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Wstęp
Choroba refluksowa przełyku (GERD – gastro-
esophageal reflux disease, w piśmiennictwie anglo-
języcznym nazywana też GORD – gastro-oesopha-
geal reflux disease) występuje powszechnie, ale
często nie jest prawidłowo rozpoznawana, co pro-
wadzi do znaczącego pogorszenia jakości życia
pacjenta. W ostatnio przeprowadzonych bada-
niach populacyjnych wykazano, że objawy refluk-
su występowały u 44% badanych osób, a u 24%
pojawiały się przynajmniej dwa razy w tygodniu.
Zapalenie przełyku i przełyk Barretta stwierdzo-
no odpowiednio u 12% i 1,3% badanych, przy
czym nie zaobserwowano związku między wystę-
powaniem tych stanów a objawami klinicznymi.1

U 33% osób z zapaleniem przełyku i u 46% osób
z przełykiem Barreta choroba przebiegała bezob-
jawowo. Ciężka choroba refluksowa przełyku mo-
że prowadzić do powikłań, którym można zapo-
biec, takich jak ciężkie zapalenie przełyku
z obecnością zbliznowaceń i zwężeń, przełyk Bar-
retta czy rak przełyku. W artykule przedstawiono
patofizjologię, objawy kliniczne, diagnostykę
i sposoby leczenia GERD.

Definicja choroby refluksowej przełyku
Według klasyfikacji montrealskiej GERD jest
zdefiniowana jako choroba, w której wsteczne za-
rzucanie treści żołądkowej do przełyku powodu-
je określone objawy lub powikłania.2

Większość objawów i zmian patologicznych ob-
serwowanych w przebiegu GERD wywołuje kwaśna
treść żołądkowa, choć duże znaczenie może mieć też
działanie innych obecnych w żołądku substancji,
głównie żółci (refluks niekwaśny). Nasilenie refluk-

su można ocenić, określając częstość zarzucania
kwaśnej treści żołądkowej do dystalnej części prze-
łyku (wykonując badanie pH-metryczne) bądź oce-
niając ruchy treści płynnej w końcowym odcinku
przełyku (stosując impedancję przełykową). Obie te
metody łącznie pozwalają oszacować częstość epizo-
dów refluksu kwaśnego i niekwaśnego.

Nienadżerkowa choroba refluksowa
U niemal 70% pacjentów zgłaszających zgagę
w badaniu endoskopowym nie stwierdza się
zmian nadżerkowych. Jeśli w 24-godzinnym ba-
daniu pH-metrycznym obserwuje się u nich pato-
logiczny refluks kwaśny, rozpoznaje się nienad-
żerkową chorobę refluksową przełyku (NERD
– non-erosive reflux disease).3

Zgaga czynnościowa
Niektórzy pacjenci zgłaszają typowe objawy refluk-
su, podczas gdy w badaniach nie stwierdza się in-
nych cech tej choroby. Clouse i wsp.4 nazywają ta-
ki stan zgagą czynnościową (functional heartburn).
W Kryteriach Rzymskich II definiuje się ją jako
występujące epizodycznie uczucie palenia za most-
kiem, któremu nie towarzyszy patologiczny refluks
żołądkowo-przełykowy, zaburzenia motoryki prze-
wodu pokarmowego ani jakakolwiek zmiana orga-
niczna. Prawdopodobnie u tych pacjentów ekspo-
zycja na kwaśną treść żołądkową nie jest główną
przyczyną dolegliwości, zatem patofizjologia zgagi
czynnościowej pozostaje niewyjaśniona.

Refluksowe zapalenie przełyku
Refluksowe zapalenie przełyku to stan, w którym
patologiczny refluks powoduje rozwój zapalenia
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przełyku i jego owrzodzeń. Spośród klasyfikacji zmian obserwo-
wanych w przebiegu refluksowego zapalenia przełyku najczęściej
stosuje się Klasyfikację Los Angeles (tab. 1).5

Patofizjologia
Choroba refluksowa przełyku rozwija się w efekcie zaburzenia
funkcji bariery antyrefluksowej, na którą składa się: odpowiednio
wysokie napięcie dolnego zwieracza przełyku (LES – lower esopha-
geal sphincter), 3-4-centymetrowego odcinka okrężnych mięśni
gładkich w dystalnej części przełyku i odnogi przepony. Refluks
nasilają również zmiany w klirensie przełykowym i mechani-
zmach neutralizujących.

Relaksacja dolnego zwieracza przełyku i odnóg przepony jest
fizjologicznym procesem następującym podczas połykania i odbi-
jania. Relaksacje występujące w trakcie połykania określa się ja-
ko przejściowe relaksacje dolnego zwieracza przełyku (TLESRs
– transient lower esophageal relaxations). W nieprawidłowych TLESRs
stwierdza się zwiększenie przekroju połączenia żołądkowo-prze-
łykowego, w związku z czym oprócz gazu przedostaje się przez nie
treść żołądkowa.6 Szacuje się, że przejściowe relaksacje dolnego
zwieracza przełyku wywołują 90% przypadków refluksu.

Przejściowe relaksacje dolnego zwieracza przełyku powstają
w wyniku pobudzenia zlokalizowanych w żołądku mechanorecep-
torów wrażliwych na rozciąganie. Następnie sygnał przewodzony
jest na drodze odruchu wago-wagalnego poprzez pień mózgu
i wstecznie na obwód, powodując jednoczesną relaksację odnóg
przepony i dolnego zwieracza przełyku oraz zahamowanie pery-
staltyki przełyku.7 Odruch ten jest hamowany przez agonistów re-
ceptorów dla kwasu gamma-aminomasłowego typu B (GABA-B),
co być może w przyszłości zostanie wykorzystane jako punkt
uchwytu działania nowych leków. Przepukliny rozworu przełyko-
wego prawdopodobnie nasilają zarzucanie treści żołądkowej
w trakcie przejściowych relaksacji dolnego zwieracza przełyku.

Wydaje się, że TLESRs w przypadkach ciężkiego refluksowe-
go zapalenia przełyku mają mniejsze znaczenie. Tę postać choro-
by prawdopodobnie powoduje niewydolny dolny zwieracz prze-
łyku, który pozwala na przechodzenie treści żołądkowej zgodnie
z gradientem ciśnień po obu stronach przepony.8 Refluks wystę-
puje znacznie częściej, gdy ciśnienie generowane przez dolny
zwieracz przełyku wynosi <10 mmHg, natomiast gdy zmniejsza

się <4 mmHg, treść żołądkowa zarzucana jest praktycznie w spo-
sób nieograniczony.9,10

Ryzyko wystąpienia refluksu zwiększają czynniki nasilające re-
laksację dolnego zwieracza przełyku, takie jak kofeina, tłuszcze,
palenie papierosów, niektóre leki (antagoniści kanałów wapnio-
wych i azotany) oraz rozciąganie ścian żołądka.

Związek między zwiększonym wskaźnikiem masy ciała BMI
(BMI – body mass index) a chorobą refluksową przełyku pozostaje
niewyjaśniony.11,12 W przeprowadzonych ostatnio badaniach kli-
nicznych nie wykazano, by objawy GERD lub zapalenia przeły-
ku u osób otyłych występowały częściej.1

Kwas solny w dystalnej części przełyku jest neutralizowany
przez ślinę. W związku z tym każdy proces zmniejszający produk-
cję śliny równocześnie opóźnia neutralizację kwasu solnego, a tak-
że wydłuża epizody nocnego refluksu żołądkowo-przełykowego.

Kwaśna treść usuwana jest z przełyku dzięki jego perystalty-
ce. Zaburzenie perystaltyki końcowego odcinka przełyku wydłu-
ża więc ekspozycję jego śluzówki na działanie kwasu solnego.
Dzieje się tak w przypadku przepuklin rozworu przełykowego
i nadżerkowego zapalenia przełyku.9,13

U części pacjentów mimo prawidłowych wyników 24-godzinej
pH-metrii i badania endoskopowego występują typowe objawy cho-
roby refluksowej przełyku (zgaga czynnościowa). Obserwuje się
u nich nasiloną reakcję na podanie kwasu solnego do dystalnej czę-
ści przełyku lub rozciąganie go za pomocą balonu.14 Nie poznano
w pełni mechanizmu powstawania objawów w tej grupie pacjentów,
ale uważa się, że jest on wieloczynnikowy i obejmuje rozciąganie prze-
łyku przez zarzucaną treść, kurcz przełyku i nadwrażliwość trzewną.

Patogeneza choroby refluksowej przełyku
W patogenezie GERD należy wziąć pod uwagę:
• czynność dolnego zwieracza przełyku i odnóg przepony (prze-

puklina rozworu przełykowego);
• przejściowe relaksacje dolnego zwieracza przełyku (TLESRs);
• klirens przełykowy (czynność motoryczna przełyku, ślina);
• skład zarzucanej treści (kwas solny, żółć, enzymy);
• reakcję błony śluzowej na zarzucaną treść;
• leki zaburzające funkcję bariery antyrefluksowej (azotany,

antagoniści kanałów wapniowych);
• dietę (tłuszcze, kofeina).
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Tabela 1. Klasyfikacja Los Angeles zapalenia przełyku

Stopień Zakres zmian

A Co najmniej jeden ubytek błony śluzowej o długości nieprzekraczającej 5 mm

B
Co najmniej jeden ubytek błony śluzowej o długości przekraczającej 5 mm, niezajmujący całej odległości między dwo-
ma sąsiadującymi fałdami przełykowymi

C
Co najmniej jeden ubytek błony śluzowej zajmujący całą odległość pomiędzy przynajmniej dwoma fałdami przełykowy-
mi, nieobejmujący więcej niż 75% obwodu przełyku

D
Co najmniej jeden ubytek błony śluzowej zajmujący całą odległość pomiędzy przynajmniej dwoma fałdami przełykowy-
mi, obejmujący >75% obwodu przełyku
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Objawy kliniczne choroby refluksowej przełyku
Najczęstsze objawy GERD to: zgaga, regurgitacje, odbijanie się,
ból w nadbrzuszu i w klatce piersiowej, dysfagia i odbijanie się
kwaśną treścią. Rzadziej występują: bóle przy przełykaniu, uczu-
cie gałki w gardle, nudności i ból gardła. Należy jednak pamiętać,
że objawy GERD mogą być bardzo zróżnicowane.

Rozpoznanie choroby refluksowej przełyku może nastręczać
spore trudności. Przykładowo zgaga nie musi oznaczać, że u pa-
cjenta występuje kwaśny refluks. Co więcej, tylko 5-10% epizodów
kwaśnego refluksu objawia się zgagą.15 Ma ona niewielką pozytyw-
ną wartość predykcyjną i nieznacznie większą negatywną, jeśli
chodzi o występowanie widocznego w badaniu endoskopowym za-
palenia przełyku.16,17

Badania
U większości pacjentów z typowymi objawami GERD nie trze-
ba wykonywać badań dodatkowych, a leczenie inhibitorami
pompy protonowej (PPI – proton-pump inhibitor) jest skuteczne.
Stosowanie leków tej grupy w dużej dawce (omeprazol w dawce
40 mg dwa razy dziennie przez 7 dni) można uznać za czuły
(80%) test diagnostyczny potwierdzający rozpoznanie choroby
refluksowej przełyku.18,19

Ezofagogastroduodenoskopia
U pacjentów z typowymi objawami choroby refluksowej niezależ-
nie od wieku należy pilnie wykonać ezofagogastroduodenoskopię
(EGD – esophago-gastro-duodenoscopy), jeśli równocześnie stwier-
dza się u nich następujące objawy alarmujące:
• dysfagię;
• zmniejszenie się masy ciała bez uchwytnej przyczyny;
• krwawienie z przewodu pokarmowego;
• niedokrwistość;
• uporczywe wymioty.

Badanie endoskopowe należy wykonać przed pH-metrią prze-
łyku. U pacjentów zgłaszających zgagę ezofagogastroduodeno-
skopia nie jest konieczna. Negatywny wynik badania endoskopo-
wego nie wyklucza obecności nienadżerkowej choroby refluksowej
przełyku.3

EGD nie jest rekomendowana jako badanie przesiewowe w kie-
runku przełyku Barretta u pacjentów z przewlekłą zgagą w wywia-
dzie, ponieważ bezwzględne ryzyko rozwoju raka przełyku
wynosi <1:1000.20 Co więcej, 40% chorych z rozpoznanym gruczo-
lakorakiem przełyku, który rozwinął się w wyniku przełyku Bar-
retta, nie podawało w wywiadzie występowania zgagi.21

Badania pH-metryczne wykonywane w trybie ambulatoryjnym
Ekspozycję końcowego odcinka przełyku na kwaśną treść można
ocenić za pomocą zgłębnika nosowo-przełykowego umieszczo-
nego 5 cm powyżej dolnego zwieracza przełyku lub z użyciem spe-
cjalnej kapsułki endoskopowej. Pomiary dokonywane są przez
24 lub 48 godzin. Na tydzień przed badaniem pacjent powinien
odstawić PPI i antagonistów receptorów histaminowych H2. Pra-
widłowe wyniki badania przedstawiono w tabeli 2, niemniej trze-
ba zaznaczyć, że w zależności od laboratorium mogą się one nie-
co różnić.22,23 Wartości większe od przedstawionych uznaje się za
nieprawidłowe.

Wskazania do przeprowadzenia badań pH-metrycznych ze-
brano w tabeli 3.24 U pacjentów, u których w badaniu endoskopo-
wym potwierdzono zmiany zapalne w przełyku, wykonanie dia-
gnostycznej pH-metrii jest zbędne. Jeśli próbne leczenie PPI nie
powoduje ustąpienia objawów, prawdopodobnie mamy do czynie-
nia z niewystarczającym hamowaniem wydzielania kwasu solne-
go.25 Można to sprawdzić, wykonując badanie pH-metryczne
w czasie, gdy chory stosuje PPI. W przypadku niepowodzenia pró-
by leczenia PPI alternatywą dla wykonania pH-metrii jest zwięk-
szenie dawki leku.

Manometria przełykowa
Wynik badania manometrycznego nie wpływa na modyfikację
postępowania w GERD z wyjątkiem kilku przypadków. Badanie
to może być na przykład użyteczne przy podejrzeniu zaburzeń mo-
toryki przełyku, takich jak achalazja. Wykonuje się je również
w celu określenia miejsca umieszczenia sondy do pH-metrii, 5 cm
powyżej dolnego zwieracza przełyku. W niektórych ośrodkach za-
leca się wykonanie manometrii przełyku przed planowanym za-
biegiem antyrefluksowym. Jak jednak wynika z badań, nie zmie-
nia to istotnie wyników leczenia chirurgicznego ani nie pomaga
wybrać optymalnej metody takiego postępowania.

Wielokanałowa impedancja przełykowa
Badanie wielokanałowej impedancji przełykowej (MII – multichan-
nel intraluminal impedance), zwanej w skrócie impedancją, ukazu-
je zmiany oporności elektrycznej w świetle przełyku [w zależno-
ści od substancji znajdującej się w jego świetle – przyp. tłum.].
Oporność (impedancja) wzrasta, gdy przełyk jest pusty, i zmniej-
sza się, gdy w jego świetle znajduje się płyn. Dokonując pomiarów
na wielu poziomach przełyku, można określić kierunek i czas
trwania refluksu. Dodatkowo badanie impedancji połączone z pH-
-metrią pozwala stwierdzić, czy mamy do czynienia z refluksem
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Tabela 2. Wartości prawidłowe w badaniu pH-metrycznym

Całkowity czas, kiedy pH w przełyku wynosi <4 <5%

Czas, kiedy w pozycji stojącej pH w przełyku wynosi <4 <8%

Czas, kiedy w pozycji leżącej pH w przełyku wynosi <4 <3%

Liczba epizodów zmniejszenia pH <4, które trwają >5 min <3

Wskaźnik objawowych epizodów (% objawowych epizodów zmniejszenia pH <4) <50%
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kwaśnym czy zasadowym, oraz wskazać korelację każdego rodza-
ju refluksu z występującymi objawami klinicznymi. Wielokanało-
wa impedancja przełykowa może więc być przydatna w diagnosty-
ce refluksu opornego na leczenie PPI, choć jej rola nie została do
końca określona.

Leczenie
Celem leczenia GERD jest kontrola objawów i zapobieganie po-
wikłaniom. Tak jak w wielu innych chorobach zastosowanie lecze-
nia stopniowanego pozwala na indywidualne dobranie dawki le-
ku u każdego pacjenta w zależności od ciężkości objawów.

W większości badań klinicznych ocenia się skuteczność leków
pod kątem całkowitego wyleczenia zapalenia przełyku bądź
NERD lub ustąpienia objawów klinicznych. Co prawda wyniki
działania ocenianego leku i placebo są podobne, jednak w grupie
pacjentów z potwierdzonym endoskopowo zapaleniem przełyku
stosowanie leku jest skuteczniejsze.

Zmiana nawyków żywieniowych
W niektórych przypadkach można uzyskać znaczącą poprawę
dzięki zmianom nawyków żywieniowych:
• Dieta. Niektóre substancje, np. tłuszcze, kofeina i alkohol,

wpływają na funkcjonowanie przełyku i nasilają kwaśny refluks.
• Unikanie zbyt późnego spożywania posiłków. Epizody kwaśne-

go refluksu wydłużają się podczas snu, co wynika z działania
grawitacji, osłabienia perystaltyki przełyku i klirensu przeły-
kowego. Nasilenie nocnego refluksu można zminimalizować,
jedząc niewielkie posiłki, a ostatni z nich należy spożyć kilka
godzin przed zaśnięciem.

• Co prawda nie udowodniono związku otyłości z GERD, po-
twierdzono jednak, że jej występowanie wiąże się z rozwojem
raka przełyku i wielu innych chorób o dobrze poznanej pato-
genezie.11 Na tej podstawie zaleca się zmniejszenie masy ciała
jako istotną część postępowania w chorobie refluksowej.

Leki zobojętniające kwas solny i osłaniające miejscowo
z kwasem alginowym
Do leków zobojętniających kwas solny zaliczamy węglan wapnia
oraz sole magnezu i glinu; preparaty mogą zawierać różne skoja-
rzenia tych leków w różnych proporcjach. Ich działanie polega
częściowo na zobojętnianiu wytwarzanego w żołądku kwasu sol-
nego, a częściowo na hamowaniu aktywności enzymu proteolitycz-
nego – pepsyny. Mechanizm działania leków osłaniających miej-
scowo polega na tworzeniu w obecności kwasu solnego żelu.
Zawierają one zwykle dwuwęglan sodu lub potasu. W obecności
kwasu solnego dwuwęglan ulega przemianie do dwutlenku węgla,
który zostaje uwięziony w precypitacie o konsystencji żelu, dopro-
wadzając do wytworzenia pianki, która unosi się na powierzchni
płynnej zawartości żołądka jak tratwa na wodzie. Badania in vitro
i in vivo udowodniły, że takie tratwy skutecznie kumulują dwutle-
nek węgla i substancje zobojętniające zawarte w lekach, tworząc
w ten sposób rodzaj bariery o neutralnym pH.

Leki zobojętniające kwas solny i osłaniające miejscowo zmniej-
szają nasilenie objawów choroby refluksowej, ale nie leczą zmian
zapalnych przełyku.27 Ich stosowanie zaleca się tylko w razie wy-
stępowania łagodnych objawów refluksu, gdy nie jest konieczne
wdrożenie leczenia stopniowanego, w leczeniu GERD nie odgry-
wają zaś żadnej roli.

Leki hamujące wydzielanie kwasu solnego
Inhibitory pompy protonowej to proleki, które są aktywowane
w kwaśnym środowisku kanalików wydzielniczych komórek okła-
dzinowych żołądka. Hamują ostatni etap procesu wydzielania
kwasu solnego i zmniejszają jego produkcję w żołądku na kilka
dni. Antagoniści receptorów histaminowych (H2A – histamine-2-
-receptor antagonists) wiążą się odwracalnie z receptorami H2 w ścia-
nie komórek okładzinowych.

Jak wykazano w badaniach, antagoniści receptorów H2 i PPI są
skuteczne w leczeniu i zapobieganiu nawrotom zapalenia przełyku,

S Y M P O Z J U M : G A S T R O E N T E R O L O G I A

Tabela 3. Wskazania do wykonania pH-metrii

Typowe objawy GERD, bez odpowiedzi na próbne leczenie PPI
Typowe objawy GERD bez widocznych zmian zapalnych przełyku w endoskopii i bez odpowiedzi na leczenie PPI u pacjentów rozwa-
żających poddanie się zabiegowi antyrefluksowemu
Występowanie przedłużających się objawów GERD po zabiegu antyrefluksowym

Tabela 4. Skutki długotrwałego leczenia inhibitorami pompy protonowej (PPI)

Biegunka, bóle głowy, nudności i odbijanie się
Guzki w żołądku i polipy gruczołowe dna żołądka
Hiperplazja komórek okładzinowych
Hipergastrynemia
Zwiększone ryzyko zachorowania na pozaszpitalne zapalenie płuc
Zwiększone ryzyko zapalenia jelit spowodowanego przez Clostridium difficile i biegunek u hospitalizowanych pacjentów leczonych
PPI
Związek z częstszym występowaniem osteoporozy, mechanizm nieznany
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jednak w przypadku PPI uzyskuje się lepsze wyniki niż przy stoso-
waniu antagonistów receptorów H2 i leków prokinetycznych.28

Pełne wyleczenie stwierdzono u 22% chorych otrzymujących
placebo, 39% pacjentów stosujących leki z grupy antagonistów re-
ceptorów H2 (NNT [number needed to treat]=6) i aż u 76% chorych
przyjmujących PPI (NNT=2).29 Skuteczność PPI zależy od stoso-
wanej dawki, a wyleczenie procesu zapalnego od czasu, w którym
pH żołądka wynosiło >4. Na działanie antagonistów receptorów
H2 wielkość stosowanej dawki nie ma wpływu. Większą skutecz-
ność PPI w porównaniu z antagonistami receptorów H2 wykaza-
no również w leczeniu NERD.30 Wszystkie leki z grupy PPI sto-
sowane w równoważnych dawkach są tak samo skuteczne.

Podsumowując, antagonistów receptorów H2 i PPI należy sto-
sować u pacjentów, u których zmiana nawyków żywieniowych
oraz leki zobojętniające kwas solny i miejscowo osłaniające nie za-
pewniają dostatecznej kontroli objawów (tab. 4).

Pacjenci, u których leczenie inhibitorami
pompy protonowej jest nieskuteczne
Chorzy z typowymi objawami choroby refluksowej, którzy począt-
kowo nie odpowiadają na leczenie PPI, dzielą się na trzy grupy:
• pacjenci, u których objawy wywołuje inna choroba;
• pacjenci, u których hamowanie wydzielania kwasu solnego

jest niedostateczne;
• pacjenci ze zgagą funkcjonalną.

Wpływ pożywienia na biodostępność leków z grupy PPI jest
zróżnicowany. Aby uniezależnić wchłanianie PPI od składu poży-
wienia, leki należy przyjmować 30 minut przed posiłkiem.

Jeśli po 4 tygodniach leczenia nie uzyska się pełnej kontroli ob-
jawów, zaleca się kontynuację terapii łącznie do 2 miesięcy. Odse-
tek wyleczeń wynosi 68% i 84% po odpowiednio 4 i 8 tygodniach
terapii PPI w standardowej dawce.29

U niektórych pacjentów stosowanie PPI w standardowej daw-
ce nie zwiększa pH treści żołądkowej do >4. Podwojenie dawki
niekiedy jest skuteczne, ale zwiększa odsetek wyleczeń zaledwie
o 5% (NNT=19).29 U pacjentów z ciężkim zapaleniem przełyku
(stopień C i D wg klasyfikacji Los Angeles) wzrost liczby wyleczeń
jest większy i wynosi 20%.31

U części pacjentów występują epizody nocnego refluksu zwią-
zane z przełamaniem blokady wydzielniczej, mimo że PPI jest sto-

sowany dwa razy na dobę. Uzupełnienie leczenia o wieczorną
dawkę antagonisty receptorów H2 może ograniczyć refluks, choć
korzyści ze stosowania tego leku z czasem mogą się zmniejszać
z powodu tachyfilaksji.32,33

Leki prokinetyczne
Przywrócenie prawidłowego funkcjonowania bariery antyre-
fluksowej jest oczywistym celem terapii w GERD, jednak do-
stępne leki nie wydają się pod tym względem skuteczne. Niewie-
le jest danych na temat stosowania domperydonu w chorobie
refluksowej przełyku. W przyszłości przedmiotem badań będzie
z pewnością działanie leków z grupy agonistów receptorów
GABA typu B.

Leczenie operacyjne
Leczenie operacyjne prowadzi do korekcji patologicznych zmian
w obrębie dolnego zwieracza przełyku, które są przyczyną refluk-
su żołądkowo-przełykowego. Zabieg polega na wydłużeniu brzusz-
nego odcinka przełyku, co zwiększa spoczynkowe ciśnienie w ob-
rębie dolnego zwieracza przełyku. Najczęściej wykonuje się
fundoplikację sposobem Nissena, polegającą na owinięciu pełne-
go obwodu (360°) brzusznej części przełyku dnem żołądka.

Nie odnotowano statystycznie istotnej różnicy między lecze-
niem operacyjnym a zachowawczym (PPI lub antagoniści recep-
torów H2), jeśli chodzi o skuteczność terapii GERD. Ze względu
na śmiertelność okołooperacyjną związaną z zabiegiem chirurgicz-
nym, która wynosi 0,4%, leczenie chirurgiczne rekomenduje się
tylko u tych pacjentów z GERD, u których terapia zachowawcza
jest nieskuteczna, leczenie takie nie jest przez nich tolerowane
i w związku z tym nie chcą przyjmować leków bądź występują
u nich związane z GERD objawy ze strony układu oddechowego
niepoddające się leczeniu PPI. Do najczęstszych powikłań fundo-
plikacji sposobem Nissena należą dysfagia i patologiczne odbija-
nie się, które występują u połowy wszystkich operowanych. Co
więcej, po upływie średnio 5 lat u niemal 50% pacjentów koniecz-
ne jest ponowne wdrożenie leczenia farmakologicznego z powo-
du nawrotu objawów.34

Podsumowanie
Choroba refluksowa przełyku jest skutkiem zaburzenia czynności
dolnego zwieracza przełyku i klirensu przełykowego. U większo-
ści chorych nie trzeba przeprowadzać dodatkowych badań i wy-
starczającym postępowaniem jest zmiana nawyków żywienio-
wych, stosowanie leków zobojętniających kwas solny i miejscowo
osłaniających bądź leków z grupy antagonistów receptorów H2 czy
PPI, ewentualnie połączenie obu tych grup. Leczenie operacyjne
jest konieczne u niewielkiej liczby pacjentów.

Adres do korespondencji: Dr M Banks, University College London, Maples House,
Rosenheim Wing, Grafton Way, London WC1E 5DB, Great Britain. E-mail: mat-
thew.banks@uclh.nhs.uk
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Kluczowe zagadnienia
• Choroba refluksowa przełyku (GERD) występuje u ok.
44% populacji.
• Częstość rozpoznawania przełyku Barretta podczas ruty-
nowych endoskopii wynosi 1,3%.
• Wykonanie endoskopii nie jest konieczne w przypad-
kach GERD, której nie towarzyszą alarmujące objawy.
• Badania pH-metryczne przeprowadzane w trybie ambu-
latoryjnym wskazane są u chorych nieodpowiadających na le-
czenie inhibitorami pompy protonowej.

piśmiennictwo na str. 48
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Wartykule poświęconym chorobie refluksowej przełyku
(GERD – gastroesophageal reflux disease). Matthew

Banks przedstawia aktualny stan wiedzy na temat tego coraz
powszechniej występującego schorzenia. Omawiając defini-
cję GERD, nawiązuje do klasyfikacji z Montrealu oraz oma-
wia podstawowe postacie tej choroby – nienadżerkową
(NERD – non-erosive reflux disease) i nadżerkową chorobę
refluksową przełyku (ERD – erosive reflux disease). Kilka krót-
kich zdań poświęca tzw. zgadze czynnościowej. Definicja
zgagi czynnościowej pojawia się już w Kryteriach Rzymskich
II. Opublikowane w 2006 r. Kryteria Rzymskie III nie wnoszą
istotnych zmian dotyczących tej definicji. W definicji z 2006 r.
brakuje odniesienia do zjawiska refluksu niekwaśnego. Dla-
tego też z praktycznego punktu widzenia godna polecenia jest
nowsza klasyfikacja pacjentów z objawami GERD i prawidło-
wym wynikiem badania endoskopowego. Według Savarino
i wsp.1 dzielą się oni na następujące grupy:
• chorzy z NERD i nieprawidłową ekspozycją dystalnego od-

cinka przełyku na kwas solny,
• chorzy z nadwrażliwym przełykiem – całodobowa ekspo-

zycja dystalnego odcinka przełyku na kwas solny pozosta-
je w granicach normy, lecz objawy są skojarzone z poje-
dynczymi epizodami kwaśnego bądź niekwaśnego
refluksu,

• chorzy ze zgagą czynnościową – całodobowa ekspozycja
dystalnego odcinka przełyku na kwas solny pozostaje
w granicach normy, a objawy nie są skojarzone z epizoda-
mi kwaśnego bądź niekwaśnego refluksu. Pacjenci tacy
stanowią ok. 26% chorych z objawami GERD i prawidło-
wym wynikiem endoskopii.
Autor sporo miejsca poświęca rozważaniom na temat pato-

fizjologii GERD, zwracając uwagę na kluczowe znaczenie za-
burzeń funkcji dolnego zwieracza przełyku (LES – lower eso-
pha-geal sphincter). W części dotyczącej diagnostyki GERD
wspomina o zastosowaniu testu z inhibitorem pompy protono-
wej (PPI – proton pump inhibitor) oraz o roli endoskopii. Test
z PPI jest łatwy do przeprowadzenia i stosuje go wielu lekarzy.
Należy jednak pamiętać, że czułość i swoistość tego testu

Komentarz:
prof. dr hab. med.
Andrzej Dąbrowski
Klinika Gastroenterologii
i Chorób Wewnętrznych, UM,
Białystok
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z wykorzystaniem różnych postaci PPI są ograniczone i wynoszą
odpowiednio 27-89% i 35-73%.2 Wśród wysokospecjalistycz-
nych badań wykonywanych u pacjentów z podejrzeniem GERD
coraz częściej 24-godzinne monitorowanie wewnątrzprzełykowej
wielokanałowej impedancji z pH-metrią (MII – multichannel in-
traluminal impedance) zastępuje klasyczną pH-metrię we-
wnątrzprzełykową. Bez zastosowania MII niemożliwa jest klasy-
fikacja pacjentów z objawami GERD i prawidłowym wynikiem
badania endoskopowego oraz określenie przyczyn oporności na
leczenie PPI. MII ciągle jeszcze jest trudno dostępne w Polsce,
ale każdego roku wykonuje je coraz więcej ośrodków. W lecze-
niu GERD fundamentalną rolę odgrywają PPI, lecz Banks przy-
pomina również o przydatności antagonistów receptorów hista-
minowych (H2) oraz leków zobojętniających kwas solny,
a szczególnie połączonych z kwasem alginowym (w Polsce do-
stępny jest preparat zawierający wodorowęglan sodu, wodoro-
tlenek glinu i kwas alginowy). Jest to bardzo istotne, gdyż coraz
częściej opisuje się niepożądane efekty długotrwałego leczenia
PPI. W części artykułu dotyczącej leczenia GERD znalazły się in-

formacje na temat pacjentów, którzy nie odpowiadają na tera-
pię PPI. Przyczyn oporności na leki tej grupy może być więcej
i warto je znać, gdyż problem dotyczy 10-40% chorych z obja-
wami GERD.3 Według Fassa i Sifrima główne przyczyny braku
reakcji na leczenie PPI u chorych z objawami GERD to:
• niewłaściwe stosowanie leków (pora dnia i stosunek do po-

siłku; zbyt mała dawka leku; wariant genetyczny pacjenta
warunkujący szybkie metabolizowanie leku w wątrobie),

• refluks niekwaśny,
• zgaga czynnościowa,
• zaburzenia psychiczne towarzyszące GERD,
• eozynofilowe zapalenie przełyku.
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