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Prevalence Helicobacter pylori u nemocnych s refluxni chorobou jicnu se neli$i od ostatni populace. Bakterie neni pfitomna v normainim
ani v zanétlivé zménéném jicnovém epitelu, protoze za normalnich okolnosti zde neni pfitomen zaludecni typ epitelu. ZvySena prevalence
refluxni choroby jicnu v poslednich letech je davana do souvislosti s poklesem infekce Helicobacter pylori, coz vede ke spekulacim, ze
Helicobacter pylori miize byt prospésny. Zaludeéni zanét vyvolany infekci Helicobacter pylori zplisobi snizeni sekrece zaludeéni kyseliny,
cozZ je mozné vysvétleni, protoze intenzita refluxu neni pak tak vyrazna a nedochazi k rozvoji tézké ezofagitidy. Vysledky epidemiologic-
kych studii se rizni, nékteré ukazuji ochranny vliv infekce Helicobacter pylori na vznik refluxni choroby jicnu, a jiné, Ze vliv neni klinicky
relevantni. Pfitomnost Helicobacter pylorinema vliv na procento relapsu refluxni ezofagitidy po ukonéeni kratkodobé Iééby omeprazolem.
U pacienttl s duodenalnim a Zaludeénim viedem, ktefi podstoupili eradikaéni Ié¢bu infekce Helicobacter pylori, neni vys$si riziko vzniku
refluxni ezofagitidy. Pfi refluxni chorobé jsou ve sliznici pod linii Z zjiStovany zanétlivé zmény v kardii (,,karditida"), které by mohly byt
soucasti zanétu vyvolaného Helicobacter pylori. Barrettiv jicen s vysokym stupném dysplazie a adenokarcinom jicnu jsou signifikantné
castéjsi u pacient, ktefi nemaiji pritomnu infekci Helicobacter pylori. Nazory na eradikaci Helicobacter pylori nejsou u refluxni choroby
jicnu stale jednotné. Eradikace je doporucovana pfi soucasné viedové chorobé.
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THE OCCURRENCE OF HELICOBACTER PYLORI INFECTION AND GASTROESOPHAGEAL REFLUX DISEASE

Prevalence of Helicobacter pylori in patients with gastroesophageal reflux disease does not differ from a general population. The bac-
teria are present neither in normal epithelium nor in epithelium changed by inflammation because under normal conditions no gastric
epithelium is found in esophagus. The increased prevalence of gastroesophageal reflux disease during recent years is associated with
a decrease of Helicobacter pylori infection leading to speculations that Helicobacter pylori might be beneficial. The gastric inflammation
caused by Helicobacter pylori infection decreases a gastric acid secretion that may explain why the intensity of reflux is not so intense
and severe esophagitis does not occur. Results of epidemiologic studies differ, some of them show a protective effect against esophageal
reflux disease and others show that the effect is not clinically relevant. The presence of Helicobacter pylori has no effect on percentage
of relapses of the reflux esophagitis after a short-term treatment with omeprazol. Patients with duodenal and gastric ulcer undergoing an
eradication therapy of Helicobacter pylori infection do not have a higher incidence of reflux esophagitis. Inflammatory changes in cardia
(,,carditis“) are found in mucosa under the Z line in patients with reflux disease. These changes may be caused by Helicobacter pylori
infection as well. Barrett’s esophagus with high degree dysplasia and adenocarcinoma of esophagus are significantly more frequent in
patients who do not have Helicobacter pyloriinfection.

Current opinions on eradication of Helicobacter pylori infection are not in esophageal reflux disease unanimous. Eradication is recom-
mended in cases with concomitant peptic ulcer disease.
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Vyskyt

Je prokézano, ze Helicobacter pylori (Hp) je pfi-
¢inou chronické gastritidy, peptickych viedd, Zalude¢-
niho karcinomu a MALT lymfomu. Infikovano je vice
nez 50% svétové populace (1, 21, 30). Prevalence
Hp u nemocnych s refluxni chorobou jicnu (RCHJ)
se nelisi od ostatni populace (9). V zemich s relativné
nizkou prevalenci refluxni choroby jicnu nema vétsina
nemocnych s touto nemoci infekci Hp. Tato bakterie
neni pfitomna v normalnim ani v zanétlivé zménéném
jicnovém epitelu, protoZe za normélnich okolnosti zde
neni pfitomen Zaludecni typ epitelu (34). Distribuce
Hp u nemocnych s ezofagitidou se nelisi od distribuce
u kontrolnich osob. Abnormality v kontrole funkce dol-
niho jicnového svérace jsou pravdépodobné jiného,
zatim neidentifikovatelného pivodu. Barrettiv jicen
(BJ) maze byt spojen u nékterych nemocnych s kolo-
nizaci Hp v abnormalni sliznici (25).
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Patogeneze

Zvy3ena prevalence RCHJ v poslednich letech
je davana do souvislosti s poklesem infekce Hp
v zépadnich zemich. Tyto nélezy vedou ke speku-
lacim, Ze Hp mlZe byt prospésny (3, 23). Jednou
zmoznych cest je vliv na RCHJ potlaéenim intenzity
kyselé sekrece pfi gastritidé vznikajici pfi infekci Hp.
Stale se zvySujici incidence refluxni choroby jicnu
a shizujici se prevalence Hp mize ukazovat, Ze tato
infekce pUsobi protektivné proti RCHJ, BJ a jicnové-
mu karcinomu (1, 22). Vysledky praci zabyvajicich
se prevalenci Hp u RCHJ jsou kontroverzni. Hp prav-
dépodobné mize mit protektivni Gcinek proti vysky-
tu tézké ezofagitidy, i kdyz je pfiCinou gastritidy.
Zaludeéni zanét zplisobi snizeni sekrece zaludeéni
kyseliny, coz je mozné vysvétleni, protoZe intenzita
refluxu neni tak vyrazna a nedochazi k rozvoji tézké
ezofagitidy.
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A naopak kontroverzni vyklad povazuje za
predpokladany mechanizmus pulsobeni vliv toxind
uvolfiovanych Hp, ¢imz se Zaludecni Stava stava
zeni antirefluxni funkce dolniho jicnového svérace
pfi helikobakterové gastritidé (9). Jak jiz bylo feceno,
vysledky epidemiologickych studii se rizni, nékteré
ukazuji ochranny vliv infekce Hp proti vzniku RCHJ
ajiné, ze vliv neni klinicky relevantni a nékteré studie
jsou metodologicky defektni (12). Werdmuller (34)
uvadi, ze neni rozdil v pfitomnosti Hp mezi skupi-
nami s refluxni ezofagitidou (30 %), hidtovou hernii
a BJ. V kontrolni skupiné byl Hp pfitomen v 51 %.
Navic atrofie Zaludeéni sliznice s hypoaciditou
vzniklou z dlouhodobé infekce Hp nehraje Udajné
ddleZitou roli. Pacienti s pfitomnym Hp v antru byli
signifikantné starsi (61,5 r.) nez skupina nemocnych
bez konkomitujiciho Hp (53 r.). Pfitomnost Hp byla ve
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skupiné nemocnych s RCHJ signifikantné nizsi nez
v kontrolni skupiné. Dle tohoto autora Hp nehraje roli
v patogeneze RCHJ.

Ober udéva, Ze Hp nachézeny ve vzorcich ze
Zalude¢niho antra neni ve vztahu k RCHJ, k ab-
norméalni jicnové expozici kyselinou, erozivni ezofa-
gitidé nebo BJ. Infekce Hp byla nalezena u 19,3%
pacienttl s adenokarcinomem jicnu, coz se nelisi od
vyskytu u nemocnych s benignimi nemocemi (26).

Lééba

Ve dvou starSich klinickych studiich byl pfi 1&¢-
bé inhibitory protonové pumpy stanoven stav Hp.
Pfitomnost bakterii nema vliv na procento hojeni re-
fluxni ezofagitidy po 4 tydnech 1é¢by omeprazolem
(20 nebo 40 mg/den) (2). Naopak béhem 12mésiéni
udrzovaci lécby bylo procento relapst refluxni ezo-
fagitidy podstatné nizsi u pacientl s pozitivitou Hp,
u nemocnych lécenych omeprazolem 20mg/den
byly relapsy v 13,3 %, u pacient(i s 10mg omeprazo-
lu/den byly relapsy v 25,6 % ve srovnani s Hp nega-
tivnimi pacienty, kdy byly relapsy v 27,5% a 41,7%
(13). Pfitomnost Hp nema vliv na procento relapst
refluxni ezofagitidy po ukonéeni kratkodobé lécby
omeprazolem (9).

U pacientll s duodenalnim a Zaludeénim vfe-
dem, ktefi podstoupili eradikacni IéCbu infekce Hp,
neni vy$Si riziko vzniku refluxni ezofagitidy (10).

Podle jinych neni eradika¢ni écba infekce Hp
pfi¢inou RCHJ, ackoliv negativni asociace mezi Hp
a refluxni chorobou existuje (17).

Karditida

Histologické zmény pfi refluxni chorobé jsou na-
Iézany na obou stranach skvamokolumnarni junkce.
Pfi RCHJ jsou ve sliznici pod linii Z zjitovany chro-
nické nebo akutni zanétlivé zmény, ohranicené jen
na oblast kardie, a jsou ozna¢ovany terminem ,zalu-
deéni karditida“ nebo ,karditida“. Tyto zmény mohou
byt udajné citlivéjsim markerem refluxni choroby
nez zanét ve sliznici jicnu, coz potvrzuje korelace
s 24hodinovou pH-metrii. Je-li zanét v oblasti kardie,
je nutno zodpovédét otdzku, zda neni soucasti zané-
tu vyvolaného Hp nebo popfipadé jinymi pfi¢inami.

Jak jiz bylo feCeno, zvySena prevalence reflux-
ni choroby jicnu v poslednich letech je davana do
souvislosti s poklesem infekce Hp. Tyto ndlezy
vedou ke spekulacim, ze Hp mlze byt prospés-
ny (3, 23) a karditida nemusi hrét roli (34). Jednou
z uvazovanych cest plisobeni pfi vzniku RCHJ je
zména kyselé sekrece. Hp mlze byt zodpovédny
za snizeni sekrece u téch osob, které jsou infikova-
ny jiz v mladi a dochdzi u nich k rozvoji gastritidy
téla zalude¢niho, ktera plsobi snizeny vydej kyselé
sekrece. Eradikace Hp ma posléze za nasledek zvy-
Senou sekreci kyseliny, coZ vede k jejimu plsobeni
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nejen na oblast jicnu, ale i kardie (11). Déle je uva-
déno, Ze infekce Hp mliZe zplsobit karditidu, coz je
dokladéno tim, Ze tento zanét je Casty u nemocnych
s RCHJ. Ale sou¢asné se pfipousti, ze vztahy mezi
refluxni chorobou, karditidou, intestinalni metaplazii
a karcinomem kardie jsou nejasné, stejné jako role
Hp (20, 31). Nékteré prace neprokazuji pfi karditi-
dé Zadnou infekci Hp u nemocnych s RCHJ a jiné
ji nalézaji az u 92% osob. A tak autofi uvadéji, ze
je jejich vysledky opraviiuji k zavérdm, ze karditida
je signifikantné spojena s aktivni gastritidou pfi pfi-
tomnosti infekce Hp, ale ne s pfiznaky nebo zndm-
kami gastroezofagealniho refluxu (11). Metaplazie je
obvykle nasledkem chronického zénétu a je logicke,
Ze v oblasti gastroezofagealni junkce se rozviji jako
dUsledek chronického zanétu v epitelu, ktery tuto
oblast vroubi (31).

DalSi prace s podobnym tématem u pacientd
s RCHJ zjistila, Ze zanétlivé zmény v kardii jsou mé-
né svazany s infekci Hp. Je-li Hp pfitomen ve sliznici
kardie (29 %), je soucasné pfitomen obvykle i aktivni
zanét (89 %). Zanétlivé zmény jsou zde nachazeny
(v 50%) i bez pfitomnosti Hp, 32 % biopsii s proka-
zanou karditidou je kolonizovano Hp, naopak 68 %
kolonizovano neni (4). Dalsi prace ukazuji, ze kar-
ditida je signifikantné spojena s infekci Hp a aktivni
gastritidou, ale ne se symptomy RCHJ. Prevalence
Hp je udévana jako 12% ve skupiné s lehkou kardi-
tidou, jako 40% ve skupiné se stfedné tézkou kar-
ditidou a jako 57 % ve skupiné s téZkou karditidou
(p=0,0001) (14). Jiné studie uvadéji pfitomnost Hp
v oblasti skvamokolumnami junkce u kontrol ve 13 %
a pacientl s gastroezofagedlnim refluxem ve 30%
a povazuji karditidu za snadno dostupny a objektivni
znak pro pfitomnost chronického gastroezofagealni-
ho refluxu (7). Dal$i prace prokazuje, ze prevalen-
ce karditidy je u kontrol 40% ve srovnani se 13%
vyskytu u BJ a adenokarcinomu kardie. Nosiéstvi
cagA(+) bylo pfitomno u 34 % pacientl s karditidou
a signifikantné spojeno se zvysenou frekvenci a tizi
zanétu kardie, intestinalni metaplazie a atrofie, ale
ne s adenokarcinomem (27). Pfi pfitomnosti Hp je
signifikantnéjsi vyskyt karditidy ze vzorkl( odebra-
nych pod linii Z neZ u pacientl bez pfitomnosti Hp
(6). Specializovand intestinalni metaplazie v kardii
se vyskytuje pfi zanétu a vede nékteré k nazoru, ze
zde existuje vztah k RCHJ (26). Junkéni kompletni
intestinlni metaplazie je zavisla na véku a je pokléa-
dana za manifestaci multifokéini atrofické gastritidy,
zatimco inkompletni forma intestinalni metaplazie
mize byt disledkem karditidy a RCHJ. Karditida by-
la nalezena v souboru s junkéni intestinaini metapla-
zii v 92 %, infekce Hp jen ve 46 %, a v kontroln{ velké
skupiné (1009 osob bez junkéni intestinalni metapla-
zie) byla karditida v 73% a jen 36 % mélo pfitomnu
infekci Hp (33). Vysloveno bylo i podezfeni, zda ne-
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mize Hp byt pfi¢inou izolovaného zanétu v oblasti
kardie. Pro oblast kardie a zanétu v ni, stejné jako
metaplazie a neoplazie nejsou zatim vztahy k infekci
Hp, RCHJ a dalsim moznym uvaZovanym faktor(im
jasné (29). Néktefi autofi jsou presvédceni, Ze zanét
v kardii jde ruku v ruce s RCHJ (4), a jini tuto kore-
laci popiraji (14, 33). Pokud je popirdn etiologicky
vliv infekce Hp na vznik zanétu v oblasti zaludeéni
kardie — pak se hovofi o0 ,non-helikobakterové izo-
lované karditidé®, ktera mdze byt ,idiopaticka“. Pak
by méla byt vytvofena nova jednotka ,idiopaticka
non-helikobakterova izolovana karditida“ (11) a bude
nutno ji zkoumat ve vech jejich moznych vztazich,
aby byla zjiSténa jeji vérohodnost a zavaznost (18).

Barrettiyv jicen

Hp se mUze vyskytovat u BJ; neni rozdilu, zda je
BJ doprovazen ezofagitidou ¢i higtovou hemii (9).

Piedpoklada se, Ze intestindlni metaplazie
v gastroezofagedini junkci, kratky a dlouhy seg-
ment BJ mohou predstavovat jednotlivé faze téhoz
procesu. Vnitfni nebo vnéjsi faktory, které by mohly
potencovat progresi slizni¢nich zmén, vSak dosud
nebyly jednoznacné identifikovany. Moznymi kan-
didaty se jevi reflux kyseliny a Zlu¢e a Hp. Mohou
zfejmé plsobit izolované nebo synergisticky (24,
26). BJ s vysokym stupném dysplazie a adenokar-
cinom jicnu jsou signifikantné Castéjsi u pacientd,
ktefi nemaji pfitomnu infekci Hp. Tato infekce se jevi
jako protektivni proti rozvoji Barrettova adenokarci-
nomu (35). Neni zatim jasné, zda pacienti s minimal-
nim Barrettovym epitelem (,intestindlni metaplazie
v oblasti gastroezofagedlni junkce®) maji zvySené
riziko adenokarcinomu a zda vyZzaduji dohled. P¥i
dostatecné 1é¢bé RCHJ dochazi k pfeméné epitelu
v dlazdicovy a miiZe vyustit v regresi Barrettova epi-
telu. V Zaludku m0Ze byt Ié¢ba spojena s docasnou
regresi Hp a pfidruzeného zanétu, pfesunem bak-
terie do oxyntické sliznice, hyperplazii a hypertrofii
parietalnich bunék. U nékterych nemocnych je riziko
akcelerace atrofické gastritidy, je-li pfitomen zanét
jiz pfed 1é¢bou (29).

Pii 1é¢bé RCHJ a BJ inhibitory protonové pum-
py méla infekce Hp pozitivni vliv na symptomatologii
a hojeni erozi u pacientl s koexistujicim BJ (19).

Karcinom zaludku

Hp je zavaznym rizikovym faktorem pfi vzniku
ZaludeCniho adenokarcinomu a Ié¢ba této infekce
je prevenci premalignich zmén s touto infekci spoje-
nych. Eradikace je doporu¢ovéana u déti s endosko-
picky prokdzanou RCHJ (22).

Dlouhodobad lééba

Pacienti s refluxni ezofagitidou a infekei Hp, kte-
fi jsou dlouhodobé léCeni omeprazolem, maji zvyse-
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né riziko vzniku atrofické gastritidy po 5 letech lé¢by.
Proto pfed zahéjenim dlouhodobé lé¢by inhibitory
protonové pumpy byla povazovéana za vhodnou era-
dikace Hp (15, 16). Nyni se k této eradikaci pfistupu-
je tam, kde je soucasné pfitomna viedova choroba,
i jen anamnesticky.

Eradikace

Hp mlze byt zodpovédny za snizeni sekrece
u téch osob, které jsou infikovany jiz v mladi a docha-
zi u nich k rozvoji gastritidy téla Zalude¢niho, ktera
pusobi snizeny vydej kyselé sekrece. Eradikace Hp
ma posléze za nésledek zvySenou sekreci kyseliny,
coz vede k jejimu psobeni na oblast jicnu, ale i kar-
die (11).

Néazory na eradikaci Hp nejsou u RCHJ stéle
jednotné. Eradikace je doporu¢ovéna pfi soucasné

viedové chorobé (jakakoliv forma i v remisi). Spie
se povazuje za vhodné neeradikovat v ostatnich pfi-
padech RCHJ (3, 23).

U mladych pacient pfed eradikaci je vhodné
stanovit CAG + a CAG - kmeny (CAG + kmeny maji
ochranny vliv pfed vznikem adenokarcinomu v per-
spektivé dvaceti let) (35). Empiricka 1é¢ba inhibitory
protonové pumpy je povazovana za moznou alter-
nativu u symptomatickych pacientd, ktefi nemaji
helikobakterovou infekci (32).

Nékteré studie prokazuji vy$si ucinnost inhibito-
rd protonové pumpy u pacientti s RCHJ na intragas-
trické pH a vymizeni pyrézy u pacientli s pozitivitou
Hp (72,3 %) ve srovnani s pacienty s negativnim tes-
tem na Hp (58,8 %). Po 24 tydnech éCby byl sympto-
maticky relaps vétsi u Hp negativni skupiny (25.9%
vs. 10,2 %; p < 0,020) (5).

Zavér

Protektivni efekt infekce Hp spoéiva ziejmé
v tom, Ze po vysazeni Ié¢by slouzici k supresi kyselé
sekrece nedochazi k tak vyraznému vzestupu kyse-
1é sekrece (rebound fenomén). V sou€asnosti neni
stale bezpeéné ujasnéno, zda ma byt u pacient(
s RCHJ provedena eradikace infekce Hp (8).

K eradikaci Hp pfi sou¢asné RCHJ se pfistupu-
je tam, kde je soucasné pfitomna viedova choroba,
i jen anamnesticky.

Otazka, zda pfitomnost Hp je predisponujicim €i
protektivnim faktorem pfi refluxni ezofagitidé, neni
definitivné rozfeSena.
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