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Bojan Tepes!
Gastroezofagealna refluksna bolezen

Gastroesophageal Reflux Disease

1ZVLECEK

KLJUCNE BESEDE: gastroezofagealni refluks, zgaga, ezofagitis pepticni, Barrettov poziralnik

Razsirjenost gastroezofagealne refluksne bolezni v razvitem svetu narasca in dosega Ze do
20% prebivalstva. Vzrok za njen nastanek je neuspesnost protirefluksnih mehanizmov in/ali
neuspesnost Cistilnih mehanizmov poZiralnika. Bolezen delimo v tri skupine: neerozivno obli-
ko, ki jo ima skoraj 70 % bolnikov; erozivno obliko, ki jo ima 30 % bolnikov, in erozivno obliko
z zapleti, ki jo ima do 10 % bolnikov z erozivno obliko. Znacilna simptoma bolezni sta zgaga
in vracanje kisline v poZiralnik. Bolniki z gastroezofagealno refluksno boleznijo pa lahko ima-
jo tudi simptome zunaj poZiralnika, t.i. netipi¢ne simptome, ki so posledica aspiracije manjse
kolic¢ine kisline ali pa vazovagalnih refleksov. Mednje sodijo pojacano slinjenje, disfagija, odi-
nofagija, kronicni kaselj, nesr¢na prsna bolecina, poslabsanje bronhialne astme in okvara zobne
sklenine. V diagnosti¢nem postopku uporabljamo test z zaviralcem protonske ¢rpalke, ezo-
fagogastroduodenoskopijo, 24-urno pH-metrijo in manometrijo. Gastroezofagealno bolezen
zdravimo z dietnimi priporo¢ili in dolgotrajno uporabo zaviralca protonske ¢rpalke. Leto dni
po zdravljenju pride do ponovitve bolezni pri 80 % bolnikov. Zato nekatere bolnike zdravi-
mo z zaviralci protonske ¢rpalke po potrebi, nekateri pa morajo enaka zdravila jemati trajno.
Prikazane so tudi moznosti kirur§kega zdravljenja in nacela sledenja bolnikov z Barrettovim
poZziralnikom.

ABSTRACT

KEY WORDS: gastroesophageal reflux, heart burn, esophagitis peptic, Barrett esophagus

The prevalence of gastroesophageal reflux disease in the Western world is rising and is now
up to 20%. The main etiological factors are an incompetent anti reflux barrier and/or unsuc-
cessful luminal clearance mechanisms. Gastroesophageal reflux disease can be divided into
three groups: 70% of patients have the non-erosive form, 30% the erosive form, and 10% of
former patients with the erosive form also have complications. Heartburn and acid regurgi-
tation are typical symptoms of the disease. Atypical symptoms are caused by acid microaspiration
or vasovagal reflex mechanisms, and are as follows: water brash, dysphagia, odynophagia,
chronic cough, noncardiac chest pain, bronchial asthma and teeth erosion. Testing with a pro-
ton pump inhibitor, upper gastrointestinal endoscopy, continuous ambulatory pH monitoring
and esophageal monometry are the most widely used diagnostic tests. Proton pump inhibitors
are the drug of choice in the therapy of gastroesophageal reflux disease. Patients are also advised
on lifestyle modifications. 80% of the patients will experience a relapse within a year of stop-
ping medical therapy. The long term management of gastroesophageal reflux disease is
comprised of on-demand therapy with a proton pump inhibitor or permanent therapy with
the same drug. The possibilities for surgical treatment are also described, as well as princi-
ples of cancer surveillance in patients with Barrett's esophagus.

! Doc. dr. Bojan Tepes, dr. med., ZR-Zdravstvo, d. 0. 0., Zdraviliski trg 9, 3250 Rogaska Slatina.
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uvobD

Gastroezofagealna refluksna bolezen (GERB)
nastane zaradi patoloskega zatekanje Zelodc¢-
nega in/ali dvanajstnikovega soka v poziralnik.
Pri tem lahko pride do okvare sluznice poZi-
ralnika in s tem do bistvenega poslabsanja
kakovosti Zivljenja. Ce so refluksni simptomi
(predvsem zgaga) prisotni vsaj dva dni v ted-
nu in bistveno poslabsajo kakovost Zivljenja,
govorimo o GERB-u (7).

Refluks Zelod¢ne vsebine v poZiralnik je
lahko normalen fizioloski pojav, kadar je
vrednost pH v poZiralniku < 4 najvec 4,2 %
dneva. V tem primeru govorimo o fizioloskem
refluksu, v kolikor pa je kislina v poZiralniku
dalj Casa, govorimo o patoloskem refluksu (2).

EPIDEMIOLOGIJA REFLUKSNE
BOLEZNI

Vodilna bolezenska simptoma GERB-a sta zga-
ga in vracanje Zelod¢ne vsebine v poziralnik.
Zgaga je pekoc¢ obcutek, ki ga bolniki opisu-
jejo visoko v zlicki in za prsnico. Vsak dan jo
obcuti 7 %, 19,8 % vsak teden, vsak mesec pa
celo 44 % ljudi. Vsaj enkrat letno ta simptom
obcuti 50,6 % ljudi v razvitem svetu (3-5).

Razsirjenost GERB-a v razvitem svetu je
med 6 in 20 %, kar bolezen uvri¢a med pogo-
stejSe zdravstvene tezave. Bolnike z GERB-om
lahko delimo v tri velike skupine:

* Endoskopsko negativni GERB (neeroziv-
na refluksna bolezen — NERB) pri kateri
ne najdemo vnetnih in erozivnih spre-
memb na sluznici ob gastroskopiji.

* Erozivna refluksna bolezen poZiralnika —
ERB, pri kateri je prisotno vnetje in pos-
kodbe (erozije) sluznice poziralnika ob
gastroskopiji.

e Frozivna refluksna bolezen poZiralnika
z zapleti (krvavitve, razjede, predrtje, pri-
kraj$ava in zoZitve poZiralnika).

Vecino bolnikov predstavljajo bolniki
z NERB-om, ki jih je priblizno 70 %. Preosta-
nek bolnikov, to je 30%, ima ERB. Zaplete
bolezni razvije do 10% bolnikov z ERB-om
(6-8). Stevilo bolnikov naraica s starostjo,
nekoliko pogostejse je pri Zenskah, teZje obli-
ke bolezni pa so pogostejse pri moskih (9).
Posebej pogosto se patoloski refluks pojavlja

v nosecnosti, saj je prisoten pri od 48 do celo
81,5 % nosecnic, posebej v tretjem tromesec-
ju (10, 11). GERB je kroni¢na bolezen z letno
stopnjo ponovitve do 80 %. TeZavostna stopnja
bolezni se z leti navadno ne spreminja (12).
TeZjo stopnjo bolezni — Los Angeles (LA) stop-
nja Cin LA D (glej razvrstitev) ima do 10 %
bolnikov z GERB-om. Pri 5 do 20 % bolnikov
s hudo obliko bolezni se pojavijo tudi zapleti,
kot so krvavitve, zoZitve poZiralnika, predrt-
je in prikraj$ava poziralnika. Do 10 % bolnikov
razvije tudi Barrettov poziralnik, ki je prekan-
ceroza (13, 14). O Barrettovem poZiralniku
govorimo, kadar je nad stikom med poziralni-
kom in Zelodcem prisotna sluznica poZiralnika
s ¢revesno metaplazijo. Med zaplete GERB-a
sodijo tudi druge bolezni na sosednjih orga-
nih poziralnika, ki jih lahko neposredno ali
posredno povzroci patoloski refluks. Mednje
sodijo posteriorni laringitis, kroni¢ni kaselj,
hripavost, bronhialna astma, neznacilna bole-
¢ina v prsnem kosu okvara zobne sklenine in
nekatere druge redkejSe bolezni sosednjih
organov. Prospektivna Studija Lockeja in sode-
lavcev ugotavlja, da ima med 8,7 do 37%
bolnikov katerega izmed omenjenih zapletov
zunaj poziralnika (5).

PATOFIZIOLOGIJA

Refluksna bolezen poZiralnika nastane zara-
di neuspesnosti protirefluksnih mehanizmov,
neuspesnih cistilnih mehanizmov poZziralni-
ka, Zelod¢nih razlogov in zunanjih vzrokov
(tabela 1).

Tabela 1. Vzroki za nastanek GERB-a.

Protirefluksni mehanizmi:

 spodnja midica zapiralka poZiralnika (sponfane prehodne
sprostitve, fonus zapiralke),

o hiatusna kila,

o epitelijska odpornost.

(istilni mehanizem poziralnika:

 proizvodnja sline,

o peristaltika pozZiralnika.

Telodeni razlogi:

o zvetano izlotanie Zelodtnega soka,

© ypotasnieno praznjenje Zelodca,

o refluks 7olca.

Zunanii vzroki:

o (dieta (mastna hrana, alkohol, citrusi),

o debelost,

© kajenje.
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Protirefluksni mehanizmi

Protirefluksne mehanizme predstavljata nor-
malna spodnja miSica zapiralka poZiralnika
in normalna epitelijska odpornost sluznice
poZiralnika.

Spodnja miSica zapiralka poZiralnika
je sestavljena iz treh delov:

* notranje zapiralke poziralnika,
e zunanje zapiralke poZiralnika,
* frenikoezofagealnega ligamenta.

Notranji del spodnje zapiralne miSice poZi-
ralnika predstavlja 3 do 4cm dolg odsek,
toni¢no skréene gladke miSice distalnega
dela poziralnika, ki je delno v prsni in delno
v trebusdni votlini. Normalni pritisk v zapiral-
ni misici je med 10 do 30 mmHg. Pritisk je
nekoliko niZji po jedi in visji pono¢i (15). Pri-
tisk v zapiralni miSici se dvigne ob povisanju
pritiska v trebuhu in raztegnitvi Zelodca. Na
zviSanje pritiska pa vplivajo tudi peptidi,
nekateri hormoni - npr. gastrin, histamin,
nekatera zdravila — npr. antacidi, prokineti-
ki — npr. cisaprid. Na zniZanje pritiska pa
vplivajo mascobe, alkohol, pepermint, nikotin
in nekateri hormoni, npr. sekretin, glukagon,
progesteron ter nekatera zdravila, npr. teo-
filin, morfin, diazepan, blokatorji kalcijevih
kanalov.

Zunanja zapiralna misica poZiralnika je
del nitja desnega dela prepone, ki v obliki zan-
ke obkroza poZiralnik in se z delom medialnih
vlaken na sprednji steni tudi zdruZi s poziral-
nikom. Predvsem pri dvigu pritiska v trebu-

hu se nitje skréi in dodatno poveca pritisk
v spodnji zapiralni miSici poZiralnika. Pri
bolnikih s hiatusno kilo pride do oslabitve ali
odsotnosti tega dela miSice zapiralke poZiral-
nika (16).

Frenikoezofagealni ligament veZe pozi-
ralnik na prepono in mu omogoca elasti¢no
gibanje skozi hiatus ob peristalti¢nih kr¢itvah
(slika 1).

Epitelijska odpornost

Sluznica poziralnika predstavlja ob spodnji
misici zapiralki poziralnika in cistilnih meha-
nizmih pozZiralnika najpomembnej$o zascito
proti kislini. Tkivno odpornost lahko deli-
mo na:

* predepitelijsko zascito,
* epitelijsko zascito,
e poeepitelijsko zascito.

Predepitelijska zascita je v primeru poZi-
ralnika slaba. Predstavljata jo sluz in bikar-
bonat, ki ga izlo¢ajo redke Zleze poZiralnika.

Pomembne;jsa je epitelijska zascita, ki jo
predstavlja 30 do 40 plasti celic, ki so razde-
ljene v stratum corneum, stratum spinosum in
stratum basalis. Prvi sloj celic je presnovno
neaktiven, medsebojno povezan s tesnimi sti-
ki in ima visoko elektri¢no upornost — 1000 do
3000 ohmov/cm? (21). V trnasti plasti imajo
celice membranske prenasalne sisteme, ki
omogocajo izloCanje vodika iz celice. Kapa-
citeta tega epitelijskega sistema je odvisna
od koli¢ine bikarbonata v medepitelijskem

peritonej

Z-linija, meja med sluznico
poziralnika in Zelodca

~ krozna misiéna plast poziralnika
= vzdolina migicna plast poziralnika

spodnja miSica zapiralka poziralnika

frenoezofagealni lig., zgomniji list
prepona

~— frenoezofagealni lig., spodnii list
T - peritonej

Slika 1. Anatomski prikaz prehoda poZiralnika v Zelodec.
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prostoru. Bazalni sloj pa je pomemben v pri-
meru okvare sluznice, saj s pospeseno delitvijo
omogoca hitrejSe nadomescanje celic.

Poepitelijska zascita pa predstavlja pred-
vsem dobro prekrvavitev, ki zagotavlja vzdr-
Zevanje kislinsko-bazi¢nega ravnoteZja.
V poskusih na Zivalih so ugotovili, da sluznica
poziralnika z normalno oskrbo s krvjo vzdrzi
brez poskodb tudi stirikrat dalj casa kot sluz-
nica brez ustrezne oskrbe s krvjo pri pH 2 (22).

Vecina bolnikov z GERB-om ima neero-
zivno obliko. Ce bi pri teh bolnikih iz navidez
normalne sluznice odvzeli vzorce za histo-
losko preiskavo, bi pri vecini odkrili tudi
histoloske spremembe, ki se kaZejo kot hiper-
plazija bazalnih celic, podalj$anje stromalnih
papil, pomnoZeno Zilje ob papilah, edem, lah-
ko tudi nekroza in hidroskopska degeneracija
epitelnih celic. V epiteliju se pojavljajo tudi
vnetnice, predvsem eozinofilci (23).

Na zmanjSano epitelijsko odpornost lah-
ko vpliva tudi alkohol, hipertoni¢ne raztopine,
vro¢i napitki in cigarete, nekatera zdravila (as-
pirin, nesteroidna protivnetna zdravila).
Nekateri raziskovalci menijo, da je epitelijska
odpornost eden izmed klju¢nih dejavnikov pri
razvoju bolezni, saj je znano, da do 50 % bol-
nikov z neerozivno obliko in 30 % bolnikov
z erozivno obliko nima patoloskega refluksa
pri 24-urni pH-metriji (24-29). Ostali bole-
zenski dejavniki iz skupin 3 in 4 v tabeli 1 so
pri razvoju bolezni nekoliko manj pomemb-
ni in sami ne morejo povzrociti bolezni.

Cistilni mehanizmi poziralnika

Cas, ki pretece po refluksu kisline v poiral-
niku do normalizacije stanja, je ¢as ocistka
kisline. Odvisen je od peristaltike poZiralni-
ka in sline. Peristaltika poziralnika in pa
slina, ki vsebuje bikarbonat, zniZujeta kislost
v poziralniku. 7ml sline nevtralizira 1ml
0,1N HCL. Proizvodnja sline je 0,5 ml/min,
nekoliko manjsa je ponodi, zato je tudi oCistek
poziralnika pri no¢nem refluksu pocasnej-
§i (17). Sline je manj tudi pri kadilcih in
nekaterih bolezenskih stanjih (progresivna
sistemska skleroza).

Najpomembnejsi mehanizem za nasta-
nek refluksa kisline v poZiralnik je spontana
sprostitev spodnje miSice zapiralke pozZiral-
nika. Spontane prehodne sprostitve (SPS) so
normalne ob poZiranju hrane in spahovanju.

Pri bolnikih z GERB-om pa SPS nastopajo
poleg prej omenjenih fizioloskih prime-
rov tudi spontano, trajajo dalj ¢asa, tudi vec¢
kot 10 sekund. Ob SPR pride do pojava ref-
luksa v razliénem odstotku (od 9% do celo
93% (18, 19)). Refluks zaradi nizZje napeto-
sti spodnje miSice zapiralke pozZiralnika je
manj pomemben in nastane le ob nenadnem
dvigu pritiska v trebuhu. Hiatusna kila tudi
znizuje, kot je bilo Ze povedano, sposobnost
zaporne vloge spodnje miSice zapiralke poZi-
ralnika, kar je posebej znacilno za bolnika
s koncentri¢no aksialno hiatusno kilo in z loka-
cijo spodnje misice zapiralke poziralnika
v prsni votlini (20).

KLINICNA SLIKA

Znaéilna simptoma GERB-a sta
zgaga in regurgitacija kisline
v poziralnik.

Zgaga je pekoc obcutek, ki ga bolnik opisuje, za
prsnico v smeri iz Zelodca proti Zrelu. Simptom
nastopi tipi¢no po jedi, posebej Se pri pripogi-
banju. Znacilno je, da zgaga poneha po zauZitju
antacidov. Priblizno 75 % bolnikov z GERB-om
cuti zgago, vendar stopnja zgage ni povezana
s teZavnostno stopnjo bolezni (30). Prisotnost
zgage ima 49 % obcutljivost in 69 % specificnost
za napoved diagnoze GERB-a (31).
Regurgitacija je nehotno vracanje Zelod¢ne
vsebine v poZiralnik in usta brez predhodne
slabosti, napenjanja ali trebu$nih krcev. Pogo-
sto se zgodi pri pripogibanju in spahovanju.
Tudi ostanki Zol¢a na blazini lahko govorijo
o noc¢ni regurgitaciji. V $tudiji Johnssona je
bila obcutljivost regurgitacije za postavitev
diagnoze GERB-a 35 %, specifi¢nost pa 83 %.

Netipiéni simptomi GERB-a:

* pojacano slinjenje,
e disfagija,
 odinofagija,
* nesr¢na prsna bolecina,
¢ kroni¢ni kaselj,
* hripavost,
e zaporne motnje dihanja,
e okvara zobne sklenine.
Pretirano slinjenje je prekomerna proi-
zvodnja sline, ki nastane zaradi vagalnega
spodbujanja, ki ga povzroca kislina v pozi-
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ralniku. Slina deluje kot antacid in distilec
poZiralnika (32).

Disfagija je simptom motenega prenosa
zauZite hrane po poziralniku. Prisotna je pri
40 % bolnikov z dolgotrajnim GERB-om in je
lahko posledica motene peristaltike, zaZet-
ja, raka ali Schatzkijevega obroca. V primeru
motenj peristaltike nastopi disfagija pri poZi-
ranju tekoce hrane, sicer pa trdne hrane (33).

Oginofagija je simptom bolecega poZi-
ranja. Najpogosteje je posledica kemicnega
ezofagitisa (zdravila), infekcijskega ezofagiti-
sa (npr. pri imunsko oslabljenih bolnikih -
AIDS, kemoterapija, kortikosteroidi), lahko pa
je prisotna tudi pri bolnikih z GERB-om (34).

Nesr¢na prsna bolecina. Srce in poZiral-
nik sta enakega embrioloskega izvora, zato ni
¢udno, da je bole¢ina v prsnem kosu, ki izha-
ja iz poziralnika, lahko podobna sréni bolecini.
Stiskajoca bolecina za prsnico, ki se $iri v vrat
in levo roko, potenje in mozne tezave z diha-
njem so lahko tako pri sr¢ni bole¢ini kot tudi
pri bole¢ini zaradi bolezni poZiralnika. GERB
je vzrok za priblizno 50 % bolnikov z nesr¢no
prsno bolec¢ino. Priblizno 33 % bolnikov ima
nesréno prsno bolecino zaradi motenj peri-
staltike poZiralnika in pri 27 % nastane zaradi
misicno-skeletnih, psihiatri¢nih in drugih vzro-
kov (35).

Kroni¢ni kaselj je kaselj, ki traja vsaj tri
tedne ali veC. Najpogostejsi razlogi zanj so
kroni¢ni nosni izcedek (angl. post-nasal drip
sindrom), ki nastane zaradi okuzb, alergijskih
ali vazomotornih razlogov. Izcedek iz nosu in

sinusov zateka v grlo in sapnik, kar povzroca
kaselj. Tretji najpogostejsi razlog za kronic-
ni kaselj je GERB. Kaselj nastane lahko zaradi
mikroskopskega vracanja kisline v sapnik ali
zaradi vazovagalnega refleksa ob vracanju
kisline v poZiralnik (36).

Hripavost, ki je posledica vnetja glasilk,
je najpogostejsi ORL simptom GERB-a. Kar
55 % bolnikov s kroni¢no hripavostjo naj bi
imelo patoloski refluks. Zaradi GERB-a lahko
nastanejo tudi razjede in granulomi v prede-
lu grla, vedja je tudi moZnost za nastanek raka
na grlu. Ob GERB-u imajo bolniki tudi pogo-
sto obcutek tujka v grlu (globus), lahko se
pojavijo levkoplakije sluznice grla (37, 38).

GERB lahko predstavlja tudi enega od
sproZilcev astme. Razsirjenost GERB-a pri
astmatikih je do 80%. Nekateri astmatiki
z GERB-om nimajo simptomov GERB-a. Me-
hanizem sproZitve astme je lahko vazovagalni
refleks ali pa je posledica mikroaspiracij.
Zdravljenje z zdravili ali pa kirursko zdrav-
ljenje GERB-a lahko izboljsa tudi simptome
astme pri do 70% astmatikov, v manjSem
odstotku lahko zmanj$a tudi porabo zdravil
za astmo. Pri 26 % bolnikov pa se izboljajo
tudi meritve PEF-a (39-41).

Razjede zobne sklenine lahko med drugim
povzroca tudi patoloski refluks. Razsirjenost
razjed sklenine je dosti vecja pri bolnikih
z GERB-om (med 20 do 68 %). Spremembe na
zobeh nastajajo pocasi in imajo lahko tudi dru-
ge etioloske razloge, zato je vzrocno povezavo
z GERB-om tezko dokazati (42, 43).

‘ normalni izvid ‘

v

‘ simptomi, povezani z refluksom ‘
+ —

NERB

(preobtutljiv poZiralnik) funkcionalna zgago

refluks kisline

pri 24-urni pH-metriji

/\

Tabela 2. Razdelitev bolnikov z neerozivno refluksno boleznijo poZiralnika (NERB).
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Vrhovi sluzniénih gub
~poziralnika

e

Poziralnik

Prepona

Razjeda __

I-rta |

Slika 2. GERB L4, stopnja A.

Neerozivna refluksna
bolezen - NERB

To obliko refluksne bolezni poziralnika ima
do 70% bolnikov (44). Patoloski refluks je pri
teh bolnikih prisoten le pri priblizno polovici
do najvec dveh tretjin bolnikov. Endoskopsko
pri teh bolnikih ne odkrijemo sprememb na
sluznici, lahko pa bi jih odkrili s histoloskimi
preiskavami. Bolnike z NERB-om brez pato-
loskega refluksa lahko delimo na bolnike
zizredno obc¢utljivim poZiralnikom in bolnike
s funkcionalno zgago. Pri bolnikih s preobcut-

Poziralnik

Razjeda

Prepona

Slika 3. GERB L4, stopnja B.

ljivim poziralnikom so simptomi (npr. zgaga)
povezani s posameznimi epizodami refluksa
kisline v poziralnik. Pri bolnikih s funkcional-
no zgago pa ta povezava ne obstaja. Ti bolniki
se tudi ne odzovejo na zdravljenje z zaviral-
ci protonske ¢rpalke (45-47) (tabela 2).

Erozivna refluksna bolezen - ERB

To obliko refluksne bolezni poZiralnika ima
30 % bolnikov z GERB-om. Obstajajo razli¢-
ne sistemati¢ne razvrstitve ERB-a. V zadnjem
Casu se najpogosteje uporablja razvrstitev iz

Pogiralnik Razjeda

Prepona

Slika 4. GERB L4, stopnja C.

Poziralnik Razjeda

Prepona

Slika 5. GERB L4, stapnja D.
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Los Angelesa, ki bolnika deli v stopnje
od A do D (slike 2-5).

ENDOSKOPSKA LOS
ANGELES RAZVRSTITEV
EROZIVNEGA EZOFAGITISA

Stopnja Opis

A Ena ali ve¢ sluzni¢nih erozij do
5 mm, ki so prisotne le na vrhovih
vzdolznih sluzni¢nih gub.

B Ena ali ve¢ sluznicnih erozij, dalj-
$ih od 5mm, ki so prisotne na
vrhovih vzdolZnih sluzni¢nih gub.

C Ena ali ve¢ sluzni¢nih erozij, ki se
razprostirajo ¢ez dve ali vec sluznic-
nih gub, vendar zajemajo manj kot
75 % oboda poziralnika.

D Ena ali ve¢ sluzni¢nih erozij, ki
zajemajo najmanj 75 % ali vec obo-
da pozZiralnika.

Med tezavnostno stopnjo GERB-a in stop-
njo patoloskega refluksa obstaja pozitivna
povezava (48). Stopnja ponovitve bolezni je
visja pri tezjih oblikah bolezni. Za stopnjo C
in D je znacilno, da pride do ponovitve v dveh
mesecih Ze pri 90 % bolnikov. Pri stopnji A
in B pa se bolezen ponovi pri 50 % bolnikov po
dveh mesecih od prekinitve zdravljenja (49).

Zapleti GERB-a
Zapleti GERB-a so:

v poZziralniku:

¢ krvavitve,

* razjede poziralnika,

* zoZitve,

* Barrett,

* adenokarcinom poziralnika.

zapleti zunaj poziralnika:

* ustna votlina: erozije sklenine, halitoza,
razjede ustne sluznice,

¢ nosna votlina: kroni¢ni sinusitis,

¢ uho: otitis,

* zrelo: faringitis, obcutek tujka, globus,

e grlo: laringitis, ulkusi, granulomi glasilk,
karcinom laringsa,

* pljuca: kroni¢ni kaselj, astma, plju¢na fibro-
za, pljucnica.

Priblizno 10 % vseh krvavitev iz zgornjih
prebavil predstavljajo krvavitve zaradi refluk-

sne bolezni poZiralnika. Najveckrat so izvor
krvavitve erozije, lahko tudi ulkus poZiral-
nika (13). Zdravljenje je z endoskopsko
sklerozacijo in z zdravili (zaviralci protonske
&rpalke - ZPC). Krvavitve iz poZiralnka so
pogostejse pri starejsih bolnikih in predstav-
Jjajo tudi do 21,2 % vseh krvavitev iz zgornjih
prebavil (53).

Razjede pozZiralnika najdemo pogosteje
pri starejsih bolnikih, predvsem tistih z Bar-
rettovim poziralnikom. Klini¢no se lahko
pokazejo kot disfagija ali odinofagija. Diag-
noza je endoskopska, zdravljenje pa z zdravili
(zPC). Izjemoma lahko pride tudi do predrt-
ja razjede ob neucinkovitem zdravljenju (20).
Zaradi predrtja razjede umre 9,6% bolni-
kov (50).

Zazetja razvije 10 % bolnikov, ki obisce
zdravnika zaradi GERB-a. TeZavnostna stop-
nja bolezni je slabo povezana z nastankom
zazetja. Obstaja pa pozitivna povezava s sta-
rostjo, moskim spolom, belo raso in jemanjem
nesteroidnih protivnetnih zdravil (51, 52).
ZaZetja pogosteje nastanejo tudi pri bolnikih,
ki imajo izrazito nizek pritisk v spodnji misici
zapiralki poZiralnika (pod 8 mmHg), hiatusno
kilo in slab$o Cistilno funkcijo poZziralnika
(51, 53). Priblizno tretjina bolnikov z zaZetjem
nima simptomov GERB-a. Znacilni simptomi
zazetja so disfagija in odinofagija. Bolnikova
pritozba glede mesta zatikanja hrane je
navadno dobro povezano z mestom zoZitve.
Diagnoza zozitve je endoskopska in z RTG-ezo-
fagografijo (54). Kar 70 % vseh zaZetij je po-
sledica GERB-a, lahko nastanejo tudi zaradi
jemanja zdravil, obsevanja, nazogastri¢ne intu-
bacije, vnetjj ali zauZitja baz in kislin. Zdrav-
ljenje zazetij zaradi GERB-a je z zdravili
zZPC in je doZivljenjsko (55). Bolniki s kroni&-
no fibroti¢no zazZetvijo potrebujejo razsiritev
z raz8irjevalci z vodilno Zico ali transendo-
skopsko balonsko razsiritvijo (56). Razsiritve
je vcasih treba ponavljati, redkokdaj pa je
potrebno operacijsko zdravljenje.

Barrettov poziralnik predstavlja meta-
plasti¢no spremembo, pri kateri vec¢skladni
ploscati epitelij poZiralnika zamenja visoko
prizmaticni epitelij, ki vsebuje ¢revesno meta-
plazijo. Metaplasti¢na sluznica nastane iz
mati¢nih celic plos¢atega epitelija poZiralnika
kot odgovor na patoloski refluks. Po klasi¢ni
opredelitvi Barretta mora biti sti¢nica med
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obema epitelijema vsaj 3 cm nad kardijo (ana-
tomski stik poZiralnika in Zelodca). Danes
poznamo tudi t.i. kratki Barrette, kjer je odsek
metaplasticne sluznice krajsi od 3 cm. GERB
in Barrettov poziralnik sta glavna dejavnika
tveganja za nastanek adenokarcinoma pozi-
ralnika (57, 58). S starostjo Stevilo bolnikov
z Barrettovim poziralnikom narasca. Pov-
precna starost bolnikov ob diagnozi je 55 let.
Barrettovo metaplazijo najdemo pri priblizno
10% bolnikov z GERB-om (59, 60). TezZja stop-
nja displazije se pogosteje razvije pri bolnikih
z dolgim Barrettom kot pa pri bolnikih s krat-
kim Barrettom (15-24 % proti 6-8 % (61-63)).
Tveganje za nastanek adenokarcinoma je za
dva- do petnajstkrat vecje pri bolnikih z dol-
gim Barrettom v primerjavi z bolniki s kratkim
Barrettom. Spechler ugotavlja 0,4% letne
moznosti za nastanek adenokarcinoma pri
bolnikih z Barrettom v primerjavi z 0,07 %
letno pri kontrolni skupini bolnikov brez
metaplasti¢ne sluznice poziralnika (64).

Zapleti zunaj poziralnika

V $tudijah, v katerih so ugotavljali prizadetost
sosednjih organov pri bolnikih z GERB-om,
so odkrili hripavost pri 80 % bolnikov, ob¢utek
tujka v grlu pri 50 % bolnikov in tudi pove-
Cano tveganje za nastanek raka na grlu (65).
V drugi raziskavi, ki je vkljucila le bolnike
z laringolo$kimi boleznimi, so GERB dokazali
pri 78 % bolnikov z zoZitvijo grla, pri 71 % bol-
nikov z rakom na grlu in pri 60 % bolnikov
z refluksnim laringitisom ter pri 58 % bolni-
kov, ki so imeli obcutek tujka v grlu (globus).
V isti skupini so nasli GERB pri 52 % bolnikov
s kroni¢nim kasljem (38). Statisti¢no znacilno
povezavo GERB-a z laringealnimi boleznimi
je odkril tudi El Serag s sodelavci (66). Pato-
loski refluks lahko povzrodi spremembe oz.
poskodbe na sosednjih organih neposredno
ali pa refleksno preko vagalnih mehaniz-
mov. Z danasnjimi diagnosti¢nimi metodami
(24-urna pH-metrija s sondami v razli¢nih glo-
binah) tezko dokazemo vzro¢no povezavo
med GERB-om in posameznimi zgoraj naste-
timi boleznimi. Ve¢ lahko pri¢akujemo od
prospektivnih nadziranih $tudij. Zdravlje-
nje z ZPC pri takih bolnikih naj bi trajala dalj
Zasa — vsaj $est mesecev. Odmerki ZPC-jev pri
teh bolnikih pa naj bi bili visji, kot so standar-

ni odmerki za zdravljenje GERB-a (npr. 40 mg
omeprazola dnevno (40)).

DIAGNOSTICNE METODE

Za postavitev diagnoze GERB-a razpolagamo
z ve¢ diagnosti¢nimi preiskavami, ki pa imajo
vse doloCene omejitve, ki jih je treba pozna-
ti, da lahko rezultate ustrezno razlagamo.
Pri vsakodnevnevnem delu uporabljamo:

 diagnosti¢ni test z zaviralcem protonske
Crpalke,

* ezofagogastroduodenoskopijo,

e 24-urno pH-metrijo,

* manometrijo.

Druge diagnosti¢ne metode (ki jih redkeje
uporabljamo):

e RTG-ezofagografija,

e scintigrafija s koloidom oznacenim s teh-
necijem,

¢ bilimetrija,

e Bernsteinov test.

Iz same opisne diagnoze GERB-a je jasno,
da je osnova za postavitev diagnoze dobra
anamneza (1). Osebni zdravnik lahko pri
bolniku, kjer sumi na GERB, odredi test
z zaviralcem protonske ¢rpalke. To je osnov-
na diagnosti¢na preiskava, ki je v rokah
splosnega zdravnika. Dodatne preiskave so
potrebne le v primerih, ki so navedeni pri
posamezni preiskavi. Pri testu z zaviralcem
protonske ¢rpalke bolnik 14 dni uZiva ome-
prazol v odmerku 2 x40 mg. Ce s tem pri bol-
niku doseZzemo zmanjSanje simptomov za
50 % ali vec in po prekinitvi zdravljenja pride
do ponovitve simptomov, je to s 83 % obcut-
ljivostjo dokaz, da ima bolnik GERB (68). Ce
tak bolnik nima znakov alarma, lahko nada-
ljuje z zdravljenjem, kot je navedeno v poglav-
ju o zdravljenju. Znaki alarma, ki zahtevajo
takoj$njo endoskopijo, so: disfagija, odinofa-
gija, hujSanje, krvavitev, anemija. Priporoclji-
vo je endoskopijo narediti tudi, ¢e je bolnik
starejsi kot 50 let. Svetujemo, naj bi imel vsak
bolnik, ki ima simptome GERB-a ve¢ kot
pet let, endoskopijo zgornjih prebavil. S tem
ugotovimo teZavnostno stopnjo bolezni, more-
bitne zaplete in predvsem morebitno prisot-
nost Barrettovega poziralnika (69). Znacilne
simptome GERB-a ima le do 65 % bolnikov,
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celo 30% bolnikov - predvsem tistih z najtezjo
obliko z Barrettovim poziralnikom, ne navaja
obcutka zgage (70-72).

Endoskopija

Ezofagogastroduodenoskopija je preiskava,
ki naj bi jo imel vsak bolnik z GERB-om vsaj
enkrat v Zivljenju. Omogoca ugotovitev ero-
zivne oblike GERB-a, zapletov in omogoca
spremljanje bolnikov z Barrettovim poziral-
nikom. Pri endoskopiji lahko s histoloskimi
preiskavami odkrivamo teZje stopnje displa-
zije, adenokarcinom poziralnika in drugo
patologijo. Erozivni GERB danes ocenjujemo
s pomodjo Los Angeles razvrstitve (49). Se
vedno ni dovolj natan¢no dorecena endoskop-
ska ocenitev minimalne refluksne bolezni
poZiralnika, ki jo lahko oznacujeta edem in
eritem sti¢nice sluznice poZiralnika in Zelodca.
Glede ocene minimalnega vnetja poZziralni-
ka obstaja tudi dokazano velika raznolikost

v oceni med endoskopisti in tudi pri istem
endoskopistu ob ponovitvi preiskav (75). Le
40 do 60% bolnikov s patolosko 24-urno
pH-metrijo ima endoskopske znake ezofagi-
tisa. Glede na to ima endoskopija za postavitev
diagnose GERB obcutljivost med 60 in 70 %,
specificnost pa med 90 in 95 %.

24-urna pH-metrija

Je najbolj$a diagnosti¢na metoda za kvantita-
tivno oceno kislinskega refluksa. PH-metrijsko
sondo vstavimo preko nosu 5 cm nad mano-
metri¢no dolocen poloZaj spodnje miSice
zapiralke poZiralnika (46). Bolnik ob meritvah
s pomodjo dnevnika ali pritiska na poseben
senzor na sprejemniku oznaci simptome
GERB-a v povezavi s svojo vsakodnevno aktiv-
nostjo. Normala za fizioloski refluks je do
4,2 % meritev s pH<4 v 24 urah. Vrednosti
normale se pri razlicnih avtorjih razlikuje-
jo (76). Zanimivo je, da samo od 10 do 20 %

‘ Bolnik s simptomom GERB-a ‘

‘ normalni izvid ‘

Y

sprememba Zivlienskih navad in
H2 blokatorii, antacidi

/\

test z zaviralci protonske crpalke npr.
omeprazol 2x 20 mg 14 dni

Y

‘ uspeh ‘

‘ ponovitev teiav

zdravljenje z zaviraldi protonske érpalke
v standardni dozi do 3 mesece

Y

‘ zaviralec protonske érpalke po potrebi ‘

Y

‘ hitra ponovitev tezav ‘

/\

[ e

z znaki alarma

o disfagija

© anemija

o izguba telesne teze
o starost nad 50 let

\

endoskopija

Tabela 4. Zdravijenje bolnikov z GERB-om — osebni zdravnik.
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Tabela 3. Priporocila za dieto in spremembo navad bolnikov
7 GERB-om.

Odsvetuje se obroke pozno zvecer, 3e posebej vsaj tri ure pred spanjem.
Odsvetuje se mastno hrano, cokolado, citruse, &mo kavo, pepermint,
paradiznik.

Odsvetuje se spanje po obroku, nosenje tesnih oblatil, pripogibanje.
Potrebna je skib za redno prebavo, odsvetuie se kajenje, pitie alkohola.
Odsvetuje se uporaba nekaterih zdravil, vkolikor ni to nujno
(pomirjevala, teofilin, antiholinergiki, zaviralci kalcijevih

kanalov, prostaglandin).

Bolniki naj imajo ponoti visje vzglavie.

refluksnih epizod spremljajo tudi znacilni
refluksni simptomi (77). Danes ima 24-urna
pH-metrija svoje mesto predvsem pri doka-
zovanju GERB-a pri bolnikih z neerozivno
obliko refluksne bolezni poZiralnika, pri bolni-
kih z neznacilnimi simptomi in pri dolo¢anju
najustreznej$ega odmerka zdravil v primerih,
ko klasi¢ni odmerki ZPC ne uspejo nadzoro-
vati bolezenskih simptomov.

S to diagnosti¢no metodo merimo pritiske
v spodnji miSici zapiralki poZiralnika, spon-
tane prehodne sprostitve te misice in jakost
peristaltike ter prisotnost fiziolosko neu-
streznih kréitev poZiralnika (npr. terciarna
peristaltika). Prav manometrijske Studije so
pokazale, da je za nastanek GERB-a najbolj
pomembna spontana prehodna sprostitev
spodnje misice zapiralke poZiralnika. Pribliz-
no 60 % bolnikov z GERB-om ima normalno
napetost spodnje miSice zapiralnika poZiralni-
ka med 10 in 30 mmHg (78, 79). Ta preiskava
je obvezna predvsem pri vseh bolnikih pred
operacijskim zdravljenjem, saj v primeru
slabSe propurzivne peristaltike poZiralnika
vpliva na odlocitev o vrsti fundoplikacije.
Druge diagnosti¢ne metode v vsakodnev-
nem klinicnem delu redko pridejo v postev;
mogoce v doloCenih primerih le RTG-ezofago-
grafija. Pomembne so v raziskovalne namene,

endoskopija

Y

normalen izvid
neerozivni GERB

Y

zaviralec protonske érpalke

standardni odmerek

simptomi so prisotni

PH metrija

Y

- ¥

odsotnost simptomov

poziivni izvid

negafiven izvid

i

Y

\

zdravljenje 2-3 mesece

zaviralec protonske
trpalke 2 x dan

dodatne preiskave

\

Y

zaviralec profonske érpalke
po poirehi

odsotnost simptomov

Y

\

zdravljenje 2-3 mesece

Y

zaviralec protonske érpalke
po potrebi

Tabela 5. Zdravljenje bolnikov z neerozivno obliko GERB-a.
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ezofagitis LA A, LA B

zaviralec protonske ¢rpalke
standardni odmerek

simptomi Se prisotni

\

zaviralec protonske érpalke 2x dan
opcija (dodatek H2 blokatorja zvecer)

Y

zdravljenje 2-3 mesece

-

odstotnost simptomov

Y

zdravljenje 2-3 mesece

\

postopna ukinitev zdravlienja
zaviralec protonske &rpalke po potrebi

— .

simptomi se
ponavljajo

ni simptomov
konec zdravljenja

I

vzdrzevalno zdravlienje
2 zavirald protonske érpalke

kirursko zdravljenje

Tabela 6. Zdravljenje bolnikov z GERB-om LA A in B.

predvsem bilimetrija, ki omogoc¢a merjenje
prisotnosti refluksa dvanajstnikove vsebi-
ne v poziralnik preko dolocitve prisotnosti
bilirubina. Refluks dvanajstnikove vsebine
lahko povzrodi klini¢ne simptome, ezofagitis
pa le ob istocasni prisotnosti kislinskega ref-
luksa (80).

ZDRAVLIJENJE

Bolniki, ki imajo le posami¢ne epizode ref-
luksa kisline v poziralnik, ki so vezane na diet-
ne prekrske, si navadno pomagajo sami
z ustreznimi dietami in zdravili v prosti pro-
daji (antacidi ali H2-blokatorji). Ce pa gre za
bolnika s tipicnim GERB-om, bo ta pre;j ali slej
prisel k osebnemu zdravniku. V primeru, da
ima bolnik ob simptomih GERB-a tudi $e kate-
rega od znakov alarma (krvavitev, disfagija,
odinofagija, huj$anje, anemija) in pri starej-
$ih kot 50 let je potrebna endoskopija (81).
Pri veliki vecini bolnikov pa lahko osebni
zdravnik za¢ne zdraviti brez predhodnih prei-
skav in si pri tem pomaga le s testom z zaviral-
cem protonske Crpalke (glej zgoraj). Bolniku

je treba razloziti naravo bolezni in pomen
dietnih navodil ter spremembe nacina Zivlje-
nja (tabela 3). Dokazov, da je upoStevanje tak-
$nih dietnih priporoc¢il in priporocil o nacinu
Zivljenja tudi terapevtsko uéinkovitih, iz pros-
pektivnih $tudij zaenkrat $e nimamo (82).

Bolniku z laZjimi simptomi lahko osebni
zdravnik predpise H2-blokator in antacide po
potrebi. V primeru, da tak$no zdravljenje ne
prinese izboljSanja in pri bolnikih s tezjimi
simptomi, za¢nemo vedno zdraviti z zaviral-
cem protonske &rpalke — ZPC (83). To zdravilo
je treba predpisati v standardnem odmerku
najmanj v trajanju dveh mesecev. Ce bolnik
ne odgovori zadovoljivo na tak$no zdravlje-
nje, ali ob prekinitvi zdravljenja pride do hitre
ponovitve tezav, svetujemo endoskopijo zgor-
njih prebavil (tabela 4, (84)).

Bolnike z endoskopsko negativnim GERB-
om in tiste z laZjimi oblikami GERB-a (LA A in
LA B) zdravimo z ZPC v standardnem odmer-
ku dva do tri mesece (tabela 5 in 6). Izjemoma
lahko v primeru neuspe$nega zdravljenja in
simptomih, ki so prisotni predvsem ponodi,
dodamo zvecer tudi H2-blokator, ali dodatni
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ezofagitis LA C, LAD

zaviralec protonske érpalke standardni
odmerek 2 x dan

simptomi Se prisotni

\

zaviralec protonske ¢rpalke 2x dan
dodatek H2 blokatorja zveter 3 mesece

\

zdravljenje 2-3 mesece

A

- s

odstotnost simptomov

Y

zdravljenje 3 mesece

Y

Postopna ukinitev zdravljenja
zaviralec protonske érpalke po potrebi

Y

simptomi prisotni

simptomi odsotni

odsotnost simptomov

v S

individualno odmerjanje s PC
glede na 24h pH metrijo

zdravljenje 3 mesece
zaviralec protonske ¢rpalke
standardni odmerek

kirurgija

kontrola simptomov

\ Y

zdravljenje z odmerkom s katerim

je bolnik v remisiji frajno E

ponovitev simptomov

zaviralec protonske érpalke
po potrebi

Tabela 7. Zdravijenje bolnikov z GERB-om LA Cin D.

odmerek ZPC. Za skupino bolnikov z NERB-om
velja, da je uspeh zdravljenja z ZPC slabgi kot
pri bolnikih z ERB-om. To je razumljivo, e
vemo, da je v prvi skupini nekaj taksnih
s funkcionalno zgago, ki niso povezani s pato-
loskim refluksom. Venables poroca o umiritvi
simptomov po §tirih tednih zdravljenja z ome-
prazolom 20 mg pri 61 % bolnikov z NERB-om
v primerjavi z u 79 % pri bolnikih z ERB-om (85).
Po osmih tednih zdravljenja pride do zaceli-
tve ezofagitisa v 87% pri zdravljenju npr.
z lanzoprazolom 30 mg in v 93 % pri zdrav-
Jjenju z esomeprazolom 40 mg dnevno (86).

Ker ZPC ne vplivajo na vzrok nastanka
GERB-a, je razumljivo, da po ukinitvi zdravil pri-
de do ponovitve bolezni v prvih $estih mesecih

pri 75 % bolnikov. TeZja je stopnja GERB-a, prej
pride do ponovitve bolezni (87). Danes se
tudi zaradi stroSkovnega nacela najbolj uveljav-
lja vzdrievalno zdravljenje z ZCP po potrebi pri
bolnikih s hitro ponovitvijo bolezni. Bolnik ob
ponovitvi teZav zacne jemati standardni odme-
rek ZPC in ga jemlje najmanj tako dolgo, da je
vsaj 24 ur brez simptomov (88).

Do 20% bolnikov z ERB-om ima najtez-
jo stopnjo bolezni LA Cin LA D (89). Ker gre
pri teh bolnikih za najteZjo obliko patoloske-
ga refluksa, je Ze v zacetku zdravljenja treba
priceti z dvojnim standardnim odmerkom
ZPC (tabela 7). Ce pri bolnikih ni zadovolji-
vega odgovora, dozo zdravil prilagajamo
glede na izvid 24-urne pH-metrije. Vecina teh
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Barretov poziralnik

-

ni displazije displazija
endoskopija s histologijo na 3-5 let visoke stopnje nizje stopnje

Y

\ v A

zaviralec protonske érpalke
2 dan (3 mesece)

endoskopija s histologijo
vsako leto

Y A

endoskopija —>»| displazija niZje stopnje

Y

displazija visje stopnje,
potrditev dveh neodvisnih patologov

Y

\

resekdija distalnega poziralnika

endoskopska mukozektomija

Tabela 8. Endoskapsko spremljanje bolnikov z Barretovim poZiralnikom.

bolnikov bo po zacelitvi ezofagitisa potrebo-
vala trajno vzdrZevalno zdravljenje z ZPC.

Barretov poziralnik

Kot sem Ze omenil, ga najdemo pribliZno pri
10% bolnikov z GERB-om (60, 61). Tveganje
za nastanek adenokarcinoma poziralnika je
pri teh bolnikih 30-krat vedji kot pri ostali
populaciji. Za bolnike z dolgim Barrettom (ve¢
kot 3 cm) naj bi bilo letno tveganje za nasta-
nek adenokarcinoma od 0,2% do 2,1 %.
Rezultati metaanaliz govorijo, da je srednja
vrednost 1% letno (90). Amerisko zdruZenje
za gastroenterologijo je zato predlagalo nacrt
zaporedja sledenja s ciljem odkrivanja bolni-
kov s teZjo stopnjo displazije in zgodnjega
odkrivanja adenokarcinoma poziralnika, kar
prikazuje tabela 8.

Kirursko zdravljenje

Pri kirurSkem zdravljenju se poskusa odstrani-
ti etioloske razloge za nastanek GERB-a. Tako
pri kirurS$kem posegu zmanjsajo hiatusno kilo,
fundus Zelodca pa se ovije okrog poZiralnika
v celoti (operacija po Nissenu) ali le delno

(npr. 180 do 200 % pri operaciji po Toupetu
ali le 90 do 100 % pri operaciji po Watsonu).
S tem se spodnja miSica zapiralka umesti v tre-
buh, kar je zelo pomembno za normalno
fiziologijo te miSice. Vsak bolnik mora imeti
pred operacijo narejeno endoskopijo, RTG-prei-
skavo zgornjih prebavil, 24-urno pH-metrijo
in manometrijo. Pri bolnikih s slabo propur-
zivno peristaltiko (pod 20 mmHg) se obicajno
napravi le delna fundoplikacija (91).

Zaradi uspednega zdravljenja z ZPC so
indikacije za operacijsko zdravljenje zelo ozke.
Danes se v glavnem opravljajo laparoskopske
fundoplikacije, v nekaterih primerih pa tudi
klasi¢ne odprte operacije. Indikacijo za ope-
racijsko zdravljenje obstaja pri bolniki, ki ne
Zelijo imeti doZivljenjskega zdravljenja z ZPC
ali imajo problem, povezan z velikim volu-
mskim refluksom. Prav tako so kandida-
ti za operacijsko zdravljenje tudi bolniki
s trajno koncentri¢no hiatusno kilo in osnim
premikom ezofagogastri¢nega stika nad pre-
pono (92).

Po operaciji ima priblizno 15 % bolnikov
t.i.»mehani¢ne zapletex, ki se kaZejo kot napi-
hovanje, povecana vetrovnost, nesposobnost

273



274

B. TEPES GASTROEZOFAGEALNA REFLUKSNA BOLEZEN | MED RAZGL 2004; 43

spahovanja in v manj$em primeru tudi disfa-
gicne tezave (93). Zelo pogosto morajo bolniki
po operacijskem zdravljenju v naslednjih letih
ponovno zaceti z zdravljenjem z ZPC. V §tu-
dijah Fernanda in Liua porocajo o ponovitvi
znacilnih simptomov GERB-a, ki so zahteva-
li ponovno uvedbo zdravljenja z zdravili pri
80 % bolnikov (94, 95). V raziskavah Spech-
lerja, ki je spremljal dve skupini bolnikov
z GERB-om, eno na kroni¢nem zdravljenju
z zdravili in drugo skupino po operacijskem
zdravljenju deset do trinajst let, ni bilo opa-
ziti razlike v zadovoljstvu bolnikov, kakovosti
Zivljenja, stopnji refluksnega ezofagitisa in Ste-
vilu zapletov med obema skupinama. V kirurski
skupini je kar 62 % bolnikov moralo jemati
tudi zdravila, od tega 35 % bolnikov ZPC (96).
Zaradi vsega povedanega je potrebno dobro
pretehtati indikacije za zdravljenje in bol-
nika dobro seznaniti z vsemi moZnostimi in
zapleti.
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