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Abstract:

Introduction and purpose of the work:

The mechanism of gastroesophageal reflux disease depends on reflux of gastric contents into the esophagus as a
result of reduced tone of the lower esophageal sphincter. It presents itself in the form of symptoms coming from
the esophagus, e.g. heartburn, as well as from outside of it. The aim of this paper is to collect and present current
knowledge on gastroesophageal reflux disease as well as diagnosis and treatment through a review of the
available literature.

Brief description of the state of the art:

Gastroesophageal reflux disease affects 18.1 - 27.8% of the US population and 8.8 - 25.9% of the European
population. It is defined as the presence of troublesome symptoms or complications of reflux of gastric contents
into the esophagus. The etiology consists of many factors, such as improper diet, and low physical activity. The
disease can manifest itself with symptoms from and outside the esophagus. Diagnosis is based primarily on the
history, and in the presence of typical symptoms, therapy with proton pump inhibitors is initiated. Endoscopy
and reflux measurement is used when there is no response to pharmacotherapy. The basic drugs are proton
pump inhibitors, other drugs are complementary to the basic therapy. A lifestyle change is also recommended.
Surgical treatment is an alternative, but it may not be a permanent solution. Other treatments include endoscopic
incisionless fundoplication and radiofrequency treatment of the lower esophageal sphincter.

Summary:

87


http://dx.doi.org/10.12775/JEHS.2023.30.01.008
https://apcz.umk.pl/JEHS/article/view/43603
https://zenodo.org/record/7940890
mailto:michuuu223@gmail.com
https://l.facebook.com/l.php?u=https%3A%2F%2Forcid.org%2F0000-0002-9037-4350%3Ffbclid%3DIwAR3CDM4waMYrA5_ih7hArmRzB-XLo14JlNC9tjDe8gsH4MvK_iEp9zgqSWk&h=AT1bpY-S0xhd6etdXbgfaH6sWIK999qNQtvVobE6fEiZvhnDIzreASMpz5tALNU2Ds3RyLBmArY28r92eZ0cv8rrAljWtQsmbj9_r1zd-PdJdu8qQmfnxwvOgy549Q6NQZJ1YA44kRpt9tDyMqMBqg
mailto:wojciechjansowinski@gmail.com
https://l.facebook.com/l.php?u=https%3A%2F%2Forcid.org%2F0000-0002-2267-4773%3Ffbclid%3DIwAR2Q_r-4qZnJ2LH1Qtng5niNfpr258Afle9WFnkGn83EidjR5_chtAmxOQU&h=AT1bpY-S0xhd6etdXbgfaH6sWIK999qNQtvVobE6fEiZvhnDIzreASMpz5tALNU2Ds3RyLBmArY28r92eZ0cv8rrAljWtQsmbj9_r1zd-PdJdu8qQmfnxwvOgy549Q6NQZJ1YA44kRpt9tDyMqMBqg
mailto:adamjanstrzoda@gmail.com
https://orcid.org/0000-0002-1928-2664?fbclid=IwAR2rqMFsD2CviIpVntJ92iivLLSt-Lw5fQ4GdH7UTpEM5Pz2efeCfIUWCg0
mailto:mkaminska99@gmail.com
https://orcid.org/0000-0002-7624-4146?fbclid=IwAR2eGeyacrGc6V0LdVCimUzj36U3oVGy7r6XeiY-8uRluVwGc8eQucXYUDA
mailto:annastrzoda2000@gmail.com
https://orcid.org/0000-0002-4839-3531?fbclid=IwAR2gHFa8kikTJ6cg5N01VcyYNj88Hhz2l-hs-elies2zYnpsaWwzbdQU5VA
mailto:agata.strzoda@gmail.com
https://orcid.org/0000-0001-7843-005X?fbclid=IwAR2Gn07eqxj8_el1TrJavb67LvB7uGK-fNTMOhlk99roElzOg8RYXzeIlTA
mailto:agatajuda15@gmail.com
https://orcid.org/0000-0003-3583-7305
mailto:rojekkornelia@gmail.com
https://orcid.org/0000-0002-5096-1235

Diagnosis of gastroesophageal reflux disease begins with an interview with the patient and empirical
pharmacotherapy. If treatment is ineffective, endoscopy and pH measurement are performed. Proton pump
inhibitors are the most effective drugs in the treatment of the disease, other drugs are used as a supplement.
Surgical and endoscopic procedures are an alternative to chronic pharmacotherapy.

Keywords: Gastroesophageal Reflux Disease; Reflux Disease; Proton Pump Inhibitors.

Streszczenie:

Wprowadzenie i cel pracy:

Mechanizm choroby refluksowej przelyku polega na cofaniu si¢ tresci zotadkowej do przetyku, wskutek
zmniejszonego napigcia dolnego zwieracza przetyku. Prezentuje si¢ w postaci objawdéw pochodzacych z
przetyku np. zgaga, jak i spoza niego. Celem tej pracy jest zebranie i przedstawienie aktualnych informacji na
temat choroby refluksowej przetyku oraz diagnostyki i leczenia poprzez przeglad dostepnej literatury.

Skrocony opis stanu wiedzy:

Choroba Refluksowa Przetyku dotyka 18,1 - 27,8% populacji USA i 8,8 - 25,9% populacji Europy.
Definiowana jest jako obecnos$¢ dokuczliwych objawéw lub powiktan refluksu tresci zotadkowej do przetyku.
Na etiologi¢ sktada si¢ wiele czynnikéw jak nieprawidtowa dieta, mata aktywnos¢ fizyczna. Choroba moze
manifestowaé si¢ objawami z, jak i spoza przetyku. Diagnostyka opiera si¢ w pierwszej kolejnosci na
wywiadzie i przy obecnosci objawow typowych wdraza si¢ terapi¢ inhibitorami pompy protonowej. Endoskopia
i pomiar refluksu sg stosowane w przypadku braku odpowiedzi na farmakoterapi¢. Podstawowym lekiem sa
inhibitory pompy protonowej, inne leki stanowig uzupelnienie terapii podstawowej. Zalecana jest ponadto
zmiana stylu zycia. Alternatywe stanowi leczenie operacyjne, jednak moze to by¢ rozwigzanie nietrwale. Inne
metody leczenie to endoskopowa beznacigciowa fundoplikacja oraz dziatanie fal radiowych na dolny zwieracz
przetyku.

Podsumowanie:

Diagnostyka Choroby Refluksowej Przetyku rozpoczyna si¢ od wywiadu z pacjentem i empirycznej
farmakoterapii. Jezeli leczenie jest nieskuteczne, przeprowadza si¢ endoskopi¢ i pomiar pH. Inhibitory pompy
protonowej sa najskuteczniejszymi lekami w terapii choroby, inne leki sa stosowane jako uzupetnienie. Zabiegi
operacyjne i endoskopowe stanowig alternatywe¢ do przewlektej farmakoterapii.

Stowa kluczowe: choroba refluksowa przelyku; choroba refluksowa; Inhibitory pompy protonowej.

1. Wprowadzenie i cel pracy:
Choroba refluksowa przetyku jest czgstym schorzeniem przewodu pokarmowego. Mechanizm polega na cofaniu
si¢ tresci zotadkowej do przetyku, wskutek zmniejszonego napigcia dolnego zwieracza przetyku. Prezentuje si¢
w postaci objawow pochodzacych z przelyku np. zgaga, jak i spoza niego. Wstepne rozpoznanie gléwnie opiera
si¢ na zebraniu wywiadu i obrazie klinicznym, za§ podstawowa metoda leczenia farmakologicznego jest terapia
inhibitorami pompy protonowej. Celem tej pracy jest zebranie i przedstawienie aktualnych informacji na temat
choroby refluksowej przetyku oraz diagnostyki i leczenia poprzez przeglad dostepnej literatury.

2. Opis stanu wiedzy:

2.1. Epidemiologia
W swojej pracy El-Serag et al. oszacowat czestos¢ wystepowania Choroby refluksowej przetyku (ChRP) w
populacji USA migdzy 18,1% a 27,8%. W Europie z kolei wartosci te szacuje si¢ na 8,8% - 25,9% z tendencja
do czgstszego wystepowania w pdtnocnych regionach Europy [1]. Objawy refluksu i ChRP bez erozji sluzowki
sa czestsze u kobiet. Z kolei u mezczyzn czesciej dochodzi do refluksowego zapalenia przetyku[2, 3].
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2.2, Patofizjologia
Choroba Refluksowa Przetyku jest definiowana jako obecno$¢ powiktan lub nieprzyjemnych objawdw
spowodowanych cofaniem zawarto$ci zotadka do przetyku [4]. Do rozwoju ChRP przyczyniaja si¢ przejsciowe
rozluznienia i zaburzenia ci$nienia dolnego zwieracza przelyku (ang. LES), a ponadto przepuklina rozworu
przetykowego, uposledzone oczyszczanie przelyku, opdznione oproznianie zotadka, oraz zaburzenia
mechanizmoéw ochronnych §luzéwki. [5].

2.3. Etiologia

Etiologia jest wieloczynnikowa. Nawyki zywieniowe, takie jak spozywanie positkow w sposob nieregularny,
przyjmowanie pokarmow o duzej objetosci albo jedzenie przed snem, moga przyczyniaé si¢ do wystepowania
objawoéw ChRP [6]. Wyniki badan dotyczacych wplywu diety na objawy choroby nie zawsze sa spojne.
Niektore badania sugeruja korelacje diety bogatej w cukry proste oraz palenia papierosow z czgstoScig
wystepowania refluksu [6,7]. Mei Zhang et al. w swoim przegladzie wykazat korelacje migdzy spozyciem
alkoholu a symptomami choroby [8]. Positki bogate w tluszcz powoduja rozluznienie LES, jednak w badaniach
nie wykazano korelacji, miedzy spozyciem tlhuszczow a wystgpowaniem objawow ChRP [9]. Aktywnos$é
fizyczna bezposrednio po positku moze indukowaé objawy choroby, z kolei regularna aktywnos$¢ fizyczna
zmniejsza to ryzyko [6,8].

2.4. Obraz kliniczny

Refluks kwasnej treSci zotadkowej, szczegolnie po przyjeciu pokarmu jest zjawiskiem fizjologicznym, dlatego
samo wystepowanie refluksu nie moze by¢ okreslane Choroba Refluksowa Przelyku. Konsensus z Montrealu
uznat ChRP za obecnos¢ problematycznych objawdéw oraz / badz powiktan spowodowanych refluksem tresci
zotadkowej. Objawy ChRP moga manifestowaé si¢ w postaci dolegliwosci z przetyku lub spoza niego. Wsrod
zespotow przetykowych wyrdézniamy objawy jak uczucie zgagi i/lub regurgitacji albo bol w klatce piersiowe;.
Zaliczamy tu takze uszkodzenia spowodowane refluksem takie jak zapalenie lub zwezenie przetyku, rozwoj
przetyku Barretta lub gruczolakoraka. Do manifestacji spoza przetyku o uznanym zwiazku zalicza si¢ kaszel,
zapalenie krtani, astme¢ badZz zmiany nadzerkowe na ze¢bach. Sugerowany zwigzek dotyczy zapalenia gardia,
zatok, nawracajacego zapalenia ucha §rodkowego oraz idiopatycznego widknienia ptuc jako pozaprzetykowych
objawoéw ChRP [4].

2.5. Diagnoza

2.5.1. Wywiad

Wedlug konsensusu z Montrealu wystgpowanie objawow typowych takich jak zgaga i/lub regurgitacje, ktore
jednoczesnie sg dokuczliwe dla pacjenta stanowi definicje ChRP i moze shuzy¢ postawieniu diagnozy [4].
Jednak w poréwnaniu z obiektywnymi metodami diagnostycznymi (endoskopia i pH-metria), czuto$¢ i
swoisto$¢ objawéw typowych nie jest miarodajna [10,11,12]. W badaniu Diamond wykazano, ze diagnoza
oparta na objawach posiada czulo$¢ 1 specyficzno$¢, odpowiednio 62% i 67% dla zastosowanego
kwestionariusza Reflux Disease Questionnaire, 63% 1 63% wsrod lekarzy rodzinnych oraz 67% i 70% wsrod
gastroenterologéw [13].

2.5.2. Test z inhibitorem pompy protonowej (IPP)
W badaniu Diamond wysuni¢to wniosek, ze monitorowanie odpowiedzi na leczenie esmoprazolem przez 2
tygodnie nie stanowi metody ani czutej, ani specyficznej w celu rozpoznania ChRP [13]. W przypadku objawow
niespecyficznych odpowiedZ na leczenie IPP jest stabsza, przez co test ma niewielkg warto$¢ diagnostyczng
wsrod tych pacjentow [11,14]. Czgste stosowanie IPP w celach diagnostycznych prowadzi do
nadrozpoznawalnosci i naduzywania IPP [11].

2.53. Endoskopia i biopsja
Endoskopia gérnego odcinka przewodu pokarmowego jest zalecana w celu oceny ewentualnych powiktan ChRP
i wykrycia innych mozliwych przyczyn objawdéw, w przypadkach, gdy pacjent nie odpowiada na leczenie IPP
[10,11]. Klasyfikacja Los Angeles (LA) jest najczesciej uzywanym systemem do oceny stopnia ci¢zko$ci

89



refluksowego zapalenia przetyku [15,16]. Towarzyszaca biopsja powinna by¢ wykonywana w sytuacjach takich
jak stenoza, owrzodzenia i przetyk Barretta [15]. Wyniki endoskopii takie jak nadzerkowe zapalenia przetyku
stopnia C lub D w klasyfikacji Los Angeles, zwezenie przetyku, histologicznie potwierdzony przetyk
Barretta >1cm §luzéwki - sg potwierdzajace dla rozpoznania ChRP [11,17]. Zapalenie przetyku stopnia A w
klasyfikacji LA nie jest wystarczajace do postawienia diagnozy [17]. Zapalenie przelyku stopnia B moze
stanowi¢ podstawe do rozpoznania ChRP, jesli wystepuja typowe objawy i obecna jest odpowiedz na IPP [18].
Pacjenci ktorzy zgtaszaja si¢ jednoczes$nie z objawami ChRP i objawami alarmowymi ( dysfagia, odynofagia,
spadek masy ciata, niedokrwisto$¢, krwawienie z przewodu pokarmowego) powinni pilnie zostaé poddani
badaniu endoskopowemu [10,18,19]. Z uwagi na to, ze IPP sg bardzo skuteczne w leczeniu nadzerkowej postaci
zapalenia przetyku, warto$¢ diagnostyczna badania endoskopowego moze ulec zmniejszeniu przy jednoczesnym
stosowaniu terapii farmakologicznej. Diagnoza nienadzerkowej postaci ChRP powinna by¢ przeprowadzana
przy odstawieniu IPP. Aby zwigkszy¢ efektywnos$¢ diagnostyki endoskopowej, badanie powinno byé
przeprowadzone najlepiej 2-4 tygodnie po zaprzestaniu terapii IPP [18]. Nie zaleca si¢ rutynowej biopsji w
diagnostyce ChRP u pacjentéw ze zgaga i normalnym obrazem endoskopowym [11,12].

2.54. Ambulatoryjny pomiar refluksu

Ambulatoryjny pomiar refluksu umozliwia ocen¢ ekspozycji przetyku na kwas solny [18]. Metoda ta ma
zastosowanie wsrod pacjentow ktorzy maja staba badz zadnej odpowiedzi na leczenie IPP, objawy atypowe,
przed i po operacji przeciwrefluksowej [11,17]. Pomiar pH i pomiar pH z impedancja umozliwia wykrycie
obecnosci nadmiernej ekspozycji przetyku na kwas, liczbg reflukséw oraz korelacj¢ objawow z epizodami
refluksowymi za pomoca wskaznika objawow (SI) i wskaznika prawdopodobienstwa zwiazku objawow (SAP)
[10,11,18]. Pomiar impedancji i pH umozliwia badanie zaréwno refluksow kwasnych jak i niekwasnych oraz
ich korelacje z objawami, co ma zastosowanie u pacjentow przyjmujacych IPP i stanowi zloty standard w
diagnostyce ChRP, jednak jego dostepnos¢ jest ograniczona w Polsce [10,11]. Pomiar pH i pH z impedancja
trwa 24h za pomoca donosowego cewnika lub 48-96h za pomoca bezprzewodowej kapsuiki, jednak kapsulki nie
pozwalaja mierzy¢ impedancji [18]. U pacjentéow z rozpoznana wczesniej ChRP (Zapalenie przetyku stopnia C
lub D wg klasyfikacji LA, przetyk Barretta >1cm, zwezenie przetyku, nieprawidtowy wynik pH-metrii) badanie
powinno by¢ przeprowadzone na podwodjnej dawce IPP. Z kolei u pacjentéw z niespetniajacych powyzszych
kryteriow, pacjentéw niepoddanych wczesniej pomiarowi pH, a takze pacjentéw z atypowymi objawami, przed
operacja przeciwrefluksowa, po operacji (jesli nadal utrzymuja si¢ objawy) oraz u pacjentéw reagujacych stabo
lub w ogoéle na IPP powinno by¢ przeprowadzone bez lekéw [11,17]. Wartos¢ czasu ekspozycji na kwas (AET)
<4% jest uznawana za prawidlowa, za§ >6% za patologiczna, warto$ci posrednie wymagaja poglebienia
diagnostyki. Liczba refluksow <40 jest fizjologiczna, zas >80 stanowi patologi¢ [17]. Wskaznikiem SI okresla
si¢ procent objawow powigzanych z refluksem i jego wartos¢ >50% oznacza wynik pozytywny. Wskaznik SAP
definiuje sile¢ powiazania objawdéw z wystapieniem refluksu, za§ za wynik pozytywny uznaje si¢ 95%.
Pozytywny wynik SI i SAP wskazuje na istotng korelacj¢ migdzy objawami a refluksem. Wskazniki te ponadto
posiadaja warto$¢ predykcyjna co do skuteczno$ci farmakoterapii i leczenia operacyjnego [11,17].

2.6. Leczenie

2.6.1. Modyfikacja stylu zycia
Katz zaleca zaprzestanie palenia papieroséw i ograniczenie spozycie produktow mogacych nasila¢ objawy
ChRP, lezenie z uniesiong glowa oraz unikanie pozycji lezacej na prawym boku, a takze nieprzyjmowanie
positku 3h przed snem w celu ztagodzenia objawow ChRP noca [18]. Nadmierna masa ciata sprzyja
wystepowaniu objawoéw ChRP, za$ jej obniZzenie sprzyja zmniejszeniu cz¢stoSci wystepowania tych objawow
[18,20-22]. Regularna aktywnos$¢ fizyczna ma dziatanie protekcyjne przed objawami ChRP, jednak dzwiganie
cigzarow jak i aktywnos$¢ fizyczna po positku moze sprzyja¢ powstawaniu refluksu [6].
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2.6.2. Leczenie farmakologiczne

2.6.2.1. Inhibitory pompy protonowej (IPP)

Przy obecnosci typowych objawdw choroby refluksowej wskazana jest terapia empiryczna IPP przez 8 tygodni
[10].IPP sa podstawa farmakoterapii ChRP dzigki zmniejszeniu sekrecji kwasu solnego, poprzez blokade H'K*
ATPazy. Inhibitory wymagaja akumulacji i aktywacji, przez co ich efekty sa opoznione oraz dziataja
najskuteczniej podawane przed lub z positkiem [23]. Wedlug zestawionych wynikow randomizowanych
kontrolowanych prob, odpowiedz na leczenie wynosi 70,3% w przypadku niezbadanej zgagi, 39,7% przy
zgadze bez zapalenia przetyku, 85,6% przy nadzerkowym zapaleniu przeltyku, 55,5% przy zgadze i zapaleniu
przetyku, 64,0% przy regurgitacji oraz 74,5% przy niekardiogennym bolu w klatce piersiowej [14]. IPP
wykazuja wigksza skutecznos¢ w leczeniu nadzerkowego zapalenia przetyku niz H2A blokery. Przeprowadzona
metaanaliza wykazata skuteczno$¢ 8-tygodniowej terapii nadzerkowego zapalenia przetyku stopnia I poprzez
IPP na 100,0% w poréwnaniu do 64,0% przez H» blokery, stopnia II IPP - 93,3% H, blokery - 55,5%, stopnia III
IPP - 59,6%, H> blokery 17,6%. U pacjentow opornych na H, blokery leczenie nadzerkowego zapalenia
przetyku IV stopnia przy uzyciu IPP przez 8 tygodni bylo skuteczne u 62,1% badanych [24]. Terapia IPP
trwajaca 8-12 tygodni jest zazwyczaj wystarczajaca do ustgpienia objawoéw choroby 1 zmian w przetyku [10]. U
pacjentéow z nienadzerkowym zapaleniem przetyku poza terapig ciggla mozliwa jest rowniez terapia na zadanie
ktora wedtug badan jest rdwnie skuteczna, jednak nie jest zalecana u pacjentéw z postacig nadzerkowa [25].
Sugeruje si¢ powiazanie terapii I[PP z dziataniami niepozadanymi takimi jak: zapalenie ptuc, infekcje przewodu
pokarmowego (w tym C. Difficile), ztamania kosci, przewlekta niewydolno$¢ nerek, demencja, zanik btony
sluzowej zoladka oraz incydenty sercowo-naczyniowe. Przeprowadzona randomizowana proba nie wykazata
istotnej statystycznie réznicy migdzy efektami ubocznymi wsrdd pacjentdow przyjmujacych IPP i przyjmujacych
placebo, poza infekcjami przewodu pokarmowego. Terapia IPP powinna by¢ wdrazana po uprzedniej ocenie
ryzyka i korzysci, jednak autorzy sugeruja, ze nie ma potrzeby rezygnowania z terapii ze wzgledu na obawy
przed ryzykiem odlegtych powiktan [26].

2.6.2.2. H: blokery

H, blokery wykazujg nizsza skuteczno$¢ w leczeniu zapalenia przelyku i objawéw ChRP od IPP [24,27]. Maja
jednak zastosowanie w terapii “step-down”, po skutecznej terapii IPP. U 34% pacjentéw po skutecznej terapii
IPP wystarczy stosowanie H> blokeréw aby zwalczaé objawy choroby, za§ 15% nie potrzebuje zadnych lekow
[28]. Terapia “step-down” jest glownie skierowana do pacjentéw bez nadzerkowego zapalenia przelyku lub
przetyku Barretta, w tych przypadkach lepiej sprawdzaja si¢ IPP [14]. Przy przewleklym stosowaniu moze
rozwingé si¢ oporno$¢ na H» blokery, jednak pozostaja one skuteczne u pacjentdw nienadzerkowym typem
choroby, z zapaleniem przetyku niskiego stopnia oraz przy przyjmowaniu na zadanie [29]. H> blokery maja
roOwniez zastosowanie przy wystepujacych nocnych przetomach kwasowych. Podawane przed snem jako
dodatek do terapii IPP zmniejszajg dziatanie kwasu solnego na przetyk [30].

2.6.2.3. Inne leki (sukralfat, prokinetyki, leki zobojetniajace)
Leki zobojetniajace sa glownie stosowane w celu doraznego tagodzenia objawéw ChRP, jednak nie maja
dzialania leczniczego w przypadku nadzerkowego zapalenia przetyku, ani zapobiegawczego przeciw
powiktaniom ChRP. Naleza do nich cytrynian oraz wodoroweglan sodu, wodorotlenek glinu i magnezu, a takze
weglan wapnia. [29].
Sukralfat dziata poprzez taczenie si¢ z tkanka zapalng tworzac ochronng powierzchni¢. Ma zastosowanie
gléwnie wsrdd cigzarnych oraz pacjentéw z nadzerkowa postacig choroby niereagujaca na leki zmniejszajace
wydzielanie kwasu solnego [14,29].
Prokinetyki poprawiajg prace migsniowki przelyku i oproznianie zotadka oraz zwigkszaja podstawowe ci$nienie
dolnego zwieracza przetyku. Nie maja jednak wpltywu na przej$ciowe rozluznienia dolnego zwierzacza przetyku,
co obniza ich skuteczno$¢ w terapii ChRP. [14,29].

2.6.3. Leczenie operacyjne

Operacyjne leczenie ChRP moze uchroni¢ pacjenta przed przewlekla terapia IPP, jednak jest to mozliwe tylko w
przypadku nadzerkowego zapalenia przelyku niskiego stopnia (A lub B w skali Los Angeles), w pozostatych
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przypadkach nadal bedzie konieczna farmakoterapia. Ze wzgledu na wysoka skuteczno$¢ farmakoterapii
typowych symptoméw ChRP, brak odpowiedzi powinno budzi¢ podejrzenie innej przyczyny objawow [18]. Wg
zalecen konsensusu Polskiego Towarzystwa Gastroenterologii operacja jest preferowana wsrdd pacjentéw
ktérzy dobrze odpowiadaja na leczenie IPP, jednak Zle znosza terapi¢ lub nie chca jej stosowaé przewlekle,
pacjentdow z udowodniong ChRP i jednoczesna staba odpowiedzia na IPP oraz pacjentéw z duza przepukling
rozworu przetykowego 1 jednoczesnymi ucigzliwymi objawami. Leczenie operacyjne nie powinno by¢
podejmowane przy obecnosci objawoéw pozaprzetykowych zwlaszcza przy braku typowych i bez stwierdzenia
ChRP, nieskutecznosci terapii IPP, zgagi czynnos$ciowej lub jako prewencja rozwoju przetyku Barretta [10].
Fundoplikacja sposobem Nissena jest uwazana za ztoty standard w leczeniu chirurgicznym ChRP, ktéra ma na
celu zapobieganie refluksowi, w odréznieniu od zmiany kwasnego charakteru refluksu jak w przypadku terapii
IPP [18,31]. Polega na owini¢ciu dolnej czesci przetyku dnem zotadka, w celu wzmocnienia dolnego zwieracza
przetyku [32]. Badanie poréwnujace skuteczno$¢ farmakoterapii i leczenia operacyjnego wykazato, ze po 5
latach skuteczno$¢ terapii chirurgicznej wynosita 85% a leczenie IPP 92%. Ponadto pacjenci po terapii
esomeprazolem prezentowali wigcej objawow zwigzanych z refluksem tresci zotadkowej, z kolei pacjenci po
fundoplikacji odczuwali w wigkszym stopniu dysfagie i wzdecia [33]. Leczenie operacyjne moze mieé¢ jedynie
tymczasowy efekt, poniewaz 62% pacjentéw poddanych zabiegowi regularnie zazywato leki przeciwrefluksowe
[34].

Alternatywa do fundoplikacji jest metoda polegajaca na zatozeniu opaski magnetycznej na dolny zwieracz
przetyku podczas operacji laparoskopowej. Opaska wzmacnia dolny zwieracz przetyku zapobiegajac epizodom
refluksowym (ktore pojawiaja si¢ przy niskim gradiencie ci$nien), jednocze$nie umozliwia przelykanie a takze
odruch wymiotny oraz odbijanie gazéw z zotadka, gdzie dwa ostatnie sa rzadziej zachowywane przy
fundoplikacji [35,36]. Bypass Roux-en-Y jest operacja bariatryczng wykonywang u otylych pacjentow, ktora
roéwnoczes$nie zapobiega incydentom refluksowym [14].

2.6.4. Leczenie endoskopowe

Do obecnie przeprowadzanych zabiegéw endoskopowych naleza przezustna beznacigciowa fundoplikacja
(Transoral Incisionless Fundoplication - TIF) oraz zastosowanie fal radiowych na potaczenie Zzotadkowo-
przetykowe (Radiofrequency Application - RFA) [14]. RFA w badaniach nie wykazala poprawy w stosunku do
terapii pozorowanej w zakresie czasu ekspozycji na dzialanie kwasu, wzrostu cisnienia dolnego zwieracza
przetyku, odstawienia IPP oraz poprawy jakos$ci zycia [37]. TIF w pordwnaniu do pozorowanej terapii i leczenia
omeprazolem wykazat lepsza kontrolg pH, eliminacj¢ regurgitacji, jednak nie wykazano roéznicy w zakresie
punktacji objawow ChRP [38].

3. Podsumowanie:

Choroba Refluksowa Przetyku jest czestym schorzeniem przewodu pokarmowego, gtdwnie objawiajacym si¢
uczuciem zgagi i cofania tresci zotadkowej, a takze pod innymi postaciami wymagajacymi zidentyfikowania.
Diagnostyka rozpoczyna si¢ od wywiadu i wlaczenia farmakoterapii empirycznej u pacjentéw z typowymi
objawami. Jezeli terapia jest nieskuteczna, badz konieczna jest ocena powiktan choroby, wykonuje si¢
endoskopi¢ z ewentualng biopsja blony §luzowej. Ambulatoryjny pomiar pH ma zastosowanie u pacjentow
nieodpowiadajacych na leczenie, prezentujacych objawy atypowe lub w okresie okolooperacyjnym. Wazna jest
modyfikacja stylu zycia w celu zlagodzenia uporczywosci objawdéw, a takze czestoSci wystepowania
incydentow refluksowych, za$ najczgstsza metoda farmakoterapii pozostajg Inhibitory Pompy Protonowej. Inne
leki stanowig gltéwnie uzupelnienie terapii podstawowej. Alternatywa jest leczenie operacyjne skierowanie
glownie do pacjentow zle tolerujacych leczenie farmakologiczne. Ponadto wykonuje si¢ zabiegi endoskopowe
jak przezustna beznaci¢ciowa fundoplikacja i zastosowanie fal radiowych na LES.
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