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Az a felismerés, hogy a Helicobacter pylori-fert6zés a peptikus fekélybetegség legfontosabb kivalté tényezdje, forra-
dalmasitotta a betegség etioldgidjaval és kezelésével kapcsolatos nézeteinket. Ez a felfedezés hittérbe szoritotta a
pszicholdgiai tényez8k és kiilonosen a stressz betegséget kivaltd szerepét. A Helicobacter pylori-fertézés onmagiban
azonban nem magyardzza a peptikus fekélybetegség incidencidjit és prevalencijat. Igazoltik, hogy a stressz, a Heli-
cobacter pylovi-fertGzés jelenléte nélkil is, peptikus fekélybetegséget okozhat, amely megerdsiti a peptikus fekélybe-
tegség tobbtényezbs etiologiai modelljét. A pszicholdgiai stressz, egyéb kockazati tényezbkkel egytitt, a Helicobacter
pylori-fert6zés mellett a peptikus fekélybetegség kialakuldsinak egyik kivélté tényezdje lehet. Orv. Hetil., 2015,
156(35), 1426-1429.
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Peptic ulcer disease and stress

The discovery that Helicobacter pylori infection is the major cause of peptic ulcer disease revolutionised our views on
the etiology and treatment of the disease. This discovery has tempted many experts to conclude that psychological
factors and, specifically, stress are unimportant. However, Helicobacter pylori infection alone does not explain fully the
incidence and prevalence of peptic ulcer disease. It has been demonstrated that stress can cause peptic ulcer disease
even in the absence of Helicobacter pylori infection, supporting a multicausal model of peptic ulcer etiology. Psycho-

logical stress among other risk factors can function as a cofactor with Helicobacter pylori infection.
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Roviditések

ASA = aszpirin; DU = duodenalis peptikus fekély; GU = pan-
gastritis  gyomorfekély; H2RA = H2-receptor-antagonista;
H. pylori = Helicobacter pylori; MALT = (mucosa associated
lymphoid tissue) mucosaasszocidlt lymphoid szovet; NSAID =
nem szteroid gyulladasgitlok; PPI = protonpumpagitld;
PUD = (peptic ulcer disease) peptikus fekélybetegség; SUD =
stresszulcus-profilaxis; VAP = 1élegeztetésasszocidlt pneumonia

A peptikus fekélybetegség (peptic ulcer disease — PUD) a
gyakorl6 orvos, belgyogyasz, gasztroenterologus szama-
ra egyarant komoly kihivést jelent. Megkiilonboztetiink
Helicobacter pylori- (H. pylori-) asszocialt és H. pylori-
negativ fekélyeket (1. tablazat). A gyomor sdsavelvalasz-
tasianak élettani ingere a hisztamin, az acetil-kolin és a

gasztrin. A savtermelés végsé 1épcs6je a H* /K- ATP-ase,
az ugynevezett ,protonpumpa”. A H. pylori-fert6zés és
a hatékony savszekrécio-gatlas alapvetSen megvaltoztat-
ta a PUD etioldgidjaval és kezelésével kapcsolatos korab-
bi felfogasunkat [1, 2, 3]. A H. pylori-fert&zés jelentGsé-
gének felismerése hattérbe szoritotta a pszicholdgiai
tényezdk és kiilonodsen a stressz koroki szerepét.

Az alabbiakban attekintjiik a PUD legfontosabb gya-
korlati szempontjait és a pszicholégiai stressz lehetséges
etiologiai szerepét.

H. pylori-asszocialt peptikus fekélyek

A H. pylori igen elterjedt korokozé, a fejlédé vilag fel-
nott lakossiganak 80-90%-a fertézott, mig az iparilag
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1. tiblazat | A peptikus fekélybetegség osztalyozdsa

A) Helicobacter pylori-pozitiv fekélyek
B) Helicobacter pylovi-negativ fekélyek
— NSAID-, ASA-asszocidlt fekélyek

Zollinger-Ellison-szindréma
— Crohn-betegség

— Stresszfekély

— Id&skori fekélyek

— Idiopathids fekélyek

2. tablazat A stressz lehetséges szerepe a peptikus fekélybetegség kialakula-

siban

Fokozza a gyomorsav-szekréciot.
Csokkenti a gyomornyalkahartya vérellatasat.

Rontja a citokinek altal medidlt gyomornyélkahdrtya
védekezé&mechanizmusait.

Osszetett pszichoneuro-immunolégiai hatds kovetkeztében
fokozhatja a H. pylori és a gazdaszervezet kozotti egyensulyzavart.

Egyéb kiros viselkedési mechanizmusokat (példdul dohdnyzas,
alkoholfogyasztas) valt ki, amelyek tovabbi gyomornyalkahartya-
karosité hatast fejtenck ki.

Elbsegiti és fokozza a Helicobacter pylori kirositd hatdsat.

fejlett orszagokban a felnétt populacié csupan 20-30%-a
hordozza a fert6zést. A H. pylori-fert6zés akviraldsa
gyermekkorban, 4-5 éves életkor el6tt kovetkezik be, a
feln6ttkori fert6z6dés ardnya elenyészd, csupdn évi
1-2%. A sikeres eradikiciot kovetd reinfekcié inciden-
cijja a fejlett orszagokban évente 1-2%. Az atvitel els6-
sorban faecooralis vagy gastrooralis Gton torténik. A H.
pylori els6dleges rezervodrja az emberi gyomor. A bakté-
rium intragastricus jelenléte nem mindig tarsul tiinetek-
kel jir6 korképpel, PUD (duodenalis vagy gyomor-
fekély) a fert6zottek csupin 10-15%-dban fordul el§
(4, 5].

A baktérium els@sorban az antrum nyalkahdrty4jin te-
lepszik meg, ritkdn a corpus iranydba is terjed. Antrum-
predominancia esetén krénikus antrumgastritis, corpus-
lokalizaci6 esetén pedig kronikus pangastritis alakul ki.
Az antrumgastritis a postprandialis s6savtermelés nove-
kedését vonja maga utdn. A fokozott sésavtermelés és a
sosav nyombélbe torténd tiriilése a bulbusban gyulladast,
gastricus metaplasiat, erézidkat, végiil duodenalis pepti-
kus fekélyt (DU) hozhat létre. Az alacsony sdsavterme-
léssel jard pangastritis gyomorfekély (GU), valamint
praccancerosus eltérések (kréonikus atrophids gastritis,
intestinalis metaplasia), végiil pedig gyomorcarcinoma
kialakuldsihoz vezethet. A krénikus atrophids gastritises
esetek 50-60%-4ért szintén a H. pylori tehet§ felelGssé.
Jelen ismereteink szerint az intestinalis tipust gyomorrak
kialakuldsaban is dont6 szerepe van a H. pylori-fert&zés-
nek. A H. pylori-fert6zés a gyomorrdk kialakuldsinak
kockazatit kortilbelil kilencszeresére noveli, a H. pylori-

tfert6zottek koriilbeliil 0,5—1%-aban alakul ki gyomorrak.
A H. pylori-fertézés a gyomorban az alacsony malignitd-
st mucosaasszocidlt lymphoid szoévet (MALT) lympho-
ma kialakuldsdval is szorosan Osszefiigg [6].

A H. pylori-asszociilt fekélybetegekben a sikeres eradi-
kacié utin gyorsabb a fekélygydgyulas, alacsonyabb a
recidivaarany, csokken a fekélyek ajravérzési aranya [7].
A H. pylori-infekcio eradikicidja nélkiil a fekélyek éves
recidivija elérheti a 80%-ot. Emiatt minden aktiv vagy
remisszidban 1évé H. pylori-asszocidlt gastroduodenalis
fekély esetében el kell végezni az infekcid eradikicidjat.
Az utébbi években kidertilt, hogy a H. pylori-infekcié
eradikacioja, tovabbi savszekrécib-gitld kezelés nélkiil is,
onmagaiban elégséges a nyombélfekélyek gyogyulisihoz
[8].

Mivel a PUD a fert6zottek csupan 10-15%-dban ala-
kul ki, a H. pylori-fert6zés 6Gnmagiban nem magyarizza
a PUD incidencidjat és prevalencidjit, ezért egyéb etiol6-
giai tényezdk szerepét is figyelembe kell venni.

H. pylori-negativ fekélyek

A H. pylori-negativ fekélyek koziil a nem szteroid gyulla-
désgitlok (NSAID) és az aszpirin (ASA) dltal okozott
fekélyeknek van a legnagyobb gyakorlati jelentGsége.
Egy hazai retrospektiv felmérés sorin (Semmelweis
Egyetem, II. Belgyogydszati Klinika) kimutattuk, hogy a
H. pylori-negativ PUD-prevalencia 13%-r6l (1995) 49%-
ra nétt (2011), vagyis Gjabban a PUD csaknem fele mar
nem a H. pylori-fert6zéssel hozhat6 6sszefiiggésbe [9].

Jelenleg az NSAID- és ASA-asszocidlt tipcsatornai
szovédmények kockazatat az NSAID- és ASA-kezelés
gondos mérlegelése mellett az Gjabb, gastrointestinalis
szempontbdl biztonsigosabb NSAID-szerek, valamint a
profilaktikus kezelés (gasztroprotekcié) alkalmazisa ré-
vén lehet csokkenteni [10].

A stressz lehetséges szerepe

Selye Janos a stresszt a szervezet barmilyen igénybevétel-
re adott nem specifikus vilaszaként hatirozta meg [11,
12]. A stressz tobbféleképpen fejtheti ki nyalkahdrtya-
karosito szerepét, ezért a PUD kialakuldsa szempontji-
bél agressziv tényezSként tartjuk szdmon (2. tdblizat).

A stressz fokozza a gyomorsav-szekréciot, a hypotha-
lamus-hipofizis-mellékvese tengelyen keresztiil csok-
kentheti a gyomornyalkahartya vérellitdsat, ronthatja a
citokinek dltal medidlt gyomornyalkahartya védekezd-
mechanizmusait [13].

A stresszfekély fogalmadt el6szor Selye Janos irta le.
A korkép patogenezise nem egyértelmt, kialakulasa a
nyalkahdrtya véraramlasanak és védémechanizmusainak
heveny sériilésével, valamint a sav és a pepszin karosito
hatasaival mutat Osszefiiggést. A hosszan tart6, kronikus
betegségek, politraumatizicio, égési sériilés (Curling-fe-
kély), koponyasériilés (Cushing-fekély), szeptikus sokk
vagy tobbszoros szervelégtelenség (multi-organ failure)
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hatdsara fellépé drimai fizikai stresszéllapot az adaptiv
védelem csokkenése, a fokozott savképzSdés, a gyomor-
nyalkahdrtya-védelem, valamint a mikrocirkuldcié karo-
soddsa, a nyaktermelés és bikarbonatszekrécié csokke-
nése révén Osszességében heveny fekélyek és erdziok
megjelenéséhez vezethet [3].

Az 1970-es évektd! nyilvanval6ova valt, hogy a stressz-
fekély kovetkeztében kialakult heveny fels§ tipcsatornai
vérzéshez jelent6s haldlozas tirsul. Ezen megfigyelés ko-
vetkeztében az 1980-as évektdl az intenziv osztilyokon
a stresszulcus-profilaxis (SUP) gyakorlatilag standard te-
rapiava vilt. Hangstlyozand6 azonban, hogy a SUP ru-
tinszerd, mérlegelés nélkiili alkalmazisa amellett, hogy
nem koltséghatékony, akir kiros gyakorlat is lehet.
A megfelelS javallat hidnydban alkalmazott SUP novel-
heti a morbiditast és a mortalitast [14].

A SUPD adasa mellett szamos érv sz6l. SUP alkalmaza-
sa nélkiil a nydlkahartya-sériilés incidencidja 24 6ran be-
lil elérheti akar a 75-100%-ot, a nyilt vérzés incidencidja
5-25%, a klinikailag Iényeges vérzés incidencidja pedig
1,5-3,5%. Intenziv korilmények kozott klinikailag 1é-
nyeges vérzés esetén a mortalitds csaknem 50%-o0s, mig a
nem vérzd betegek esetében 10% alatti. Az intenziv te-
rapia fejlédésével manapsig a heveny fels tipcsatornai
vérzés még a legsulyosabb, intenziv osztilyon kezelt be-
tegeknél is ritkdn fordul eld, incidencidja jelenleg mar
csak 6% korili. Ezzel szemben a SUP alkalmazdsinak
hitranya, hogy nem megfelel§ javallat esetén tobblet-
koltségeket jelent. Lényeges szempont, hogy a betegek
tobb mint 20%-a megfelel$ javallat nélkil kap SUP-ot,
és ezeknek a betegeknek tobb mint 50%-a feleslegesen
SUP-pal tivozik az intenziv osztilyrél [ 3, 15].

A rendelkezésre dll6 evidencidk alapjin az intenziv
osztilyokon a heveny fels§ tipcsatornai vérzés kockiza-
tat az alabbi allapotok fokozzik: 48 6rat meghaladé gépi
lélegeztetés, coagulopathia, veseelégtelenség, tovabba
szepszis, hypotonia, mijelégtelenség, égés, kortikoszte-
roidhasznalat és a kértorténetben szereplS korabbi tip-
csatornai vérzés. A fenticknek megftelel6en hirom olyan
kockdzati csoport ismert, ahol a SUP egyértelmien in-
dokolt: a 48 6rit meghaladd gépi 1élegeztetés, a coagu-
lopathia és a veseelégtelenség [16].

J6llehet, a heveny fels§ tdpcsatornai vérzés kivédésére
protonpumpagatlé (PPI) kezelés tiinik a leghatéko-
nyabbnak, hangstlyozandé, hogy ez a teripia sem men-
tes a lehetséges mellékhatisoktdl. Intenziv osztilyos
korilmények kozott a hatékony savszekrécid-gitlissal a
lélegeztetésasszocialt pneumonia (VAP) és a Clostridium
difficile- (C. difficile-) fert6zések novekvs gyakorisiga
hozhat6 6sszefiiggésbe. A VAP kockdzatit minden olyan
kezelés fokozhatja, amely alkalikus irdnyba tolja a gyo-
mor pH-jat. Ezért a VAP kockazata PPI és H2-receptor-
antagonista (H2RA), de akidr antacida addsa esetén is
emelkedhet, s6t ezek a szerek nemcsak a nosocomialis,
hanem a teriileten szerzett pneumoniik gyakorisigit is

OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

novelhetik [17]. A C. difficile-fert6zés draimai mérték-
ben terjed, komoly ellatasi és kezelési gondot okoz. Mi-
vel a gyomorsav lényeges szerepet jatszik a lenyelt bakté-
riumok eliminalasiban, a jelentGs savszekrécio-gatlas
el6segits tényezd lehet ezen anaerob spéraképzé palcak
invaziéjaban, igy a kordbbi antimikrobiilis kezelés mel-
lett a hatékony savszekrécié-gatlas novelheti a C. diffi-
cile-tert6zés kockizatat [18].

A stressz és a H. pylori-fertozés
egyiitthatasa

A stressz egy Osszetett pszichoneuro-immunolégiai ha-
tas kovetkeztében fokozhatja a H. pylori és a gazdaszer-
vezet kozotti egyensiulyzavart. A stressz kivalthat egyéb
karos viselkedési mechanizmusokat (példaul dohdnyzis,
alkoholfogyasztas), amelyek a H. pylori-tert6zéstél fiig-
getleniil tovabbi gyomornyalkahartya-kirosito hatast fej-
tenek ki [19, 20].

A pszicholégiai stressz etiologiai szerepét egy friss
prospektiv népességalaptt dan vizsgilat is alitimasztja,
amely azt igazolta, hogy a stressz, a H. pylori-fertGzéstél
és az NSAID-szedéstdl fuggetlentl, szignifikinsan meg-
novelte a PUD kialakulasanak kockazatat [21].

Igazoltak, hogy a nemrég lezajlott 4dzsiai természeti
katasztréfakat kovetSen a jelentés pszichoszocidlis
stresszhatdssal 6sszefiiggésben drimaian megnovekedett
a H. pylori-negativ fekélyek és a fekélyes szovédmények
aranya [22, 23].

Kovetkeztetés

Jollehet, a H. pylori-fert6zés és a gyomorsav a két legfon-
tosabb gyomornyalkahartya-kdrosité agressziv tényezd,
onmagukban teljes mértékben nem magyarazzik a PUD
kialakulasat. A stressz tobbféleképpen fejtheti ki nydlka-
hértya-karosit6 szerepét. A specidlis heveny fekélyek és
er6zidk mellett a stressz bizonyos korilmények kozott
onmagaban is okozhat klasszikus fekélyt, de elsGsorban
az egyéb kockazati tényezSkkel egyiitt a H. pylori-terts-
zés agressziv hatdsit fokozhatja, igy a PUD etiolégidjat
illeten agressziv kofaktornak szamit. Ezek alapjin a
PUD tovabbra is tobbtényezds, Osszetett, ,,biopszicho-
szocidlis” betegségnek tekinthet$ [19, 20, 21].

Anyagi tamogatds: A kozlemény megirdsa anyagi timo-
gatisban nem részesiilt.

Szerzdi munkamegosztas: H. L., J. M., M. E.; T. Z..
A kézirat megszovegezése. H. L.: Irodalomkutatas.

A cikk végleges valtozatat valamennyi szerz§ elolvasta és
jovihagyta.

Evdekeltségek: A szerzéknek nincsenek érdekeltségeik.
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