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ULKUSNA BOLEST

MARGARETA DUJSIN*

Pregled
Review

Postoji uzroc¢na povezanost izmedu peptickog ulkusa i infekcije bakterijom Helicobacter pylori. Drugi cimbenici mogu utje-
cati na sekreciju kiseline i obranu sluznice. Oni igraju vaznu ulogu u etiologiji i povecavaju rizik pojave ulkusa. Raspravija se o
dijagnostickim postupcima za dokazivanje ostecenja sluznice. Endoskopija je najpouzdanija. Za potvrdu infekcije s H. pylori naj-
sigurnija je kultivacija bakterije. Pozitivan nalaz uz primjenu vise razlicitih metoda moze takoder dokazati infekciju. Terapijski

pristup usmjeren je prema kontroliranju Zelucane kiseline, te prema eradikaciji H pylori.

Kljucne rijeci: pepticni ulkus, Helikobacter pylori, endoskopija

UvOD

Ulkus ili vrijed predstavlja oStece-
nje sluznice onih dijelova probavnog
sustava koji su u dodiru sa Zelu¢anom
kiselinom. Najcesce su to Zeludac i
dvanaestnik, no moze biti jednjak i
ektopic¢na sluznica zeluca u Meckelo-
vom divertikulu u ileumu. Cimbenici
koji uzrokuju vrijed, djeci ¢esée difuz-
no ostecuju sluznicu uzrokujuci gastri-
tis (1-4).

Prema patogenezi ulkusi su pri-
marni ili sekundarni. Primarni su obi-
¢no kroni¢ni, u dvanaestniku, najcesce
zbog infekcije H. pylori. Sekundarni
vrijed obi¢no nastaje zbog nesteroidnih
protuupalnih lijekova, u zelucu je, ne
recidivira, obiteljska je anamneza ne-
gativna, tijek podmukao, pa se mani-
festira komplikacijama (2,3,5).

Nedostaju to¢ni podaci o inciden-
ciji 1 prevalenciji ulkusa u djece. Uvo-
denje endoskopije pokazalo je vecu
incidenciju nego Sto se ranije smatralo,
u veéim centrima 4-6 novih ulkusa
godisnje. Gormally i sur. nalaze 14
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ulkusa u 2 godine u populaciji od oko
milijun djece i adolescenata. Ulkus je
po nekim procjenama razlog 1:2500
hospitalizacija djece. Incidencija je
znatno niza nego u odraslih. Studije
ukazuju da do 10 % odraslih obolijeva
od ulkusa tijekom zivota (1-3, 6-8).

ETIOLOGUA

Vode¢i uzrocnik ulkusa je bakte-
rija Helicobacter pylori. Iskljuce li se
bolesnici koji primaju nesteroidne pro-
tuupalne lijekove te oni s pojacanom
sekrecijom gastrina, viSe od 95% bo-
lesnika s vrijedom dvanaestnika, a 80%
s vrijedom Zeluca zarazeno je bakteri-
jom. Povezana je s kroni¢nim atrofic¢-
kim gastritisom i1 posebnim oblikom
limfoma zeluca-MALT limfoma (mu-
cosa associated lymphoid tissue). Svje-
tska zdravstvena organizacija svrstava
H. pylori u karcinogen I grupe, za kar-
cinom Zzeluca, ¢est u podrucjima gdje
se djeca rano zaraze (9-12). No bakteri-
ji se pripisuju i protektivna svojstva.
Raste ucestalost gastroezofagealnog
refluksa nakon eradikacije bakterije, a
rjede su zarazeni bolesnici s refluksom.
U razvijenim se zemljama porast kar-
cinoma gastroezofagealnog prijelaza

vvvvv

U razvijenim zemljama je seropo-
zitivno oko 50% ljudi dobi iznad 50
godina, a u nerazvijenim zemljama oko

80%. Tamo se i djeca zaraze rano, 50%
do 10. godine. U razvijenim je ze-
mljama prevalencija H. pylori u djece
10-40%, obrnuto proporcionalno visini
sociockonomskog statusa (10,16).

Bakterija je specificna za ljudsku
vrstu, a u raznih sisavaca nalaze se
srodne bakterije. Naseljava probavni
sustav od zubnih plakova do dvanaest-
nika. Moze se izolirati iz fecesa. Pre-
nosi se fekalno-oralnim ili oralno-oral-
nim putem, izgleda da se moze Siriti
vodom, a najceS¢e putem sirovog voca
i povréa (6,9,10).

H. pylori je gram pozitivni Stapi¢
dimenzija 3x0,5 pm, lagano spiralno
savijen poput slova S, na jednom polu
ima 4-6 flagela. Mikroaerofilan je, pro-
izvodi ureazu, cijepa ureu na amonijak
i bikarbonat, alkalizira mikrookolinu,
jer mu ne odgovara niski pH. Proizvodi
vakuoliziraju¢i citotoksina i1 katalazu
koja ga stiti od reaktivnih kisikovih
radikala. Izgleda da sve bakterije ne-
maju jednaku virulenciju (6,9,10).

Oko 25% osoba bez ulkusa ima H.
pylori. To dokazuje da su za nastanak
bolesti potrebni brojni ¢imbenici. Za
razliku od odraslih, u djece bakterija
ceS¢e izaziva gastritis. Nije dokazana
¢eS¢a infekcija u djece s recidivima
bolova u trbuhu, ali je opisan nestanak
simptoma neulkusne dispepsije nakon
eradikacije bakterije (16,17).
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Na drugom su mjestu kao moguci
izaziva¢ vrijeda nesteroidni protuupal-
ni lijekovi: indometacin, naproxen, be-
noxaprofen, fenbufen, ibuprofen, piro-
xicam, tolmetin i sulindac. Oni oStecu-
ju sluznicu i lokalno i pri sistemnoj
primjeni. Aspirin oblozen antacidnim
slojem nema manje Stetno djelovanje
na sluznicu (1-3,18).

Za ulogu nasljeda u nastanku ul-
kusa govori tri puta veca konkordancija
medu monozigotnim blizancima (50%)
nego medu dizigotnim. Preko 60%
djece s vrijedom ima oboljele bliske
srodnike, u oko 30% to je otac, a u oko
8% majka (1,3,5,6).

Kao uzrok vrijeda ranije se nagla-
Savao emocionalni stres, u djece gubi-
tak bliske osobe, ili zahtjevi iznad dje-
tetovih moguénosti. Koliko god se sada
stavljalo teziSte na infekciju, slozeni
psihoneuroimunoloski odgovori ne mo-
gu se zanemariti (19).

Posebni, rjedi uzrok vrijeda je
Crohnova bolest Zeluca ili dvanaestni-
ka, a rijetki su oblici gastritisa: eozino-
filni ili autoimuni gastritis, te Mentrie-
rova bolest (1-3).

Patogeneza nastanka vrijeda

Sluznica probavnog sustava pod-
lozna je napadackom utjecaju proteoli-
tickih enzima i kiseline iz zeluanog
soka. Pepsini uz cijepanje peptida iz
hrane, razaraju i glikoprotein sluzi,
narusavaju obranu i napadaju sluznicu
uzrokujuéi vrijed (1-3).

Kiselinu stvaraju parijetalne stani-
ce zeluca, djelovanjem K" H "ATP-aza
pumpe u lumen izlucuju vodikov ion u
zamjenu za kalij. Gastrin, acetilkolin i
histamin stimuliraju stvaranje kiseline,
a inhibiraju je somatostatin i prosta-
glandini (2,3).

Stanja s povecanim stvaranjem ki-
seline pogoduju nastanku vrijeda: po-
vecano izlu€ivanje gastrina uz hiper-
plaziju ili hiperfunkciju antralnih G
stanica, ili Zollinger-Ellison sindrom,
kad gastrin stvaraju stanice tumora
nonbeta stanica pankreasa. Bolestan
bubreg slabije razgraduje gastrin, uz
sklonost vrijedu. Parijetalne stanice
stimulira histamin uz sistemnu masto-
citozu. U nekim je obiteljima djece s
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ulkusom poviSena vrijednost pepsino-
gena (1-3).

Bikarbonat i sluz su mehanizmi
kojima se sluznica $§titi od pepsina i
kiseline. Parijetalne stanice stvaraju
bikarbonat, a pH je 5 jedinica veéi is-
pod sloja sluzi nego u lumenu. Hidro-
fobni sloj sluzi, deblji 10-20 puta od
epitela, s neutralnim lipidima i fosfoli-
pidima, neprobojan je za kiselinu i
pepsin (3). Elektronskim mikroskopom
prikazalo se u Zelucu tvar sli¢nu plu-
¢nom surfaktantu, koja zasticuje slu-
znicu (20).

Nesteroidni  protuupalni lijekovi
smanjuju sintezu prostaglandina, S§to
umanjuje stvaranje glikoproteina i bi-
karbonata i mijenja sastav sluzi. Korti-
kosteroidi mogu povecati rizik pojave
vrijeda, ali ne u onoj mjeri kako se ra-
nije smatralo. Napadacki djeluju re-
fluks Zzuci, spojevi zeljeza, kalijev klo-
rid, kalcij, te antibiotici: penicilin, klor-
amfenikol, sulfonamidi i cefalosporini
(1,3,9).

Za oporavak sluznice od minimal-
ne lezije i funkciju sluzi i bikarbonata,
neophodna je normalna mikrocirkula-
cija, na koju utjecu slozeni neuralni i
humoralni ¢imbenici, lokalni metabo-
liti-prostaglandini, leukotrieni, faktor
aktivacije trombocita (PAF), te faktori
rasta: epidermalni faktor rasta, gastrin,
bFGF (basic Fibroblast Growth Factor)
i PDGF (Platelet Derived Growth Fac-
tor) (21). Sluznica Zeluca nema enzime
za anaerobnu glikolizu, pa je osjetljiva
na poremecaj mikrocirkulacije uz Sok,
sepsu, opekotine, dehidraciju ili traumu
poroda. Intrakranijske povrede ili ope-
racije prati hipergastrinemija, koja mo-
ze uzrokovati Cushingov ulkus (1,3,
22).

KLINICKA SLIKA

Klini¢ka slika je manje karakteri-
sticna, §to je dijete mlade. U novoro-
denceta je obicno rije¢ o sekundarnom
vrijedu zbog stresa tijekom poroda.
Ponekad dijete povraca ili odbija hra-
nu, ali prva manifestacija moze biti
krvarenje ili perforacija. U dojenceta
klinicka slika moze odgovarati simp-
tomima hipertrofi¢ne stenoze pilorusa.

Tek u malog djeteta klinickom sli-
kom dominira bol. Lokalizacija je neti-

picna: bol je difuzna ili oko pupka, ne
ovisi o stanju sitosti ni dobu dana, Ce-
sto je povracanje.

Vece dijete opisuje rekurirajuci bol
u epigastriju ili srednjem abdomenu,
bol ovisi o obrocima, popusta nakon
hrane ili antacida i budi dijete nocu.
Ali samo manje od 20% djece s ulku-
som ima takvu klasi¢nu sliku (1,3,
8,23). Ako vrijed oskudno krvari, ane-
mija uzrokuje umor, dok se obilno kr-
varenje javlja kao hematemeza, mele-
na, te moze dovesti do hemoragijskog
Soka.

Komplikacije vrijeda su krvarenje,
penetracija, perforacija, stenoza bulbu-
sa dvanaestnika, a u odraslih se moze
javiti karcinom. Vecina krvarenja spo-
ntano prestaje, a oko 30% treba aktivno
zaustaviti. Penetracija je najce$¢a pre-
ma gusteraci.

DIJAGNOSTIKA

Anamneza i fizikalni pregled ne
mogu osigurati dijagnozu, ali su bitni
pri donosenju odluke koje dijete treba
uputiti na daljnje pretrage (23).

Endoskopski se fiber optickim apa-
ratom temeljito pregleda gornji pro-
bavni sustav ¢ak u novorodenceta. Kad
god je moguce, pretragu se izvodi uz
prisvjesnu sedaciju djeteta. Vrijed se
vidi kao okrugli ili ovalni defekt slu-
znice, obi¢no pokriven fibrinom. Ako
krvari, moguce je endoskopski zausta-
viti krvarenje (24-28).

Uz H. pylori gastritis, u antrumu se
prikazuje zrnata sluznica. U Sydneyu
su dogovoreni endoskopski standardi
za klasifikaciju gastritisa. Registrira se
eritem, edem, ranjivost, eksudat, ero-
zije, atrofija, vaskularni crtez i nodu-
larnost. Gastritis nije klinicka ni radi-
oloska dijagnoza, ve¢ endoskopska uz
histolosku potvrdu. Ako se ne nalaze
elementi upale, prikladan je naziv ga-
stropatija (2-4,29).

Histoloski pregled vrijeda poka-
zuje vise slojeva: vanjski sloj fibrina,
leukocita i eritrocita, ispod je sloj fibri-
noidne nekroze, zatim granulacije s
krvnim zilama, a najdublje je vezivo.
Poznavajuéi sklonost H.pylori za zelu-
¢anu sluznicu, nastanak vrijeda u dva-
naestniku tumaci se gastricnom me-
taplazijom duodenalne sluznice.
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Histoloski se gastritis prema pre-
porukama iz Sydneya klasificira prema
tipu stanica. Neutrofili oznaCavaju
akutni tip upale, limfociti i plazma sta-
nice kroni¢ni, a postoje i posebne for-
me gastritisa. Gastritis zbog H. pylori
prate mijesani infiltrati polimorfonu-
klearnih leukocita, plazma stanica i
limfocita - tip B gastritisa (2-4,29).

Osjetljivost 1 specificnost radio-
loske pretrage zaostaju za endoskop-
skim pregledom. Metodu dvostrukog
kontrasta tesko je provesti u djece. Ko-
ntrastni pregled gastroduodenuma mo-
ze prikazati edematozne nabore koji
konvergiraju prema depou kontrasta.
Zadebljani nabori sluznice mogu biti
znak duodenitisa (1,3,4,8,30,31).

Tesko je interpretirati nalaze festo-
va sekrecije, jer na sekreciju utjece
mnogo ¢imbenika. Obi¢no se ispituje
radi istrazivanja, a u djece zbog sumnje
na Zollinger-Ellison sindrom. Crpi se
sadrzaj zeluca, odreduje volumen i
titrira aciditet. Analizira se bazalna
sekrecija BAO (Basic Acid Output) i
maksimalna sekrecija MAO (Maximal
Acid Output) nakon stimulacije penta-
gastrinom (pentapeptid djelovanjem
slican gastrinu). PAO (Peak Acid Out-
put) odreduje najvisu razinu sekrecije
(32).

Odredivanje pH vrijednosti u zelu-
cu provodi se kad bi uz sekundarni
ulkus pad pH izazvao ponovno krvare-
nje, a koristi i za procjenu ucinka lije-
kova (32).

Dijagnostika
infekcije Helicobacter pylori

Brojne metode dokazivanja H.
pylori imaju razlicitu osjetljivost i spe-
cificnost. Pouzdaniji je dokaz ako je
nalaz pozitivan primjenom vise metoda
(33).

Kultivacija je najpouzdanija, no
slozena je, skupa i dugotrajna. Omogu-
¢ava odredivanje antibiograma ako je
mnogo rezistentnih sojeva, eradikacija
neuspjesna ili bolesnik preosjetljiv na
antibiotike. Kultivira se na podlozi
koja sadrzi krv. Prikazu se gram nega-
tivni svijeni Stapici s pozitivnom reak-
cijom ureaze, katalaze i oksidaze (33).

H. pylori prikazuje se u histolo-
Skim preparatima bojenim hematoksi-
lin-eozinom, no jo§ bolje srebrenim
bojama ili po Giemsi, §to je jeftinije.
Organizmi nalik na H. pylori, HLO
(Helicobacter Like Organisms) razli-
kuju se od H. pylori imunohistokemij-
ski. Prednost je histoloskog pregleda
prikaz promjena na sluznici.

Brzi test ureaze osniva se na spo-
sobnosti H. pylori da cijepa ureju. Po-
vecanje pH mijenja boju medija, obic-
no fenol crvenila. Uzorak sluzince u-
baci se u podlogu, test je brz, nije skup,
no ako je malo bakterija, nalaz moze
biti lazno negativan.

Ispitivanje izdahnutog zraka vrsi
se nakon ingestije ureje obiljeZene sa
C". H. pylori razgradi ureju, oslobada
se obiljezeni bikarbonat, te amonijak.
Bikarbonat prelazi u krv, izdiSe se pre-
ko pluca kao obiljezeni ugljicni dioksi-
d, a C" se odredi spektrometrijom ma-
sa (34).

PCR (Polymerase Chain Reaction)
tehnika omogucava detektiranje fra-
gmenata DNA H. pylori u uzorku slu-
znice, fecesa, ili uklopljenim uzorcima.
Primer izveden iz sekvence nukleotida
H. pylori jaméi specifi¢nost, jer ga se
ne nalazi u drugih bakterija.

Seroloska dijagnostika osniva se
na odgovoru makroorganizma na po-
vrsinske antigene bakterije. Najpri-
kladnije je odredivanje IgG protutijela
EIA (Enzyme-linked Immunosorbent
Assay). Metoda je osjetljiva, jedno-
stavna, brza i jeftina. U oko 50% djece
1 godinu nakon eradikacije ostaju po-
zitivni IgG 1 IgA. Preporuca se sero-
loSka procjena barem 6 mjeseci nakon
terapije. Opisana je spontana negativi-
zacija seroloskog nalaza u djece
(35,36).

LIUECENJE

Prehrana i nacin Zivota nekad su
smatrani bitnima u lijecenju ulkusa, a
razvoj lijekova dovodi ih u drugi plan.
Jasno je Stetno djelovanje alkohola i
nikotina. Cesto mlijeko pogorsava te-
gobe jer aromatske aminokiseline koje
oslobada razgradnja mlijeka, poveca-
vaju izlucivanje gastrina. Populacijske
studije pokazuju da oboljeli vise piju
mlijeko, a zdravi vise koriste fermenti-

rane mljecne proizvode. Oboljeli unose
viSe mesa i kruha, ukupnih, zasi¢enih i
jednostruko nezasi¢enih masti i linole-
nske kiseline. Voce i povrée djeluju
protektivno (37).

Lijekovi

Lijecenje ulkusne bolesti usmjere-
no je u dva smjera: jedan je kontrolira-
nje kiseline, a drugi se odnosi na eradi-
kaciju H. pylori. Kiselinu se kontrolira
neutralizacijom ili sprjecavanjem se-
krecije.

Djelovanjem antacida na Zelucanu
kiselinu nastaju sol i voda. Koriste se
kalcijevi, aluminijevi i magnezijevi
antacidi. Spojevi magnezija ubrzavaju,
a spojevi aluminija usporavaju motili-
tet. Natrijev bikarbonat i natrijev citrat
se izbjegavaju, jer izazivaju sistemnu
alkalozu, a kalcijev karbonat naknadno
povecava sekreciju kiseline. Antacidi
smanjuju apsorpciju mnogih lijekova.
Preporucuju se 1 mL/kg po dozi, 1 sat i
3 sata iza obroka i prije spavanja, a
djelotvorne su i manje doze. U hidro-
talcitu se slojevi aluminijevog i ma-
gnezijevog hidroksida izmjenjuju sa
slojevima karbonata i vode. Neutrali-
zacija prestaje pri odredenoj pH vrije-
dnosti (1,3,5,8).

Blokatori histaminskih 2 (H2) re-
ceptora, vezujuéi se na parijetalne sta-
nice inhibiraju sekreciju kiseline. Na-
kon cimetidina proizvedeni su raniti-
din, etinitidin, famotidin, nizatidin,
toksatidin i tiotidin. Ranitidin je naj-
¢eS¢e u upotrebi, peroralna doza je 2-6
mg/kg/24h u 2-3 doze. Blokatori H2
receptora djeluju sinergisticki s fakto-
rima rasta u oporavku sluznice nakon
ostecenja (1-5).

Tvari koje blokiraju ucinak acetil-
kolina na muskarinske receptore, sma-
njuju sekreciju kiseline. U¢inak je jaci
nego blokatora H2 receptora. Antiholi-
nergik koji djeluje selektivno na pro-
bavni sustav, pirenzepin, u djece se jos
ne primjenjuje cesto.

Inhibitor protonske pumpe je ome-
prazol, supstituirani benzimidazol. Du-
gotrajna primjena je nepozeljna, jer
trajna supresija aciditeta pogoduje ras-
tu bakterija i mijenja resorpciju mnogih
lijekova. Inhibira ureazu i ATP-azu H.
pylori te smanjuje minimalne inhibi-
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torne koncentracije mnogih antibiotika
prema H. pylori. Omeprazol najbolje
djeluje u kiseloj sredini, pa se uzima uz
obroke kad poraste sekrecija kiseline.
Doza za djecu je do 0,6 mg/kg, dva
puta dnevno. Lansoprazol i pantoprazol
imaju istu osnovnu strukturu, ali razli-
Cite supstituente (38).

Sukralfat je bazicna aluminijeva
sol sukroza okta-sulfata, oblaze slu-
znicu, vezujuci se na ostecena mjesta
jer je elektricki suprotno nabijen od
ostec¢enja. Djeluje sinergisticki s fakto-
rima rasta, stimulira angiogenezu po-
trebnu za oporavak sluznice, poveéava
produkciju bikarbonata i sluzi, te osje-
tljivost H. pylori na mnoge antibiotike.

Prirodne prostaglandine Zzelucani
sadrzaj razara, pa su proizvedeni sin-
tetski analozi: misoprostol (analog
PGE 1) i enprostil (analog PGE 2).
Primjenjuju se u prevenciji ulkusa u
osoba koje primaju nesteroidne protu-
upalne lijekove (39).

Spojevi bizmuta - subsalicilat i ko-
loidni subcitrat su soli slabo topive u
vodi. Precipitiraju i odlaZzu se na oste-
¢enje, u krater ulkusa. Bizmut inhibira
ureazu i fosfolipazu H. pylori. Opisane
su encefalopatije uz primjenu subni-
trata ili subgalata, a subsalicilat se op-
tuzuje za izazivanje Reyevog sindroma

(1-3).

Nakon primjene lijekova kroz dva
mjeseca, dijete sa sekundarnim ulku-
som je vrlo vjerojatno izlijeceno, ako je
rijeSena bolest koja je do ulkusa dove-
la.

Nakon cijeljenja primarnog ulkusa,
odrzavajuce lijeCenje blokatorima H2
receptora prati oko 20% relapsa. Meta
analize pokazuju nakon zavrSetka lije-
¢enja H2 antagonistima do 80% relapsa
u roku 1 godine. Pitanje je da li u djece
riskirati recidiv ulkusa ili trajnom su-
presijom kiseline povecati opasnost od
prerastanja zeluCane sluznice bakteri-
jama. Uspjesna eradikacija H. pylori
jamci malu vjerojatnost da ¢e se ulkus
ponovno javiti.

Lijecenje infekcije Helicobacter pylori
Lijecenje se provodi samo u bole-

snika s dokazanom infekcijom, i to u
djece koja imaju simptome, pogotovo
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zato §to izgleda da je moguca i sponta-
na eradikacija bakterije u djece (40).
Ispituju se kombinacije lijekova, a ide-
alna bi shema eradikacije morala biti
jednostavna, ucinkovita u 90% lijece-
nih, bez popratnih pojava i jeftina.

H. pylori je in vitro osjetljiv na an-
tibiotike (penicilin, ampicilin, amoksi-
cilin, eritromicin, gentamicin, kanami-
cin, rifampicin, metronidazol, tetracik-
lin i cefalotin), te na bizmutove soli,
omeprazol i lansoprazol. Klaritromicin
je najdjelotvorniji, ali je u porastu re-
zistencija zbog Ceste upotrebe. Amok-
sicilin djeluje na bakteriju in vitro i in
vivo, stabilan je u kiseloj sredini i izlu-
Cuje se u zeludac nakon parenteralne
primjene. U zemljama gdje je zbog
parazita Cesta primjena metronidazola,
Cesta je 1 rezistencija H. pylori. Azi-
tromicin djeluje na H. pylori, stabilan
je u kiseloj sredini, koncentrira se in-
tracelularno i u podruéju upale (41).
Razvoj rezistentnih sojeva odnosno
ekoloske niSe (habitant) bakterije mogu
dovesti do relapsa nakon terapije. Re-
infekcija nakon eradikacije H. pylori je
oko 2% po bolesniku po godini (42).

Za odrasle se preporuca shema: in-
hibitor protonske pumpe(PPI) + klari-
tromicin + amoksicilin, ili: PPI + kla-
ritromicin + metronidazol, kroz 7 dana.

Slicne se sheme preporucuju i dje-
ci. Trojna terapija: omeprazol + klarit-
romicin + amoksicilin, pokazala je
postotak eradikacije od 92% . Uz dva
tjedna omeprazol + metronidazol +
klaritromicin eradikacija je postignuta
u 93%, a uz amoksicilin+ bizmut +
metronidazol ¢ak 96% eradikacije. U
djece se ne ustraje strogo na trojnoj
terapiji kao u odraslih, budu¢i da se
eradikacija postize i dvojnom terapi-
jom. Neki autori preporucuju: metroni-
dazol kroz dva tjedna + bizmutov sub-
citrat kroz Sest tjedana odnosno: amo-
ksicilint+ bizmutov subsalicilat ili
amoksicilin + tinidazol kroz Sest tjeda-
na. Prednost je kratkotrajnijih shema
veca suradljivost (10, 43-45).

Lijecenje komplikacija

Krvarenje iz vrijeda zaustavlja se
endoskopskim intervencijskim meto-
dama: skleroterapijom, fototerapijom
laserom ili elektrokauterizacijom, od-
nosno termokauterizacijom. Sklerote-

rapija je injiciranje sklerozirajuceg
sredstva u podrucje krvarenja. Elektro-
koagulacija koristi toplinsku energiju,
toplinska sonda toplinu i pritisak, a
laser djeluje tako da tkivo apsorbira
energiju svjetlosti i pretvara je u topli-
nu. (27,28).

Kirursko lijecenje

U slucaju perforacije vrsi se ili kla-
si¢na laparotomija s preSivanjem perfo-
riranog mjesta, ili laparoskopski za-
hvat, obi¢no uz zakrpu omentumom.
Ako vrijed obilno krvari, bolesnik je u
Soku i nije moguca gastroskopija, indi-
ciran je hitni kirurski zahvat. Kad stres
ulkus ili hemoragicki gastritis ne reagi-
raju na konzervativno lijecenje, izvodi
se hitna totalna gastrektomija. Vago-
tomija ili antrektomija su zahvati za
smanjivanje sekrecije.

Na kraju: $to mozemo ocekivati?

Poboljsat ¢e se lijekovi za supre-
siju kiseline i zastitu sluznice. Moze se
ocekivati ¢vrsée preporuke o standar-
dima dijagnostike infekcije H. pylori.
lako se o bakteriji joS mnogo toga ne
zna, izgleda da ona i u odsustvu sim-
ptoma progresivno ostecuje sluznicu.
Hoce li uspjesna eradikacija H. pylori u
djecjoj dobi smanjiti ucestalost ulkusa
u odraslih, ili ¢e se razviti cjepivo ko-
jim Ce se sprijeciti i sama infekceija, jos
uvijek je pitanje bez odgovora (46,47).
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Summary
ULCER DISEASE

M. Dujsin

There is a causal relation between peptic ulcer and Helicobacter pylori infection. Some other factors can influence acid sec-
retion and mucosal defence. They play important role in the etiology and increase the risk of peptic ulcer. Diagnostic procedures
for detecting mucosal lesions are discussed. Endoscopy is the most reliable method. For confirmation of H. pylori infection culti-
vation is the most reliable method. The positive finding in different methods can also confirm the infection. Therapeutic approach
is focused on gastric acidity reduction and on H. pylori eradication.

Key words: peptic ulcer, Helicobacter pylori, endoscopy
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