patné stravené potravy.

Typickym piiznakem u pacientii s dvanactnikovym viedem
je bolest v epigastriu (pod mecikovym vybéZkem) ¢i pod pravym
Zebernim obloukem, kterd se vyskytuje nala¢no (vice nez 2 hodi-
ny po jidle, typicky ve spanku) a ustupuje po poZiti potravy.





