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Poruchy v hornej casti
traviacej trubice

»  Poruchy motility « Porychy ezofagu
* Poruchy travenia « Poruchy zalidka
* Poruchy v duodéne




Somatomotoricka, visceromotoricka,
viscerosecrecna regulacia

From: Netter collection of medical illustrations. Vol
9. (Ed) J.C Reylolds et al. Digestive system Part |
Upper digestrive tract, Vol 9, Ed 2., 2017




Poruchy motility

Dysfagia = porucha prehitania pri funkénej poruche

alebo organickej lézii — obstrukcia distenzia ezofagu

e Etio: a) mechanicky: vnutorna obstrukcia (tumory,
striktury, divertikularna hernia (vyrastky), vonkajsSia

(>

Dysfagia

(Tu mediastina, pluc, bronchov, thyroidei; tymus) = —)| MS,ALS
(b) funkéneé: neurogénne a myogénne poruchy _ <_lktus(paréza)
postihujuce svalstvo horného pazeraka (napr. der - karciném  TH——=T4 4 '
matomyozitida, parkinsonizmus, extrapyram. Ch.) Potrava - . ":;ir;?ﬁlgeneznfagealna
Predmety : Bronchialny
Achalazia = zvySeni tonus atrofovaného hlad. Chagasova ch. 45, karcinom
svalstva stredného a spodného ezofagu Sk?e’mdermm Mageuryzma
e Etio: zvySeny pocet gangliovych b. v plex. Egjfza?e sine @) { Dilatacia
myentericus a submucosus; poskodenie invervacie spazmy ){ srdca
n.X =2 strata normélneho svalového tonusu a Karcinom Polio, —
peristaltiky = akumulacia jedla a distenzia ezofagu — I Neuropatia yo—y
horného pazeraka Achalazia ~] IM?"__&Sthf-m —ir
Atrezie = kongenitalne uzavery vo faryngealne;, GERD \

striktiry _—"\

ezofagealnej a duodenalnej ¢asti = chirurgia




Poruchy motility

Gastroezofagealny reflux = reverzny pohyb (reflux)
natraveného chymu, zaludocnej stavy, event.
duodenalneho obsahu (ZICové kys., enzymy) do
zaludka a do pazeraka

e Etio: (a) oslabenie ezofagealneho sfinkteru
(novorodneci; obezita a pod.)

(b) mechanicka - Zalldkové resp. dvanastnikové
vredy, pyloricky edém; striktiry = oneskorené
vyprazdnovanie zalidka = distenzia = hiatova hernia
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Pyloricka obstrukcia = z(Zenie alebo Uplna blokada
priechodu medzi zalidkom a duodenom (pyloricky
sfinkter)

e Etio: (a)vrodena (zhrubnutie svaloviny), (b) ziskana
(ZaludoCny pepticky vred, karcinom - zapal, edém,
spazmus, fibroza);

e Klin: distenzia Zaludka, epigastricky tlak > masivne

vracanie, nechut, anorexia 2 hypokaliémia,
hypochloremicka alkal6za + dehydratacia, podvyziva




Ezofageaina hernia

Sliding esophageal hiatus hernia

sophagus
\ ‘;! " Paraesophageal hiatus hernia

- K "y

Y = I 3 ~Herniated gastric fundus
| _/Squamoscolumnar - "

Gastroesophageal ./ junction

junction.. /

Phrenoes ﬂphaqeal 'll e AR %
ligament J' A B Peritoneal it : Feritoneal sac
[attenuated) iy Vo ; \ j A

Fhrenoesophageal
membrane [normal)

Barium study shows Herniated stomach Barium study shows
sliding esophageal (shiding hernia) paraesophagesl histus
hiatus hernia ' hernia

e Hiatalna hernia = protruzia (hernia) hornej Casti Zalidka cez branicny otvor do
hrudnej dutiny — mediastina ; a) sklzna (priama) hernia - malé deti; obézni dospeli;
(b) paraezofealna hernia (rolling)



VYomitus - Uyvracanie sa

e Def..obranny reflexny dej ;
retrogradna kinetika ; vypudenie
obsahu ezofagu, zaludka , duodena

e Iné pojmy: Nauzea Gag reglex,
Retching, Area postrema

e Etio: réznorodé

a) Neurogénne - kinetdzy, Meierova
choroba, Tuv 4 komore, epilesia

b) Metabolicke — urémia, acidoza,
toxické, lieky

c) Bolest’ (MI -infarkt, biliarna kolika,
bolesti, uder do gonad)

d) GIT (1) Mechanické- epigatr. a
mezogastrikca distenzia (napln zaludka,
criev)obstrukcia pytolu, ezofagu,, (b)
reaktivne - toxiny, lieky, zapaly;
pankretitida, cholecystitida, gastritida

Faralytic beus



EZolagus

e Gastro-ezofagealna refluxna choroba (GERD)
e Barretov esofagus



Gastroezofageaina refluxna choroha (GERD)

e Definicia: Ochorenia spospobujuce regurgitaciu kyslej natraveniny do ezofagu, faryngu a
ustnej dutiny = erozivne procesy

e Gastroezofagealny reflux: involuntarny, irezitibilny pohyb obsahu zaludka do pazeraka
(normalny fyziologicky proces; vyskytuje sa niekofkokrat denne bez priznakov alebo
poskodenia spolus grgagim, po jedle, fyzickom vykone, polohe (stoj na hlave),

e Gastroezofagealna refluxna choroba (GERD) — Casteé refluxy s typickymi priznakmi a
endoskopicky dokumentovanymi léziami v oblasti kardie pazeraka

e Symptomatologia:

1) Pyroza — palenie, bolest' v strednej ¢asti hudnika - vyzaruje do chrta; nahrudniku
2) Tazkosti s prehitanim (dysfagia) - abnormalna motilitacia pazeraka a hkitana

3) Extra-ezofagealne prejavy = bolesti hrdla, kasel, aspiracia obsahu v noci, zvySené
slinenie a dychavicnost bez dalsich priznakov




Gastroesonhagealna reiluxna chnroha

.
Monitoring deviee: :ll | i'-,!
records pH in [}| [ ana
| osophagus | _)/
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| — T === Fyziologicky reflux — kratke
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&G nastava takmer vylucne po jedle

, = Patologia - GERD s pritomnou
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Barrettov ezofagus (Barrettov syndrom)

e Barrettov syndrom = abnormalna zmena
(metaplazia) viacvrstvovej sliznice spodnej Casti
pazeraka; prejavy insuficiencie zvieraca = reflux
kyslého obsahu do hornych ¢asta GIT-u Barret's AN

esophagus

e Pojmy: _
e \etaplazia - vymena skvamozneho epitelu . | R ova viow
jednoduchym epitelom s bunkami pohariky a ;
konfiguraciou vilového povrchu, ktora pripomina

e Premalignita & rizikovy faktor adenokarcinomu
ezofagu (30-45 x vyssi narast; 3x castejsi u
belochov ako ¢ernochov, pomer M: F 7-6:1

e Typy: BE s dlhym segmentom vs. BE s kratkym
segmentom

A, ShortsegmentBarrett's esophagus
B, Long segment Barrett's esophagus






b 4

e VVredova choroba Zaludka a dvaniastnika



Vredova choroba zaludka a duodena

e Definicia: Vredova choroba zZalupdka a duodena — subor klinikych obtiazi (tlaku, bolesti,
dyspesie) po poziti jedla potvrdené endoskopickym nalezom perforacia sliznice:zvyCajne
vznika v dosledku agresie kyseliny a pepsinu (aka pepticky vred).

e Patomorfologia:

" Pepticky vred - hiboky defekt (3 mm - niekolko cm), ktory prenika do muscularis mucosae a
lamina propria; Okraje vredu su kolmé — chronicky zépal.

" Pepticka erozia — povrchové a rozsahom mensie sliznicné lézie (<2 1-5 mm)

" Pocas aktivnej fazy sa na spodine vredu vyskytuju 4 zony: fibrinoidna nekroza, zapalovy exsudat,
granulacné tkanivo a fibrézne tkanivo. Fibrozna baza vredu méze obsahovat cievy so zhrubnutou
stenou alebo s trombézou

e Lokalizacia:Zalidocny vred, Duodenalny vred, vred pazeraka; Zriedkavo : jejunum, Zollinger-Ellisonov
syndrom, Meckelova divertikuloza

e Epidemiologia: Riziko vzniku a riziko umrtia sa zvySovalo u narodenych 1840 az 1890 a
potom klesalo. Vrchol vyskytu zaludocného vredu v prvej 2 19. storocia; vrchol vyskytu
dvanastnikoveho vredu v druhej 2 19. st.

® ~ 500,000 novych priadov ro¢ne 5 mil ludi v US ; starsia populacia: vrchol vyskytu 55 — 65 r; muzi 2x
vyssie riziko; duodenalny vred castejsi nez gastricky; u zien naopak



PERFORATED GASTRIC ULCER WITH
DUQDEHITIS WITH WALL ADHEREMT TO PAMCREAS
EROISIOMNS

DEFCRMITIES OF DUODENAL BULE WITH MICHE DUE TO ULCER




Pepticky vred - Prejavy

(A) Spontanne prejavy:

e Dyspepsia persistentna, rekurentna (napr. po podani NSAID) pocit sytosti prilis skoro pri
jedle; Naduvanie, zvracanie, plnost, mierna nevolnost, grganie.(zvracanie zmiermuje
bolest)

e Bolesti : paliva, hlodava, lokalizovana v centralnom a pravom epigastriu alebo
rozptylena, trva min. az niekofko hod; nvyZaruje (duodenalna do chrbata) alebo nie;

e Priznaky anémie (chronicke krvacanie, IF-B12 (gastritida))

B) Prejavy suvisiace s jedlom

e Bolest, problému vcasne po jedle (1 -2 h); pocit neprijemnej plnosti po jedle.zhorSuje sa
s mnozstvom jedla = pri zaludocnom vrede = odmietanie (strata hmotnosti)

e Bolest dlhsie po jedle, tupa alebo paliva bolest v bruchu.. nerziedka budi zo spanku v
noci (5-6 h. po jedle); hladove bolesti (1-2 po vstani) zmiemuje sa jedlom (bez straty
hmotnosti) = pri dvanastnikovom vrede)

(C) Prejavy suvisiace z komplikacami (emeregencia)
e bolest Zaludka dobre vyzarujuca (penetracia, perforacia)
e hemateméza (vracanie krvi) alebo meléna (natravenie krvi = dechtova stolica)




Epidemiologiavredovej choroby

Deaths from peptic ulcer disease per
million persons in 2012

Rok Zivota upraveny o zdravotné postihnutie v
dosledku vredovej choroby na 100 000
obyvatefov v roku 2004



Fyziologia

Komponenty zalidocnej stavy
=Soli, Voda, HCI, Hlien

=Pepsin, Vnutorny faktor

HCI sa vylucuje parietalnymi bunkami
Tvorba stimulovana endogénne:

- Gastrin |, Il (G) — produkovany gastrinovymi
bunkami dopravuje sa tu krvou

- Acetylcholin (M1 rec.) —z n. vagus

- Histamin (HZ2 rec.) — z enterochromato
finnym bunkam podobnych bb.

- Prostaglandiny (E2, 12), Norepinefrin
Histamine

Funkcia

- prevadza pepsinogen na aktivny pepsin

- nizke pH délezité pre rozklad bielkovin parital & Gastrin
ce

Acetylcholine

- udrzuje Zaludok relativne bez mikrobov
Komponenty duodenalnej stavy

=Enzymy (trypsin, chymotrypsin), Voda
HCO3- ZIcové kyseliny, Fosfolipidy




Niektore requlacne zmen

Saliva N.Vagus
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PGI2
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Fyziologia- Ochrana

eHienova / fosfolipidova vrstva 0,1-0,5 mm gélovy film so Spefickou kombinaciou
mucinov (MUC1, MUC2, MUC5AC a MUCG) produkovanych kolumnarnym epitelom;
tvorba hlienu, kvalita obsah mucinov < prostaglandiny (PGE2)

® Hydrogénuhlicitan sodny a draselny (HCO;')— produkuje sa v nadbytku
kolumnarny epitel zalidka ako ochranu sliznice -2 neutralizacia ( pH okolo 7); v

duodene pritomny v pankreatickej stave
- vstupuje do rozpustného a gelového hlienu, ; ? h oH Gradient
® Sliznicna epitelova bariéra

IMUCOUS |'.I_‘- Cr

- 0sobité zlozenie ; povrchovo vylucovanie ) gastric

epithelium

antiproteaz —> eliminacia pepsinu
mechanicka rezistencia proti ucinku H*
- rychlou regeneraciou a obmenou epitelu

Prekrvenie sliznice — zvySuje sa cestou
NO a cestou zapalovych PG regeneraéné@: &

. t.-

ochrannych tcinkov NSAID zvysuje prav(s _
znizuje jeho schopnost reagovat a regenerovat sa =

gastric pit




Mechanizmy ochrany sliznice

e Linia prvej] obrany

e Linia druhej obrany bariérova
funkcia apikalnej plazmaticke) membrany)
e Linia tretej obrany ( odstrarnuje spatne difundujuci H+ a

dodava nutrienty a energiu)

Prva linia reparacie — restitucia
ak to nefunguje ™= Poskodenie epitelu
Druha linia opravy - replikacia
ak to nefunguje === Akutne defekty
Treitia linia opravy — hojenie ran
ak to nefunguje == Tvorbavredov



Etiopatogenézavredovej chorohy

e Detaily etiopatogenéza vredovej choroby zostavaju po 150 rokoch nezodpovedané;
e Hypotéza o nadprodukcii Zaludocnej kyseliny: 70-80 te roky; bez kyseliny niet vredu ; ako preziju
atak kyseliny zvierata ak stravia aj kosti ; miliény rokov evolicie ??7? je vred = kyselina

e Koncenpcia o znizenej ochrane zaludka a zvysenej agresvivite pri duodenalnom vrede -
desynchonizacia vyluGovania Zalidka a pripravy duodena = su to v podstate odlisné ochorenia ?

Agresivne faktory
®Kyselina a proteazy — hyperacidita : , :
y P T y ,YP Agresivne faktory * | Protektivne faktory
(poruchy bazalnej sekrecie HCI) b &S
® Helicobacter pylori ?
@ Nesteroidné antiflogistika (NSAIDs)!!! ¢ J
: : S Zalidotna kyselina Bikarbonatovy pufer
® Stres ? Cushingv vred (kortikosteroidy; Bensin ekl fch
Stres) Curhngﬂu Vr‘ed Helicobacter pylori £ Husty hlien
: Nesteroidné antiflogistika Prostaglandiny
| Ischémia GITu - Stres Koordindcia motility
Protektivne faktory Fajcenie, Alkohol Dobr krvnij prietok

@ Dobre prekrvenie po jedle (stres; ischémia) «

@ Pokles tvorby kvalitneho hlienu

@ Poruchy motility, koordinacie (oneskorené
alebo vcasné vyprazdnovanie)




il - F i

(1) Helicobacter ( Camphylobacter pylori, duodeni, jejuni)
e Nobelova cena Barry Marshall & Robin (1982) = vred = chronicky infekény zapal® pangastritida

e H. pylori vinny za 80-90% vredu duodena i vredu (60%) a Ca zaludka (70%) ; ; dnes 60-70 %
dvanastnikovych vredov v zapadnej populacii; mechanizmus rozporny

e Gram(-) ty€inka, slaba virulencia, acidofilny, produkuju alkalizujucu ureazu

e Pangastritida (antrum + telo) 80% fudi = inhibicia sekrécie HCI; inhibiciou parietalnej bunky
lipopolysacha ridmi + toxinmi ; chrani pred rozvojom refluxnej choroby a jej komplikacii,

e Selektivna gastritida (antrum) do 20 % fudi = |somatostatinu v antru = 1 HCI bazalna a jedlom
stimulovana sekrécia HCl -— dodavka do duodena =2 metaplazia Zaludocnej sliznice v bulbe

None known MNone known

{ ..‘1 Toa i M - . ..;'- " % - :_

n -.. ._.',“ S B : ) : gl ‘. . - W .‘
o I - il = ZES, other ZES, other
g o Bt NSAID I 0

Gastric Released SR, ot & use J /N nsAD  /

epithelium _ factors AUCUS o DYION T 7 L e 54 S /

: ey s s ' * / _,{/ use ,j,/
¢ ] . pylori H \ e ¢ f ..-".r'/ r_l{;-’
¥ - - o o L

H. pyion H. pylorni
infection J infection /

.




\iredova choroha - Etiopatogenezs

e Ziskané uz v detstve (~10% - 80% populacie),
najviac v malo rozvinutych krajinach (voda ?) 30%
e Pozitivny u > 90% duodenalneho vredu a 70%
>70% gastrickeho vredu (hlavne diabetici) v
rozvojom svete — neprati uz pre Sev. Ameriku 80%
a Europu.
e Infikovanych je 70- 90% Afriky a Juz. Ameriky
— nie vSetci maju vred; existuje aj bez H pylori
e Skor asi vytvaraju gastritidu — riziko pre vznik
vredu; tvorba,amoniaku, degraduju hlien =
znizuju odolnost
e Riziko vzniku Ca zaludka (Helibacter pylori, a
Camphylovacter duodeni = karcinogénny =
lymfoadenom)

e Gastrinova hypotéza

Spreading of H. pyloriinfection. Areas with colors have
been used to show the prevalence. Red, [70%, purple, 55-
69%; orange, 35-54%; blue, 21-34%and green, \20%.



Vredova choroba - Etiopatogeneéza

e Pravidelné uzivanie NSAID zvySuje pravdepodobnost krvacania z GITu 5-6 x (1-4 %
uzivatefov NSAID ; USA =100 000 hospitalizacii rocne.; Vysoké riziko komplikacii 100 mg
aspirinu 2x; 1/3 amrti stvisiacich s nizkymi davkami

e Tvoria asi < 9% duodenalnych vredov, ~ 25% gastrickych vredov !!!

e inhibicia cyclooxygenazay 1 (COX-1)
cyclo-oxygenaza-1 - permanentne exprimovana
cyclo-oxygenaza-2 - induktibilna zapalova

Prostaglandiny PGE2, PGI2

e zvysuju tvorbu hlienu a bikarbonatu

e inhibuju produkciu kiyseliny v zaludku ‘

e 2vySuja perfiziu krvi v Zaludku Local Effect

Mechanizmus NSAID: | DIRECT ACID DAMAGE.__>/
Lokalne poskodenie ._ = ;

- priame (slabé kyseliny, spatna difuzia H") / -.
- nepriame (reflux ZI€ovych kyselin) .
Systémové poskodenie Systemic Effect

PA : IMPAIRED
- pokles syntézy hlienu (PGE2, PGI2) : PROSTAGLANDIN SYNTHESIS .




NSAIDs - COX | |nh|b|t0[y

Class Xxamples

acetylsalicylic acid aspirin

diclofenac
indomethacin
ketorolac
nabumetone
sulindac
tolmetin

acetic acids

meclofenamate

Eoamat s mefenamic acid
oxicams piroxicam
ibuprofen @ 0 Et ) W am
R id keto pro fen Reel afive Spacificity Ratio 00001 w0 COX2
propionic acias naproxen
oxaprozin
Ulcer Risk by Specific NSAIDs
LowestRisk Medium Risk (see note) Highest Risk
Nabumetone (Relafen) Aspirin Flurbiprofen (Ansaid)
Etodolac (Lodine) |lbuprofen (Motrin, Advil, Nuprin,] Piroxicam (Feldene)
Salsalate Rufen) Fenoprofen
sulindac (Clinoril}) Maproxen (Aleve, Naprosyn, Indomethacin (Indocin}
Maprelan, Anaprox) Meclofenamate (Meclomen)
Diclofenac (Voltaren) Oxaprozin
Tolmetin (Tolectin) Ketoprofen (Actron, Orudis KT

Iné lieky tvoriace gastroduodenalne vredy : kokain, amfetaminy, bisfosfonaty;
glukortikoidy iba v kombnacii NSAID ( potenuju G€inok)



(1) Hyperacidita

e Gastrinom (Zollingerov-Ellisonov sy.) peptikce vredy ulcers (1% pripadov)
hlavne pri nezvyGajnej lokalizacii (napr. jejunum)
® gastrin-producing islet cell tumor of the pancreas (gastrinoma) (50% ),

duodenum (20%), stomach, peripancreatic lymph nodes, liver, ovary, or
small-bowel mesentery (30%).

® u 1/4 pacientov ako sucast mnohonbasobnej neoplazie typu | (MEN [)
* hypertrofia zaludocnej sliznice, masivna hypersekrécia zaludocnej

* hnacka (steatorea z kyslej inaktivacie lipazy)

" gastroezofagealny reflux (epizodicky u 75% pacientov)

e Hyperklacémia (?)
" i.v. infuzia vapnika indukuje hypersekréciu zaludocnej kyseliny. Vapnik
stimuluje uvolnovanie gastrinu z gastrinomov.
" ucinok paratyreoidektomie



Vredova choroba - Rizikoveé faktory

Mene| bezné priciny, vredova choroba vznikajuca za istych okolnosti v
zaludku alebo v Creve:

eradiacna liecba

ebakterialnjhe alebo virusove infekcie
efyzikalne poskodenie
eendokrinopatie (Cushingova choroba)
epopaleniny (Curlingov vred)



Vredova choroba - Etiopatogenéza

Faktory susceptibility:
(1) Geneticke faktory

(2) Fajcenie

(3) Stres

(4) Chronicky alkoholizmus



Vredova choroba - Rizikoveé faktory

(1) Genetika W
Geneticka predispozicia pre samotny vred Qb\

Hereditiarne vplytvy na vyskyt vredovej choroby su ale nie su jedinym faktorom 7

- 39% zrejme Cisto genetické faktory; 61% individualne faktory (stres, fajcenie, strava,
iné)

- u pribuznych prvého stupra 3x vacsia incidencia

- 20-50% pacientov s dvanastnikovym vredom ma pozitivhu rodinni anamnézu;

Geneticka predispozicia pre H. pylori — existuje nezavoisle od prvej ( Statisticke hry)

- zvySeny vyskyt H. Pylori sposobil vredy u fudi s krvou typu O

(2) Fajcenie

e existuje korelacia medzi fajcenim a rekurenciami vredov a zhorsenym hojenim vredov
e fajCiari maju 2x vyssie riziko vzniku tazkych a komplikovanych vredov

e fajCenie zvysuje produkciu kyseliny, redukuje tvorbu prostaglandinov a bikarbonatu,

zvysuje sa prdukcia H+ a tiez H. pylori; klesa prietok krvi v GITe (pdsobi
sympatikomimeticky)



Vredova choroba - Rizikove faktory

(3) Stres

Animalne stadie - stress - related ulcer (H. Selye)- cvicenia imubilizacia 90te roky

Humanne studie - socialne a psychologické faktory — prispievaju v 30% az 60% k vzniku
vredovej choroby ; "ulcer-type” personality, A-type: cholerici, veduci pracovnici — maju
castejsi duodenalny vred ??

e akutna sympatikova katecholaminergna a adrenokortikalna odpoved = ischémia GIT
e zvysenie sekrécie bazalnej kyseliny (dvanastnikovée vredy)

(4) Navykove latky podozrievané v minulosti

e Kava (kofeinova aj bezkofeinova), nealkoholické napoje a ovocné stavy s kyselinou
citronovou spdsobuju zvysenu produkciu zaludocnej kyseliny

e ziadne studie nepreukazali prinos k vredom, avSak konzumacia viac ako troch salok kavy
denne moze zvysit nachylnost’ na infekciu H. Pylori

e Alkohol- v 70 tych a 80 tych rokoch+ niektore udaje ukazali, ze alkohol méze chranit pred
H. pylori ; zvySuije riziko perforacie a krvacania tam, kde sa uzivaju NSAID (kumulativne)



Pepticky vred - Porovnanie

Gastricky vred

em: f=1(2):1 vrchol 50-60 y.

e bolest, difuzna, trvala alebo v epizé-
dach, méze vyzarovat do chrbta,

e dyskomfort, tlak, stahujuca, krovita
alebo bodava, ostra;

e 1-3 h po jedle; zhorSuje sa jedlom

@ sezonny vyskyt (jesen, jar)

e dobre loklizovana a vyzarujuca 2>
penetracia, perforacia

e zvyCajne normalna alebo znizena
produkciu kyseliny

Dvanastnikovy vred

em:f=4:1vrchol 3040 y.
e dobre lokalizovana bolest

epigastricka, prerusovana,
e Ufava po alkaliach: mlieko

e neskory nastup (6-8 h) po jedle alebo
nezavisly (v noci)

e fajCiari; krvna skupina O

e komplikacie-penetracia do pankreasu
(pankreatitida)

@ zvySena sekrécia kyseliny

e Kyslé antisekrecné lieky liecia vredy u pacientov so Zaludocnym vredom a
hypochlérhydriou, pretoze kyselina meni rovnovahu v prospech slizniCnej obrany



Vredova choroba - Rizikove faktory

Gastricky vred Duodenalny vred
e 7 permeabilita sliznice pre H+ ® 1 pocet parietalnych buniek v zaludku
e 1 gastrinu (pri hypoacidite) = 1 tvorba kyseliny (hyperacidita)
e H* nema priamo pmerny vztah (méze byt  ® T gastrinu po jedle 1 tvorba pepsinu
hyperacidita, normoacidita, hypoacidita * | produkcie HCO; v zaludku ale aj v
e byva oneskorené vyprazdnovanie pankrease
zaludka = expozicia chymu * rychle vyprazdnovanie zaltdka slaba
e duodeno-antralna regurgitacia ZIovych neutralizacia kyseliny
kyselin * v 80-90% je pritomny H. pylori

! !

Pokles protektivnych m Predominuje nadbytok
faktorov predominuje agresivnych faktorov



Komplikacie

eKrvacanie
ePerforacia
ePenetracia
e Obstrukcia pylorickej Casti
ePostoperacné komplikacie



Vredova choroba - Rizikove faktory

e NajcastejSia komplikacia, 5-20% pacientov; duodenalny > gastricky vred;
muzi > zeny

e 75% sa zastava spontanne; koaguylacia krvnych biedkovin kyselinou; 25%
potrebuje zakrok

e Prejavy : Hematemiza, Melena

Approximate Risk of Further Bleeding (%)




Krvacanie (liecba

Laser coagulation Electro- coagulation

Circumferential laser
coagulation

al
tro-
coagulation

| il
rIrE.‘I‘ZT Ons
B Sclero

¥ herapy

Thermo- coagulétion Sclerotherapy



Perforacia a penetracia

Perforacia
® 5—-10% vredov,
e gastrické > duodenalne vredy

. Stomach
e 15% smtelnych ; peritonitida ' Cm‘:f-"tb
Penetracia | o
1 \ Perforation
i 5-1 0% / \ 1'|::1:n‘:.fl'[}[dﬁr'|‘.:nal cavity)

e pancreas, zICnik, ZICove cesty,
pecen, Crevo

Free aira._}___:; - T, . 7(} U//{]

Stomach wall

M
crosssection | b

KV 120
-

CT Scan




Vredova choroba - Diagnostika

(1) Endoskopia - preferovana metodika
(2) Radiodiagnostika- od 70’s: bariova kasa; RTG- skan hornej Casti GITu; CT
snimky; kedysi v 30% boli falosne vysledky

Gastric
ulcers (GUs) in
pyionc antrum

Prepyloric peptic ulcer oy S

Duodenal pepti



Vredova choroba - Diagnostika

A Duodenal ulcer in bulb
1

A <cove in * Observacia

g = stomach \ § _ 2 -
>4 * Biopsia &

histologia

HEE ot V7 ol L
Stained - ‘ fL quthellum
Slide ",,f }« o

ﬂé i‘ H. pylori .,H-" §




Vredova choroba - Diagnostika

(2) Laboratorna diagnostika - pri refrakternej forme ( do 8 tyzdnov od prvotnej
terapie) alebo rekurentnom cohoreni

e bazalna sekrecia taludocnej kyseliny (? hypersekrécia)
@ gastrin (kvoli moznému gastrinomu, MEN 1)

e biopsia antra zaludka (H. pylori)

e serologické testy (H.pylori) IgG, IgA
e Urea breath tests (H.pylori) 1. Patient drinks

HN-"C -MH=.

In the stomach,

HN-"C-NH- is

broken down by

urease into H*CO4 ©
and NH,. 0.5 mM

. H'CO; travels to S T i F hyamine
the lung and is.., /S,

Lasts 20 minutes, highly sensitive

3. ...expired...

... 88" C0; into...

|

solution, where a . HN-"C-NH,
scintillation

cocktail is added to H. pylori
test for C, produces
urgase

5. ... a 0.5 mM hyamine




Vredova choroba - Terapia

Medikamentozna terapia

1) Antacida — velké davky; 1a 3 h po
jedle; symptom. liecba hyperacidity

2) H2-receptorovi antagonisti — (cimetidine,
ranitidine, famotidine a nizatidine);

v

blokaida produkcie HCI HisTamine
3) Inhibitori protonovej pumpy - rezistenti $
na inié lieky (dnes standard aj pri dlhodobej ?9 V4 e |
lieGbe NSAID (omeprazol, lansoprazol) Parieta A o
4) Prostaglandinovi stimulatori — lokalne, Acetylcholine

tvorba hlienu Sucralfate, Misoprostol

Gastric gland




Vredova choroba — Terapia

Chirurgicky: Vagotomia - totalna, selektivna, super-selektivna

| . Anterkor division B Trund :
) t wohl
A Posteror ]‘ of vagus nerve vagotomy | | E Anterior division

division of Posterior : : ¢
" gt of vagus nerve
VARUS MET VD = Ef;:;nh division of s

stimulation VAEUS NErve —
of Uhe
Slomach

F.
Duodéenal =
ubces Vagotomy cut

= = l
. e

Billrath 1
(antrectonmy]

ANtEror daision

Th)
Posterior of vagus norve

s Oof

Bilroth | - -
AT <
(antroktomia AR

. l Vagotomia

Truncal vagotomy
. prevenls Reme

r . Longitudinal ) Smutat
+ vagotomia) - R ougn \ N symulation

nior of the stomach
us

Pytoropiasty

IERE!
+ trunkalna
vagotomia
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