Gasztroenterolégia
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A gastroesophagealis reflux betegség
aktuadlis kérdései

A gastroesophagealis reflux beteg-
ség (GERD) az utdbbi évtized egyik
intenziven vizsgalt kérképe. JelentSsé-
gétrendkiviili gyakorisdganak koszon-
heti, hiszen a populdciévizsgalatok
tantsaga szerint az emberek mintegy
6todének vannak a betegségre utalo,
legalabb hetente egyszer el6forduld
tiinetei, mely szamottevd életminéség
romldst is eredményez.” A korkép
patofiziolégiai hatterét a tdpcsator-
na fels6 részének Osszetett motilitdsi
zavara jelenti, mely kovetkeztében a
gyomor/duodenum bennék (refluxa-
tum) a nyel6csébe, a szdjba és a léguti
rendszerbe jutva klinikai tiineteket,
valamint reverzibilis és/vagy irrever-
zibilis szervi elvaltozasokat (esopha-
gealis — extraesophagealis) okoz. A
tovabbiakban a betegség természetes
lefolyésara, epidemioldgidjdra, a diag-
nosztika aktudlis kérdéseire, valamint
a terdpidt és a gondozast érintS leg-
frissebb adatokat tekintjiik &t.

A GERD természetes lefolydsa

A GERD-et a legutébbi évekig az
klasszikus spektrumbetegségek cso-
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1. tablazat

portjaba soroltdk. Az ilyen betegségek-
re jellemz8, hogy a spektrum hossza-
ban el6fordulé kiilonb6zd stlyossagu
allapotok k6zos korfolyamat eredmé-
nyeképp alakulnak ki; azonos a beteg-
ség felderitéséhez sziikséges diagnosz-
tikai eszkoztdr és kovetelményrend-
szer; hasonlé terdpids vélasz érhetd el,
és azonos a betegség prognozisa.

Ennek alapjén feltételezték, hogy a
kérkép enyhe formdjaban a GERD-re
jellemz6 tiinetek jelenléte mellett nega-
tiv az endoszképos vizsgdlat, azaz a
nyelGcsében eroziv elvaltozast nem
lathaté. Az id6 muldsaval azutan foko-
zatosan kialakulnak a nyel6cs6 eroziv
elvéltozasai, melyek egyre stilyosbod-
va szévédmények megjelenéséhez
pl. strictura, vagy Barrett metaplasia
kialakuldsdhoz, illetve végsS esetben
nyel6csé adenocarcinoma megjelené-
séhez vezethetnek.

Ezt a klasszikus tedriat kérddjelezte
meg 2002-ben Fass és munkacsoportja,
akik 6nall6 alcsoportként javasoltdk
kiilénvalasztani az endoszkdpos vizs-
gdlat sordn makroszképosan épnek
latszé nyel6cs6hammal bird tdgyne-
vezett nem-eroziv reflux betegséget
(NERD) az eréziokkal jar6 (ERD), illet-
ve a Barrett metaplasia jelenlétét muta-
t6 korformdktol (1. tdbldzat).?

Az 1j koncepcié megjelenése rdird-
nyitotta a figyelmet a GERD természe-
tes lefolydsanak kérdésére. Az eddig

ebben a témaban megjelent prospektiv
tanulmanyok inkdbb a GERD kiilén-
b6z§ fenotipusu alcsoportjainak elmé-
letét tdmogatjak. Az els6ben 60 beteg
20 éves nyomonkovetésének eredmé-
nyeit mutattak be.! Ezalatt az id§ alatt
17%-0s ardnyban jelent meg eroziv
nyel6es elvaltozés a korabban endo-
szképosan negativ esetekben. A méso-
dik tanulmdanyban 3, illetve 6 éven
at kovették nyomon a betegeket és
a 107 NERD-es betegbdl 6 év alatt
minddssze 3%-ban j6ttek 1étre eroziv
nyel6cs6  elvaltozasok® Egy harma-
dik tanulmanyban pedig 2307 beteg 7
éves kovetése alatt az esetek 69%-dban
maradt véltozatlan az endoszképos
kép, mig az eroziv esophagitis stilyos-
bodéasa csak mintegy 11%-ban fordult
el6 Ez a munka egy tovabbi fontos
megfigyelést is eredményezett, misze-
rint a vizsgalt betegek kozott a gyogy-
szeres kezelés felfiiggesztése a kordb-
bival megegyezd stlyossagu eroziv
esophagitis kitijuldsat eredményezte.
Mindezek alapjan elmondhatd, hogy
a NERD progresszidja eroziv forméaba
ritkdn fordul el§, rdadédsul az eroziv
formdk is tobbnyire a koradbbi sta-
diumnak megfelelen tjulnak ki, azaz
az enyhe esetek tovédbbra is enyhék
maradnak.

Hasonléan érdekes adatok jelentek
meg a Barrett nyel6cs6vel kapcsolatban
is. Mig kordbban az elfogadott allas-

NERD ERD BARRETT
Klinikai tiinetek: Gyomorégés Gyomorégés (Gyomorégés)
EletminGség: Kérosodott Kérosodott Kérosodott
Dvsphagia Strictura
Szovédmények ysphagia Fekély .
P Odynophagia : Adenocarcinoma
a nyel&csében: Mellkasi f4idalom Vérzés
J ( 80-90% )
Asthma Asthma
Szovédmények krénikus kohogés krénikus kohogés
a nyel6csovon kiviil: fuil-orr-gégészeti tiinetek | fiil-orr-gégészeti tiinetek
(70-90% ) (10-20% )

A nyel8cs6 modern klasszifikdci6ja®
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Az eroziv reflux betegség prevalen-
cidja — Kalixanda study*

pont az volt, hogy a Barrett nyel6csé
kialakuldsat hosszan fenndll6 stlyos
eroziv nyelécsé gyulladéds el6zi meg,
addig egy 2005-ben megjelent kozle-
ményben 35 NERD beteg koziil kettd-
ben irta le Barrett nyel6cs6 kialakuldsét
anélkiil, hogy kozben erozidk jelentek
volna meg a nyel6cs6ben” A NERD
talajan kialakul6 Barrett metapldzia
lehet&ségét megerdsitik a ProGERD
study adatai is. Ebben a multicentrikus
tanulmanyban a Barrett metaplazia el6-
fordulasi gyakorisagdt eroziv nyel&csd
elvéltozasok nélkiili — NERD-es bete-
gekben 2,4%-nak taldltdk ®

Eroziv reflux betegségben a Bar-
rett nyel6cs6 kialakuldsi valdszintisé-
gét illetGen eltéréek az adatok. Egyes
munkacsoportok® alacsony, évi 1%
kortili; masok" " ennél kozel egy nagy-
sagrenddel magasabb 7-12%-0s meg-
jelenési aranyt irtak le.

Az 1j beosztds létjogosultsagat
tdmogatjdk a ProGERD study ered-
ményei is, melybdl kideriil, hogy
szdmottev kiilonbségek taldlhaték a
nem-eroziv és az eroziv tipusu reflux
betegek populdcidjit leir6 paraméte-
rekben. Eszerint a NERD-ben maga-
sabb a ndk, a helicobacter pozitivak
aranya, valamint kevésbé ttlstlyosak,
mint az ERD-es betegek. Ugyanakkor
ritkdbb — 2,4 vs. 14,0% - koriikben a
Barrett nyelGcs6 eléforduldsa.®

A fenti adatokat sszefoglalva meg-
allapithaté, hogy bar van bizonyos
mértékli dtmenet a GERD természe-
tes lefolydsa sordn a nem-eroziv és
az eroziv forma kozott, de a bete-
gek tilnyomo tobbségének besoroldsa
az évek soran nem valtozik. Emel-
lett kiilonbségek bizonyithaték a két
populdciét leir6 paraméterekben. Az
is egyértelmtivé valt, hogy — a korabbi
nézettel ellentétben — a GERD stilyos
szovédményét jelentd Barrett nyelScsd
kialakuldsat nem kell a nyel&csé egyre
stlyosbod6 mértékii eroziv gyullada-

sdnak megeléznie. Ez egyrittal azt is
jelenti, hogy a Barrett nyel6cs6 kiala-
kuldsdnak megel6zése érdekében nem
elégséges csupan ennek a betegcso-
portnak a kévetésére koncentrdlni.

A GERD epidemiolégidja

A GERD gyakorisdgat felmérd
populéciévizsgalatok'? alapjén a fel-
nétt lakossag korében a tipusos ref-
luxos tiinetek — gyomorégés, savas
felbofogés — legaldbb heti rendsze-
rességgel torténd el6forduldsa 20%-ra
tehetd. Ismert azonban, hogy a GERD
nem ritkdn tipusos refluxos tiinetek
nélkiil - némén - is el6fordulhat. Ezzel
a formadval leggyakrabban az extraoe-
sophagealis elsGsorban — légtti vagy
fill-orr-gégészeti — szovédményekkel
jaré esetekben taldlkozhatunk. Ezt
figyelembe véve a fenti vizsgdlatok
val6szintileg alulbecslik a GERD gya-
koriségat.

A GERD epidemioldgidjat illetGen
a kozelmultban két fontos vizsgalat
jelent meg. Az egyik a svéd Kali-
xanda study, melyben egy ezer s
populécié kérdéives és endoszkopos
vizsgalatat végezték el.* A vizsgalat
kérdbives része megerdsitette, hogy
legaldbb hetente egyszer jelentkezd
tipusos refluxos tiinettel a populdcié
20%-dban szdmolhatunk. Az eroziv
esophagitis eléforduldsi valoszintisége
egyfeldl korrelalt a tiinetek gyakorisa-
gaval, azaz naponta jelentkez6 tipusos
refluxos tiinetek esetén 4x gyakrabban
taldlkozhatunk eroziv nyel6cs6gyul-
ladédssal, mint tipusos tiinet nélkii-
li esetekben (35,6 vs. 9.5%). Masfe-
161 azonban még naponta tébbszor
el6forduld tipusos tiinetek esetén is
644% az endoszképosan negativnak
bizonyulé esetek aranya. Tovabbi fon-
tos eredménye ennek a vizsgalatnak,
hogy az eroziv esetek ardnya lényegé-
ben nem valtozott, s6t tendencidjaban
inkabb csokkent a kor el6re haladtaval
(1. dbra) a vizsgdlt populdciéban. Az
ERD a férfiak korében minden korcso-
portban legaldbb kétszer gyakoribb,
mint a nék esetében. A legkifejezettebb
— nyolcszoros — kiilénbség a fiatal fel-
nétt korban (20-34 éves korcsoport)
mutatkozott.

A masik munkdban az Egyesiilt
Kiralysagban 7159 reflux beteg ada-
tait hasonlitottdk &ssze 10000 — korra
és nemre homologizdlt — nem reflu-
xos kontroll egyénével® A vizsgélt
populédciéban a GERD gyakorisdga a
hatodik életévtized végéig folyama-
tosan nétt (maximalis érték: 20,8%),

majd ezt kovetSen lassan csokkent.
A reflux betegek csoportjdban maga-
sabb volt a tdlstlyosok (BMI 25-29,9)
és az elhizottak (BMI >30) ardnya. A
dohanyzas szintén szignifikdns riziko-
faktornak bizonyult a reflux betegség
kialakuldsdnak vonatkozasdban, szem-
ben az alkoholfogyasztassal, ami nem
volt magasabb a refluxos csoportban a
kontrollhoz képest. A comorbid &lla-
potok koziil az irritdbilis bél szindré-
ma, az ischaemias szivbetegség, és a
peptikus fekélybetegség bizonyultak
szignifikans rizikétényezonek.

A GERD betegek mortalitdisa a
korra, nemre, dohanyzasra, orvosi
vizitek szdmdra és tarsuld betegsé-
gekre (pl. ISZB, krénikus obstruktiv
tiidSbetegség (COPD), diabetes melli-
tus, osteoarthritis) homol6g kontroll
populdciéhoz képest az els§ nyomon-
kovetési év folyaman szignifikdnsan
magasabb volt, majd a kovetkezs 4 év
sordn mdar nem volt kiilénbség mér-
het8. A reflux betegek magasabb elsé
éves haldlozasat a nyel6cs6, a tiidd és
a gégerdk magasabb el6forduldsi ara-
nyaval magyaraztak.

A nyomonkovetés soran a refluxos
csoportban tobb tdjonnan diagnosz-
tizalt esophagealis (nyel6csé fekély,
sztikiilet, elzarédds, Barrett nyelScsd,
nyelGes rak) és extraesophagealis (tii-
dégyulladas, asztma, COPD, krénikus
kohogés, laryngitis, rekedtség, otitis,
sinusitis, ISZB, mellkasi fdjdalom és
epehdlyag betegség) szovédmények
el6forduldsi ardnya. Az el6forduldsra
vonatkozé kockdzati értékeket a 2. tib-
ldzat mutatja.

A GERD 6és az életminGség

A reflux betegség jelentGsen befo-
lydsolja a betegek életminGségét. A
ProGERD study adatbazisdnak vizs-
gdlatdbol kideriilt, hogy mind az
aspecifikus mind a specifikus joléti
score értékek alacsonyabbak reflux
betegségben. A mért adatok alapjan
a GERD olyan mértékben rontja az
életmin@séget, mint a diabetes melli-
tus vagy a daganatos betegségek.
Azt, hogy a GERD életmindséget ront6
hatédsa eléri, s6t meghaladhatja olyan
krénikus betegségekét mint példaul
a magasvérnyomas, asztma, arthritis,
szivelégtelenség, depresszid, diabetes
mellitus, eml6rdk) mds vizsgalatok is
megerGsitik.” Utdbbiak szerint nék
esetében kifejezettebb a GERD hata-
sa az életmindségre, mig az életkor
el6rehaladtaval a reflux egyre kevésbé
befolydsolja az életmindséget. A svéd
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2. tibldzat

OR (95% CI)*

Esophagealis:

Nyel8cs6 fekély
Sztikiilet/elzarédas
Barrett nyel6csé
NyelSes6 rdk

14,5 (5,1-41,7)
11,7 (4,0-34,1)
NA (16 vs. 0 eset)**
6,9 (1,4-32,9)

Extraesophagealis:

Pneumonia
Asztma
COPD

Ko6hogés
Laryngitis
Rekedtség

Otitis

Sinusitis

ISZB (Angina pectoris)
Mellkasi fdjdalom
Epeholyag betegség

1,8 (0,8-3,8)
14 (1,0-2,1)
1,1 (0,7-1,7)
1,7 (1,4-2,1)
1,1 (0,7-1,8)
1,5 (0,8-2,9)
1,3 (0,9-1,9)
1,6 (1,2-2,0)
3,2 (2,1-4,9)
2,3 (1,8-2,8)
3,7 (2,1-6,7)

Esophagealis és extraesophagealis szov6dmények/kérdllapotok kialaku-

lasi gyakorisdga a refluxbetegség 1 éves nyomonkdvetése sordn a nem

refluxos kontrollcsoporthoz képest™
* OR: Odds érték (az adott sz6védmény el6forduldsi valdszintisége)
** Odds érték nem adhaté meg, mert a kontroll csoportban nem fordult el§ Barrett nyelScsd.

A zéréjelben az esetszdmok vannak feltiintetve.

Kalixanda study életmin&ségre vonat-
kozé adatai azt mutatjak, hogy az élet-
mindség romldsa ardnyos a tiinetek
gyakorisaganak novekedésével *

A szubjektiv tiinetek gyakorisaga-
val szemben a GERD-ben talalt endo-
szkopos eltérések stlyossdga nem
feltétlentil titkr6z6dik az életmindség
romldsdban.” GERD-es és Barrett nye-
16csoves betegek életminGségét Osz-
szehasonlitva megallapitottak, hogy
a Barrett nyel6csoves betegek élet-
mindségi paraméterei jobbak a szo-
védménymentes reflux betegekben
mérhetSknél. Ezen tdlmenden azt is
igazoltdk, hogy a NERD-es betegek
életminéség romldsa messze megha-
ladja az ERD-es csoportét”. Mindez
nem meglepd, ha figyelembe vessziik,
hogy a legintenzivebb tiinetképzs-
dés tobbnyire olyan, endoszképosan
NERD-nek bizonyul6 betegcsoportok-
ban figyelhet§ meg, mint példaul a
hiperszenzitiv nyel6cs6, szemben a
Barrett nyelécséves betegekkel, ahol a
nyelScsé kemoszenzitivitdsa csokkent.

A GERD patofiziolégidja:

A GERD legfontosabb ismert pato-

genetikai tényezdit a 3. tdbldzat fog-
lalja Gssze. Ezek részletes ismertetése
helyett csupan néhany olyan kérdést
emelek ki, melyek tekintetében 1j ada-
tokat ismerhettiink meg. Ilyenek a
testsily és a diéta szerepe, az als6
nyel6csé zardizom tranziens relaxdci-
6ja, valamint a nyel6csé nyalkahartya
integritdsanak és a tlinetképzddésnek
a kapcsolata.

A teststiily és a diéta szerepe

A tilstly, illetve az étrend kiilon-
boz8 Osszetevlinek a reflux betegség
kivéltasdban és fenntartdsaban jatszott
szerepe régbta feltételezett. Ennek
ellenére erre a fontos patogenetikai
faktorra csak az utébbi évtizedben
fordult szamottevd figyelem, amidta
napvilagot lattak azok az epidemiol6-
giai adatok, melyek egyfeldl a reflux
betegség, masfeldl a tilstlyossag és a
kéros elhizds prevalencidjanak ugras-
szer(i emelkedését mutattdk ki a fejlett
orszdgokban.

Mivel az obesitas és a reflux beteg-
ség Osszefiiggését célzé kordbbi vizs-
gélatok eredményei a nem kellGen
homolég betegcsoportok miatt ellent-

monddsosak voltak, El-Serag és mtsai.
(ref 20) korra, nemre, rasszra, a bete-
gek iskoldzottsdgdra, refluxos tiinetei-
re, étkezési szokdsaira, a GERD csalddi
el6forduldsédra, helicobacter statusza-
ra, gastritis jelenlétére homologizalt
betegcsoporton vizsgaltdk meg a ttl-
suly és a GERD 0sszefliggéseit. Ered-
ményeik szerint mind a tilsily (BMI
25-30), mind az elhizas (BMI >30) erds,
fiiggetlen rizikdfaktor a reflux beteg-
ség kialakuldsat illetGen. A tdlstly
(BMI 25-30) és az elhizas (BMI >30)
a teststllyal ardnyosan fokozta a ref-
luxos tiinetek és az eroziv esophagitis
el6forduldsanak gyakorisagat. Ennek
megfelelGen 30 feletti testtbmegindex
esetén 2,5-szer gyakoribbak a refluxos
tiinetek, mint 25-0s érték alatt.

Mindez azzal magyardzhato, hogy
az elhizds fokozza gastro-esophagealis
nyomadsgradienst és igy elGsegiti az
esophago-gastricus junctio disrupcio-
jat, azaz a hiatus hernia kialakuldsat.”!

A stlygyarapodds azonban nem
csak a tilstilyos, illetve elhizott egyé-
nekben jelent rizikéfaktort, hanem a
nék esetében mdar a normal stilycso-
portba tartozékban is.?

A diéta Osszetételét illetGen az
étel kaloria, telitett zsirsav és cho-
lesterin tartalma egyarant fokozza
mind a refluxos tiinetek, mind az
eroziv nyel6csé gyulladas kialakula-
sdnak valdszintiségét 25 feletti test-
tomegindex esetén.” Ezzel szemben
a diéta rosttartalma ugyanezeket a
paramétereket barmely stlycsoport-
ban kedvezden befolyésolja.

3. tdbldzat

I. Cardia funkcié csokkenése:
a, Anatémiai eltérés nélkiil:
- Tranziens LES relaxacié
- Alacsony nyomadsu LES
b, Anatémiai eltéréssel:
- Hiatus hernia
II. A nyel&csé test motilitasi zava-
ra

- csOkkent clearance

- fokozott mérték(i regur-
gitacio
III. Lassult gyomoriiriilés
IV. Csokkent nyalkahdartya rezisz-
tencia
V. A refluxdtum Osszetétele

- sav, epe
VI. A nyéltermelés mennyisége,
mindsége
V. Hiperszenzitivitds
A GERD legfontosabb patogeneti-

kai tényezé6i
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Az alsé nyel6cs6 sphincter tran-
ziens relaxaci6ja

A gastroesophagealis reflux egyik
f6 patogenetikai tényezGjeként ismer-
jiuk az alsé nyelécsé sphincter nyelés-
t6l fiiggetlen, ligynevezett tranziens
relaxdcigjat, melynek kivaltasaért a
megnovekedett intragastricus nyomas
— pl. étkezés utani allapot, elhizas, fizi-
kai munka - tehetd felel6ssé. Béar ez
a jelenség egészséges egyénekben is
el6fordul, megjelenési formdja mégis
mutat bizonyos kiilonbségeket reflux
betegekben és egészséges egyénekben.
GERD-ben az alsé nyel6cs6 sphincter
tranziens relaxdciéi elhizoéddbbak, és
azokat magasabbra terjeds, valamint
lassabban  kitiriil§ refluxepizédok
kisérik.*

A nyel8cs6 nydlkahdrtya integri-
tdsanak megbomldsa és a tiinet-
képzidés osszefiiggése

A gyomorégésnek, a GERD tipu-
sos tiinetének a kialakuldsa a nyels-
cs6be regurgitdld savas gyomortar-
talom é&ltal a nyelScsé kemoszenzitiv
idegvégzbdéseire kifejtett stimulald
hatdssal magyardzhatd. A sav irritativ
stimuldlé hatdsat6l a nyel6csd nyal-
kahértyaban levs idegvégzd&déseket
a ham intercellularis zaré kapcsola-
tai az dgynevezett ,tight junction”-ok
védik.

Tobey NA. és mtsai. 1996-ban bizo-
nyitottdk, hogy a nyelGcs6hdm sejt-
jeinek tdvolsdga GERD-ben nagyobb,
azaz a ham konnyebben &tjarhaté az
irritatfv savas refluxatum szdmadra.”
Mivel a GERD eroziv formdiban ez az
elégtelenség kifejezettebb, igy az atjuté
nagyobb mennyiség(i irritativ anyag
az idegvégzddések stimuldcidja mel-
lett a nyélkahdrtya dezintegracidjat is
konnyebben elvégezheti.

Egy masik munkacsoport 2005-ben
ugyanezeket az intercellularis zaréké-
sziilékeket NERD-es betegeken vizs-
gélva megerdsitette a sejtkozi tadvolsdg
kiszélesedését az egészséges egyének-
hez képest® Ez utébbi vizsgdlat fon-
tos eredménye volt, hogy a sejtkozi
tavolsag egyformdnak bizonyult a pH
metridval kéros fokui és normdl mér-
tékli savexpoziciét mutaté betegcso-
portokban. Ez indirekt bizonyitékot
szolgdltat arra vonatkozolag is, hogy
a tiinetképzddésben az irritativ anyag
koncentracidja és expozicids ideje mel-
lett az idegvégzOdések szenzitivitdsa
—1d. hiperszenzitiv nyel6cs6 — is lénye-
ges szerepet jatszik.

A GERD diagnézisa

A GERD diagnézisa, illetve a beteg-
nek a GERD adott alcsoportjdba tor-
ténd besoroldsa egyrészt a tiinetek
értékelésén, mdsrészt eszkdzos vizsgé-
latok ereményén alapszik.

Tipusos tiinetek (gyomorégés, savas
telb6fogés) jelenlétekor — amennyiben
sem szovédményre utald jele, sem
yalarm” tiinete (dysphagia, odynop-
hagia, fogydas, hanyds, okkult/mani-
feszt vérzés, anémia) nincs a beteg-
nek — els6 lépésben nincs sziikség
eszkozos vizsgdlatok végzésére. A
diagndzis ilyenkor felallithaté 2 hetes
idStartamd proton pumpa inhibitor
teszt elvégzésével. Ennek sordn a tipu-
sos refluxos tiinet megsziinése, illetve
jelentds regressziGja bizonyitja a savas
reflux kéroki szerepét.

Atipusos tlinetek esetében a terd-
pids teszt ideje hosszabb. Mellkasi faj-
dalom (non-cardiac chest pain) eseté-
ben 8 hét; krénikus kohogés, asztmds
légzészavar, illetve egyéb léguti tiinet
esetében 12 hét. A teszt elvégzésé-
hez emelt dézisu (=alapdézis naponta
2x) proton pumpa gatlo szer adandé
(MGT konszenzus 2002.).

Szovédmény gyandja, illetve
Lalarm” tinet fenndlldsa esetén az
elsG 1épés kotelezGen az endoszkopos
vizsgalat, sziikség esetén szovettani
mintavétellel kiegészitve.

Az endoszképos vizsgalattal dont-
hetd el, hogy a reflux betegség eroziv,
vagy nem eroziv formdjardl van-e szo,
illetve ezzel a vizsgdlattal lehetséges
a Barrett metaplasia jelenlétének fel-
ismerése. Ezek miatt javasolt — még
szovédménymentes reflux betegekben
is — a nyomon kovetés soran legaldbb
egyszer az endoszkopia elvégzése —
,once-in-a-life-endoscopy”.

A tdpcsatorna endoszkdpos vizsga-
latdnak az utébbi években a vildgon
egyre népszeriibb médszere a kapszu-
lds endoszkoépia. A médszernek a két-
kamerds tovédbbfejlesztett valtozataval
a nyel6csd vizsgélata is lehetséges, am
rutin sz{irévizsgalatként torténd alkal-
mazhatdsdgét illetéen az eddig meg-
jelent irodalmi adatok ellentmonddak.
Magyarorszdgon a vizsgalat elvég-
z€sét a tdrsadalombiztositds jelenleg
nem tdmogatja.

A reflux betegség és elsGsorban a
NERD szines patofiziol6giai hattere
miatt tjra elStérbe kertiltek a nyel6csd
funkciondlis diagnosztikai eszkoztara-
nak elemei, melyek segitségével iga-
zolhatok és tipizdlhatok az adott esetet
jellemz8 funkciondlis rendellenessé-

gek. NERD fenndlldsa esetén az esz-
kozos diagnosztika elsGdleges célja a
gastroesophagealis reflux jelenlétének,
forméjanak (savas, nem-savas, epés,
folyadék, gaz), kiterjedésének (disz-
talis, proximalis), illetve a panaszok-
kal valé ok-okozati Gsszefliggésének
a bizonyitdsa. A nyel6csovet érd ref-
lux megjelenési formdjanak lefrdsara
a nyel6cs6 24 éras pH metrids, Bilitec
és impedancia vizsgalatai szolgalnak,
mig a motilitds zavar tipizdldsa a nye-
16cs6 manometridval lehetséges.

E vizsgalomoddszerek koziil a leg-
djabb a 24 drds nyel6cs6 impedan-
cia vizsgalat, melynek segitségével
kiillonbség tehetS savas és nem savas,
illetve folyadék és gaz halmazallapotti
refluxdtum kozott. Mindemellett meg-
itélhetd a reflux proximalis kiterjedése
is. A vizsgdlat elve azon alapszik,
hogy az ionokat tartalmazé folyadé-
kok vezetSképessége j6, azaz elektro-
mos ellendlldsa alacsony, ezzel szem-
ben a gdzok vezetSképessége igen
rossz és kovetkezményesen magas
az elektromos ellendlldsa. A nyel6csé
impedancia vizsgalathoz a pH metrids
és a Bilitec vizsgdlathoz hasonléan egy
naso-esophagealis szonda levezetése
sziikséges, mely a mérés idStartama-
ra egy hordozhaté adatrogzits ,Hol-
ter” késziilékhez van csatlakoztatva.
A vizsgdlat sordn a nyel6csében mind
az anterogrdd és a retrogrdd irdny-
ba haladé bdlusok is azonosithatok.
Az ellendllds csokkenése folyadék,
mig hirtelen, gyors, révid ideig tarté
megemelkedése gaz tranzitjat jelen-
ti. A modszer segitségével konnyen
meghatarozhaté a reflux epizédok
proximdlis kiterjedése. A szondak az
impedancia mér6 érzékel6kon kiviil
tartalmaznak egy vagy tobb standard
pozicidban levé pH mérd érzékeldt is.
Igy eldonthetS, hogy a nyel6csében
adott id6pontban pH 4 alatti kémhat4-
st azaz savas bolus tranzitja tortént-e.
A mérési médszer minden eddiginél
pontosabb képet ad a pH események
és a tiinetképzGdés Osszefliggéseirdl,
hiszen lehet6ség van a hagyomanyos
PpH metrids médszerrel nem detektal-
haté tgynevezett ,enyhén savas” és
,volumen” reflux epizédok definiald-
sara. El6bbi esetén a pH érték legalabb
1 egységgel a megel6z$ érték ala esik,
de nem éri el a kritikus pH<4 értékha-
tart, mig az utébbi alkalméval a folya-
dék bdlus retrograd tranzitjgt nem
kiséri a nyel6cs6 pH véltozasa. E jelen-
ségeknek els6sorban az extraesopha-
gealis tiinetek (pl. krénikus kohogeés,
légiti tinetek) kialakitdsdban és fenn-
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tartdsdban tulajdonitanak szerepet. A
modszer héatranyat a méréskor kelet-
kez8 nem elhanyagolhaté mennyisé-
gl miitermék, illetve dragasdga miatti
korlatozott hozzéférhetsége jelenti”

A GERD terdpidja

A reflux betegség kezelésében ma
is a Magyar Gastroenteroldgiai Tar-
sasdg 2002, illetve 2004 évben tar-
tott interdiszciplindris konferencidin
meghatarozott irdnyelveit kovetjiik. A
terdpia vezérelve szovédménymentes
és szovédményes reflux betegekben
is a ,step down” mddszer. El6bbi
esetben az alapddzisu, utdbbiban az
emelt/dupla dézisi proton pumpa
gatld szer jelenti az induld terdpidt,
melynek eredményessége esetén johet
széba a doéziscsokkentés® A Magyar-
orszdgon jelenleg rendelkezésre allo
készitmények az Egészségiigyi Minisz-
ter kiemelt tdmogatdsti készitménye-
ket tartalmazé kozleményének 13/a
illetve 13/b pontjai alapjan kiemelt
tdmogatassal (eti.tér.kot.) rendelhetSk
gasztroenteroldgus szakorvos vagy
javaslata alapjan a kezelGorvos éltal.
Az elmult évekhez képest fontos val-
tozds a H, receptor blokkol6 készit-
mények csaknem teljes kiszoruldsa a
GERD terdpidjabol. Ma ezen szerek
haszndlata csak a sz6védménymentes
esetek rovid idejii ,, on-demand” keze-
lésére javasolt.

Az antireflux mitét elvégzése a
laparoscopos technika elterjedésével
ismét elGtérbe kertilt. A mfitét el6tt
sziikséges a nyel6csd funkcids vizsgé-
latok (manometria, 24 6rds pH metria,
illetve kétséges esetben kiegészit§ 24
Ords nyel6cs6 impedancia mérés, 24
oras Bilitec vizsgalat, videos barium
nyeletéses rontgenvizsgdlat) elvégzé-
se. A mtitéti javallatokat a 4. tdbldzat
foglalja Gssze.

4. tdblizat

e PPI dependencia

e Hiatus hernia

e Stlyosan defektiv LES (+ meg-
tartott nyelScsé test funkcio)

e Tarsuld biliaris reflux

e Barrett metaplasia (+ megtartott
nyel&csd test funkcio)

* Bizonyitott volumen reflux

¢ Extraesophagealis manifeszta-
cié

e Fiatal életkor

e Alacsony GERD kidjulési riziké
(életmdd, testsuly, ...)

Az antireflux miitét végzésének
javallatai
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