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Sihrn

Retrospektivne sme analyzovali hojenie gastroduodenalnych
peptickych vredov vyvolanych NSA pomocou H2-antagonistu vyssej
generacie — famotidinu v davke 40 mg denne u 22 chorych
s reumatickymi chorobami. Lie¢cba NSA nebola prerusena. Po 4
tyzdiioch sa zhojilo (12/19) 63 % zalidkovych vredov a (6/9) 67 %
dvanastnikovych vredov. Po 8-tyZdniovej liecbe (18/19) 95 %
zalidkovych vredov a (9/9) 100 % dvanastnikovych vredov.
V podskupinach chorych liecenych glukokortikoidmi a s pritomnym
Helicobacter pylori sa nezaznamenali Statisticky vyznamné odchylky
v hojeni. Tolerancia famotidinu u chorych lie¢enych antireumatikami
bola optimalna.

Klucové slova: pepticky vred, gastropatia, nesteroidové antiflogistika,
H2-antagonisty, famotidin.
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UVvVOD

Nesteroidové antiflogistika (NSA) sa pouZzivaju ako lie-
ky prvej volby v liecbe artritidy aj v liecbe akutnej boles-
ti. Mechanizmus ich u¢inku sa vysvetluje blokadou synté-
zy prostaglandinov — mediatorov zapojenych do
patogenézy artritidy schopnych aj senzibilizovat nocicep-
tory. Gastrointestinalne komplikacie patria medzi najéas-
tejSie neziaduce prejavy pozorované pocas lie¢by pomo-
cou NSA. Medzi nimi dominuju peptické gastroduodenalne
vredy, erdzie ¢asto komplikované krvacanim, alebo per-
foraciou. Ich vznik sa vysvetluje kombinaciou lokalneho
— topického a iritaéného uc¢inku NSA so systémovou in-

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.

hibiciou trofickych sliznicovych prostaglandinov, ¢im
sa oslabuju mechanizmy odolnosti Zaludkove;j sliznice (3,
15). Najjednoduchsi spdsob liecby uvedenych komplika-
cii predstavuje ukoncenie liecby NSA a preliecenie nie-
ktorych z obvyklych antiulcerdznych preparatov. V pripa-
de aktivnej alebo progredujucej zapalovej reumaticke;j
choroby vSak nemozno protizapalova liecbu u kazdého
pacienta prerusit bez toho, aby nebol ohrozeny dalSim
zhorsenim kibovej funkcie i progresiou extraartikularnych
prejavov. Z uvedeného dévodu pracoviska so zabezpece-
nou sthrou medzi reumatolégom a gastroenteroléogom
overuju nové moznosti farmakoterapie v liecbe peptickych
vredov bez preruSenia liecby NSA.



126

V nasej praci sme hodnotili ii¢inok famotidinu — kom-
petitivneho antagonistu 3. generacie v liecbe zaludkovych
a dvanastnikovych vredov vyvolanych NSA.

SUBOR CHORYCH A METODIKA

Retrospektivne sme analyzovali priebeh hojenia gastro-
duodenalnych vredov liecenych famotidinom u ambulant-
nych aj u hospitalizovanych pacientov Vyskumného ustavu
reumatickych choréb v Piestanoch v obdobi 1.1.1997—
31.12.1998. Vred sme definovali ako trojrozmernu léziu
s priemerom 5 mm a viac. Chorych sme vySetrovali endo-
skopicky v ivode, nasledne po 4, 8 a pripadne 12 tyzdioch.
Famotidin sme v uvedenom obdobi pouzivali ako liek pr-
vej volby v jednej dennej davke 40 mg vecer. Do stboru
sme zaradili len pacientov, u ktorych lieba NSA pre aktiv-
nu a progredujucu kibovi chorobu musela pokragovat. Zo
skupiny sme vyradili chorych s potvrdenou malignitou.
Pritomnost infekcie mikroorganizmom Helicobacter pylori
sa overovala z biopsie antralnej sliznice pomocou rychleho
ureazového testu a sic¢asného mikroskopického vysetrenia
sliznicovej vzorky po farbeni podla Giemsu. Pri Statistic-
kom spracovani sa pouzil Fisherov test.

VYSLEDKY

V obdobi medzi 1.1.1997 a 31.12.1998 sme v endosko-
pickom pracovisku Vyskumného tstavu reumatickych cho-
rob v Piestanoch vysetrili 236 novych ambulantnych aj hos-
pitalizovanych pacientov. Gastroduodenalne vredy sme zistili
u 22 chorych (5 muzov a 17 Zien). Ich priemerny vek bol
54,2249,23 roka. Z nich sa liecilo 14 chorych pre reumato-
idnu artritidu, 3 pre systémové choroby spojiva— 1 pre sys-
témovy lupus, 1 pre dermatomyozitidu a 1 chory pre Shar-
pov syndrém, 2 pacienti pre ankylozujucu spondylitidu, 2
pre osteoartrozu a 1 pre boréliova artropatiu. Vsetci chori
uzivali NSA pred vznikom peptického vredu a v uzivani
pokracovali aj pocas jeho liec¢by. Uzivali nasledujuce druhy
NSA: 12 chorych uzivalo jeden druh NSA: 4 pacienti flur-
biprofen v davkach 150—200 mg denne, 6 chorych uzivalo
diklofenak v davkach 100—150 mg denne, 3 ibuprofen
v davkach 1200—1600 mg denne, 1 pacient kyselinu acety-
losalicylovtl v davke 1500 mg denne, 1 pacient nabumeton
v davke 1000 mg denne a 1 pacient piroxikam v davke 20
mg denne. Dva druhy NSA sucasne uzivalo 5 pacientov — 1
chory uzival diklofenak s aspirinom, 1 pacient tiaprofen s as-
pirinom, 1 pacient ibuprofen a indometacin, 1 pacient diklo-
fenak a indometacin, 1 pacient flurbiprofen a indometacin.
Sucasne 9 chorych s RA stbezne uzivalo glukokortikoidy
— 8 chorych prednizon v dennej davke 2,5—20 mg denne
a 1 pacient metylprednizolon v davke 8 mg denne. Chori so

zapalovymi reumatickymi chorobami uZzivali aj lieky modi-
fikujuce aktivitu artritidy (aurotiomalat, metotrexat, hydro-
xychlorocin, sulfasalazin, cyklosporin A a cyklofosfamid).
Tieto lieky sa zaznamenali u 16 chorych.

Z celkového poctu 22 chorych malo 14 pacientov zalud-
kové vredy, 9 dvanastnikovy vred (1 pacient mal sti¢asne
zaludkovy aj dvanastnikovy vred). Celkovo sme evidovali
19 zaludkovych a 9 dvanastnikovych vredov. Pritomnost
mikroorganizmu Helicobacter pylori sa potvrdila u 3/14
chorych so zaludkovym vredom (21 %) a u 4/9 chorych
s dvanastnikovym vredom (44 %).

Predcasné prerusenie liecby v dosledku intolerancie fa-
motidinu sa nezaznamenalo u ziadneho pacienta. Z 22 pa-
cientov lieCenych famotidinom sa v priebehu liecby zazna-
menali u dvoch chorych (2 %) hnacky trvajice v jednom
pripade 2 dni a v druhom pripade 4 dni, ktorych suvislost
s podavanim lieku bola mozna, nie vsak jednoznac¢na. Hnac-
ky sa spontanne upravili a neviedli k pred¢asnému ukon-
¢eniu liecby famotidinom.

Hojenie Zalidkovych vredov

Z celkového poctu 19 zaludkovych vredov u 11 pacien-
tov sa v priebehu 4-tyzdnovej liecby famotidinom v jednej
denne davke 40 mg vecer zhojilo 12/19 vredov (63 %) a po
8 tyzdnoch liecby 18/19 vredov (95 %). Ostavajuci vredovy
defekt sa podarilo uzavriet po 12 tyzdnoch liecby precho-
dom na kombinaciu omeprazolu 20 mg denne a mizopros-
tolu 4x200 pg denne.

Hojenie dvandstnikovych vredov

Z celkového poctu 9 dvanastnikovych vredov u 9 pa-
cientov sa po 4 tyzdioch liecby famotidinom 40 mg v jed-
nej dennej davke vecer zhojilo 6/9 vredov (67 %) a po 8
tyzdioch liecby 9/9 vredov (100 %).

Hojenie gastroduodendlnych vredov vo vztahu k pritomnosti
mikroorganizmu Helicobacter pylori

Z H.p. pozitivnych gastroduodenalnych vredov sa po 4
tyzdioch lie¢by zhojilo 6/7 vredov (86 %) a po 8 tyzdioch
7/7 vredov (100 %). Z gastroduodenalnych vredov, pri kto-
rych sa nepotvrdila pritomnost H.p., sa po 4 tyzdnoch liec-
by zhojilo 12 z celkového poctu 21 vredov (57 %) (p=0,364,
n.s.) a po 8 tyzdiioch 20 vredov z celkového poctu 21 (95
%) (p=1,0, n.s.).

Hojenie gastroduodendlnych vredov u chorych liecenych
glukokortikoidmi popri NSA

Z celkového poctu 9 pacientov lie¢enych glukokortiko-
idmi sa po 4 tyzdinoch liecby famotidinom 1x40 mg denne
zhojilo 5 z 9 vredov (55 %) a po 8 tyzdnoch 8 z 9 vredov
(89 %). U chorych bez glukokortikoidov sa po 4 tyzdnoch
zhojilo 14 z 19 vredov (74 %) (p=0,407, n.s.) a po 8 tyz-
ditoch 19 z 19 vredov (100 %) (p=0,321, n.s.).
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DISKUSIA

Medzi gastrointestindlnymi komplikdciami vyvolanymi
liecbou NSA dominuju peptické vredy, predovsetkym zaltd-
kové, ktoré mozu byt Casto komplikované krvacanim, alebo
perforaciou (19). V sucasnosti je znamych niekolko postu-
pov, ako mozno znizit riziko gastrotoxickosti klasickych
NSA — ako liekov predstavujucich neselektivne blokatory
oboch izoforiem cyklooxygenazy COX-1 a COX-2 (18).
Konstituénd izoforma cyklooxygenazy COX-1 zodpoveda
za tvorbu fyziologickych prostaglandinov plniacich trofické
funkcie na urovni zaludkovej sliznice, oblickového paren-
chymu a v trombocytoch, indukovatelna izoforma cykloo-
xygenazy COX-2 za tvorbu prostaglandinov zicastiiujicich
sa na patogenéze zapalu a vzniku bolesti (8). Preto jednym
zo spdsobov, ako minimalizovat riziko v priebehu protiza-
palovej liecby, sa ukazuje trend preferujuci lieCbu NSA pre-
ferencne, alebo selektivne blokujucimi COX-2. Riziko ne-
ziaducich gastrointestinalnych prejavov v skupine starSich
— klasickych NSA nemozno Uplne odstranit, ale len pod-
statne obmedzit. Medzi zdkladné spdsoby prevencie vzni-
ku gastrointestinalnych komplikacii po NSA patri aplika-
cia vSeobecnych bezpecnostnych opatreni tykajtcich sa
indikécie, vyberu aplikacnej formy, volby terapeuticke;j
davky i sposobu monitorovania priebehu liecby. Stucasne
treba identifikovat faktory spojené s vysSim rizikom gas-
trointestinalnych komplikécii (vek vyssi ako 60 rokov, vys-
Sia davka NSA, uzivanie dvoch réznych peroralne apliko-
vanych ucinnych latok, sucasna liecba glukokortikoidmi,
antikoagulanciami, alebo antiagreganciami a pritomnost
dyspepsie po NSA v minulosti, alebo peptického vredu, ¢i
jeho komplikacii (krvacania, perforacie) v anamnéze (5).
Ak uvedeni pacienti vyZaduju liecbu NSA, povazuju sa za
rizikovych a vyzaduju uréiti formu prevencie aplikaciou
overenych preventivinych postupov.

Zistilo sa, ze gastrointestinalnym komplikaciam spoje-
nym s liecbou NSA mozno ¢iastocne predist su¢asnou apli-
kaciou spolu s niektorymi liemi, ako st silne antisekrec¢ne
pdsobiace ucinné latky typu inhibitorov proténovej pumpy
(omeprazol) a naopak i cytoprotektivne posobiace analdgy
prostaglandinov (mizoprostol), ktoré stimuluju mechanizmy
obranyschopnosti zaludkove;j sliznice, predovsetkym sekré-
ciu hlienu, bikarbonatu, tipravu ischémie sliznice a regene-
racie epitelovych buniek sliznice (14)). Tradicna prevencia
antagonistami H2-receptorov nizSieho radu, ako je cimetidin
a ranitidin, ani sukralfatom nesplnila poZzadované ocakavania.

Antagonisty histaminovych receptorov druhého typu sa
pokladaju za klasické lieky v terapii vredovej choroby gas-
troduodéna, ktorych zavedenie do terapeutického arzenalu
v priebehu 70. rokov sa odrazilo v podstatnom zlepSeni
hojivosti dvanastnikovych, ako aj zaladkovych vredov, ero-
zii aj krvacania, no udrZiavacia terapia s tymito liekmi uka-
zala, Ze nedokazu uplne zabranit relapsu choroby (20).

Pouzitie antagonistov H2-receptorov v liecbe a preven-
cii peptickych vredov vyvolanych NSA déava nasledujice
vysledky. Uz v minulosti sa potvrdilo, Ze prvé antagonisty
H2-receptorov, ako cimetidin spolu s antacidami, su v te-
rapii zaludkovych vredov vyvolanych NSA ucinnejSie ako
samy antacid4, ked hojivost po 6-tyzdiiovej liecbe cimetidi-
nom4x300 mg a antacidami s neutralizacnou kapacitou 122
mEq/davku podavané 7x denne, dosiahla pri cimetidine 66
% (25/38) a pri samych antacidach 25 % (8/32, p<0,01)
(9). Antagonisty H2-receptorov cimetidin aj ranitidin sa
overovali v liecbe a prevencii gastrointestinalnych kompli-
kacii vyvolanych NSA. Daviesova a spol. (1986) zistovali
hojivost cimetidinu u chorych s reumatickymi chorobami,
ktorych lie¢ba NSA pokracovala. Zistili, Ze v priebehu 6
tyzdiiov sa vyhojilo 46 % (6/13) vredov pri liecbe place-
bom a 64 % (9/14), pricom rozdiel nebol Statisticky vy-
znamny (2). Roth a spol. (1987) nezistili preukaznu vyho-
du pouzitia cimetidinu oproti placebu v prevencii
sliznicovych gastroduodenalnych abnormalitu 104 chorych
s reumatickymi chorobami uzivajicimi NSA, ¢o vysvetlo-
vali patofyziologickou rozdielnostou medzi hypersekréciou
pri idiopatickom peptickom vrede a zniZenim obranyschop-
nosti zaludkove;j sliznice pri NSA-gastropatii (12).

Ani ranitidin antagonista H2-receptorov vyssej genera-
cie ako cimetidin nedokédze poskytnut ochranu zaludkovej
sliznici proti u¢inku NSA, dokaze v§ak ochranit dvanastni-
kovu sliznicu. Ehsanullah a spol. (1988) v 8-tyzdiovej dvo-
jitej slepej Studii skimali ucinok ranitidinu (2x150 mg)
a placeba v prevencii NSA-gastroduodenopatie. Incidencia
zaludkovych vredov pri oboch spdsoboch liecby bola po-
dobnd — po 6 %, incidencia dvanastnikovych vredov pri
liecbe ranitidinom bola vsak nizsia (1,5 %) ako pri liecbe
placebom (8 %, p<0,05) (4). Vysledky potvrdili Robinson
a spol. (1989) s incidenciou zaludkovych vredov pri lie¢be
ranitidinom (2x150 mg) 12 % a placebom 10 % a s inci-
denciou dvanastnikovych vredov po ranitidine 0 % a pla-
cebe 8 % (p<0,05) (11). V sucasnosti, pokial ide o terapiu
NSA indukovanych peptickych vredov, sa potvrdila vyssia
ucinnost inhibitorov protdnovej pumpy (omeprazolu) v po-
rovnani s H2-antagonistami (21).

Antagonisty H2-receptorov nizsich generacii ako cime-
tidin a ranitidin, podobne ako sukralfat zlyhali v ochrane
zaludkovej sliznice pred dlhodobym toxickym uc¢inkom
NSA. Ranitidin v§ak potvrdil svoj u¢inok v dlhodobej pre-
vencii dvanastnikovych sliznicovych afekcii. Uvedeny
ochranny ucinok ranitidinu vSak nie je ucelné vyuzivat
v beznej klinickej praxi, pretozZe pri liecbe NSA je expono-
vana hlavne zaludkova, prevazne antralna sliznica a vyskyt
duodenalnych abnormalit je zriedkavejsi (7).

V poslednych rokoch vsak sa publikovalo niekolko vy-
sledkov zaujimavych studii, ktoré poukazuju na mozny pre-
ventivny ucinok novsieho H2-antagonistu vyssej generacie
— famotidinu. Famotidin m4 oproti cimetidinu a ranitidi-
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nu silnejsi inhibi¢ny ucinok na sekréciu vodikovych iénov
z parietalnych buniek, ktory pretrvava dlhsie a umoziuje
pohodlné davkovanie v jednej dennej davke. Metabolicky
neovplyviiuje cytochrom P450, a preto neinterferuje s ucin-
kom liekov pouzivanych v liecbe reumatoidnej artritidy.
Hojenie dvanastnikovych vredov pomocou famotidinu
moze byt ovplyvnené pritomnostou niektorych rizikovych
faktorov. Reynolds (1989) pomocou multivaria¢nej analy-
zy sa snazil identifikovat rizikové faktory ovplyviujuce
hojenie dvanastnikovych vredov (10). Identifikoval 5 neza-
vislych rizikovych faktorov, ktorych pritomnost ovplyviu-
je hojenie dvanastnikového vredu: konzumacia alkoholu,
velkost vredu vécsia ako 10 mm v priemere, prejavy krva-
cania, dvanastnikovy vred v osobnej anamnéze a liecba
NSA v predchorobi. Hojivost u 135 pacientov s dvanast-
nikovymi vredmi po liecbe famotidinom v davke 1x40 mg
denne klesala umerne s po¢tom rizikovych faktorov, velkos-
fou vredu a mnozstvom konzumovaného alkoholu. Famo-
tidin potvrdil svoju vysoku ucinnost pri gastroduodenalnych
peptickych vredoch bez ohladu na to, ¢i sa na ich vzniku
zucastiovala hypersekrécia alebo NSA. Bank a spol. (1993)
upozornili na potrebu diferenciacie medzi idiopatickymi
a NSA indukovanymi gastroduodenalnymi vredmi, predo-
vSetkym pokial ide o ich hojivost a trvanie liecby (1). 71
chorych z 85 po sebe nasledujucich pacientov bolo vySet-
renych v 8-tyzdnovej stadii sledujucej ucinok famotidinu
v davke 1x40 mg denne pred spanim. Porovnavala sa hoji-
vost u 48 chorych s peptickym vredom po aspirine alebo
NSA a u 23 chorych s idiopatickym peptickym vredom.
Hojivost v skupine u 71 chorych dosiahla po 8 tyzdnoch
89 % (63/71), pricom pri vredoch vyvolanych NSA dosiah-
la 96 % (46/48), ¢o bolo vyssie v porovnani s idiopaticky-
mi vredmi 74 % (17/23, p=0,0119). Vécsina chorych s NSA
nepokracovala v aplikacii tychto liekov, len asi 20 % pa-
cientov z tejto skupiny uzivalo nizke (antiagregacné) dav-
ky kyseliny acetylosalicylovej v prevencii kardiovaskular-
nych chordb. Nase vysledky s hojivostou zaludkovych
vredov po 8 tyzdioch liecby dosahujicou 95 % a dvanast-
nikovych vredov 100 % odpovedaju uvedenym pozorova-
niam inych autorov. DalSie $tidie sa tykali liecby a preven-
cie peptickych vredov u chorych, ktori museli vzhladom
na aktivnu kibovii chorobu pokracovat v lie€be NSA. Taha
a spol. (1996) potvrdili, Ze famotidin vo vysokych davkach
znizuje incidenciu Zaludkovych aj dvanastnikovych vredov
napriek pokracujucej liecbe NSA (16). Sledovali 285 cho-
rych s reumatoidnou artritidou a osteoartrézou. Cast cho-
rych uzivala placebo, dalsi famotidin 2x20 mg denne, ale-
bo famotidin 2x40 mg denne. Endoskopické kontroly sa
robili po 4, 12 a 24 tyzdioch. V skupine sa zaznamenal
vyskyt zaludkovych vredov vyssi ako dvanastnikovych vre-
dov. Kumulativna incidencia Zalidkovych vredov predsta-
vovala v skupine s placebom 20 %, s famotidinom 2x20
mg 13 % (p=0,24 n.s.) a s famotidinom 2x40 mg 8 %

(p=0,03). Kumulativna incidencia dvanastnikovych vredov
predstavovala po 24 tyzdinoch v skupine s placebom 13 %,
famotidinom 2x20 mg 4 % (p=0,04) a s famotidinom 2x40
mg 2 % (p=0,01). Hudson a spol. (1997) potvrdili uc¢inok
vysokych davok famotidinu v prevencii NSA indukovanych
peptickych vredov (6). Vysetrovali 104 chorych s osteoar-
trézou a reumatoidnou artritidou, ktori mali endoskopicky
potvrdené gastroduodenalne peptické vredy. Z nich 16 za-
stavilo a 88 pokracovalo v lie¢be NSA. Chori boli rando-
mizovani, aby uzivali famotidin 2x40 mg denne, alebo pla-
cebo s kontrolami po 4 a 12 tyzdioch liecby. V skupine
s NSA dosiahla hojivost po 12 tyzdiioch 89 % a v skupine
chorych, ktori prestali uzivat NSA, 100 %. Nasledne 78
chorych liecenych NSA pokracovalo v prevencii famotidi-
nom v nezmenenej davke 2x40 mg denne dalSie 3 mesiace
po vylieceni gastroduodendlneho vredu. Kumulativna inci-
dencia relapsu peptického vreduu chorych s placebom bola
53 % a v skupine s famotidinom bola znizend na 26 %
(p=0,011). V naSej predchadzajucej otvorenej klinickej
endoskopicky kontrolovanej §tudii sme potvrdili po liecbe
famotidinom v davke 1x40 mg denne preukazné zlepSenie
priemernych hodnoét sliznicovych indexov nielen v gastro-
duodenalnej, ale aj paZzerakovej sliznici chorych s reuma-
tickymi chorobami, ktori pokracovali v liecbe NSA (13).
Priemerna hodnota Lanzovho skdre v zaludkovej sliznici
sa znizila z 2,10+0,49 na 0,63+0,85 (p<0,001), v dvanast-
niku z 1,80£1,52 na 0,43+0,82 (p<0,001) a v pazeraku
z 0,67+1,06 na 0,03+0,18 (p<0,01).

Posledné prace potvrdili, Ze pri vzniku Zalidkovych vre-
dov ma doéleziti tlohu pritomnost polymorfonuklearnych
leukocytov v zaludkovej sliznici. Je zndme, Ze topicky iritac-
ny ucinok NSA sa minimalne uplatituje u neutropenickych
zvierat. Taha a spol. (1999) sledovali u pacientov dlhodo-
bo liecenych NSA vyvoj peptickych vredov za pritomnosti,
pripadne chybani neutrofilov v zaltidkovej sliznici (17). Ako
prevenciu suc¢asne s NSA pacienti uzivali famotidin 40 mg,
20 mg alebo placebo. Pritomnost neutrofilov v zaludkove;
sliznici korelovala s pritomnostou mikroorganizmu Helico-
bacter pylori. Po 24 tyzdiioch liecby u 43 chorych bez ne-
utrofilov v zaludkove;j sliznici vznikol vred u 7,7 % (1/14)
liecenych placebom, 12,5 % (2/16) famotidinom 20 mg/
den a u ziadneho pacienta (0/13) famotidinom 40 mg/den.
Zo 77 chorych s polymorfonuklearnych leukocytmi sa vy-
vinul pepticky vred u 47,4 % chorych (3/26) liecenych pla-
cebom, 12,6 % (3/26) famotidinom 20 mg a 13 % (3/23)
famotidinom 40 mg. Autori poukazali na ochranny uc¢inok
famotidinu v porovnani s placebom, ktory bol vyrazne;jsi
u chorych bez Helicobacter pylori. Sucasne upozornili na
moznost eradikacie H.p. v prevencii peptickych vredov
vyvolanych NSA. V naSej studii sme pozorovali vyssi po-
diel zhojenych vredov v skupine chorych s pritomnym
Helicobacter pylori, ktory vSak nebol Statisticky vyznamny
(p=0,364). Podobne v skupine lie¢enej glukokortikoidmi bol
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podiel vyliecenych gastroduodenalnych vredov nizsi ako
u pacientov bez tychto liekov, Statisticky vyznamny rozdiel
sa vSak nezistil ani po 4 tyzdioch (p=0,407), ani po 8 tyz-
dnoch (p=0,321). Pri interpretécii tychto udajov vSak treba
uvazovat aj o podieli pomerne nizkeho poctu chorych v jed-
notlivych podskupinach.

Nase sucasné poznatky dokazuju, Ze famotidin — kom-
petitivny antagonista H2-receptorov vyssej generacie sa
moze s uspechom vyuzit v terapii Zaludkovych aj dvanast-
nikovych vredov vyvolanych NSA.
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