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Tab. 5. Rizikové faktory vzniku gastropatie
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Rizikové faktory pro vznik gastropatie

Mozné feseni NSA gastropatie

viedova choroba v anamnéze (i rodinné)

krvaceni do horni ¢asti GIT v anamnéze

pfitomnost Helicobacter pylori

nespecifické stfevni zanéty

NSA uzivana ve vysokych davkach a kombinacich

soucasna terapie s vysokymi davkami kortikoidd, antiagregandii,
antikoagulancii, SSRI

vék nad 65 let

koureni, alkoholismus

m preferencni inhibitory COX-2
m snizeni davky NSA + tramadol
W Casovy faktor X zaména (individualni snasenlivost)
= selektivni inhibitory COX-2
= NSA + blokatory protonové pumpy (neucinné k ochrané distalni ¢asti ten-
kého stfeva a tlustého stfeva)
= NSA + syntetickd analoga prostaglandint (misoprostol)
= paracetamol, opioidy, kombinace
= |okalni aplikace NSA
= metamizol
= koanalgetika
m nefarmakologické ovlivnénf bolesti

odpovédnych za regeneracni vlastnosti sliznice. Problematika cytopro-
tektivnich a agresivnich faktort vici GIT viak nenf jednoducha. Zjisténa
byla celd fada dalsich pdsobkt a endogennich latek hrajicich vyznamnou
roli pfi ochrané sliznice GIT. Tyto mediatory, jako jsou rlstové faktory, oxid
dusnaty, calcitonin gene-related peptid, jakoz i nékteré strevni hormony
vcetné gastrinu, cholecystokininu, ghrelinu a peptidu uvolhujiciho gastrin,
chrani zaludecni sliznici pfed poskozenim agresivnimi faktory. Toto ochran-
né pusobeni stfevnich hormont byva pficitano uvolnéni prostaglandind
nebo aktivaci senzorickych nervd, pfi podani NSA tato cytoprotektivita
mizi v dUsledku deplece PG (Vane et Botting, 1998; Brzozowski et al.,, 2005).

NejCastejsim nezadoucim ucinkem v oblasti GIT je dyspepsie. Klinicky
se manifestuje bolesti v oblasti bficha, pfedevsim epigastria, nauzeou,
zvracenim. Pozorovany jsou mikroeroze a eroze sliznice zaludku (slizni¢ni
defekt omezuijici se pouze na mukdzu, nikoli na hlubsi partie stény GIT),
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dvanactniku i stfeva. NejzavaznejSim projevem je pak vznik ulcerace (de-
fekt pronikajici pfes mukdzu a submukdzu do hlubsich vrstev stény) ob-
vykle v oblasti gastroduodena a z toho rezultujici riziko krvaceni. Pfi ném
je typickym doprovodnym priznakem cerna charakteristicky zapachajici
prdjmovita stolice s obsahem natravené krve, tzv. meléna, eventuelné
zvraceni jesté nenatravené krve. Perforace stény, v niz muze vyustit viedo-
va choroba gastroduodena, vyvolava nahlou prihodu bfisni, ktera muze
mit fatalni pribéh. Ten vyplyva bud z hemoragického Soku, peritonitidy,
sepse nebo kombinace téchto zavaznych piihod. Interval mezi zacatkem
uzivani NSA a vznikem slizni¢nich |ézf je velmi variabilni, od nekolika dn(
az po roky, v pocatecni fazi se objevuji eroze a viidky. Ty obvykle rychle
vymizi po ukonceni podavani NSA. Mze vsak dojit k hojeni fibréznim
procesem se vznikem zUzenin nebo transverzalnich membran s nasled-
nym rozvojem poruch stfevni pasaze. Systémovy efekt NSA je pro vznik
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