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Výskyt

Je prokázáno, že Helicobacter pylori (Hp) je pří-
činou chronické gastritidy, peptických vředů, žaludeč-
ního karcinomu a MALT lymfomu. Infikováno je více 
než 50 % světové populace (1, 21, 30). Prevalence 
Hp u nemocných s refluxní chorobou jícnu (RCHJ) 
se neliší od ostatní populace (9). V zemích s relativně 
nízkou prevalencí refluxní choroby jícnu nemá většina 
nemocných s touto nemocí infekci Hp. Tato bakterie 
není přítomna v normálním ani v zánětlivě změněném 
jícnovém epitelu, protože za normálních okolností zde 
není přítomen žaludeční typ epitelu (34). Distribuce 
Hp u nemocných s ezofagitidou se neliší od distribuce 
u kontrolních osob. Abnormality v kontrole funkce dol-
ního jícnového svěrače jsou pravděpodobně jiného, 
zatím neidentifikovatelného původu. Barrettův jícen 
(BJ) může být spojen u některých nemocných s kolo-
nizací Hp v abnormální sliznici (25). 

Patogeneze

Zvýšená prevalence RCHJ v posledních letech 
je dávána do souvislosti s poklesem infekce Hp 
v západních zemích. Tyto nálezy vedou ke speku-
lacím, že Hp může být prospěšný (3, 23). Jednou 
z možných cest je vliv na RCHJ potlačením intenzity 
kyselé sekrece při gastritidě vznikající při infekci Hp. 
Stále se zvyšující incidence refluxní choroby jícnu 
a snižující se prevalence Hp může ukazovat, že tato 
infekce působí protektivně proti RCHJ, BJ a jícnové-
mu karcinomu (1, 22). Výsledky prací zabývajících 
se prevalencí Hp u RCHJ jsou kontroverzní. Hp prav-
děpodobně může mít protektivní účinek proti výsky-
tu těžké ezofagitidy, i když je příčinou gastritidy. 
Žaludeční zánět způsobí snížení sekrece žaludeční 
kyseliny, což je možné vysvětlení, protože intenzita 
refluxu není tak výrazná a nedochází k rozvoji těžké 
ezofagitidy.

A naopak kontroverzní výklad považuje za 
předpokládaný mechanizmus působení vliv toxinů 
uvolňovaných Hp, čímž se žaludeční šťáva stává 
agresivnější k jícnové sliznici a dochází tak k poško-
zení antirefluxní funkce dolního jícnového svěrače 
při helikobakterové gastritidě (9). Jak již bylo řečeno, 
výsledky epidemiologických studií se různí, některé 
ukazují ochranný vliv infekce Hp proti vzniku RCHJ 
a jiné, že vliv není klinicky relevantní a některé studie 
jsou metodologicky defektní (12). Werdmuller (34) 
uvádí, že není rozdíl v přítomnosti Hp mezi skupi-
nami s refluxní ezofagitidou (30 %), hiátovou hernií 
a BJ. V kontrolní skupině byl Hp přítomen v 51 %. 
Navíc atrofie žaludeční sliznice s hypoaciditou 
vzniklou z dlouhodobé infekce Hp nehraje údajně 
důležitou roli. Pacienti s přítomným Hp v antru byli 
signifikantně starší (61,5 r.) než skupina nemocných 
bez konkomitujícího Hp (53 r.). Přítomnost Hp byla ve 
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skupině nemocných s RCHJ signifikantně nižší než 
v kontrolní skupině. Dle tohoto autora Hp nehraje roli 
v patogeneze RCHJ.

Öber udává, že Hp nacházený ve vzorcích ze 
žaludečního antra není ve vztahu k  RCHJ, k ab-
normální jícnové expozici kyselinou, erozivní ezofa-
gitidě nebo BJ. Infekce Hp byla nalezena u 19,3 % 
pacientů s adenokarcinomem jícnu, což se neliší od 
výskytu u nemocných s benigními nemocemi (26). 

Léčba 

Ve dvou starších klinických studiích byl při léč-
bě inhibitory protonové pumpy stanoven stav Hp. 
Přítomnost bakterií nemá vliv na procento hojení re-
fluxní ezofagitidy po 4 týdnech léčby omeprazolem 
(20 nebo 40 mg/den) (2). Naopak během 12měsíční 
udržovací léčby bylo procento relapsů refluxní ezo-
fagitidy podstatně nižší u pacientů s pozitivitou Hp, 
u nemocných léčených omeprazolem 20 mg/den 
byly relapsy v 13,3 %, u pacientů s 10 mg omeprazo-
lu/den byly relapsy v 25,6 % ve srovnání s Hp nega-
tivními pacienty, kdy byly relapsy v 27,5 % a 41,7 % 
(13). Přítomnost Hp nemá vliv na procento relapsů 
refluxní ezofagitidy po ukončení krátkodobé léčby 
omeprazolem (9). 

U pacientů s duodenálním a žaludečním vře-
dem, kteří podstoupili eradikační léčbu infekce Hp, 
není vyšší riziko vzniku refluxní ezofagitidy (10). 

Podle jiných není eradikační léčba infekce Hp 
příčinou RCHJ, ačkoliv negativní asociace mezi Hp 
a refluxní chorobou existuje (17). 

Karditida

Histologické změny při refluxní chorobě jsou na-
lézány na obou stranách skvamokolumnární junkce. 
Při RCHJ jsou ve sliznici pod linií Z zjišťovány chro-
nické nebo akutní zánětlivé změny, ohraničené jen 
na oblast kardie, a jsou označovány termínem „žalu-
deční karditida“ nebo „karditida“. Tyto změny mohou 
být údajně citlivějším markerem refluxní choroby 
než zánět ve sliznici jícnu, což potvrzuje korelace 
s 24hodinovou pH-metrií. Je-li zánět v oblasti kardie, 
je nutno zodpovědět otázku, zda není součástí záně-
tu vyvolaného Hp nebo popřípadě jinými příčinami.

Jak již bylo řečeno, zvýšená prevalence reflux-
ní choroby jícnu v posledních letech je dávána do 
souvislosti s poklesem infekce Hp. Tyto nálezy 
vedou ke spekulacím, že Hp může být prospěš-
ný (3, 23) a karditida nemusí hrát roli (34). Jednou 
z uvažovaných cest působení při vzniku RCHJ je 
změna kyselé sekrece. Hp může být zodpovědný 
za snížení sekrece u těch osob, které jsou infiková-
ny již v mládí a dochází u nich k rozvoji gastritidy 
těla žaludečního, která působí snížený výdej kyselé 
sekrece. Eradikace Hp má posléze za následek zvý-
šenou sekreci kyseliny, což vede k jejímu působení 

nejen na oblast jícnu, ale i kardie (11). Dále je uvá-
děno, že infekce Hp může způsobit karditidu, což je 
dokládáno tím, že tento zánět je častý u nemocných 
s RCHJ. Ale současně se připouští, že vztahy mezi 
refluxní chorobou, karditidou, intestinální metaplazií 
a karcinomem kardie jsou nejasné, stejně jako role 
Hp (20, 31). Některé práce neprokazují při karditi-
dě žádnou infekci Hp u nemocných s RCHJ a jiné 
ji nalézají až u 92 % osob. A tak autoři uvádějí, že 
je jejich výsledky opravňují k závěrům, že karditida 
je signifikantně spojena s aktivní gastritidou při pří-
tomnosti infekce Hp, ale ne s příznaky nebo znám-
kami gastroezofageálního refluxu (11). Metaplazie je 
obvykle následkem chronického zánětu a je logické, 
že v oblasti gastroezofageální junkce se rozvíjí jako 
důsledek chronického zánětu v epitelu, který tuto 
oblast vroubí (31). 

Další práce s podobným tématem u pacientů 
s RCHJ zjistila, že zánětlivé změny v kardii jsou mé-
ně svázány s infekcí Hp. Je-li Hp přítomen ve sliznici 
kardie (29 %), je současně přítomen obvykle i aktivní 
zánět (89 %). Zánětlivé změny jsou zde nacházeny 
(v 50 %) i bez přítomnosti Hp, 32 % biopsií s proká-
zanou karditidou je kolonizováno Hp, naopak 68 % 
kolonizováno není (4). Další práce ukazují, že kar-
ditida je signifikantně spojena s infekcí Hp a aktivní 
gastritidou, ale ne se symptomy RCHJ. Prevalence 
Hp je udávána jako 12 % ve skupině s lehkou kardi-
tidou, jako 40 % ve skupině se středně těžkou kar-
ditidou a jako 57 % ve skupině s těžkou karditidou 
(p=0,0001) (14). Jiné studie uvádějí přítomnost Hp 
v oblasti skvamokolumnární junkce u kontrol ve 13 % 
a pacientů s gastroezofageálním refluxem ve 30 % 
a považují karditidu za snadno dostupný a objektivní 
znak pro přítomnost chronického gastroezofageální-
ho refluxu (7). Další práce prokazuje, že prevalen-
ce karditidy je u kontrol 40 % ve srovnání se 13 % 
výskytu u BJ a adenokarcinomu kardie. Nosičství 
cagA(+) bylo přítomno u 34 % pacientů s karditidou 
a signifikantně spojeno se zvýšenou frekvencí a tíží 
zánětu kardie, intestinální metaplazie a atrofie, ale 
ne s adenokarcinomem (27). Při přítomnosti Hp je 
signifikantnější výskyt karditidy ze vzorků odebra-
ných pod linií Z než u pacientů bez přítomnosti Hp 
(6). Specializovaná intestinální metaplazie v kardii 
se vyskytuje při zánětu a vede některé k názoru, že 
zde existuje vztah k RCHJ (26). Junkční kompletní 
intestinální metaplazie je závislá na věku a je poklá-
dána za manifestaci multifokální atrofické gastritidy, 
zatímco inkompletní forma intestinální metaplazie 
může být důsledkem karditidy a RCHJ. Karditida by-
la nalezena v souboru s junkční intestinální metapla-
zií v 92 %, infekce Hp jen ve 46 %, a v kontrolní velké 
skupině (1009 osob bez junkční intestinální metapla-
zie) byla karditida v 73 % a jen 36 % mělo přítomnu 
infekci Hp (33). Vysloveno bylo i podezření, zda ne-

může Hp být příčinou izolovaného zánětu v oblasti 
kardie. Pro oblast kardie a zánětu v ní, stejně jako 
metaplazie a neoplazie nejsou zatím vztahy k infekci 
Hp, RCHJ a dalším možným uvažovaným faktorům 
jasné (29). Někteří autoři jsou přesvědčeni, že zánět 
v kardii jde ruku v ruce s RCHJ (4), a jiní tuto kore-
laci popírají (14, 33). Pokud je popírán etiologický 
vliv infekce Hp na vznik zánětu v oblasti žaludeční 
kardie – pak se hovoří o „non-helikobakterové izo-
lované karditidě“, která může být „idiopatická“. Pak 
by měla být vytvořena nová jednotka „idiopatická 
non-helikobakterová izolovaná karditida“ (11) a bude 
nutno ji zkoumat ve všech jejích možných vztazích, 
aby byla zjištěna její věrohodnost a závažnost (18). 

Barrettův jícen

Hp se může vyskytovat u BJ; není rozdílu, zda je 
BJ doprovázen ezofagitidou či hiátovou hernií (9). 

Předpokládá se, že intestinální metaplazie 
v gastroezofageální junkci, krátký a dlouhý seg-
ment BJ mohou představovat jednotlivé fáze téhož 
procesu. Vnitřní nebo vnější faktory, které by mohly 
potencovat progresi slizničních změn, však dosud 
nebyly jednoznačně identifikovány. Možnými kan-
didáty se jeví reflux kyseliny a žluče a Hp. Mohou 
zřejmě působit izolovaně nebo synergisticky (24, 
26). BJ s vysokým stupněm dysplazie a adenokar-
cinom jícnu jsou signifikantně častější u pacientů, 
kteří nemají přítomnu infekci Hp. Tato infekce se jeví 
jako protektivní proti rozvoji Barrettova adenokarci-
nomu (35). Není zatím jasné, zda pacienti s minimál-
ním Barrettovým epitelem („intestinální metaplazie 
v oblasti gastroezofageální junkce“) mají zvýšené 
riziko adenokarcinomu a zda vyžadují dohled. Při 
dostatečné léčbě RCHJ dochází k přeměně epitelu 
v dlaždicový a může vyústit v regresi Barrettova epi-
telu. V žaludku může být léčba spojena s dočasnou 
regresí Hp a přidruženého zánětu, přesunem bak-
terie do oxyntické sliznice, hyperplazií a hypertrofií 
parietálních buněk. U některých nemocných je riziko 
akcelerace atrofické gastritidy, je-li přítomen zánět 
již před léčbou (29). 

Při léčbě RCHJ a BJ inhibitory protonové pum-
py měla infekce Hp pozitivní vliv na symptomatologii 
a hojení erozí u pacientů s koexistujícím BJ (19). 

Karcinom žaludku

Hp je závažným rizikovým faktorem při vzniku 
žaludečního adenokarcinomu a léčba této infekce 
je prevencí premaligních změn s touto infekcí spoje-
ných. Eradikace je doporučována u dětí s endosko-
picky prokázanou RCHJ (22). 

Dlouhodobá léčba

Pacienti s refluxní ezofagitidou a infekcí Hp, kte-
ří jsou dlouhodobě léčeni omeprazolem, mají zvýše-
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né riziko vzniku atrofické gastritidy po 5 letech léčby. 
Proto před zahájením dlouhodobé léčby inhibitory 
protonové pumpy byla považována za vhodnou era-
dikace Hp (15, 16). Nyní se k této eradikaci přistupu-
je tam, kde je současně přítomna vředová choroba, 
i jen anamnesticky.

Eradikace

Hp může být zodpovědný za snížení sekrece 
u těch osob, které jsou infikovány již v mládí a dochá-
zí u nich k rozvoji gastritidy těla žaludečního, která 
působí snížený výdej kyselé sekrece. Eradikace Hp 
má posléze za následek zvýšenou sekreci kyseliny, 
což vede k jejímu působení na oblast jícnu, ale i kar-
die (11). 

Názory na eradikaci Hp nejsou u RCHJ stále 
jednotné. Eradikace je doporučována při současné 

vředové chorobě (jakákoliv forma i v remisi). Spíše 
se považuje za vhodné neeradikovat v ostatních pří-
padech RCHJ (3, 23). 

U mladých pacientů před eradikací je vhodné 
stanovit CAG + a CAG – kmeny (CAG + kmeny mají 
ochranný vliv před vznikem adenokarcinomu v per-
spektivě dvaceti let) (35). Empirická léčba inhibitory 
protonové pumpy je považována za možnou alter-
nativu u symptomatických pacientů, kteří nemají 
helikobakterovou infekci (32). 

Některé studie prokazují vyšší účinnost inhibito-
rů protonové pumpy u pacientů s RCHJ na intragas-
trické pH a vymizení pyrózy u pacientů s pozitivitou 
Hp (72,3 %) ve srovnání s pacienty s negativním tes-
tem na Hp (58,8 %). Po 24 týdnech léčby byl sympto-
matický relaps větší u Hp negativní skupiny (25.9 % 
vs. 10,2 %; p < 0,020) (5). 

Závěr

Protektivní efekt infekce Hp spočívá zřejmě 
v tom, že po vysazení léčby sloužící k supresi kyselé 
sekrece nedochází k tak výraznému vzestupu kyse-
lé sekrece (rebound fenomén). V současnosti není 
stále bezpečně ujasněno, zda má být u pacientů 
s RCHJ provedena eradikace infekce Hp (8). 

K eradikaci Hp při současné RCHJ se přistupu-
je tam, kde je současně přítomna vředová choroba, 
i jen anamnesticky. 

Otázka, zda přítomnost Hp je predisponujícím či 
protektivním faktorem při refluxní ezofagitidě, není 
definitivně rozřešena. 
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