
Súhrn
Retrospektívne sme analyzovali hojenie gastroduodenálnych
peptických vredov vyvolaných NSA pomocou H2-antagonistu vy��ej
generácie � famotidínu v dávke 40 mg denne u 22 chorých
s reumatickými chorobami. Lieèba NSA nebola preru�ená. Po 4
tý�dòoch sa zhojilo (12/19) 63 % �alúdkových vredov a (6/9) 67 %
dvanástnikových vredov. Po 8-tý�dòovej lieèbe (18/19) 95 %
�alúdkových vredov a (9/9) 100 % dvanástnikových vredov.
V podskupinách chorých lieèených glukokortikoidmi a s prítomným
Helicobacter pylori sa nezaznamenali �tatisticky významné odchýlky
v hojení. Tolerancia famotidínu u chorých lieèených antireumatikami
bola optimálna.
K¾úèové slová: peptický vred, gastropatia, nesteroidové antiflogistiká,
H2-antagonisty, famotidín.

Summary
A retrospective analysis of the healing of gastroduodenal peptic ulcers
induced by non-steroidal antiinflammatory drugs (NSAID) by means
of H2-antagonist famotidine 40 mg o.d. in 22 patients with rheumatic
diseases has been carried out. The NSAID treatment was not
interrupted. There were 19 gastric ulcers and 9 duodenal ulcers in 22
patients. Healing rate after 4 weeks of the treatment was 63 % (12/19)
in gastric ulcers and 67 % (6/9) in duodenal ulcers. Healing rate after
8 weeks of the treatment was 95 % (18/19) in gastric ulcers and 100
% (9/9) in duodenal ulcers. In subgroups of patients treated with the
glucocorticosteroids and in patients with Helicobacter pylori infection,
no statistically significant differences in the healing have been
recorded. Tolerance of famotidine in rheumatic patients was optimal.
Key words: peptic ulcer, gastropathy, non-steroidal antiinflammatory
drug, H2-antagonist, famotidine.
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ÚVOD

Nesteroidové antiflogistiká (NSA) sa pou�ívajú ako lie-
ky prvej vo¾by v lieèbe artritídy aj v lieèbe akútnej boles-
ti. Mechanizmus ich úèinku sa vysvet¾uje blokádou synté-
zy prostaglandínov � mediátorov zapojených do
patogenézy artritídy schopných aj senzibilizova� nocicep-
tory. Gastrointestinálne komplikácie patria medzi najèas-
tej�ie ne�iaduce prejavy pozorované poèas lieèby pomo-
cou NSA. Medzi nimi dominujú peptické gastroduodenálne
vredy, erózie èasto komplikované krvácaním, alebo per-
foráciou. Ich vznik sa vysvet¾uje kombináciou lokálneho
� topického a iritaèného úèinku NSA so systémovou in-

hibíciou trofických sliznicových prostaglandínov, èím
sa oslabujú mechanizmy odolnosti �alúdkovej sliznice (3,
15). Najjednoduch�í spôsob lieèby uvedených kompliká-
cií predstavuje ukonèenie lieèby NSA a prelieèenie nie-
ktorých z obvyklých antiulceróznych preparátov. V prípa-
de aktívnej alebo progredujúcej zápalovej reumatickej
choroby v�ak nemo�no protizápalovú lieèbu u ka�dého
pacienta preru�i� bez toho, aby nebol ohrozený ïal�ím
zhor�ením kåbovej funkcie i progresiou extraartikulárnych
prejavov. Z uvedeného dôvodu pracoviská so zabezpeèe-
nou súhrou medzi reumatológom a gastroenterológom
overujú nové mo�nosti farmakoterapie v lieèbe peptických
vredov bez preru�enia lieèby NSA.
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V na�ej práci sme hodnotili úèinok famotidínu � kom-
petitívneho antagonistu 3. generácie v lieèbe �alúdkových
a dvanástnikových vredov vyvolaných NSA.

SÚBOR CHORÝCH A METODIKA

Retrospektívne sme analyzovali priebeh hojenia gastro-
duodenálnych vredov lieèených famotidínom u ambulant-
ných aj u hospitalizovaných pacientov Výskumného ústavu
reumatických chorôb v Pie��anoch v období 1.1.1997�
31.12.1998. Vred sme definovali ako trojrozmernú léziu
s priemerom 5 mm a viac. Chorých sme vy�etrovali endo-
skopicky v úvode, následne po 4, 8 a prípadne 12 tý�dòoch.
Famotidín sme v uvedenom období pou�ívali ako liek pr-
vej vo¾by v jednej dennej dávke 40 mg veèer. Do súboru
sme zaradili len pacientov, u ktorých lieèba NSA pre aktív-
nu a progredujúcu kåbovú chorobu musela pokraèova�. Zo
skupiny sme vyradili chorých s potvrdenou malignitou.
Prítomnos� infekcie mikroorganizmom Helicobacter pylori
sa overovala z biopsie antrálnej sliznice pomocou rýchleho
ureázového testu a súèasného mikroskopického vy�etrenia
sliznicovej vzorky po farbení pod¾a Giemsu. Pri �tatistic-
kom spracovaní sa pou�il Fisherov test.

VÝSLEDKY

V období medzi 1.1.1997 a 31.12.1998 sme v endosko-
pickom pracovisku Výskumného ústavu reumatických cho-
rôb v Pie��anoch vy�etrili 236 nových ambulantných aj hos-
pitalizovaných pacientov. Gastroduodenálne vredy sme zistili
u 22 chorých (5 mu�ov a 17 �ien). Ich priemerný vek bol
54,22±9,23 roka. Z nich sa lieèilo 14 chorých pre reumato-
idnú artritídu, 3 pre systémové choroby spojiva � 1 pre sys-
témový lupus, 1 pre dermatomyozitídu a 1 chorý pre Shar-
pov syndróm, 2 pacienti pre ankylozujúcu spondylitídu, 2
pre osteoartrózu a 1 pre boréliovú artropatiu. V�etci chorí
u�ívali NSA pred vznikom peptického vredu a v u�ívaní
pokraèovali aj poèas jeho lieèby. U�ívali nasledujúce druhy
NSA: 12 chorých u�ívalo jeden druh NSA: 4 pacienti flur-
biprofen v dávkach 150�200 mg denne, 6 chorých u�ívalo
diklofenak v dávkach 100�150 mg denne, 3 ibuprofen
v dávkach 1200�1600 mg denne, 1 pacient kyselinu acety-
losalicylovú v dávke 1500 mg denne, 1 pacient nabumeton
v dávke 1000 mg denne a 1 pacient piroxikam v dávke 20
mg denne. Dva druhy NSA súèasne u�ívalo 5 pacientov � 1
chorý u�íval diklofenak s aspirínom, 1 pacient tiaprofen s as-
pirínom, 1 pacient ibuprofen a indometacín, 1 pacient diklo-
fenak a indometacín, 1 pacient flurbiprofen a indometacín.
Súèasne 9 chorých s RA súbe�ne u�ívalo glukokortikoidy
� 8 chorých prednizón v dennej dávke 2,5�20 mg denne
a 1 pacient metylprednizolon v dávke 8 mg denne. Chorí so

zápalovými reumatickými chorobami u�ívali aj lieky modi-
fikujúce aktivitu artritídy (aurotiomalát, metotrexát, hydro-
xychlorocín, sulfasalazín, cyklosporín A a cyklofosfamid).
Tieto lieky sa zaznamenali u 16 chorých.

Z celkového poètu 22 chorých malo 14 pacientov �alúd-
kové vredy, 9 dvanástnikový vred (1 pacient mal súèasne
�alúdkový aj dvanástnikový vred). Celkovo sme evidovali
19 �alúdkových a 9 dvanástnikových vredov. Prítomnos�
mikroorganizmu Helicobacter pylori sa potvrdila u 3/14
chorých so �alúdkovým vredom (21 %) a u 4/9 chorých
s dvanástnikovým vredom (44 %).

Predèasné preru�enie lieèby v dôsledku intolerancie fa-
motidínu sa nezaznamenalo u �iadneho pacienta. Z 22 pa-
cientov lieèených famotidínom sa v priebehu lieèby zazna-
menali u dvoch chorých (2 %) hnaèky trvajúce v jednom
prípade 2 dni a v druhom prípade 4 dni, ktorých súvislos�
s podávaním lieku bola mo�ná, nie v�ak jednoznaèná. Hnaè-
ky sa spontánne upravili a neviedli k predèasnému ukon-
èeniu lieèby famotidínom.

Hojenie �alúdkových vredov

Z celkového poètu 19 �alúdkových vredov u 11 pacien-
tov sa v priebehu 4-tý�dòovej lieèby famotidínom v jednej
denne dávke 40 mg veèer zhojilo 12/19 vredov (63 %) a po
8 tý�dòoch lieèby 18/19 vredov (95 %). Ostávajúci vredový
defekt sa podarilo uzavrie� po 12 tý�dòoch lieèby precho-
dom na kombináciu omeprazolu 20 mg denne a mizopros-
tolu 4x200 µg denne.

Hojenie dvanástnikových vredov

Z celkového poètu 9 dvanástnikových vredov u 9 pa-
cientov sa po 4 tý�dòoch lieèby famotidínom 40 mg v jed-
nej dennej dávke veèer zhojilo 6/9 vredov (67 %) a po 8
tý�dòoch lieèby 9/9 vredov (100 %).

Hojenie gastroduodenálnych vredov vo vz�ahu k prítomnosti
mikroorganizmu Helicobacter pylori

Z H.p. pozitívnych gastroduodenálnych vredov sa po 4
tý�dòoch lieèby zhojilo 6/7 vredov (86 %) a po 8 tý�dòoch
7/7 vredov (100 %). Z gastroduodenálnych vredov, pri kto-
rých sa nepotvrdila prítomnos� H.p., sa po 4 tý�dòoch lieè-
by zhojilo 12 z celkového poètu 21 vredov (57 %) (p=0,364,
n.s.) a po 8 tý�dòoch 20 vredov z celkového poètu 21 (95
%) (p=1,0, n.s.).

Hojenie gastroduodenálnych vredov u chorých lieèených
glukokortikoidmi popri NSA

Z celkového poètu 9 pacientov lieèených glukokortiko-
idmi sa po 4 tý�dòoch lieèby famotidínom 1x40 mg denne
zhojilo 5 z 9 vredov (55 %) a po 8 tý�dòoch 8 z 9 vredov
(89 %). U chorých bez glukokortikoidov sa po 4 tý�dòoch
zhojilo 14 z 19 vredov (74 %) (p=0,407, n.s.) a po 8 tý�-
dòoch 19 z 19 vredov (100 %) (p=0,321, n.s.).
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DISKUSIA

Medzi gastrointestinálnymi komplikáciami vyvolanými
lieèbou NSA dominujú peptické vredy, predov�etkým �alúd-
kové, ktoré mô�u by� èasto komplikované krvácaním, alebo
perforáciou (19). V súèasnosti je známych nieko¾ko postu-
pov, ako mo�no zní�i� riziko gastrotoxickosti klasických
NSA � ako liekov predstavujúcich neselektívne blokátory
oboch izoforiem cyklooxygenázy COX-1 a COX-2 (18).
Kon�tituèná izoforma cyklooxygenázy COX-1 zodpovedá
za tvorbu fyziologických prostaglandínov plniacich trofické
funkcie na úrovni �alúdkovej sliznice, oblièkového paren-
chýmu a v trombocytoch, indukovate¾ná izoforma cykloo-
xygenázy COX-2 za tvorbu prostaglandínov zúèastòujúcich
sa na patogenéze zápalu a vzniku bolesti (8). Preto jedným
zo spôsobov, ako minimalizova� riziko v priebehu protizá-
palovej lieèby, sa ukazuje trend preferujúci lieèbu NSA pre-
ferenène, alebo selektívne blokujúcimi COX-2. Riziko ne-
�iaducich gastrointestinálnych prejavov v skupine star�ích
� klasických NSA nemo�no úplne odstráni�, ale len pod-
statne obmedzi�. Medzi základné spôsoby prevencie vzni-
ku gastrointestinálnych komplikácií po NSA patrí apliká-
cia v�eobecných bezpeènostných opatrení týkajúcich sa
indikácie, výberu aplikaènej formy, vo¾by terapeutickej
dávky i spôsobu monitorovania priebehu lieèby. Súèasne
treba identifikova� faktory spojené s vy��ím rizikom gas-
trointestinálnych komplikácií (vek vy��í ako 60 rokov, vy�-
�ia dávka NSA, u�ívanie dvoch rôznych perorálne apliko-
vaných úèinných látok, súèasná lieèba glukokortikoidmi,
antikoagulanciami, alebo antiagreganciami a prítomnos�
dyspepsie po NSA v minulosti, alebo peptického vredu, èi
jeho komplikácií (krvácania, perforácie) v anamnéze (5).
Ak uvedení pacienti vy�adujú lieèbu NSA, pova�ujú sa za
rizikových a vy�adujú urèitú formu prevencie aplikáciou
overených preventívnych postupov.

Zistilo sa, �e gastrointestinálnym komplikáciám spoje-
ným s lieèbou NSA mo�no èiastoène predís� súèasnou apli-
káciou spolu s niektorými liemi, ako sú silne antisekreène
pôsobiace úèinné látky typu inhibítorov protónovej pumpy
(omeprazol) a naopak i cytoprotektívne pôsobiace analógy
prostaglandínov (mizoprostol), ktoré stimulujú mechanizmy
obranyschopnosti �alúdkovej sliznice, predov�etkým sekré-
ciu hlienu, bikarbonátu, úpravu ischémie sliznice a regene-
rácie epitelových buniek sliznice (14)). Tradièná prevencia
antagonistami H2-receptorov ni��ieho rádu, ako je cimetidín
a ranitidín, ani sukralfátom nesplnila po�adované oèakávania.

Antagonisty histamínových receptorov druhého typu sa
pokladajú za klasické lieky v terapii vredovej choroby gas-
troduodéna, ktorých zavedenie do terapeutického arzenálu
v priebehu 70. rokov sa odrazilo v podstatnom zlep�ení
hojivosti dvanástnikových, ako aj �alúdkových vredov, eró-
zií aj krvácania, no udr�iavacia terapia s týmito liekmi uká-
zala, �e nedoká�u úplne zabráni� relapsu choroby (20).

Pou�itie antagonistov H2-receptorov v lieèbe a preven-
cii peptických vredov vyvolaných NSA dáva nasledujúce
výsledky. U� v minulosti sa potvrdilo, �e prvé antagonisty
H2-receptorov, ako cimetidín spolu s antacidami, sú v te-
rapii �alúdkových vredov vyvolaných NSA úèinnej�ie ako
samy antacidá, keï hojivos� po 6-tý�dòovej lieèbe cimetidí-
nom 4x300 mg a antacidami s neutralizaènou kapacitou 122
mEq/dávku podávané 7x denne, dosiahla pri cimetidíne 66
% (25/38) a pri samých antacidách 25 % (8/32, p<0,01)
(9). Antagonisty H2-receptorov cimetidín aj ranitidín sa
overovali v lieèbe a prevencii gastrointestinálnych kompli-
kácií vyvolaných NSA. Daviesová a spol. (1986) zis�ovali
hojivos� cimetidínu u chorých s reumatickými chorobami,
ktorých lieèba NSA pokraèovala. Zistili, �e v priebehu 6
tý�dòov sa vyhojilo 46 % (6/13) vredov pri lieèbe place-
bom a 64 % (9/14), prièom rozdiel nebol �tatisticky vý-
znamný (2). Roth a spol. (1987) nezistili preukaznú výho-
du pou�itia cimetidínu oproti placebu v prevencii
sliznicových gastroduodenálnych abnormalít u 104 chorých
s reumatickými chorobami u�ívajúcimi NSA, èo vysvet¾o-
vali patofyziologickou rozdielnos�ou medzi hypersekréciou
pri idiopatickom peptickom vrede a zní�ením obranyschop-
nosti �alúdkovej sliznice pri NSA-gastropatii (12).

Ani ranitidín antagonista H2-receptorov vy��ej generá-
cie ako cimetidín nedoká�e poskytnú� ochranu �alúdkovej
sliznici proti úèinku NSA, doká�e v�ak ochráni� dvanástni-
kovú sliznicu. Ehsanullah a spol. (1988) v 8-tý�dòovej dvo-
jitej slepej �túdii skúmali úèinok ranitidínu (2x150 mg)
a placeba v prevencii NSA-gastroduodenopatie. Incidencia
�alúdkových vredov pri oboch spôsoboch lieèby bola po-
dobná � po 6 %, incidencia dvanástnikových vredov pri
lieèbe ranitidínom bola v�ak ni��ia (1,5 %) ako pri lieèbe
placebom (8 %, p<0,05) (4). Výsledky potvrdili Robinson
a spol. (1989) s incidenciou �alúdkových vredov pri lieèbe
ranitidínom (2x150 mg) 12 % a placebom 10 % a s inci-
denciou dvanástnikových vredov po ranitidíne 0 % a pla-
cebe 8 % (p<0,05) (11). V súèasnosti, pokia¾ ide o terapiu
NSA indukovaných peptických vredov, sa potvrdila vy��ia
úèinnos� inhibítorov protónovej pumpy (omeprazolu) v po-
rovnaní s H2-antagonistami (21).

Antagonisty H2-receptorov ni��ích generácií ako cime-
tidín a ranitidín, podobne ako sukralfát zlyhali v ochrane
�alúdkovej sliznice pred dlhodobým toxickým úèinkom
NSA. Ranitidín v�ak potvrdil svoj úèinok v dlhodobej pre-
vencii dvanástnikových sliznicových afekcií. Uvedený
ochranný úèinok ranitidínu v�ak nie je úèelné vyu�íva�
v be�nej klinickej praxi, preto�e pri lieèbe NSA je expono-
vaná hlavne �alúdková, preva�ne antrálna sliznica a výskyt
duodenálnych abnormalít je zriedkavej�í (7).

V posledných rokoch v�ak sa publikovalo nieko¾ko vý-
sledkov zaujímavých �túdií, ktoré poukazujú na mo�ný pre-
ventívny úèinok nov�ieho H2-antagonistu vy��ej generácie
� famotidínu. Famotidín má oproti cimetidínu a ranitidí-
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nu silnej�í inhibièný úèinok na sekréciu vodíkových iónov
z parietálnych buniek, ktorý pretrváva dlh�ie a umo�òuje
pohodlné dávkovanie v jednej dennej dávke. Metabolicky
neovplyvòuje cytochróm P450, a preto neinterferuje s úèin-
kom liekov pou�ívaných v lieèbe reumatoidnej artritídy.

Hojenie dvanástnikových vredov pomocou famotidínu
mô�e by� ovplyvnené prítomnos�ou niektorých rizikových
faktorov. Reynolds (1989) pomocou multivariaènej analý-
zy sa sna�il identifikova� rizikové faktory ovplyvòujúce
hojenie dvanástnikových vredov (10). Identifikoval 5 nezá-
vislých rizikových faktorov, ktorých prítomnos� ovplyvòu-
je hojenie dvanástnikového vredu: konzumácia alkoholu,
ve¾kos� vredu väè�ia ako 10 mm v priemere, prejavy krvá-
cania, dvanástnikový vred v osobnej anamnéze a lieèba
NSA v predchorobí. Hojivos� u 135 pacientov s dvanást-
nikovými vredmi po lieèbe famotidínom v dávke 1x40 mg
denne klesala úmerne s poètom rizikových faktorov, ve¾kos-
�ou vredu a mno�stvom konzumovaného alkoholu. Famo-
tidín potvrdil svoju vysokú úèinnos� pri gastroduodenálnych
peptických vredoch bez oh¾adu na to, èi sa na ich vzniku
zúèastòovala hypersekrécia alebo NSA. Bank a spol. (1993)
upozornili na potrebu diferenciácie medzi idiopatickými
a NSA indukovanými gastroduodenálnymi vredmi, predo-
v�etkým pokia¾ ide o ich hojivos� a trvanie lieèby (1). 71
chorých z 85 po sebe nasledujúcich pacientov bolo vy�et-
rených v 8-tý�dòovej �túdii sledujúcej úèinok famotidínu
v dávke 1x40 mg denne pred spaním. Porovnávala sa hoji-
vos� u 48 chorých s peptickým vredom po aspiríne alebo
NSA a u 23 chorých s idiopatickým peptickým vredom.
Hojivos� v skupine u 71 chorých dosiahla po 8 tý�dòoch
89 % (63/71), prièom pri vredoch vyvolaných NSA dosiah-
la 96 % (46/48), èo bolo vy��ie v porovnaní s idiopatický-
mi vredmi 74 % (17/23, p=0,0119). Väè�ina chorých s NSA
nepokraèovala v aplikácii týchto liekov, len asi 20 % pa-
cientov z tejto skupiny u�ívalo nízke (antiagregaèné) dáv-
ky kyseliny acetylosalicylovej v prevencii kardiovaskulár-
nych chorôb. Na�e výsledky s hojivos�ou �alúdkových
vredov po 8 tý�dòoch lieèby dosahujúcou 95 % a dvanást-
nikových vredov 100 % odpovedajú uvedeným pozorova-
niam iných autorov. Ïal�ie �túdie sa týkali lieèby a preven-
cie peptických vredov u chorých, ktorí museli vzh¾adom
na aktívnu kåbovú chorobu pokraèova� v lieèbe NSA. Taha
a spol. (1996) potvrdili, �e famotidín vo vysokých dávkach
zni�uje incidenciu �alúdkových aj dvanástnikových vredov
napriek pokraèujúcej lieèbe NSA (16). Sledovali 285 cho-
rých s reumatoidnou artritídou a osteoartrózou. Èas� cho-
rých u�ívala placebo, ïal�í famotidín 2x20 mg denne, ale-
bo famotidín 2x40 mg denne. Endoskopické kontroly sa
robili po 4, 12 a 24 tý�dòoch. V skupine sa zaznamenal
výskyt �alúdkových vredov vy��í ako dvanástnikových vre-
dov. Kumulatívna incidencia �alúdkových vredov predsta-
vovala v skupine s placebom 20 %, s famotidínom 2x20
mg 13 % (p=0,24 n.s.) a s famotidínom 2x40 mg 8 %

(p=0,03). Kumulatívna incidencia dvanástnikových vredov
predstavovala po 24 tý�dòoch v skupine s placebom 13 %,
famotidínom 2x20 mg 4 % (p=0,04) a s famotidínom 2x40
mg 2 % (p=0,01). Hudson a spol. (1997) potvrdili úèinok
vysokých dávok famotidínu v prevencii NSA indukovaných
peptických vredov (6). Vy�etrovali 104 chorých s osteoar-
trózou a reumatoidnou artritídou, ktorí mali endoskopicky
potvrdené gastroduodenálne peptické vredy. Z nich 16 za-
stavilo a 88 pokraèovalo v lieèbe NSA. Chorí boli rando-
mizovaní, aby u�ívali famotidín 2x40 mg denne, alebo pla-
cebo s kontrolami po 4 a 12 tý�dòoch lieèby. V skupine
s NSA dosiahla hojivos� po 12 tý�dòoch 89 % a v skupine
chorých, ktorí prestali u�íva� NSA, 100 %. Následne 78
chorých lieèených NSA pokraèovalo v prevencii famotidí-
nom v nezmenenej dávke 2x40 mg denne ïal�ie 3 mesiace
po vylieèení gastroduodenálneho vredu. Kumulatívna inci-
dencia relapsu peptického vredu u chorých s placebom bola
53 % a v skupine s famotidínom bola zní�ená na 26 %
(p=0,011). V na�ej predchádzajúcej otvorenej klinickej
endoskopicky kontrolovanej �túdii sme potvrdili po lieèbe
famotidínom v dávke 1x40 mg denne preukazné zlep�enie
priemerných hodnôt sliznicových indexov nielen v gastro-
duodenálnej, ale aj pa�erákovej sliznici chorých s reuma-
tickými chorobami, ktorí pokraèovali v lieèbe NSA (13).
Priemerná hodnota Lanzovho skóre v �alúdkovej sliznici
sa zní�ila z 2,10±0,49 na 0,63±0,85 (p<0,001), v dvanást-
niku z 1,80±1,52 na 0,43±0,82 (p<0,001) a v pa�eráku
z 0,67±1,06 na 0,03±0,18 (p<0,01).

Posledné práce potvrdili, �e pri vzniku �alúdkových vre-
dov má dôle�itú úlohu prítomnos� polymorfonukleárnych
leukocytov v �alúdkovej sliznici. Je známe, �e topický iritaè-
ný úèinok NSA sa minimálne uplatòuje u neutropenických
zvierat. Taha a spol. (1999) sledovali u pacientov dlhodo-
bo lieèených NSA vývoj peptických vredov za prítomnosti,
prípadne chýbaní neutrofilov v �alúdkovej sliznici (17). Ako
prevenciu súèasne s NSA pacienti u�ívali famotidín 40 mg,
20 mg alebo placebo. Prítomnos� neutrofilov v �alúdkovej
sliznici korelovala s prítomnos�ou mikroorganizmu Helico-
bacter pylori. Po 24 tý�dòoch lieèby u 43 chorých bez ne-
utrofilov v �alúdkovej sliznici vznikol vred u 7,7 % (1/14)
lieèených placebom, 12,5 % (2/16) famotidínom 20 mg/
deò a u �iadneho pacienta (0/13) famotidínom 40 mg/deò.
Zo 77 chorých s polymorfonukleárnych leukocytmi sa vy-
vinul peptický vred u 47,4 % chorých (3/26) lieèených pla-
cebom, 12,6 % (3/26) famotidínom 20 mg a 13 % (3/23)
famotidínom 40 mg. Autori poukázali na ochranný úèinok
famotidínu v porovnaní s placebom, ktorý bol výraznej�í
u chorých bez Helicobacter pylori. Súèasne upozornili na
mo�nos� eradikácie H.p. v prevencii peptických vredov
vyvolaných NSA. V na�ej �túdii sme pozorovali vy��í po-
diel zhojených vredov v skupine chorých s prítomným
Helicobacter pylori, ktorý v�ak nebol �tatisticky významný
(p=0,364). Podobne v skupine lieèenej glukokortikoidmi bol
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podiel vylieèených gastroduodenálnych vredov ni��í ako
u pacientov bez týchto liekov, �tatisticky významný rozdiel
sa v�ak nezistil ani po 4 tý�dòoch (p=0,407), ani po 8 tý�-
dòoch (p=0,321). Pri interpretácii týchto údajov v�ak treba
uva�ova� aj o podieli pomerne nízkeho poètu chorých v jed-
notlivých podskupinách.

Na�e súèasné poznatky dokazujú, �e famotidín � kom-
petitívny antagonista H2-receptorov vy��ej generácie sa
mô�e s úspechom vyu�i� v terapii �alúdkových aj dvanást-
nikových vredov vyvolaných NSA.
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