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Összefoglalás

A diabetes prevalenciája világszerte növekszik, a peptikus fekélyé csökken. Cukorbetegségben a fekélybetegség ritkább, mint 
az általános lakosságban. A cukorbetegséggel társult peptikus fekély patogenezisében az agresszív tényezők (HCl-szekré-
ció, Helicobacter pylori, nemszteroid gyulladásgátlók) mellett elsősorban a csökkent védekezés játszik szerepet: ennek hát-
terében a nyálkahártya mikrocirkulációjának zavara és a neuropathia áll: ezek következménye a hipoaciditás. Klinikailag a 
diabetesben kialakuló fekély gyakran néma. A cukorbetegség a felső tápcsatornai vérzés és perforáció független kockázati 
tényezője, és emeli a gyógyszerek (nemszteroid gyulladásgátlók, biszfoszfonátok, szelektív szerotonin-újrafelvételt gátlók) 
okozta fekélyek és vérzések kockázatát. A Helicobacter pylori eradikációs kezelés cukorbetegeknél az átlagosnál gyengébb 
eredményeket ér el. A fekélybetegség elektív sebészeti ellátását egyre ritkában végzik cukorbetegekben is. A sebészet sze-
repe változatlan a vérzés és perforáció ellátásában, ahol az anyagcsere-állapot perioperatív rendezése életfontosságú. A 
diabetesben a műtét utáni szövődmények gyakorisága és mortalitása az átlagosnál magasabb. A háziorvos/diabetológus 
feladata, hogy cukorbetegeknél is gondoljon a peptikus fekély lehetőségre, annak kivizsgálását kezdeményezze és kezelé-
sét a mindenkori irányelvek szerint elvégezze.

■■ Kulcsszavak: diabetes mellitus, gastrointestinalis vérzés, Helicobacter pylori, peptikus fekély, perforáció, 
protonpumpagátlók

Peptic ulcers in diabetics – diabetes in peptic ulcer patients
Summary: The prevalence of diabetes mellitus is increasing worldwide, while that of peptic ulcers is decreasing. Peptic 
ulcers are less prevalent in diabetics than in non-diabetics. In the pathogenesis of peptic ulcers associated with diabetes 
mellitus, the role of impaired defensive factors (disturbed microcirculation, neuropathy) is pivotal beside the aggressive 
factors (HCl secretion, Helicobacter pylori, non-steroidal anti-inflammatory drugs), resulting hypoacidity. Clinically, peptic 
ulcers associated with diabetes are frequently silent. Diabetes mellitus is an independent risk factor of peptic ulcer bleed-
ing and perforation, increasing the risk of peptic ulcers and complications caused by non-steroidal anti-inflammatory 
drugs, bisphosphonates and selective serotonin reuptake inhibitors. Helicobacter pylori treatment achieves lower than 
usual rates. Elective surgery for peptic ulcers is rarely performed in diabetics. The role of surgery however, has remained 
unchanged in the management of bleeding and perforation: the adequate monitoring of metabolic parameters in this 
context is vital. Postoperative complications and their mortality in diabetics are more frequent and more severe than the 
average rate. The role of family physicians/diabetologists is to be aware of peptic ulcer occurrence in diabetics, to initiate 
in due time their gastroenterologic investigation and to treat them according to the current guidelines.

■■ Key words: diabetes mellitus, gastrointestinal bleeding, Helicobacter pylori, peptic ulcer, perforation, proton 
pump inhibitors

DIABETOLOGIA HUNGARICA 25 (№5) 313–321. 2017. október� DOI: 10.24121/dh.2017.24

Rövidítések:

11β-HSD1: 11β-hidroxiszteroid-dehidrogenáz-1 (11β-hydroxysteroid dehydrogenase type 1); BII: Billroth II reszekció 
(Billroth II resection); CI: megbízhatósági tartomány (confidence interval); COPD: krónikus obstruktív tüdőbetegség 
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(chronic obstructive pulmonary disease); DM: diabetes mellitus; T1-, T2DM: 1-es, 2-es típusú diabetes mellitus (type 
1, type 2 diabetes mellitus); HbA1c: hemoglobin A1c; H. pylori: Helicobacter pylori; H2B: 2-es típusú hisztaminrecep-
tor-blokkolók (histamine H2 receptor blockers); IGF-1: inzulinszerű növekedési faktor 1 (insulin-like growth factor 1); 
IL-1 béta: interleukin 1-béta (interleukin 1 beta); NSAID: nemszteroid gyulladásgátlók (nonsteroidal anti-inflamma-
tory drugs); OR: esélyhányados (odds ratio); PPAR-γ: peroxiszóma-proliferátor aktiválta receptor gamma (peroxisome 
proliferator-activated receptor gamma); PPG: protonpumpagátlók (proton pump inhibitors); PU: peptikus fekély 
(peptic ulcer); TNF-α: tumor nekrózis faktor α (tumor necrosis factor alpha); SSRI: szelektív szerotoninújrafelvétel-gát-
lók (selective serotonin reuptake inhibitors); UD: nyombélfekély (ulcus duodeni); UV: gyomorfekély (ulcus ventriculi)

A diabetes mellitus és a gyomorbetegségek 
közti összefüggést a 19/20. század fordu-
lóján kezdték tanulmányozni. A korszak 

vezető gastrologusai radiológiai vizsgálat hiányá-
ban csupán a klinikai tünetekre, boncolási ada-
tokra hagyatkozva és a gyomorváladék vizsgálata 
alapján úgy vélték, hogy diabetesben számos gyo-
mor-rendellenesség felléphet. (Gastrologus az az 
orvos volt, aki sztetoszkóppal a nyakában járt, de 
csak a gyomorbetegségekkel foglalkozott: ez ak-
koriban kiemelt terület volt, bár a gasztroentero-
lógia még nem alakult ki. A gyomor auscultatiója, 
percutiója és palpatiója kötelező vizsgálati mód-
szer volt.) John Conrad Hemmeter (1863–1931), 
Ismar Isidor Boas (1858–1938) és Max Einhorn 
(1862–1953) tankönyveikben tárgyalják a diabe-
tes mellitus és a gyomorbetegségek kapcsolatát. 
A diszpepszia hátterében leggyakrabban gastritist 
találták. Felismerték hogy egyes cukorbetegekben 
gastrectasia vagy megalogastria/gastromegalia lép 
fel: ez valószínűleg a mai gastroparesis diabetico-
rumnak felelt meg.

A magyar gasztroenterológiában Hetényi Géza 
(1894–1959) és Varró Vince foglalkozott a peptikus 
fekély és a diabetes kapcsolatával: néhány megfi-
gyelésük máig érvényes.1,2

A 20. században nemcsak a diabetológia és a 
gasztroenterológia vált önálló diszciplínává, de 
megváltozott a diabetes mellitus és a fekélybeteg-
ség arculata is, ezért szükségesnek tűnik a két be-
tegség együttes előfordulásának újraértékelése.

Epidemiológia

A DM és PU prevalenciája és incidenciája jelentős 
változáson ment át az elmúlt évszázadban: a DM 
ritka volt a 20. század elején, majd az utóbbi évti-
zedekben meredeken emelkedni kezdett. A jelen-

kori diabetes-epidémia adatai közismertek. A PU 
prevalenciája 1840–1920 között tetőzött (előbb az 
UV, majd az UD), azután fokozatosan csökkeni 
kezdett, jóval a H. pylori felfedezése és eradiká-
ciós kezelése előtt.3,4 Az 1953–1979 közötti iroda-
lom összegzésével Vértes László és mtsai 126 001 
DM-ben 1810 fekélybeteget találtak (1,65%), ez 
jóval kisebb, mint a betegség korabeli gyakorisága 
(5–10%). Fordítva, 7577 PU-ban 174 DM-es eset 
volt (2,2%), ez az arány kisebb, mint a DM kora-
beli 4%-os elterjedése. A mindennapi élet válto-
zásai során a DM prevalenciája 7–10%-ra növe-
kedett.3 A PU évi incidenciája fejlett országokban 
a háziorvosi praxisokban 0,12–0,19%, prevalenci-
ája 0,12–4,7% között van, kórházi beteganyagban 
0,2–0,4%, jelentős földrajzi különbségekkel.4,5 Az 
eltérő prevalencia miatt az arány a DM és PU kö-
zött tovább csökken, de erről friss irodalmi ada-
tok nem ismertek.

Születési kohorsz jelenség

Valamely betegség prevalenciája egy kohorszban 
tükrözi a környezeti tényezők együttes hatását az 
adott időszakban. A születési kohorsz elemzést 
az 1960-as években Mervin Susser (1921–2014) és 
munkatársa alkalmazta a fekélybetegben: Ang-
liában a PU prevalenciája fokozatosan csökkent 
a születési korcsoportok szerint. A jelenséget 
18, európai, amerikai, japán és új-zélandi lakos-
ság mortalitási adatainak feldolgozásával igazol-
ták.6 A születési kohorsz jelenséget bár sokan vi-
tatták, de kimutatható gyulladásos bélbetegségben 
és egyes emésztőszervi rákokban is: e betegségek 
prevalenciája a korcsoportokkal együtt növekszik. 
Az Egyesült Államokban a NHANES III prog-
ramban 1910–1989 között 5 éves kohorszokban 
mérték fel a DM prevalenciáját: az 1910–1919 és 
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1980–1989 közötti kohorszokban a T2DM gyako-
risága 4,9-szeresére növekedett, 25 éves kor felett 
kezdődött, legkifejezettebb az 55–64 év közötti 
egyéneknél volt, majd az idősebbeknél csökkent.7 
Hasonló jelenséget figyeltek meg Kanadában az 
1910–1920 és 1961–70 között született kohorszok-
ban.8

Kórélettan

A diabetes PU-ban független kockázati ténye-
ző, amely a saját mechanizmusai révén segíti elő 
a felső emésztőtraktus elváltozásait (1. táblázat). 
Ezek együttes hatásával magyarázható, hogy di-
abeteses fekélybetegekben gyakrabban láthatók 
polimorf endoszkópos elváltozások, mint nem 
cukorbetegekben.4,5 UD-ben a bazális és stimu-
lált HCl- (hisztamin, pentagasztrin, tetragaszt-
rin, 2-dezoxiglukóz, inzulin) szekréció magasabb, 

mint normális egyénekben. Jellemző a folyamatos 
éjszakai bazális hypersecretio. DM-ben már az 
1920-as évektől felismerték, hogy a HCl-termelés 
csökkent: gyakori a bazális anaciditás és csökkent 
a stimulált szekréció szintje, amint arra 1964-es 
monográfiájában Varró Vince is rámutatott.2 A 
DM-mel társult PU keletkezésében így a védeke-
zési tényezők csökkenése (a nyálkahártya mikro-
cirkulációja, a barrierfunkció sérülése, a mucus�-
szekréció és a sejtreplikáció csökkenése) kerültek 
előtérbe.4 A depresszió a modern bio-psziho-szo-
ciális modell szerint mindkét betegségnek patoge-
netikai tényezője.9,10

Kísérletes fekély és diabetes

Mindkét betegség a kísérletes orvostudomány 
kedvelt területe. Számtalan modellt dolgoztak ki, 
egyesekben a DM és PU egymásra gyakorolt ha-

1. táblázat. A fekélybetegség patogenetikai tényezői diabetes mellitusban4,5

Patogenetikai 
tényező Peptikus fekély Peptikus fekély + diabetes Megjegyzés

Helicobacter 
pylori

Az UD 90%-át, az UV 60–70%-át 
okozza

Fekélyes cukorbetegekben a fertőzés 
hasonlóan gyakori; a H. pylori 

prevalenciája nem fekélyes 
cukorbetegekben igen változó

A H. pylori a DM-ben jelentkező PU-
ban is a legfontosabb patogenetikai 

tényező

HCl-szekréció
UD-ben bazális és postalimentaris 
hiperaciditás, UV-ben hipoaciditás 

(„no acid, no ulcer”)

A hyperglykaemia gátolja a bazális 
és pentagasztrin stimulálta HCl-

szekréciót. A neuropathia miatt DM-
ben gyakori a hipoaciditás, de a fekély 
a HCl bármely értékénél kialakulhat a 

csökkent védekezés miatt

A HCl-szekréciónak valószínűleg 
másodlagos szerepe van a DM-ben 

kialakult PU-ban

Gasztrin
PU-ban az antrum gastritis miatt 

hypergastrinaemia, UV-ben lokalizáció 
szerint változó gasztrinszint

DM-ben alacsonyabb gasztrinszint 
jellemző, mivel a hormon 

felszabadulása vagalisan mediált

Cukorbetegben is ritkán előfordulhat 
gastrinoma!

Motilitás
UD-ben gyorsult, UV-ben lassabb 
gyomorürülés az esetek változó 

arányában

A neuropathia miatt lassabb a 
gyomorürülés (gastroparesis)

DM-ben a motilitászavar is vezethet 
UV-hez

Mikrocirkuláció A PU környezetében a mikrocirkuláció 
csökkent

A microangiopathia miatt a 
nyálkahártya vérellátása csökkent 
és az ischaemiás területen kialakul 

a fekély

A gyomor-nyálkahártya vérkeringési 
zavara fontos patogenetikai tényező 

DM-ben fellépő PU-ban

NAID-ok
Az idősödő lakosság és az elterjedt 
használat miatt a NSAID-fekélyek 

aránya növekszik!

DM-ben a vérkeringés zavara miatt 
fokozódik a NSAID okozta fekélyek és 
a szövődmények (vérzés, perforáció) 

aránya

Kevert etiológia (H. pylori + NSAID) 
mindkét esetben lehetséges

Depresszió
A PU biopszihoszociális modellje 

szerint depresszió H. pylori hiányában 
is PU-ra hajlamosít

DM-ben a depresszió önálló kockázati 
tényező, amely fokozza a PU rizikóját 

is. A stressz mindkét esetben központi 
helyet foglal el

A triciklikus antidepresszánsok és 
SSRI-k adhatók mindkét kórképben
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tását vizsgálták: ezek hozzájárultak a kórképek 
jobb megismeréséhez. A 2. táblázatban időren-
di sorrendben néhány fontosabb kísérletet ismer-
tetünk, amelyek kimutatták, hogy diabeteses pat-
kányokban a stressz (immobilizáció, immerzió), a 
hiperaciditás és motilitászavar (pylorus ligatura), 
valamint a gyógyszerek (indomethacin, tauroko-
lát) az egészséges állatokhoz képest több nyálka-
hártya-sérülést váltanak ki. Az antidiabetikumok 
közül a pioglitazon, a rosiglitazon és a metformin 
gasztroprotektív hatását igazolták, de nem ismert, 
hogy ennek emberben van-e jelentősége.11,12,13,14

Tünettan

Diabetes mellitusban a PU klinikai jellegzetessé-
geit a közös patogenetikai tényezők határozzák 
meg. DM-ben a hipoaciditás következtében gya-
kori a tünetmentes fekély: ennek oka a neuro
pathia és a hyperglykaemia; a gyakori hypogly-
kaemia viszont a hiperaciditás révén fájdalomhoz 
vezethet. A „néma fekélyt” (silent ulcer) az 1910-
es években leírták és jellemzője, hogy csak vala-
mely szövődmény (perforáció, vérzés) révén is-
merhető fel. A néma fekély gyakorisága DM-ben 
sokkal nagyobb, mint azt a prevalenciaadatok su-
gallják.

Tajvanon 6457 cukorbeteg endoszkópos vizsgá-
lata során 704 fekélyt találtak (10,9%), 496 eset tü-
netmentes volt (7,6%).15 Másik tajvani tanulmány-

ban 7770 betegnél 722 DM-et észleltek (10,2%), 
a PU aránya 14,8% volt, szemben a nem cukor-
betegek 8,5%-ával. A magas HbA1c-érték mel-
lett (>6,5%) a PU gyakorisága 14,4% volt, 5,5% 
alatt csupán 7,2%. A dyspepsiás tünetek gyakori-
sága és erőssége alacsonyabb volt DM-ben, mint 
nem cukorbetegekben, és fordított arányban állt 
a HbA1c értékével.16 UV-ben a gyomorürülés el-
húzódó, de gastroparesisben nem írták le a gyo-
morfekély gyakoriságának emelkedését, viszont a 
gyomorfekély okozhat gastroparesist.17 A hányin-
ger és hányás megjelenése egyaránt utalhat neuro-
pathiára, ketoacidosisra és/vagy pyloroduodenalis 
fekélyre. Végstádiumú diabeteses nephropathiá-
ban megnövekszik a gyomoreróziók és a PU gya-
korisága, és ez elsősorban életveszélyes vérzésben 
nyilvánul meg.

Az egyéb mikro- és makrovaszkuláris szövőd-
mények DM-ben nem befolyásolják a PU gyako-
riságát és kórképét. Aktív, fájdalmas periódusban 
lévő PU a táplálkozási nehezítettség miatt a szén-
hidrát-anyagcsere zavarához vezethet az egymás 
követő hypo- és hyperglykaemiás időszakok ré-
vén.

Az endoszkópos szűrés DM-ben egyik nemzet-
közi konszenzusajánlásban sem javasolt, így a há-
ziorvos/diabetológus odafigyelése dönti el, kinél 
mikor kerül sor a vizsgálatra: helyes, ha a PU-ra 
utaló tünetekre aktívan rákérdeznek, a cukorbete-
gek sok egyéb panaszuk mellett hajlamosak ezek-
ről megfeledkezni.

2. táblázat. Kísérletes modellek diabetesben és fekélybetegségben

Év Szerző Helység Kísérleti modell Eredmény Megjegyzés

1944 Selye János és 
mtsa11

Montreal, McGill 
Egyetem

Immobilizációs 
stresszfekély 
patkányban

A hyperglykaemia kivédi a 
stresszfekélyt

Emberben is javasolták a 
fekély hyperglykaemiás 

kezelését, de soha nem került 
gyakorlatba25

1993 Takeuchi KL12 Kiotó, Japán
Streptozocin-

diabetes 
patkányban

A diabeteses patkányokban 
taurokolát adása után több 

akut sérülés alakul ki

Cukorbeteg patkányokban 
sérültek a caspsaicin-érzékeny 
neuronok, ami a nyálkahártya 

vérellátást csökkenti

2003 Konturek PC13 Jagello Egyetem, 
Krakkó

Artera coeliaca 
leszorítása/

felengedése Wistar 
patkányban

A piogliotazon dózisfüggően 
csökkenti az ischaemiás-
reperfúziós nyálkahártya-

sérüléseket

A PPAR-γ-gátló, a TNF-α 
és IL-1-béta expressziója 

csökkentése által fejti ki védő 
hatását

2010 Morsy MA és mtsai14 El-Minia Egyetem, 
Egyiptom

Streptozocin-
diabetes 

patkányban

A pioglitazon és a metformin 
kivédi az indomethacin okozta 

gyomorfekélyeket

A PPAR-γ-gátló hatása erősebb 
volt, mint a metforminé
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Felső gastrointestinalis vérzés

Természetes lefolyása során a PF az esetek 
10–25%-ában vérzik. Endoszkópos tanulmányok-
ban a vérzések 25–50%-a fekélyből származik:4 
az utóbbi években a NSAID okozta fekélyes vér-
zés incidenciája növekszik, a H. pylori eredetűeké 
csökken. Egy 19 tanulmány alapján készült meta-
analízisben 46 674 T2DM-es és 159 630 kontroll-
páciens adatai alapján a PF eredetű vérzés morbi-
ditása magasabb DM-ben (OR: 1,43, 95%-os CI: 
1,25–1,63), mint nem cukorbetegekben, és a vér-
zés 30 napos mortalitása szintén nagyobb (OR: 
1,44, 95%-os CI: 1,24–1,67). Ez a hatás függet-
len a vérzés közismert kockázati tényezőitől (élet-
kor, NSAID-ok, szteroidok, antikoaguláns és/vagy 
antiaggregáns kezelés, dohányzás, cirrhosis, szív-
elégtelenség, COPD, sebészeti beavatkozás, ve-
seelégtelenség, többszervi elégtelenség).18 Tajvani 
populációs tanulmányban 5699 T2DM-es és 11 226 
kontrollegyénnél a diabetes függetlenül a többi 
kockázati tényezőtől 7 év megfigyelés alatt 1,44-re 
(95%-os CI: 1,11–1,86) növelte a vérzés hazárd-
hányadosát.19

Kórházi megfigyelések szerint DM-ben összefüg-
gés van a vérzés súlyossága és a vércukorértékek 
között, a diabeteses macro- és microangiopathia 
pedig csökkenti a nyálkahártya védekezőképessé-
gét: ez utóbbit kísérleti adatok támasztják alá (2. 
táblázat).

A biszfoszfonátok direkt, kémiai úton károsít-
ják a nyálkahártyát. Az SSRI antidepresszívumok 
a thrombocyta szerotoninfelvétel-gátlása révén 
okozhatnak vérzést. E készítmények szedése ese-
tén a DM önálló kockázati tényező.20

A vérző fekély endoszkópos ellátása azonos a 
DM-es és nem DM-es betegekben, természete-
sen kiegészítve a szénhidrát-anyagcsere rendezé-
sével: az endoszkópos kezelés ideje alatt az orális 
kezelés szüneteltetése és inzulin bevezetése aján-
lott, ennek időtartamát a vérzés klinikai lefolyása 
határozza meg (azonnali hemosztázis vagy recidív 
vérzés? transzfúzióigény? táplálkozás?).

Perforáció

A perforáció a PU-betegek 2–10%-ában lép fel. 
A H2B- és PPG-kezelés bevezetése, valamint a H. 

pylori fertőzés eradikációja révén a PU prevalen-
ciája világszerte csökkent. Ugyanakkor az NSAID 
típusú gyógyszerek egyre kiterjedtebb használata 
folytán a fekélyek és a következményes perforáci-
ók gyakorisága stagnál, a műtétek pedig 20–43%-
os posztoperatív morbiditással járnak.21 A DM 
a perforáció önálló kockázati tényezője, amely 
2,94-szeresére (95%-os CI: 1,05–8,19) növeli a ri-
zikót és a műtét utáni szövődményeket. A perfo-
rált betegek 10%-a cukorbeteg. A perforáció di-
agnózisa cukorbetegekben esetenként nehéz, mert 
el kell különíteni az extrém hyperglykaemiában ki-
alakuló pseudoperitonitis diabeticától, pancreati-
tistől, epehólyag-gyulladástól, másrészt a neuro-
pathia miatt gyakori a néma perforáció is. Ritkán 
a vérzés és perforáció egyidejűleg lép fel: ez is 100 
éves megfigyelés.

Több mint fél évszázada alkalmazták a pro-
vokált hyperglykaemia tesztet a perforáció di-
agnózisában. Az iv. glukóz adására a csökkent 
HCl‑szekréció és a fájdalom mára feledésbe me-
rült.22

A rossz glykaemiás kontroll elősegíti a sebfertő-
zést, húgyúti fertőzést és tüdőgyulladást: ezek ös�-
szesen 20%-os posztoperatív mortalitást eredmé-
nyeznek. A DM perioperatív gondozására nagy 
figyelmet kell fordítani: ez az az időszak, ahol je-
lentős hiányosságok lehetnek az inzulin adagolá-
sában, a folyadékpótlásban és a vércukorértékek 
monitorozásában.23,24

Gyógyszeres kezelés

Az antidiabetikumok hatása a fekélybetegségre

A sulfanylureák hypoglykaemizáló hatása hasonló 
az inzulinéhoz és a HCl-hiperszekréció révén ki-
válthatják a fekélyes jellegű fájdalmat. Az iv. tol-
butamid tesztet az 1960-as években az inzulinteszt 
alternatívájaként használták, és a tolbutamiddal 
kezelt betegeknél a PU gyakoriságának emelkedé-
sét észlelték. Ennek alapján aktív fekélyben a sul-
fanylureáknak relatív ellenjavallata van a prolon-
gált hypoglykaemia lehetősége miatt,25 de az újabb 
sulfanylureákkal (gliclazid, glimepirid) erre vonat-
kozóan nincs tapasztalat.

A metformin és az inkretinek kiválthatnak disz-
pepsziás panaszokat a fekélytől függetlenül is.
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3. táblázat. A peptikus fekély gyógyszeres kezelése cukorbetegekben4,5

Gyógyszercsoport Vegyület Hatásmechanizmus Alkalmazás diabetesben Megjegyzés

Sa
vk

öz
öm

bö
sí

tő
k,

 s
av

gá
tló

k

Antacidumok

Szódabikarbóna HCl semlegesítése
Alkalmi kezelésben adható. 

Anyagcsere kisiklásban 
kerülendő

Kalcium-karbonát
HCl semlegesítése, de a Ca2+ 

rebound hiperszekréciót 
okozhat

Adható, a sulfanylureák 
felszívódását növelheti

Nagy adagban tej-alkáli 
szindrómát okozhat, 

metabolikus kisiklásokban, 
veseelégtelenségben nem 

adható

Magnézium-oxid, 
triliszikát

HCl semlegesítése
Ketoacidosisban, 

hiperozmoláris állapotban 
nem adható

Alumínium-
hidroxid

HCl semlegesítése
Diabeteses nefropátiában 

nem adható
Veseelégtelenségben 

encefalopathiát okozhat

Anti
kolinergikumok

Probanthin, 
propanthelin

A muszkarin M1, M2 
receptorok gátlása révén 

csökkenti a HCl-termelést és 
lassítja a gyomorürülést

Gyomorürülési zavarban 
ellenjavallt

A mellékhatások mindig 
korlátozták adásukat

Szelektív anti
kolinergikumok

Pirenzepin, 
telenzepin

Muszkarin M1 receptor 
gátló; a gyomormotilitást 

lassítja

Gyomorürülési zavarban 
ellenjavallt

Magyarországon nincsenek 
forgalomban

Hisztamin 
H2-receptor-

blokkolók

Cimetidin, 
ranitidin. Famotidin

H2-receptor gátlása révén 
csökkentik a bazális és 

stimulált HCl-szekréciót

DM-ben biztonságosan 
adhatók

Hatásuk gyengébb, mint a 
PPI-ké, tachyfilaxist okoznak, 

eradikációs kezelésben 
kevésbé hatásosak

Protonpumpa
gátlók

Omeprazol, 
lansoprazol, 
pantoprazol, 
rabeprazol, 

esomeprazol

A parietális sejt H+/K+-
ATP-ase-ának irreverzibilis 

gátlása révén hatnak

DM-ben mindegyik PPG 
adható, figyelve a hosszú 

távú mellékhatásokra 
(B12‑, Mg-szint csökkenése, 
patológiás törések, bélflóra 

túlnövekedése és fertőzések, 
vesefunkció csökkenése)

Manapság a betegek >80%-
a PPG-kezelésben részesül

Káliumcsatorna-
gátlók Vonaprazon

A fali sejt K+-csatorna 
reverzibilis gátlása révén 

csökkenti a HCl-szekréciót
Nincs tapasztalat

A PPG-nél erősebb savgátló 
hatás magasabb eradikációs 

arányt eredményez

Védő hatású szerek

Carbenoxolon
Védőréteget képez a 

fekélyen, citoprotektív 
hatású

DM-ben a 11-β-HSD-1 
gátlása révén javítja az 
inzulinérzékenységet, 

de klinikai tanulmányok 
nincsenek

Aldoszteronszerű 
mellékhatása korlátozhatja 

adását (hypertonia)

Szukralfát
Savas környezetben 
védőréteget képez

Adható
Mellékhatás és gyógyszer-
interakció nincs; PPG-vel 

adni értelmetlen

Antidepresszánsok

Imipramin, 
trimipramin, 
amitriptilin, 

doxepin

Kontrollált tanulmányokban 
jó eredményeket értek el, 
a PPG-k megjelenése után 

háttérbe szorultak

DM+depressziós 
betegekben adhatók, de 

DM+PU kezelésében nincs 
tapasztalat

Hatásosságuk igazolja a 
stressz szerepét mindkét 

betegségben

Helicobacter pylori 
eradikációja*

Az eradikációs 
sémákat az 

I–V. maastrichti 
konszenzusokban 

fogalmazták 
meg, azokat 

átvettek a nemzeti 
konszenzusok

Az eradikációs kezelés 
megváltoztatja a PU 

természetes lefolyását 
(gyógyítja a fekélyt, 

megelőzi a recidívákat és 
szövődményeket)

DM-ben az eradikációs 
sémák azonosak az 
általánosan adott 

kezelésekkel

Diabetesben az eradikációs 
eredmények gyengébbek, 

mint nem cukorbetegekben
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Fekélyellenes szerek alkalmazásba diabetesben

Akárcsak a diabetes, a fekélybetegség gyógysze-
res kezelése is rengeteget fejlődött az elmúlt év-
tizedek során, több új gyógyszercsoport terjedt 
el világszerte. A PU kezelése cukorbetegségben 
nem különbözik az általánostól. Alkalmazásuk 
esetén cukorbetegségben néhány jellegzetessé-
get figyelembe kell venni, a gyógyszer-mellék-
hatások és -interakciók elkerülésére: ezeket a 3. 
táblázatban tüntetjük fel. Az eradikációs keze-
lés bevezetése után számos gyógyszercsoport al-
kalmazása jelentősen visszaszorult. Az V. Maast-
richt/Firenze konszenzus szerint fertőzésben a 4. 
táblázatban feltüntetett sémákat lehet adni. Cél-
kitűzés, hogy a helyi hatásosság legyen 90% fe-
letti; az eredményt PU-ban minden esetben 6 
héttel a kezelés után 13C/14C-urea kilégzési teszt-
tel vagy a széklet monoklonális H. pylori-ellenes 
antitesttartalmának mérésével kell igazolni.26 A 

compliance biztosítása különösen fontos DM-
ben, hiszen sok más gyógyszer együttes szedése 
problémát jelenthet. Figyelembe kell venni, hogy 
DM-ben az antibiotikum- (elsősorban a makro-
lid és kinolon) rezisztencia az átlagosnál gyako-
ribb.

A cukorbetegek nagy része aszpirint szed: te-
kintettel arra, hogy e betegeknél magasabb az 
NSAID-ok okozta fekély kockázata, indokolt a 
profilaktikus PPG-kezelés az aszpirin szedésének 
teljes időtartama alatt: ez a hazai gyakorlatban 
gyakran elmarad, még ismert fekélybetegeknél is. 
Minden híresztelés ellenére a statinoknak gastro-
toxikus hatása nincs, bár diszpepsziás tüneteket 
okozhatnak. Tajvanban 48 562, 1988–2011 között 
hyperlipidaemiával kezelt betegnél a PU kockáza-
ta lényegesen kisebb volt a statint szedőknél, mint 
a nem szedőknél; a védőhatás dózisfüggő volt.27 A 
jelenséget a statinok pleiotrop, gyulladásgátló ha-
tásával magyarázzák.

4. táblázat. Az V. Maastricht-firenzei konszenzus (2016) javaslatai a H. pylori eradikációs kezelésére27

A kezelés 
típusa Módszer Gyógyszerek adagolása Kezelés 

időtartama Megjegyzés

Első 
vonalbeli 

kezelés

Hármas kezelés
PPG 2×1, amoxicillin 2×1000 vagy 

4×500 mg, claritrhromycin 2×500 mg
7–10–14 nap

>15% makrolidrezisztencia esetén nem 
tanácsos adása (pl. Magyarország)

Egyidejű négyes 
kezelés

PPG 2×1, amoxicillin 2×1000 mg, 
metronidazol 4×250 vagy 400 (vagy 
tinidazol 2×500 mg), clarithromycin 

2×500 mg

10–14 nap
Hatásossága >90% feletti, független a 

makrolidrezisztenciától

Szekvenciális 
kezelés

PPG 2×1, amoxicillin 2×1000 mg 
5 napig + metronidazol 2×400 mg és 

clarithromycin 2×500 mg 5 napig
10–14 nap Hatásossága területenként változó

Bizmutalapú négyes 
kezelés

PPG 2×l, bizmut (szubnitrát, szubcitrát) 
4×120 mg, amoxillin 2×1000 mg, 

metronidazol 2×400
10–14 nap

Hatásossága >90%; hazánkban csak 
magisztrális készítmény kapható

Hibrid kezelés
7 nap szekvenciális + 7 nap egyidejű 

négyes kezelés
14 nap

Hatásossága >90–95%, de kevés a 
tapasztalat

Második 
vonalbeli 

kezelés

Négyes bizmut 
kezelés

PPG 2×1, bizmut 4×120 mg, tetraciklin 
4×500 mg

10–14 nap
Sikertelen hármas, szekvenciális vagy 

egyidejű négyes kezelés után

Fluorokinolonalapú 
kezelés

PPG 2×1, amoxillin 2×1000 mg,. 
Levofloxacin 1×500 vagy 

moxifloxacin 500 mg
10 nap

Sikertelen bizmut- vagy egyidejű négyes 
kezelés után 78–81%-ban sikeres, de a 
kinolonrezisztencia növekedőben van!

Harmadik 
vonalbeli 

kezelés

Fluorokinolonalapú 
kezelés

PPG 2×1, amoxicillin 2×1000 mg 
+ levofloxacin, moxifloxacin vagy 

sitafloxacin 500 mg
10 nap

Helyi rezisztenciaviszonyok szerint 
változó eredményesség

Rifabutinalapú 
kezelés

PPG 2×1, amoxicillin 2×1000 mg, 
rifabutin 2×160 vagy 300 mg

7–10–14 nap

Előzetesen TBC kizárandó; a rifabutin 
cytopeniát okozhat (vérképellenőrzés 

kötelező!), hazánkban csak egyedi 
importra kapható
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Elektív sebészet

A H2B- és PPG-kezelés, illetve a H. pylori eradi-
kációjának bevezetése óta drasztikusan csökkent 
az elektív beavatkozások aránya. Az 1970 előt-
ti évtizedekben a fekélybetegek kb. 10–15%-a ke-
rült előbb-utóbb műtétre, manapság a nem szö-
vődményes PU-ban végzett műtét ritka, leginkább 
gyógyszeres terápiára refrakter esetekben végzik. 
Rohamosan terjed a laparoszkópos és endoszkó-
pos sebészet, elhódítva a hagyományos műtétek 
egy részét.

Reszekciók

Az 1940–50-es években megfigyelték, hogy a gast-
rectomiának protektív hatása van a diabetesre, 
míg a diabetes gátolja a fekély kialakulását. A re-
szekció következtében a HCl-termelés csökken. 
A motilitás és a gastrointestinalis hormonok fel-
szabadulása megváltozik, ami a szénhidrátok fel-
szívódását befolyásolja. BII műtét után a duode-
num endokrin sejtekkel zsúfolt proximalis részét 
kiiktatják. BII anasztomózis után az új T2DM ki-
alakulása sokkal ritkább, mint nem műtött fekély-
betegekben.28 Ennek oka a műtét utáni csökkent 
táplálékfelvétel, az inzulinérzékenység növeke-
dése, és a ghrelinszint csökkenése. A distalis vé-
konybélben a GLP-1- és az YY-peptid termelése 
növekszik, ami serkenti az inzulintermelést, csök-
kenti a β-sejtek apoptózisát és az inzulinreziszten-
ciát.

Vagotomia

A vagus fontos élettani funkciót tölt be a HCl-
szekréció, a gyomorürülés és a gastrointestinalis 
hormonok szabályozásában. Feltételezték, hogy 
a vagotomia hajlamosít a cukorbetegség későb-
bi megjelenésére. Dán eset-kontrollos tanulmány-
ban azonban az 1977–2011 között a vagotomizált 
betegekben (2772 eset) az új DM kialakulásának 
esélyhányadosa jelentősebb alacsonyabb volt (OR: 
0,63, 95%-os CT: 0,58–0,71), mint a nem operált 
kontrollegyéneknél (1 375 567 eset).29 A DM koc-
kázatának 20%-os csökkenését a műtött betegek 
testsúlyának csökkenésével, az inkretinhatás növe-

kedésével és a vagus mediálta ghrelinfunkció csök-
kenésével magyarázzák.

Összefoglalás

A háziorvosoknak/diabetológusoknak számolni 
kell a cukorbetegeknél fellépő PU és szövődmé-
nyeinek kockázatával, megfelelő időben kezdemé-
nyezniük kell a betegek gasztroenterológiai kivizs-
gálását és a terápiában meg kell találniuk a helyes, 
de keskeny ösvényt a diabetes holisztikus kezelé-
se és a polipragmázia között, gondot fordítva a le-
hetséges gyógyszerkölcsönhatások elkerülésére is.
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