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1 UVOD

Kdyz vroce 1993 R. Warren a B. Marshall publikovali svou praci o objevu nové
bakterie odborna vetejnost nejdiive jejich sdéleni podcenovala. Po podrobnéjsim
zkoumani byla naopak az moc preceniovana. V dnesni dobé se ndzory na jeji ulohu
V rozvoji zaludec¢nich problémt 1isi. Vztah k peptickym viedim, MALT lymfomu nebo
karcinomu zaludku je nepopiratelny, zato role pfi extradigestivnich chorobach je
pfedmétem mnoha diskusi. Zkoumaji se imunologické pochody v organizmu pii infekci
a mozné nové lokalizace H. pylori v lidském organizmu. Mnoho 1ékaid a celych
1ékatskych tyml se vénuje nejvhodnéjsim schématim eradikace infekce, poptipadé
vyvoji ockovacich latek.

Lidstvo jiz od ddvnych Casii trapi Zalude¢ni nemoci, v kazdé dobé se je snazili 1écCit
podle moznosti. Teprve az vdruhé poloviné minulého stoleti s rozvojem
endoskopickych metod, laboratorni diagnostiky a moznosti farmakologie doslo
k velkému rozvoji ve vyzkumu a 1é¢b¢ téchto problému.

Cilem prace bylo zhodnotit incidenci vyskytu infekéniho  agens
Vv gastroenterologickych ambulancich Nemocnice Rudolfa a Stefanie v BeneSové v roce

2008. Ziskané vysledky byly porovnavany s dostupnou odbornou literaturou.



2 TEORETICKA CAST
2.1 Charakteristika Helicobacter pylori

2.1.1 Objev

Védce dlouha 1éta zajimaly pfi¢iny nepfijemnych bolesti v epigastriu a patogenezi
vzniku viedové choroby zaludku. Jiz vroce 1883 popsal Bizzozero pfitomnost
spiralnich bakterii v zaludku savct (psti) a v roce 1906 Krienitz jako prvni podal popis
téchto bakterii u lidi, a to u nemocnych s rakovinou Zaludku (1). Nejprve byla zalude¢ni
sliznice vySetfovana pouze po resekcich nebo pii pitvé. Az s rozvojem endoskopickych
metod, pozd€ji také s moznosti odebrani bioptického materidlu doslo k rozsiteni
vySetfovani pacientd.

Prilomova prace na cesté k identifikaci Helicobacter pylori (H. pylori) se objevila
vroce 1975 v publikaci Steera (2). Steer v tomto sdé€leni publikoval nalez spiralni
bakterie ve sliznici Zaludku. Protoze v t¢ dobé nebyly jesté zndmy podminky nutné ke
kultivaci H. pylori, vedla kultivace téchto bakterii k jejich nespravné klasifikaci a
bakterie byly oznaceny jako Pseudomonas aeruginosa, coz se pozdéji potvrdilo, ze
tento mikroorganizmus pochazi nejcastéji z kontaminace (1).

V roce 1983 publikovali australsti 1ékati R. Warren a B. Marshall prvni ze dvou
kli¢ovych sd€leni o objevu a uspesné kultivaci dosud nezndmé bakterie vyskytujici se
v Zaludku (3). Jejich objev byl pfijat s rozpaky, protoze se piedpokladalo, ze v Zaludku
je tak extrémné kyselé prostiedi, Ze tam Zadna bakterie nemuze ptezit. Pfedchozi sdéleni
o vyskytu bakterii byly pokladany za kontaminaci.

Dnes uz nikdo nepochybuje o jejich objevu a ve vSech odbornych I€katskych
Casopisech se objevuji ¢lanky na toto téma. Nejvétsi ocenéni se jim dostalo v roce 2005,
kdy oba autofi obdrzeli za sviij objev Nobelovou cenu za medicinu.

Dlouho se jim nedafila kultivace a k objevu pfispéla ndhoda, kdyz diky
velikonocnim svatklim zlistaly naoCkované plidy v termostatu o n¢kolik dni déle (2).
Kolonie byly pivodné zafazeny do rodu Campylobacter, az pozdéji po dikladném

zkoumani byl zaveden novy rod Helicobacter (1).



2.1.2 Charakteristika

Obr. ¢. 1. Tti spiralni bakterie Helicobacter pylori.

H. pylori je kratka, spiralni, mikroaerofilni, gramnegativni, bakterie s nékolika
bic¢iky (3). Je velikosti 3,5 x 0,5 x 1,0um (2). Produkuje velké mnozstvi enzymt, avSak
mocoviny za vzniku amoniaku zvySovat pH, zajist'uje bakterii rezistenci proti kyselému
prostiedi v zaludku (1). Produkce ureazy se také vyuziva v diagnostice na rychly
ureazovy test.

Ma specifické rustové podminky, proto se dlouhd léta nedafila jeji kultivace. H.
pylori roste na selektivnich anebo neselektivnich pudach (napft. krevni agar s 6% ovéich
erytrocytl), pii teploté¢ 37°C, v mikroaerofilnim prostiedi (vlhko, 5-20% O, a 5-20%
COy) kultury rostou obvykle za tii az ¢tyfi dny (2). Z biochemickych vlastnosti jsou
prokazovany pozitivni reakce testl oxiddzy, katalazy, kysel¢ a alkalické fosfatazy,

leucinu a gama-glutamylamidopeptidazy, produkce H,S, negativni hydrolyza hipuratu,



redukce nitrata, utilizace karbohydrat, produkce indolu a hydrolyza inoxylacetatu.
K charakteristickym faktorim patogenity patfi cytotoxin, ktery vyvolava v bunkach
bunéénych kultur vakuolizaci a je oznaovan jako VacA a dale s cytotoxinem
asociovany protein CagA (1).

Faktorem patogenity jsou 1 bi¢iky, které umoziuji bakterii pohyb do hlubsich vrstev
hlenu, kde je pfiznivéjsi prostiedi pro preziti, poptfipadé az na sliznici Zaludku, kde

muze adherovat (obr.1)

2.1.3 Taxonomie H. pylori

Nejdiive byla bakterie zafazena do rodu Campylobacter a pojmenovana
Campylobacter pylori. Pozdgjsim zkoumanim, hlavné na podkladé biochemickych a
genetickych vlastnosti bylo rozhodnuto, ze se do tohoto rodu taxonomicky nehodi.
V roce 1989 Goodvin zavedl novy rod Helicobacter (1).

Do tohoto rodu byly zatazeny dal§i druhy napi. H. mustale, H. felis kolonizujici
sliznici zaludku u zvitat. H. heilmannii je druhy ojedinéle se vyskytujici zastupce tohoto
rodu u cloveéka, avSak jeho kultivace se zatim nepodafila. Jeho prikaz je pouze

mikroskopicky (1).

2.1.4 Prevalence a incidence

Prevalence je velice rozdilnd v rozvojovych a rozvinutych zemich. V rozvojovych
zemich je prevalence vysoka, kolem 60-90%. V zapadnich zemich je prevalence nizsi,
kolem 15-40%. V Ceské republice je prevalence infekce piiblizng 50% a s vy3§im
vékem stoupd. K infekci dochédzi pravdépodobné jiz v détském veku. ZlepSovani
zivotnich podminek je patrné hlavnim diivodem proc€ se prevalence stale snizuje (3).

U velké casti pacientii infekce probiha asymptomaticky a proto neni potfebné a ani
zadouci vsechny infikované 1é¢it. Konference expertti v Maastrichtu v roce 1996 svymi
doporucenimi (tzv. Maastrichtsky konsenzus) zdsadnim zpisobem ovlivnila pfistup

k infekci H. pylori (4).



2.1.5 Prenos infekce

Jsou zkoumany tifi moznosti pfenosu z ¢loveéka, ze zvifete nebo z kontaminované
vody. Nejpravdépodobnéjsi je pienos z Clovéka na cClovéka. Cesta pienosu je
pravdépodobné oro-oralni nebo feko-oralni. Casty je vyskyt infekce v ramci rodiny,
proto se doporucuje pii vyskytu nadoru zaludku eradikovat rodinné ptislusniky dané¢ho
pacienta. Pfenos ze zvifete je mozny i od domacich mazlickl, pfenos z kontaminované
vody souvisi se socio-ekonomickym prostfedim a dodrzovanim hygienickych zéasad (1).

Z retrospektivnich studii je patrno, ze dospéli lidé s infekci H. pylori vétSinou ziskali
tuto infekci jiz v détstvi. Uzky osobni kontakt déti s infikovanymi jedinci v roding
(dospélymi i détmi) a mimo ni je dilezitou determinantou séroprevalence v dospélosti.
Je zfeteln¢ shlukovani infekce v rodindch, kde jsou zdrojem rodice, zvlast€ pak

matka(5).

2.1.6 Faktory virulence

H. pylori nelze povaZzovat za jedinou pfi¢inu peptické viedové choroby, nebot
nevznika u vSech jedinct, ktefi jsou infikovani H. pylori. Vyznamnou roli hraji ziejmé
genetické faktory a faktory vnéjSiho prostfedi. Klicovou roli hraji rozdily ve virulenci
mezi druhy H. pylori. Ve vzorcich ziskanych od pacientii s viedovou chorobou je velmi
Casto pfitomen cytotoxin, ktery vyvolava bunécnou vakuolizaci — VacA a CagA
antigen, disponujici Interleukin-8 (IL-8) se stimula¢ni aktivitou (6).

Bylo zjisténo, Ze tyto faktory virulence koreluji s histologickymi nélezy, zejména s
intestindlni metaplazii (7). Protein VacA je mnohem méné imunogenni proti CagA a
proto nejsou u pacientil infikovanych cytotoxickymi kmeny bézné nalézany protilatky
proti VacA. V sérologické diagnostice infekce H. pylori ma vétsi vyuziti povrchovy
protein CagA. Protilatky proti tomuto vysoce imunogennimu proteinu jsou vyznamneé
spojeny s dvanactnikovymi respektive zalude¢nimi viedy a s karcinomem zaludku (8).

Ptestoze funkce CagA neni dosud zcela objasnéna, je CagA oznacovan jako marker
cytotoxicity kmenti H. pylori. Protilatky proti CagA s tézkym fetézcem IgG jsou vSak
také zjisStovany u H. pylori negativnich pacientu (9).

Kmeny exprimujici CagA indukuji v testech in vitro zvysSenou sekreci IL-8 buitkami
zalude¢niho epitelu. IL-8 je vyznamnym chemotaktickym a aktivacnim faktorem pro

neutrofily, které mohou hrat roli v poskozeni zalude¢ni mukozy a tim i ulceraci (8).



Ze srovnani izolovanych kmenti je mozné déleni do dvou skupin. Prvni skupinu
tvoii kmeny produkujici cytotoxin a soucasné také s cytotoxinem asociovany protein.
Tyto kmeny se izoluji od nemocnych s duodenélnim viedem a oznacuji se jako kmeny
ulcerogenni. Ve druhé skupiné jsou kmeny od nemocnych s chronickou gastritidou bez
znamek viedu, u nichz je produkce cytotoxinu a s nim asociované¢ho proteinu velmi
nizka nebo nejsou produkovany vubec (1).

Specifické mechanizmy, které zplsobuji, ze infekce CagA pozitivnimi kmeny H.
pylori ¢astéji vede k ulceraci, atrofii a zalude¢nimu karcinomu, jsou v soucasné dobé
intenzivné studovany. Sérologicky prikaz infekce CagA pozitivhim kmenem
poskozeni zaludku a duodena. Pokud se vyssi patogenita potvrdi, mohli by pacienti
s témito kmeny predstavovat vhodnou skupinu pro preventivni pouZiti antimikrobialni

terapie (8).

2.1.7 Onemocnéni spojena s vyskytem infekce H. heilmannii

V zalude¢ni sliznici miZzeme najit i jiného mikroba z rodu Helicobacter. Je jim H.
heilmannii, ktery byl pojmenovan podle némeckého patologa Heilmanna (10).
V porovnani s H. pylori je vétsi a ma 4-8 velice napadnych zaviti zcela odlisnych od
jinych zastupct rodu Helicobacter (1). Je u n&j dokazana stejnd produkce ureazy, ale
niz8i pozitivita uredzového testu. Kultivace zatim nebyla Gspésnd, proto se dokazuje
pouze mikroskopicky. Prevalence vyskytu je maléd 0,2-1,2% (v rozvojovych zemich 3-
8%), tudiz vétSina praci vénovanych tomuto mikrobu pracuje s pomémé malymi Eisly
(10). Nachazime je pfevazné v antru v malych skupinkach. Vyskyt duodenalnich ¢i
zaludecnich viedt i vyskyt erozi je nizsi nez u zanétu spojeného s H. pylori, avsak fada

pozorovani podporuje teorii o jeho roli pti vyvoji zalude¢niho MALT-lymfomu (10).
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2.2 Onemocnéni spojena s vyskytem infekce H. pylori

2.2.1 Gastritidy

Gastritida je pojem, ktery je velmi tézké definovat, protoze zalezi na tom, kdo tento
pojem definuje. Definovat ji tak, abychom vyhovéli klinickym, endoskopickym a
histopatologickym kritériim, je téméf nemozné. Proto za gastritidu povazujeme
histologicky  nalez  pfitomnosti lymfocyti, plazmatickych  bun¢k  a
polymorfonuklearnich leukocytii v zalude¢ni sliznici, podle typu zanétlivé odpovedi (6).

Gastritidy mizeme délit podle riznych hledisek. Nejjednodussi je déleni na akutni a
chronické. Jiné déleni mize byt na autoimunni, bakterialni a chemicky typ, nebo podle
ptitomnost H. pylori pozitivni a negativni.

Razné dé€leni v riznych zemich také zhorSovalo srovnavani mezinarodnich studii,
proto se po svétovém gastroenterologickém kongresu v Sydney v roce 1990 zacalo
uvadét do praxe nové déleni gastritid nazvané podle mista svého vzniku THE SYDNEY
SYSTEM ( 2).

Tento systém je zalozen na bodovani nasledujicich parametrt:

1. Typ zanétu.

2. Aktivita zanétu—infiltrace neutrofilnimi granulocyty.

3. Atrofie.

4. Intestindlni metaplazie.

5. Kaolonizace H. pylori.

Jednotlivé parametry se hodnoti stupném 1-3, zvlast' v téle a v antru (3).
Podle tohoto systému délime gastritidy na

e akutni

e chronickou

e specidlni formy
Podle topografie klasifikuje Sydney systém gastritidu

e antralni

e korporalni

e pangastrickou
Druhou ¢asti Sydneyského systému je endoskopickd klasifikace, podle

makroskopickych zmén zaludku:
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e crytematozné-exsudativni

e refluxni

e hemoragicka

e hyperplasticka

e atroficka

e crozivni s plochymi erozemi

e crozivni s vyklenutymi erozemi

2.2.2 Nevredova dyspepsie

Zahrnuje S$iroké spektrum nosologickych chorobnych jednotek funkéniho a
organického charakteru s dyspepsii jako dominantnim klinickym pfiznakem poruchy
traveni v horni Casti gastrointestindlniho traktu (Obr.€.2). Jsou spojené s infekci H.

pylori s riznou prevalenci v riznych populacich, nejéastéji vsak 40-60%. (2) .

Obr. ¢. 2: Refluxni esofagitida.

2.2.3 Vriedova choroba zaludku a duodena

Nejpravdépodobnéjsi teorie o vzniku viedové choroby je synergizmus pisobeni

kyseliny chlorovodikové a H. pylori (obr.¢.3). V disledku imunopatologickych a

12



humoralnich mechanizmi se postupné méni epitel duodena na gastricky, ktery
kolonizuje H. pylori. Kli¢ovou roli pfi vzniku viedové 1éze ma hypergastrinémie (2).

H. pylori infekce se podili na pfiblizné¢ 90% viedi duodenalnich a 50% viedu
zalude¢nich. Nesteroidni antiflogistika na 30% Zaludecnich a 10% duodenélnich
viedi. V prvni polovin¢ dvacatého stoleti byla mozna pouze chirurgicka lécba viedové
choroby. Az v druhé poloving stoleti byla postupné nahrazovéana farmakoterapii (11).

Gastroskopie doplnéna mnohocetnymi biopsiemi z okraje a ze spodiny ulcerace je
nezbytna u kazdého viedu lokalizovaného v zaludku. Jedin€ biopticky je mozné odliSit

viedové formy zalude¢niho karcinomu a stanovit infekci H. pylori (12).

Obr. ¢. 3: Viedova choroba Zaludku.

2.2.4 Karcinom zaludku

Podle epidemiologickych studii mortalita na rakovinu Zaludku v zédpadnich zemich
klesa, ale pfesto zlistava toto onemocnéni jednou z nejcastéjsich pficin smrti (2).

Vzhledem k tomu, ze karcinogeneze je dlouhodoby proces, bude potiebné pacienty
snalezem gastritidy, dysplazie, intestinlni metaplazie anebo atrofie sledovat
dlouhodobé, vyvoj atrofie byl zjistén az po 25 letech (2).

U vétSiny pacientd s infekci H. pylori se vyvine atrofie Zalude¢ni sliznice
s funkénim dopadem na Zaludec¢ni sekreci se vznikem hypochlorhydrie aZ achlorhydrie
jako odpovéd’ na chronicky zanétlivy proces. Perzistujici zanét tak indukuje fadu
mutagennich procesii na buné¢né Urovni. Navozeni mutagennich procest v zalude¢ni

mukoéze vede u téchto nemocnych k vy$simu riziku adenokarcinomu zaludku
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intestinalniho typu. Pfesné davody, pro€ je riziko u chronické gastritidy a infekce H.

pylori vyssi, nejsou znamy (6).

2.2.5 Zaludeéni MALT-lymfom

Primarni non-Hodgkiniv lymfom zaludku, oznacovany jako MALTOM (mucosa-
associated lymphoid tisue) tvoti 10% vSech lymfomii a 3% vsech Zzalude¢nich malignit
(6).

Vztah maligniho lymfomu k autoimunitnim chorobdm je zndm jiz mnoho let (1).
Konstantnim rysem chronické helikobakterové gastritidy je tvorba lymfatickych
folikultt (6). Jejich pfitomnost u zanctu tohoto typu se v posledni dobé uvadi
v souvislosti s vyvojem MALT-lymfomu. Tyto lymfomy obecné vykazuji nizky stupen
malignity. Mohou vSak prechdzet do vysoce malignich lymfomid nebo jsou vysoce
maligni od pocatku (1).

Klinicky je vyznamny fakt, ze infekce H. pylori byla u nemocnych jesté pied
vznikem MALT-lymfomu a Ze Gspésna eradikace H. pylori vede ve vysokém procentu

ptipadl k regresi lymfoepitelidlnich 1€zi(6).
2.2.6 Jiné priciny gastritid

Akutni gastritida je vyraz, ktery zahrnuje Siroké spektrum subjektti, které zapticinuji
zanétlivé zmény v zaludecni sliznici. Rizné pfiiny vzniku mohou vyvolat stejné

klinické problémy avSak s charakteristickym histologickym obrazem.

H. heilmanii- gram-negativni spiralovita bakterie, ktera ma nizkou prevalenci u lidi a

jeji kultivace zatim neni mozna.

Tuberkul6za- vzacna pficina, u imunosupresivnich pacienti, obycejné spojena s plicni

formou.

Sekundarni syfilis- v zaludku je vzacnou pficinou gastritidy.
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Flegmono6zni gastritida- znamena difuzni Sifeni zanétu do hlubSich vrstev zaludku
(submukézy a muskularis propria). Hnisavy bakteridlni zanét mulze byt zplsoben
cetnymi bakteriemi (streptokoky, stafylokoky, proteus, klostridium, enterobakterie).
Nachéazime ji vzacné u oslabenych osob nebo po jednordzovém velkém piijmu

alkoholu.

Virova infekce- napi. Cytomegalovirus, Herpesvirus (17) — nachdzime vzacné u

oslabenych osob po transplantacich nebo u AIDS.
Plistiova infekce- miize byt vzacné zplisobena kandidou nebo pii histoplazmoze.
Spoleénym predispoziénim faktorem je imunosuprese. C. albicans ma tendenci byt

pfitomna nékdy u zaludecnich vieda.

Parazitarni infekce- hlistice Anisakidosis mize byt nejcastéji  ziskana

z kontaminovanych syrovych ryb v sushi.

Ulcero-hemoragické gastritidy- u kriticky nemocnych pacientti, s hypotenzi, v Soku

nebo po ukonceni vasokonstrikéni 1é¢by.

Zlu&- reflux zluéi z tenkého stieva do zaludku.

Léky- nékteré léky vyvolavaji gastritidu, uz vzpominané nesteroidni antirevmatika

(aspirin, ibuprofen), chemoterapeutika, kokain.

Potraviny- nejenom silné alkoholické napoje jako jsou whisky, vodka, gin, ale také

potravinové¢ alergie mizou zptisobit gastritidu.
Toxické a nekrotizujici latky- napiiklad kyseliny a louhy.
U vSech téchto pficin gastritid je potieby 1éCit nejdiive vyvolavajici agens. I kdyz je

1éEba pomérné uspesnd, u oslabenych osob mlze mit gastritida i velice akutni pribéh,

az 65% flegmondznich gastritid kon¢i smrti (13)
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2.2.7 Vztah extraintestinalnich onemocnéni k infekci H. pylori

Mozny pfi¢inny vztah H. pylori a extraintestinalnich chorob je zkouman od roku
1993. Hypotézy, které se snazi mozny vztah kauzalné¢ vysvétlit, vychazi ze dvou
skutecnosti. Chronickd helikobakterovd gastritida je provazana dlouhodobym
uvolnovanim velkého mnozstvi zanétlivych mediatord, které mohou zptsobit tkdnové
poskozeni 1 mimo Zzaludek. Druhd skupina vychazi z pfedpokladu zkiizené
imunopatologické reakce (14).

Zkouma se vztah k:

e kardiovaskularnimu systému a rozvoji ateroskler6zy a ateromovych platt

e hepatobilidarnimu systému a jaterni cirhoze

e koznim chorobam — rosacea, urticarie

e autoimunité a ostatnim imunopatologickym staviim

e thyreoditidé

e migréné

e nahlym amrtim u déti

e potravinovym alergiim

Nekteti autofi potvrzuji vztahy extraintestinalnich chorob s infekci H. pylori (15),
néktefi je vyvraceji. Pfibyva dokladti o mozném kauzalnim vztahu infekce H. pylori a
extraintestinalnich chorob. Probihd fada studii, které maji vnést do této problematiky
jasno(16).

Zde je nutné zminit, Ze pouhd asociace (tj. zvySend prevalence infekce u
postizenych jedincl oproti kontrolni skupin€) rozhodné neznamend pii¢innou
souvislost. VétSina studii, ktera podobnou asociaci prokdzala, nikdy nepfinesla ditkaz
pti¢inného vztahu s uvedenymi onemocnénimi ( 17).

Prozatim neni vSeobecné akceptovana eradikace v téchto ptipadech.

2.3  Diagnostika infekce H. pylori

Po znovuobjeveni infekce doslo také k rozvoji diagnostickych metod. Podle

nejbéznéjSiho déleni se pouzivaji neinvazivni a invazivni metody. Ty mizeme také délit
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na piimé nebo nepiimé, podle toho jestli dokazujeme piimo bakterii nebo protilatky

proti ni.

2.3.1 Neinvazivni metody

Odbér materidlu pti téchto metodach je pro pacienta méné zatézujici, je vhodny u
déti, nebo starSich pacienttl, pro které by byla endoskopie zatézujici. Taktéz v nékterych
ptipadech na screening nebo ve vyzkumu. Taktéz jsou to metody vhodné na kontrolu

1é¢by v ptipadech, kdy neni potfeba opakované endoskopie.

Sérologické metody: Dokazuji se protilatky tfid IgG a IgA metodou ELISA (
enzyme-linked immunosorbent assay). Senzitivita je 80- 90% a specificita 90% (3), ale
je zavisla na pouzitych antigenech H. pylori, slozeni, kterych si vyrobci peclive hlidaji.

Sérologie neni vhodnd na kontrolu eradikace 1écby v kratkodobém horizontu
nékolika tydnl, protoze protilatky v krvi klesaji del$i dobu. Urcity pokles hladiny
protilatek zaznamendme uz po dvou tydnech, ale i Sest a devét mésici po 1é¢bé byl
zaznamenan 50% pokles koncentrace protilatek u 97% tspésné 1écenych pacientl (2).

Metodou volby je stanoveni antigenu ve stolici. Sety na stanoveni antigenu ve
stolici, také piimo v ambulanci 1ékate, nabizi n€kolik vyrobct. Jetabek (18) porovnaval
dva znich smetodou ELISA a dospél kuspokojivym vysledkim. Martinek

s kolektivem (26) potvrdili ve své studii tuto metodu jako vhodnou na kontrolu 1é¢by.

Dechovy test: Jde o nepfimy diikaz ureazy, kterou H. pylori produkuje. Po podani
znacen¢ho izotopu 3C nebo **C ve form¢ roztoku poptipadé kapsle se tento izotop
stanovuje ve vydechovaném vzduchu (obr. €. 4). Stanovované izotopy jsou stabilni,
proto se mohou v uzavieném systému (napf. zkumavka nebo uzaviratelny pytlik k tomu
urceny) transportovat do vzdalené laboratofe. Odebiraji se dva vzorky vydechované¢ho
vzduchu po podani testovaciho jidla v ¢ase 0 a 30 minut. Analyza se provadi hmotnostni

spektrofotometrii (4).
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Obrazek €. 4. Dechovy test, princip testu.

poziti *'YC-urey

méfeni ''CO,
| bt | e ve vydechovaném
vzduchu

\ 13( ;n
) C-urea )

H. pylori
ureaza

zaludek plice

Senzitivita stanoveni H. pylori dechovym testem je 90-100%, specificita az 99%.
AvsSak patrné z divodu velké pofizovaci ceny analyzatoru a zvySenych provoznich
nakladi neni tato metoda u nas bézné rozsirena (1)

Porad se hledaji nové metody jak dokazat infekci nebo prokazat jeji eradikaci, aby
to bylo co nejptesnéjsi a co nejSetrnéjsi a nejkomfortnéjsi pro pacienta. Rejchert a kol.
(14) se pokouseli zjistit korelaci mezi infekci H. pylori a hladinou pepsinogenu. Ten je
secernovan piedev§im hlavnimi buiikami sliznice Zalude¢niho téla jako dva izoenzymy:
pepsinogen A (pepsinogen I) a pepsinogen C ( pepsinogen II). Vysledkem jejich studie
je, ze stanoveni hladiny pepsinogenu nekoreluje s rozvojem infekce a eradikace H.

pylori.

2.3.2 Invazivni metody

Za invazivni metodu je povaZovana endoskopie s biopsii. Bioptické vzorky

odebirame do vhodného média podle druhu vysSetfeni.

Rychly ureazovy test: Vyrazna tvorba enzymu uredzy se da prokazat rychlym
ureazovym testem (RUT). Vzorek tkané se ptimo vlozi do testovaci nddobky. Principem
testu je hydrolyza mocoviny plisobenim uredzy za vzniku amoniaku. Pfi této reakci
dojde ke zméné pH, coz se projevi zménou zabarveni pH citlivého indikatoru.
Senzitivita a specificita tohoto testu dosahuje vice nez 90%. Test je mozné provadét
v ordinaci lékate, je rychly (v pifipadé vysoké pozitivity je vysledek do 1 hodiny),

spolehlivy, jednoduse proveditelny a levny. Proto je velice oblibeny a rozsifeny.
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Histologie: Odbér vzorku pro histologické vySetfeni se provadi do roztoku
formaldehydu a v laboratofi se zpracovava zalitim do parafinu. Histologické fezy se
barvi standardnim barvenim hematoxylin-eozin. Pro stanoveni infekce H. pylori
muzeme pouzit nékterou z barvicich metod podle Giemsy, Warthin-Starry (stfibieni)
nebo imunohistochemické stanoveni. Pti histologickém nalezu zkuSeny patolog hodnoti
také stav sliznice zaludku, pfipadné zanétlivé nebo jiné zmény, které jsou pficinou
1é¢by. Pro stanoveni je vhodné poslat na histologii dva vzorky zt¢la a dva vzorky

z antra v oddélenych nadobkach.

Polymerazova ietézova reakce (PCR): Metody stanoveni H. pylori na molekularni
urovni vykazuji vysokou specificitu a senzitivitu, avSak svoji doposud vysokou cenou
se pouzivaji pfevazn€ ve vyzkumu. Mezilaboratorni srovnani je limitovdno pouzitim
stejnych primerd pro reakci. Stanoveni je mozno provadét nejen v zaludecnich

biopsiich, ale také v télnich tekutinach (sliny, stolice) a v kontaminované vodeé (1).

Kultivace: Kultivace se dlouho nedafila, protoze je potieba dodrzet zvlastni
podminky. K transportu je potteba vzorek vlozit do transportniho média (napi. 5%
roztok glukdzy)(6) a co nejrychleji dopravit do laboratofe. Na ptidach napt. typu
cokoladového agaru s antibiotiky proti prerustani nezadouci mikroflory (trimetoprim,
vankomycin) v atmosféte 5% O, a 10% CO, pti 37°C vyroste helikobakter za dobu 5-7
dnt. Dulezité je i zachovani vlhkosti, kterd miize podporovat preriistini mikroflory.
Kultivace se provadi ve specidlnich boxech anerostatech, kde se mikroaerofilni
prostiedi vytvoii pfidanim vyvijeci tablety. Jeden ze zaslanych vzorkl se rozmélni na
sklo, fixuje se plamenem a obarvi barvenim dle Giemsy. Pozoruje se imerznim systém
ve zvétSeni 1000x. V piipadé, Zze v pfimé mikroskopii stanovime H. heilmannii,

nekultivujeme, protoze kultivace této bakterie zatim neni mozna (1).

2.4  Eradikace infekce H. pylori

Objevenim vyznamu piitomnosti H. pylori na sliznici Zaludku a duodena byly

pozadavky uspeésné terapie rozSifeny o eradikaci bakterie. Eradikaci dochazi nejen
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k rychlejsimu zhojeni viedové léze, ale jednoznac¢né klesa pocet recidiv viedu a
pozitivni pokles recidiv krvaceni(19).

Otazka eradikace je velice diskutovana nejen z pohledu jak eradikovat, ale také
koho.  Na konferenci expertii z oblasti gastroenterologie v Maastrichtu v roce 1996
vznikl soupis doporuceni ( tzv. Maastrichtsky konsensus), ktery zasadn¢ ovlivnil pfistup
k infekci H. pylori. Po ¢&tyfech letech se sesla nova konference k této problematice a
zavéry shrnula ve zprave, kterd je oznaCovana jako Maastrichtsky konsensus 2 (4) a
Vv roce 2005 byl ptepracovan s poradovym ¢islem 3 (20).

Maastrichtsky konsensus udéva doporuceni koho, ¢im a pro¢ eradikovat, ale také
jaké jsou indikace k 1é¢bé¢ a které metody jsou vhodné na prukaz infekce. Vaha
jednotlivych doporuceni byla odstupnovand od cisla 1 pro nepochybné vysledky
kontrolovanych studii az po ¢islo 5 pro nedostate¢né dikazy.

Jeden ze z&vérl Maastrichtského konsensu 3 je, Ze se zvySuje povédomi o dané
problematice v rozvojovych zemich a to podnitilo zajem o 1é¢ebny piistup v téchto
oblastech s ptihlédnutim ke zvySujici se incidenci karcinomu zaludku. Zprava dosla
k zavéru, Ze je shoda mezi vymycenim infekce H. pylori a snizenim rizika rozvoje
karcinomu zaludku.

V Ceské republice se eradikace #di doporucenymi postupy Ceské lékaiské
spoleénosti Jana Evangelisty Purkyné (CLS JEP) vypracovanymi Seifertem a
Charvatovou (21) nebo Buresem a Pracovni skupinou pro studium H. pylori pii CGS
CLS JEP(27).

Indikace k eradikacni 1é¢bé jsou viedova choroba zaludku a dvanactniku, refluxni
choroba jicnu, MALT-lymfom Zaludku, karcinom Zaludku. Je také doporufovana
eradikace u pfibuznych prvniho fadu pacientli s nadorem Zaludku.

K pacientim, ktefi si sami Zadaji eradikaci je potifeba pfistoupit individudlng a
rozhodnuti je na l€kafi. Na ném zalezi jak dokdze pacienta vyslechnout a poucit.
Vysvétlit mu klady a zapory jeho Zadosti. Obecné plati, Zze testovani H. pylori neni

doporuceno v piipade, ze pozitivni ndlez nebude 1éCen.

Lécebné schéma prvni Fady: Znamena 1écbu pacienti, kteti nebyli nikdy pfedtim
eradikovani. PouZiva se trojkombinace 1éCiv: inhibitor protonové pumpy IPP (napf.
omeprazol 20 mg), klarithromycin 500 mg, amoxycilin 1000 mg, vSe 2-krat denné po

dobu 7 dni, s tim, ze 1ze doporucit jeji prodlouzeni na 10-14 dnt. ( 22)
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Lécebné schéma druhé volby: V piipad¢, Ze eradikace nebyla spésna, ptichdzi na
fadu lécebné schéma druhé tfady. Je tu na vybér, bud’ zménit antibiotika z divodu
rezistence, nebo prodlouzit dobu podavani 1é¢ebné kiiry. Miizeme pouzit ¢tytkombinaci
IPP 2-krat denné (napt. omeprazol 20 mg), bismut subsalicylat/subcitrat 4x120 mg +
metronidazol 3x500 mg + tetracyklin 4x500 mg, miniméalné na 7 dni. V CR nejsou
preparaty bismutu povoleny, proto se toto lécebné schéma nepouziva (22).

Tab. €. 1.: Eradika¢ni schéma helikobakterové infekce, zdroj: Farmakoterapeutické

informace (22).

KOMBINACE DAVKY KOMBINACE DAVKY
PRVNI VOLBY DRUHE VOLBY
OMEPRAZOL 2x20 mg OMEPRAZOL 2x20 mg
AMOXICILIN 2x1000 mg BISMUT 4x120 mg

SUBSALICYLAT/

SUBCITRAT
KLARITHROMYCIN | 2x500 mg METRONIDAZOL |4x500 mg

3x500 mg

OMEPRAZOL 2x20 mg OMEPRAZOL
KLARITHROMYCIN | 2x250 mg + 2 ANTIBIOTIKA
METRONIDAZOL | 2x500 mg (VYMENIT

V ZAVILSLOSTI

NA PRVNI LECBE)

Eradikac¢ni schémata prochazeji ur€itym vyvojem. Jsou studie, které dokazuji i
ucinnost jinych kombinaci 1é¢iv. Posuzovana byla vhodnost kombinace pantoprazol,
klarithromycin a metronidazol. Vysledek studie je, ze tato kombinace je také vhodna
k 1écbé infekce a nema zadné vyrazné vedlejsi ucinky (23). V jiné studii z roku 2002,
autofi doporucuji také kombinaci omeprazol, klarithromycin a ornidazol (19).

Vzhledem Kk vzrustajici rezistenci H. pylori na pouzivana antibiotika, je
pravdépodobné, ze v budoucnosti bude muset byt doporucované eradikacni schéma

zmeneéno.
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3 PRAKTICKA CAST

3.1 Uvod

V této bakalaiské praci je zpracovan soubor pacienti vySetiovanych v
endoskopickych ambulancich Nemocnice Rudolfa a Stefanie v BeneSové béhem celého
roku 2008. Odebrané vzorky tkani byly vySetfeny v histologické laboratofi této
nemocnice..

V tomto obdobi tu bylo gastrofibroskopii vySetfeno 1553 pacientli vekového
priméru 61,70 let. Z toho bylo 706 muzi a 847 Zen, coz odpovida 45,46% muzi,
respektive 54,54 % zen.

3.2 Stanoveni infekce

3.2.1 Klinicka diagnostika v endoskopickych ambulancich

Ke stanoveni infekce H. pylori endoskopické ambulance pouzivaji rychly ureazovy
test UREASAtest 100- Diagnostické médium pro rychlé urceni aktivity H. pylori
Vv bioptickém vzorku tkané Zaludecni sliznice (diagnosticky zdravotnicky prostiedek in
vitro) vyrabény firmou TEST-LINE s.r.0., Brno. V informacich o vyrobku je uveden
princip: UREASAtest je diagnostické médium pro rychly priikaz uredzové aktivity
Helicobacter pylori v bioptickém vzorku tkané Zzalude¢ni sliznice. Vlivem ureazové
aktivity vétSiny kment H. pylori dochazi k hydrolyze moc¢oviny za vzniku amoniaku.
Vznikajici amoniak se zachycuje v médiu a méni jeho pH. ZvySena alkalita média je
indikovand zménou zbarveni pH indikatoru z barvy zluté na cervenou. Vysledek se

odecitd za 1 a za 3 hodiny (24).
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3.2.2 Laboratorni diagnostika

Obr. ¢.5: Barveni Warthin-Starry, zvétseno 400x.

Obr. ¢. 6: Barveni Warthin-Starry, zvétSeno 400x.
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Ke stanoveni histologickému bylo pouzito zakladni barveni hematoxylin-eozin a
specialni barveni Warthin-Starry (stfibfeni) (obr. ¢.5,6). Principem této metody je
inkubace histologickych fezi 1 hodinu v 2% roztoku dusi¢nanu stiibrného pii 56°C ve
tm¢ a nasledna detekce roztokem vyvojky obsahujici hydrochinon po dobu 2-5minut ve
tmé. Vysledek barveni je H. pylori sttedn¢ az tmavé hnédé.

Pro histologickou diagnostiku se posila do laboratofe nékolik vzorka sliznice, v
ptipad¢, ze pochazeji z rliznych lokalit v oddélenych a oznacenych lahvickéach. Zkuseny
patolog hodnoti nejenom pfitomnost bakterii, ale také stav zaludec¢ni sliznice, infiltraci
leukocyty nebo degenerativni popiipadé maligni zmény ve sliznici. Histologické
vySetieni je velmi dillezité pro stanoveni spravné diagnézy.

Stanovovani v mikrobiologické laboratofi kultivaci se bézné neprovadi, protoze
nejbliz§i laboratot tuto sluzbu neposkytuje a dlouhy transport ovliviiuje vysledek
vySetfeni. Indikuje se jen ve zvlastnich ptipadech, kdy je opakované neuspéSna

eradikace.

3.3 Zpracovani vysledki

3.3.1 Pocty vySetieni

Z vySettovaného souboru 1553 pacientli bylo 830 vySetfeno na pfitomnost infekce
H. pylori rychlym ureazovym testem, histologicky nebo obéma metodami soucasné, coz
predstavuje 53,44% pacienti. Pozitivni vysledek alesponi jednoho z testi mélo 229
pacientli, co je 27,59% z vySetfovanych vzorkli a 14,75% vSech endoskopovanych

pacienti (tab. ¢. 2). Dané udaje jsou zndzornéné v grafech ¢. 1, 2, 3.
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Tab. €. 2.: Celkovy pocet pacientl je vztazen k poctu vySetiovanych pacientd a pacienti
s pozitivnim vysledkem alespon jednoho z testi

Celkovy pocet pacienti 1553 100%

Pocet pacientd
vysetiovanych na 830 53,44%

pritomnost HP

Pocet pacienti s pozitivnim
nalezem alespon jednoho 229 14,75%
testu na HP

Graf €. 1: Pocet endoskopii (celkovy pocet endoskopii 1553)

Pocet endoskopii

O Pacienti s pozitivnim
nalezem HP 229

B Nevysetfovani pacienti 723

O Pacienti s negativnim
nalezem HP 610
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Graf €. 2: Procento pacientl s pozitivnim nalezem H. pylori.

Procento pacientli s pozitivnim nalezem HP

O Pacienti s nalezem HP
14,75%

B VSichni vySetfeni pacienti
100%

Graf €. 3: Pocet vysetieni, pomér mezi celkovym poctem pacientil a vySetfovanymi
pacienty na helikobakterovou infekci.

830

Pocet pacientl vySetienych na
pritonmost HP

O Celkovy pocet pacientu

B Pocet pacientld vySetrenych
na pfitomnost HP
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Po 1é¢bé helikobakterové infekce se doporucuje kontrola eradikace. Pti odeznéni
potizi je endoskopie pfili§ agresivni metoda a proto se hledaji jiné metody. Sérologie
neni vhodnou metodou, Jefabek (18) ve své praci doporucuje stanoveni antigent ve
stolici. Ve skupiné pacientli, které jsme sledovali, byli néktefi pacienti vySetfovani

opakované coz znazoriuje nasledujici tabulka ¢.3a graf ¢.4.

Tab. ¢. 3.: Pocet opakovani endoskopii u jednoho pacienta v daném roce

Pocet endoskopii Pocet opakovani
2X 150
3X 33
4x 8
5X 3
6X 1

Graf €. 4: Pocet opakovani endoskopii u jednoho pacienta v daném roce.

Pocet opakovani
160 150
140 -
120 -
§ 100 -
>
)
v
8 80 -
)
’§ 60 -
o
40 33
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8 3 )
0 : BN =
2 3 4 5 6
opakovani
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3.3.2 Vékové rozdéleni pacienti

V daném souboru pacientti pozitivnich na H. pylori jsme zjistovali pomér muzt a
zen rozdélnych podle véku. I kdyz pomér muzi a Zen 102 ku 127, coz odpovida 44,54%
ku 55,46% , neni statisticky vyznamny, pii pohledu na rozvrzeni podle jednotlivych
vékovych kategorii vidime rozdilnou incidenci ve vékové kategorii od 50 do 59 let. Je
tu vyrazny podil Zen vici muzim a to 36 ku 17. Pocet Zen tu ptedstavuje 67,92 %.

V ostatnich vékovych kategoriich je pomér ptiblizné stejny (graf €. 5).

Graf €. 5: Vekové rozlozeni a pohlavi pozitivnich pacientli na helikobakterovou infekci,

Vékové rozlozeni a pohlavi pacientt pozitivnich na H. pylori

40

36
35

30 2727

N
w

25

0O Muzi

20

15
15

1112
10

Qo
Qo

4 4
. W 1
o 43 |

0-19 20-29 30-39 40-49 50-59

60-69 70-79 80-89 90 a
vice

28



Tabulka ¢. 4.: Vékové rozlozeni pacientll s pozitivnim nalezem na helikobakterovou

infekcl,
Pozitivni vékové skupiny : Pocet pacienta:
0-19 1
20-29 8
30-39 16
40-49 32
50-59 53
60-69 54
70-79 41
80-89 23
90- 1

3.3.3 Srovnani jednotlivych metod

Mezi laickou vefejnosti se traduje, ze zaludecni potize se nejvice objevuji v jarnich
a podzimnich mésicich. Ve stanovovaném souboru bylo mési¢n¢ primérné vySetfeno
129 pacientl. V grafu rozdéleni poctu endoskopii podle mésici vidime nejvice

J 24

v ¢ervenci a v lednu. Nejméné v listopadu a v zaii (graf ¢.6).

Graf ¢. 6: Pocet vySetieni v prib¢hu roku
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Pro stanoveni infekce doporuduje Ceska gastroenterologickd spole¢nost pouit
nejméné dvé rizné metody. | pozitivni vysledek pouze jedné z metod je povazovan za
pozitivni nalez. Nekorelace vysledkii mezi metodami muaze byt zptisobena tim, ze rizné
vzorky sliznice mohou byt odebrané z mist sriiznou koncentraci bakterii, nebo
napiiklad u dechového testu nespravnou preanalytickou fazi vysetfeni. V naSich
ambulancich se dechovy test nepouziva. Do tabulky jsme zahrnuli pouze pacienty, kteti

mgéli alespon jeden z testl pozitivni (tab. ¢ 5 a graf €. 7).

Tabulka ¢. 5: Korelace mezi metodami rychly ureazovy test (RUT) a histologické

stanoveni.
RUT pozitivni Histol. negativni Histol. pozitivni Pocet pacienta
+ + 34
+ + 7
+ 29
+ 159

Legenda:1+Neg---RUT pozitivni a histologie negativni
I+poz--- RUT pozitivni a histologie pozitivni
poz--- vySetfovana pouze histologie s pozitivnim vysledkem

I+ ---vySetfovany pouze RUT s pozitivnim vysledkem
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Graf ¢. 7: Korelace mezi metodami - rychly uredzovy test a histologické stanoveni.
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3.4  Zachyt jinych patogeni

V daném souboru  pacienti byl histologicky  zachycen i vyskyt jinych
mikroorganizmi. Ve dvou piipadech to byly kokovité bakterie, které nebyly blize
identifikované. A v osmi ptipadech kulovité a vlaknité formy kandidy.

Kandidy pochazeji pravdépodobné z vysSich oblasti zaludku nebo z jicnu, kde je pro
jejich zivot piiznivejsi prostiedi. V Zaludecni sliznici se mohou ojedinéle nachazet u
pacienti, ktefi jsou po opakované antibiotické 1é¢b¢€, nebo u imunosupresivnich stavi.

V jedné ze studii byla prokdzand podobnost mikroflory ze zaludecni §tavy a stéru

z tonzil. Pfedpoklada se, ze zdrojem infekce mohou byt horni dychaci cesty. Nejcastéji

izolované kmeny byly Staphylococcous. aureus, Esherichia coli, Candida albicans (25).
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4 DISKUSE

V poslednich letech se zkoumaji vztahy mezi infekci H. pylori a intestinalnimi a
extraintestindlnimi nemocemi. V této bakaldiské praci jsme se pokusili zjistit pocet
infikovanych pacientii v oblasti BeneSova, ktefi navstivili Endoskopické centrum. Tim
je soubor nasich pacientll omezen pouze na osoby, které uz maji né¢jaké zazivaci potize
a nemame kontrolni skupinu. V porovnani s zahrani¢ni literaturou nam chybi také
dopliikkové informace o pacientech, které jsou vétSinou ziskdvané dotaznikovou
metodou piimo u pacienta nebo ze specialnich statistik. Mnohé zahrani¢ni studie
hodnoti infekci také pomoci PCR metod, kterych vysledky porovnavaji.

Histologické parametry H.pylori pozitivni gastritidy jsou zavislé na profilu virulence
mikroba, ktera zahrnuje cytotoxiny VacA a CagA, stejné jako dobu trvani infekce (7).
Imunologické metody a PCR zkoumaji vztahy mezi infekci a kancerogenezi
jednotlivych kment. Naptiklad ve studii vénované fenotypovym rozdilim mezi
esofagidlni a zaludecni intestinalni metaplazii je uvedeno (28), Ze existuji znacné
rozdily mezi karcinogennimi procesy v téchto dvou mistech. Vétsina védct se priklani
k domnénce, ze hlavnim aktivatorem prekancerdzniho procesu v zaludku je infekce H
pylori, zatimco hnaci silou v jicnu, mize byt kyselina - biliarni reflux.
osob klesa incidence helikobakterové infekce, coz vede k soucasnému snizeni vyskytu
karcinomu zaludku u osob starSich nez 85 let (7).

Porovnévani studii riznych vyzkumnich tymu je velice slozité, protoZe prace jsou
zameétené na rizné skupiny pacientli od asymptomatickych déti nejrannéjsiho veéku pres
rizné kontrolni skupiny po onkologické pacienty a jejich rodinné piislusniky (32).
Zalezi také na metodach stanoveni infekce.

V piehledu riiznych studii je uvedena incidence helikobakterové infekce v Némecku
12-54%, v Dansku 10%, ve Svédsku 2-31%, v Polsku 17-100 (32). Riznorodost je
prave dana cilovou skupinou.

Incidence infekce v Polsku stanovena na 100% byla u populace pastyit ovci
z polskych Tater. Zdrojem infekce byly ovce a proto miiZze byt povazovana za zoondzu
(33).

V jiné Némecké studii provedené na prviiacich a jejich rodi¢ich byla prevalence

infekce stanovena na 6,5% (34). Vysledky byly zpracovany v souvislosti se
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shlukovanim v roding, se socio-ekonomickymi podminkami zivota ve mésté¢ a na
vesnici a spoluziti s domacimi mazlicky.

Potvrzeny je i familiarni vyskyt karcinomu Zaludku. Svédska studie (29) odhaduje,
7e z 28% je to vliv dédi¢nosti a podali také dikaz o vlivu zivotniho prostiedi v etiologii
karcinomu zaludku mezi manzeli. Jejich vysledky také naznacuji, Zze rodice
s korporalnim karcinomem jsou castéji nositeli H. pylori infekce a riziko karcinomu
mezi sourozenci je velmi vysoké avSak v porovnani ¢astéjsi mezi sourozenci, nez mezi
rodi¢i a potomky. Infekce H. pylori patii mezi rizikovy faktor pro familiarni riziko
korporélniho karcinomu v této studii.

Vyskyt infekce H.pylori u dyspeptickych osob v Pelotas v jizni Brazilii byl
zjiStovan dechovym testem a stanoven na 74% (30). Prevalence byla pfimo spojena
s vékem a poctem sourozenct v détstvi, a nepfimo souvisejici s Skolni dochézkou.

V jiné epidemiologické studii o vyskytu infekce v Cin& autofi zjistili prevalenci
61,2% u dyspeptickych pacientii (31). Vyssi prevalence infekce byla zjisténa u pacientd
S peptickym viedem. Autofi udévaji také vyrazné castéjSi infekci u pacientl
s nadorovym onemocnénim zaludku (58,9%) nez u kontrolnich pacienti (42,%).
Rovnéz potvrdili intrafamiliarni seskupovani infekce.

Dalsimi studiemi byli zjistény naptiklad vztahy mezi infekci H. pylori a krevnimi
skupinami, obzvlasté skupinou 0. Jestli je to pfi¢inou nékterych povrchovych antigenii
nebo pouha nahoda, bude urcité predmétem dalSiho zkouméni.

Lze tict, Ze na jedné strané je virulence mikroba diilezitym faktorem patogenity a na
stran¢ druhé hraje roli v€k pacienta, genetické predispozice, rodinné a socio-

ekonomické vztahy.
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5 ZAVER

Po objeveni mikroorganizmu, ktery je schopen piezivat a zit v prostiedi s tak
extrémnim pH jako je sliznice zaludku, se mu vénuje mnoho Iékait a védeckych tymd.
Ve svétové i ¢eské literatuie je H. pylori vénované nepfeberné mnozstvi ¢lank.

V nasi skupiné pacientli jsme zjistili nejcastejsi vyskyt ve vékové kategorii nad 50
let, coz koreluje s udaji v literatufe. Pozitivni vysledek alespon jedné s metod stanoveni
infekce mélo 27,59% vySetfovanych pacientii, coz odpovidd 14,75% vSech
endoskopovanych pacientli. Nejvice vySetieni bylo provedeno v lednu a v ¢ervenci.

V nékterych piipadech je tato infekce podcenovana v jinych piecefiovana. Ve
skuteCnosti se nevi ani jaka je pfesn¢ prevalence v jednotlivych oblastech, protoze
nejpresnéjsi diagnostika je invazivnimi metodami a tyto nejsou vhodné pro screening
obyvatelstva.

Z védeckého hlediska je jest€é mnoho neznamého o této nendpadné bakterii a bude

vynalozeno mnoho usili na odhaleni celého souboru jeji  patogenity.
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SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK

CagA - protein asociovany s cytotoxinem VacA

CLS JEP - Ceska lékaiska spole¢nost Jana Evangelisty Purkyné
ELISA - enzyme-linked immunosorbent assay

H. Pylori, HP - Helicobacter pylori

118 - Interlukin 8

IPP - inhibitor protonové pumpy

PCR - polymerdzova fetézova reakce

RUT - rychly uredzovy test

VacA - cytotoxin, ktery vyvolava v buitkach bunéénych kultur vakuolizaci



