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Wprowadzenie

Wytyczne do diagnostyki i leczenia choroby re-
fluksowej zostały zebrane w 1995 roku w publikacji
Amerykańskiego Towarzystwa Gastroenterologicz-
nego (American College of Gastroenterology – ACG),
a uaktualnione w 1999 roku. Dwa lata później ukazał
się dokument sygnowany przez członków Amery-
kańskiego Towarzystwa Chirurgii Endoskopowej 
(Society of American Gastrointestinal and Endoscopic
Surgeons – SAGES), określający wskazania do lecze-
nia operacyjnego choroby refluksowej. W Polsce nie
było dotąd jasnych kryteriów opracowanych przez
rodzimych autorów, szczególnie z dziedziny chirurgii
gastroen-terologicznej. Istnieją wytyczne Polskiego
Towarzystwa Gastroenterologicznego z 2005 roku,
nie obejmują one jednak w pełni terapii chirurgicz-
nej.

Już w 1919 roku A. L. Soresi pisał: „Możliwość wy-
stępowania choroby refluksowej pozostaje w sferze
zainteresowań gastrologa i chirurga, jeśli jednak zo-
stanie ona rozpoznana, chory należy do chirurga”.
Ten rozdźwięk istniejący między podejściem do cho-
roby refluksowej chirurgów i gastrologów skłania
do opracowania nowych wytycznych.

Definicja choroby refluksowej

W ostatniej dekadzie pojawiła się nowa definicja
choroby refluksowej (gastro-esophageal reflux disease
– GERD). Definicja Jamiesona i Duranceau zakładała ist-
nienie refluksu fizjologicznego i patologicznego – cho-
roby refluksowej, ze zmianami morfologicznymi lub bez
nich w obrębie błony śluzowej przełyku (ryc. 1.). W 2006
roku na konferencji w Montrealu ustalono definicję

choroby refluksowej, uwzględniając dowody naukowe.
Globalny konsensus definicji GERD miał na celu uprosz-
czenie postępowania diagnostyczno-terapeutycznego,
ułatwienie współpracy naukowej, możliwość studiów
porównawczych w odniesieniu do pacjentów, lekarzy,
krajowych organizacji ochrony zdrowia i towarzystw
ubezpieczeniowych na świecie.

Ostatecznie chorobę refluksową zdefiniowano ja-
ko „stan chorobowy, w przebiegu którego dochodzi
do zwrotnego cofania się treści żołądkowej i który
prowadzi do rozwoju uciążliwych objawów i/lub po-
wikłań” (ryc. 2.).

Diagnostyka choroby refluksowej

Po uwzględnieniu danych z piśmiennictwa, do-
stępnych metaanaliz nielicznych badań klinicznych,
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RRyycc.. 11.. Podział choroby refluksowej według
Jamiesona i Duranceau. Według Gastroesophageal
reflux. Jamieson, Duranceau (red.). Saunders 1988
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właściwe wydaje się zastosowanie następujących za-
sad w ocenie każdego pacjenta z podejrzeniem cho-
roby refluksowej:
1) zebranie szczegółowego wywiadu lekarskiego,
2) badanie fizykalne,
3) dodatkowe badania diagnostyczne.

Po zebraniu szczegółowego wywiadu jesteśmy
w stanie wstępnie określić dalszy plan postępowania
diagnostyczno-terapeutycznego. W uproszczeniu moż-
na go przedstawić w kilku punktach:
1) choroba refluksowa jako przyczyna dolegliwości

subiektywnych,
2) jej przyczyna w przypadku konkretnego chorego,
3) konsekwencje patologicznego zarzucania żołąd-

kowo-przełykowego,
4) wyizolowanie chorych ze zwiększonym ryzykiem

wystąpienia powikłań typowych dla choroby re-
fluksowej,

5) wyizolowanie chorych ze zwiększonym ryzykiem
wystąpienia powikłań oddechowych w przebiegu
choroby refluksowej,

6) czynniki ryzyka wpływające na końcowy wynik le-
czenia,

7) identyfikacja i kwalifikacja chorych do optymalnego
(zachowawczego lub operacyjnego) wariantu terapii.

Wytyczna diagnostyczna I: 
terapia empiryczna

• Wdrożenie leczenia blokerem pompy protonowej
w dawce terapeutycznej.

• W przypadku utrzymywania się dolegliwości wdro-
żenie dalszego postępowania diagnostycznego.

W przypadku występowania u chorego typo-
wych objawów choroby refluksowej, takich jak zga-
ga lub ulewanie, lub też obu objawów razem, często
bezpośrednio po obfitym, tłustym posiłku. Jeżeli nie
podejrzewa się powikłań choroby refluksowej, nie
stwierdza się ryzyka powstania przełyku Barretta,
można podjąć próbę leczenia farmakologicznego.
Pozytywna odpowiedź ze strony pacjenta – ustąpie-
nie objawów – może sugerować potwierdzenie ta-
kiego podłoża objawów. Połączenie objawów z obra-
zem zmian endoskopowych jest wysoce specyficzne
dla choroby refluksowej (97%). Zalecanie przepro-
wadzenia endoskopii przed terapią empiryczną po-
winno być rozważone tylko w przypadku podejrze-
nia istnienia powikłań lub kiedy chory i lekarz
uważają, że należy ją wykonać. Dalsze badania po-
winny być rozważane przy braku odpowiedzi na te-
rapię empiryczną.
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RRyycc..  22..  Klasyfikacja choroby refluksowej. Według: The overall definition of GERD, and its constituent
syndromes (Montreal classification). Am J Gastroenterol 2006; 101: 1900-1920

zespo y prze ykowe

zespo y 
objawowe

zespo y 
z uszkodzeniem prze yku

• typowy zespó
refluksowy

• zespó
refluksowego 
bólu w klatce
piersiowej

• refluksowe zapalenie
prze yku

• refluksowe zw enie
• prze yk Barretta
• rak gruczo owy

prze yku

zale no ci 
ustalone

zale no ci 
proponowane

zespo y pozaprze ykowe

• przewlek y kaszel
• zapalenie krtani
• astma
• nad erki z bowe

• zapalenie gard a
• zapalenie zatok
• idiopatyczne 

w óknienie p uc
• nawracaj ce zapalenie

ucha rodkowego



Videosurgery and other miniinvasive techniques 2009; 4 (Suppl 1) S55

Choroba refluksowa prze yku – zalecenia dla praktyki klinicznej

Prawdopodobieństwo istnienia powikłań choroby
refluksowej jest większe przy występowaniu obja-
wów alarmowych, takich jak dysfagia czy brak efektu
terapii empirycznej.

Wytyczna diagnostyczna II: 
badanie endoskopowe

Badanie endoskopowe – konieczne:
• wykonanie gastroskopii diagnostycznej i pobranie

wycinków do badania histopatologicznego w przy-
padku stwierdzenia zmian zapalnych;

• określenie stopnia zaawansowania choroby według
jednej z następujących skal:
– Savary-Millera,
– Los Angeles,
– MUSE;

• w przypadku wykrycia przełyku Barretta, pacjent
zostaje zgłoszony do krajowego rejestru przełyku
Barretta; leczenie przełyku Barretta jest osobnym
zagadnieniem.

Endoskopia jest techniką, która umożliwia do-
kładną ocenę przełyku i identyfikację pacjentów
z GERD i przełykiem Barretta. Aby potwierdzić przełyk
Barretta, niezbędna jest biopsja lub próbka cytolo-
giczna pobrana szczoteczką. Badanie to pozwala
na ocenę nasilenia zmian zapalnych – ubytków błony
śluzowej. W przypadku dużego odczynu zapalnego
z podejrzeniem obecności nabłonka Barretta, należy
wycinki pobrać po wstępnym leczeniu farmakologicz-

nym, żeby uniknąć błędnej interpretacji nasilonego
stanu zapalnego w badaniu mikroskopowym jako
dysplazji. Z uwagi na szerokie spektrum zmian ma-
kroskopowych stwierdzanych w chorobie reflukso-
wej, wskazane jest stosowanie skal i systemów stop-
niujących nasilenie choroby. Ułatwia to ocenę
w przypadku zmiany ośrodka leczącego oraz pozwa-
la śledzić przebieg choroby. Najszerzej rekomendowa-
ną skalą jest klasyfikacja Los Angeles w przypadku
zapalenia przełyku. Inną, stosunkowo często używa-
ną skalą jest klasyfikacja Savary-Millera w wersji ory-
ginalnej lub zmodyfikowanej (tab. I), rzadziej klasyfi-
kacja MUSE. Szczególnym wskazaniem do badania
endoskopowego są objawy tzw. alarmujące (zmniej-
szenie masy ciała, krwawienie do przewodu pokar-
mowego, dysfagia), znaczne nasilenie objawów oraz
brak skuteczności terapii farmakologicznej. W celu
oceny zmian metaplastycznych najczęściej wykorzy-
stuje się klasyfikację praską C&M. Aby właściwie oce-
nić zaawansowanie metaplazji, należy spełnić kilka
warunków:
• umiejętność rozpoznania metaplazji,
• umiejętność endoskopowej identyfikacji SCJ – Z line,
• umiejętność endoskopowej identyfikacji HPZ (im-

presji przepony/hhe),
• określenie w czasie ezofagoskopii obszaru C (cir-

cumferential – okrężny) i M (maximum) zasięgu
nabłonka gruczołowego w przełyku, np. C2, M5;
podstawą do weryfikacji mikroskopowej jest 
biopsja.

LLooss  AAnnggeelleess SSaavvaarryy--MMiilllleerraa SSaavvaarryy--MMiilllleerraa  ((zzmmooddyyffiikkoowwaannaa))

AA  – co najmniej jeden ubytek b ony II – jeden lub wi cej niezlewaj cy si II – pojedynczy lub izolowany ubytek
luzowej o d ugo ci < 5 mm ubytek b ony luzowej z rumieniem, owalny lub pod u ny, zajmuj cy

BB – co najmniej jeden ubytek b ony wysi kiem lub nad erk jeden fa d
luzowej o d ugo ci > 5 mm, powierzchow n IIII  – liczne zmiany nad erkowe,

niezajmuj cy ca ej odleg o ci IIII – nad erkowe lub wysi kowe zmiany nieokr ne, zajmuj ce wi cej
mi dzy dwoma s siednimi fa dami luzówki zlewaj  si , ale nie obejmu j ni  jeden fa d pod u ny
prze ykowymi pe nego obwodu prze yku ze zlewaniem si  lub bez zlewania si
CC  – co najmniej jeden ubytek b ony IIIIII – zmiany opisane powy ej zlewaj  si , IIIIII – okr ne zmiany nad erkowe
luzowej zajmuj cy ca  odleg o  pokrywaj  ca y obwód prze yku, prowadz c IIVV – trwa e uszkodzenia, w czaj c

mi dzy dwoma (lub wi cej) fa dami do nacieku zapalnego bez zw enia w to owrzodzenia, zw enia
prze ykowymi, nieobejmuj cy IIVV – pojawiaj  si  trwa e uszkodzenia i/lub skrócenie prze yku jako jedyne
wi cej ni  75% obwodu prze yku b ony luzowej (owrzodzenia, lub w powi zaniu z I–III
DD  – ubytek b ony luzowej obejmuj cy zw óknienie, zw enia, skrócenie VV – nab onek walcowaty w po czeniu
przynajmniej 75% obwodu prze yku prze yku, zbliznowacenie bez nab onka z lini  Z, nieokr ny, gwiazdkowaty

walcowatego lub okr ny, jako zmiana izolowana
lub w po czeniu z uszkodzeniami I–IV

TTaabbeellaa  II..  Klasyfikacje zapalenia przełyku: Los Angeles, Savary-Millera i modyfikacja Savary-Millera
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Wytyczna diagnostyczna III: 
badanie radiologiczne

Badanie radiologiczne – zalecane (z użyciem po-
dwójnego kontrastu):
• ocena wielkości i rodzaju przepukliny rozworu prze-

łykowego przepony,
• wstępna ocena zaburzeń motoryki przełyku/mała

dostępność manometrii przełyku w Polsce,
• rozpoznanie krótkiego przełyku – kwalifikacja

do gastroplastyki, np. Collisa.
Badanie z użyciem podwójnego kontrastu, w fazie

czynnej dostarcza wielu cennych informacji w przy-
padku braku możliwości wykonania badania endo-
skopowego. Pozwala ocenić morfologię przełyku,
zwężeń oraz ocenić wielkość dużych przepuklin prze-
ponowych. W tym przypadku jest to również wska-
zówka dla chirurga planującego w późniejszym eta-
pie leczenie operacyjne. Zmniejszenie się przepukliny
w pozycji stojącej daje większe prawdopodobieństwo
operacji beznapięciowej, bez konieczności wykony-
wania gastroplastyki Collisa w razie skrócenia przeły-
ku. Za objaw patognomoniczny uznaje się sponta-
niczne cofanie kontrastu w pozycji stojącej.

Wytyczna diagnostyczna IV: badanie 
pH-metryczne/wielokanałowa wewnątrz-
przełykowa impedancja z pH-metrią

Badanie pH-metryczne/wielokanałową wewnątrz-
przełykową impedancję z pH-metrią zaleca się:
• w razie wątpliwości diagnostycznych i kwalifikacji

do operacji,
• w przypadku występowania objawów klinicznych

choroby refluksowej bez zmian endoskopowych,
• w razie konieczności rozpoznania refluksu niekwaś-

nego i/lub mieszanego, 
• w przypadku występowania objawów pozaprzeły-

kowych,
• jako kontrola prawidłowości leczenia zachowawcze-

go lub operacyjnego.
W celu potwierdzenia związku przyczynowo-skut-

kowego zmian zapalnych w przełyku wskazane jest,
zwłaszcza przy planowaniu zabiegu operacyjnego,
wykonanie badania monitorującego zarzucanie treści
żołądkowej do przełyku. Z jednej strony, wielu pa-
cjentów, u których dobrze udokumentowanego za-
rzucanie treści kwaśnej, nie ma zapalenia przełyku.
Z drugiej, istnieje grupa pacjentów z dużymi zmiana-
mi lub nasilonymi objawami mimo braku dowodów

na zarzucanie treści kwaśnej. Do tych osób należy za-
liczyć ponadto także te prawidłowo leczone z prze-
trwałymi objawami. Są to grupy docelowe do bada-
nia wielokanałowej wewnątrzprzełykowej impedancji
z pH-metrią. Badanie to umożliwia w sposób fizyczny
określenie liczby epizodów zarzucania w ciągu doby
wraz z oceną odczynu refluksatu. Pozwala ponadto
na kontrolę leczenia i może być wykonane w trakcie
terapii inhibitorami pompy protonowej lub blokerami
receptorów histaminowych H2.

Wytyczna diagnostyczna V: 
manometria przełykowa

Manometria przełykowa – badanie zalecane
w przypadku zaburzeń połykania po wyczerpaniu po-
przednich metod diagnostycznych. Umożliwia:
• ocenę czynności motorycznej przełyku – trzonu 

i dolnego zwieracza,
• wykluczenie lub potwierdzenie pierwotnych zabu-

rzeń motoryki przełyku – achalazja (diffuse esopha-
geal spasm – DES, nutracker esophagus).

Pozwala na dokładne ulokowanie sondy pH-me-
trycznej (5 cm powyżej górnej granicy dolnego zwie-
racza przełyku), dokumentuje prawidłową bądź zabu-
rzoną perystaltykę przełyku i funkcję zwieraczy
przełyku. Istotne znaczenie dla chirurga ma funkcja
propulsywna dolnego odcinka trzonu przełyku, dłu-
gość wewnątrzbrzusznej części przełyku i ciśnienie
spoczynkowe dolnego zwieracza przełyku. Tylko te
podstawowe parametry umożliwiają zaplanowanie
typu zabiegu antyrefluksowego. Obecnie coraz szer-
sze zastosowanie znajduje manometria wysokiej roz-
dzielczości z badaniem wewnątrzprzełykowej impe-
dancji w przedoperacyjnej ocenie pacjentów.

Farmakoterapia choroby refluksowej 
przełyku

Szczegółowe omówienie zasad farmakoterapii
przedstawiono w wytycznych opracowanych przez
Grupę Roboczą Polskiego Towarzystwa Gastroente-
rologii (2005 roku). Podstawą każdego leczenia jest
chęć współpracy ze strony pacjenta. U dużej grupy
osób z chorobą refluksową zmniejszenie objawów
następuje w wyniku zmiany diety i stylu życia w po-
łączeniu z małymi dawkami leków antysekrecyj-
nych. Obecnie zaleca się stosowanie inhibitorów
pompy protonowej w dwóch schematach dawko-
wania.
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W schemacie pierwszym rozpoczyna się od poje-
dynczej dawki dobowej (10–20 mg) podawanej 20 mi-
nut przed śniadaniem, w przypadku braku poprawy
dawkę zwiększa się dwukrotnie (20–40 mg), sto-
sując lek raz na dobę, a następnie w razie braku efek-
tu do dwóch dawek na dobę, maksymalnie do 80 mg
w dwóch dawkach podzielonych. Przyjmowanie jedy-
nie blokerów receptorów histaminowych H2 nie jest
wskazane, ich skuteczność okazuje się mniejsza niż
inhibitorów pompy protonowej. W uzasadnionych
przypadkach można stosować dodatkową dawkę le-
ku przed snem, zmniejszając częstotliwość tzw. noc-
nego kwaśnego odbicia/zarzucania.

W schemacie drugim zaczyna się od razu od du-
żych dawek inhibitora pompy protonowej, z czasem
zmniejszając dawkę do takiej, która pozwala na kon-
trolę objawów u danego chorego. Należy podkreślić,
że leczenie powinno być dostosowane indywidualnie
do każdego chorego. Schematy te określane są jako
tzw. strategia „schody w górę i schody w dół”. Jeżeli
rozważa się leczenie operacyjne, a pacjent ma nasilo-
ne zmiany zapalne, bezpieczniejszym rozwiązaniem
jest zastosowanie farmakoterapii jako leczenia pierw-
szego rzutu, a następnie operacji antyrefluksowej.

Przyjmowanie leków prokinetycznych, najbardziej
uzasadnionych etiopatogenetycznie, w leczeniu cho-
roby refluksowej nie jest zalecane w monoterapii
oraz w połączeniu z terapią hiposekrecyjną. Nie nale-
ży rozpoczynać intensywnej terapii dużymi dawkami
inhibitorów pompy protonowej u chorych z zespołem
objawów z układu oddechowego potencjalnie, wywo-
łanych chorobą refluksową bez jej potwierdzenia.

Leczenie operacyjne

Wskazania do leczenia operacyjnego obejmują
tych pacjentów z dobrze udokumentowaną chorobą
refluksową, którzy:
1) nie uzyskali poprawy, mimo intensywnego leczenia

farmakologicznego,
2) preferują leczenie operacyjne, mimo skutecznego

leczenia farmakologicznego, ale są młodzi, muszą
stale przyjmować leki, nawet do końca życia, co
wiąże się z dużymi wydatkami, tryb życia uniemoż-
liwia regularne leczenie,

3) mają powikłania choroby refluksowej (przełyk Bar-
retta, dużego stopnia zapalenie przełyku),

4) mają towarzyszącą dużą przepuklinę rozworu
przełykowego z powikłaniami, takimi jak krwawie-
nie czy dysfagia,

5) mają nietypowe objawy (astma, chrypka, bóle
w klatce piersiowej, zachłystują się).
Leczenie operacyjne należy traktować nie tylko ja-

ko skuteczną alternatywę dla farmakoterapii, a raczej
postrzegać je jako metodę zwróconą na definitywną
terapię mechanicznej przyczyny choroby refluksowej,
przynoszącą dobry efekt u 85–93% pacjentów. Zasa-
dy kwalifikacji chorych do operacji antyrefluksowych
zaakceptowane przez Amerykańskie Towarzystwo
Gastroenterologii są następujące:
• brak efektów farmakoterapii,
• chorzy wymagający zwiększania dawek, z progresją

choroby,
• brak efektów terapii podtrzymującej – rozwój powi-

kłań (skrócenie przełyku, owrzodzenie, upośledze-
nie motoryki) mimo farmakoterapii,

• młodzi, wymagający agresywnej, długotrwałej terapii,
• brak współpracy chorego, koszty, obawa działania

ubocznego leków,
• odmowa przewlekłej farmakoterapii,
• chorzy z III–IV stopniem refluksowego zapalenia

przełyku o dużym ryzyku powikłań – głównie z re-
fluksem niekwaśnym, refluksem mieszanym,

• chorzy z dysplazją małego stopnia, z niewydolnym
dolnym zwieraczem przełyku,

• chorzy z dużą przepukliną wślizgową rozworu prze-
łykowego, oporni na leczenie farmakologiczne,

• powikłana choroba refluksowa – zwężenia, owrzo-
dzenia, przełyk Barretta,

• powikłania płucne – aspiracje, nawracające zapale-
nia płuc, przewlekłe zapalenie krtani oraz inne ob-
jawy pozaprzełykowe.

Planując zabieg operacyjny w przypadku choroby
refluksowej, należy wziąć pod uwagę również tzw.
bezwzględne wskazania do procedury zabiegowej:
• perforacje:

– wrzodu Barretta,
– owrzodzenia trawienne żołądka w klatce piersio-

wej,
– jatrogenne (instrumentalne);

• niekontrolowane krwawienie z przewodu pokarmo-
wego:
– wrzód Barretta,
– owrzodzenie trawienne żołądka w klatce piersio-

wej;
• objawy niedrożności:

– typu zwężenia organicznego,
– krańcowe zwężenie trawienne;

• martwica żołądka:
– zwężenie organiczne z cechami zadzierzgnięcia;
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• oporna na leczenie aspiracja do układu oddechowego:
– nawrotowe zapalenie krtani, tchawicy,
– nawrotowe zapalenia oskrzeli;

• objawy zezłośliwienia:
– potwierdzone lub podejrzewane zezłośliwienia

w przełyku Barretta.
Szczególną uwagę należy skupić na pacjentach

z przełykiem Barretta z powodu ryzyka rozwoju gru-
czolakoraka przełyku. Należy rozważyć usunięcie
przełyku, jeżeli chorzy mają rozległe zmiany o dużym
stopniu dysplazji.

Chirurgiczne leczenie antyrefluksowe ma za zada-
nie zatrzymać zarzucanie soku żołądkowego. Wykaza-
no jego wyższość nad leczeniem farmakologicznym
w wielu kontrolowanych badaniach klinicznych. Opera-
cja antyrefluksowa skutecznie koryguje mechanicznie
niewydolną, istniejącą zastawkę i zapobiega przemija-
jącej utracie funkcji zwieracza występującej wraz z roz-
ciągnięciem żołądka. Wyniki wieloletnich badań wyka-
zały, że taka korekta usuwa objawy zgagi i ulewania,
leczy zapalenie przełyku, hamuje postęp choroby i jest
skuteczna przez ponad 10 lat od zabiegu. Skuteczność
leczenia operacyjnego zależy od doświadczenia chirur-
ga i właściwej oceny przedoperacyjnej pacjenta.

Cele leczenia chirurgicznego są następujące:
1) uzyskać taką odpowiednią długość brzusznego od-

cinka przełyku poprzez jego mobilizację, aby wyko-
nać fundoplikację bez napięcia, pozostającą poni-
żej przepony,

2) wypreparować i zmobilizować dno żołądka na tyle,
żeby nie dochodziło do rotacji w osi podłużnej wy-
konanego mankietu, zmniejszyć napięcie wykona-
nej fundoplikacji,

3) zmniejszyć ubytek w rozworze przełykowym.
„Złotym standardem” leczenia choroby reflukso-

wej przełyku jest obecnie fundoplikacja sposobem
laparoskopowym. Znacznie skrócił się dzięki temu
czas hospitalizacji i rekonwalescencji pacjentów. Peł-
ną fundoplikację sposobem Nissena lub Nissena-
-Rossettiego zaleca się w przypadku pacjentów
z prawidłową motoryką przełyku. U osób z dysfunk-
cją motoryczną trzonu przełyku znacznego stopnia
należy rozważyć niepełną tylną fundoplikację, np.
sposobem Toupeta. Opisy operacji antyrefluksowych
są powszechnie dostępne w piśmiennictwie i takie
same zarówno dla dostępu otwartego, jak i laparo-
skopowego. Wybór techniki operacyjnej zależy
od preferencji chirurga i w praktyce można się spo-
tkać z wieloma modyfikacjami powyższych technik
operacyjnych.

W wyjątkowych przypadkach, takich jak współist-
nienie patologii w klatce piersiowej, uwięźnięta prze-
puklina rozworu przełykowego przepony III lub IV stop-
nia, operację można wykonać przez torakotomię, ale
dostęp ten nie jest zalecany.

W przypadku stwierdzenia krótkiego przełyku
bądź znacznego napięcia po sprowadzeniu zrekon-
struowanego wpustu do brzucha należy przeprowa-
dzić zabieg Collisa w połączeniu z fundoplikacją.

Leczenie endoskopowe

Leczenie endoskopowe jako metoda, po której
oczekuje się wysokiej skuteczności i stosunkowo nie-
licznych powikłań, zdobywa coraz większą popular-
ność i poddawane jest obecnie dokładnej ocenie sku-
teczności klinicznej. Aktualnie stosuje się tylko dwie
metody zaaprobowane przez FDA – Stretta i Eso-
phyX™. Wycofano rekomendacje dla stosowania bio-
polimerów z powodu dużej liczby powikłań. EsophyX™
jest minimalnie inwazyjną metodą leczenia choroby
refluksowej, zatwierdzoną ostatnio w krajach Unii Eu-
ropejskiej do wykonywania endoskopowych zabiegów
fundoplikacji. Metoda Stretta polega na zastosowaniu
działania energii o częstotliwości fal radiowych na dol-
ny zwieracz przełyku oraz okolicę podwpustową. Wy-
wołuje to zwiększenie napięcia dolnego zwieracza
przełyku, przyrost masy mięśniowej, zmniejsza rów-
nież liczbę przejściowych relaksacji zwieracza. Jest je-
dyną metodą mającą potwierdzenie w badaniach
z randomizacją. Działanie fal radiowych o częstotliwo-
ści radiowej wykorzystuje się również w metodzie
ablacji nabłonka Barretta aparatem Halo 360, Halo 90.
Bardziej tradycyjne sposoby, takie jak mukozektomia
endoskopowa, ablacja argonowa lub laserowa, stosu-
je się znacznie dłużej. Wszystkie zabiegi niszczące na-
błonek Barretta powinny być uzupełnione o zabieg
fundoplikacji chirurgicznej lub endoskopowej.

Podsumowanie

Choroba refluksowa jest poważnym problemem
nie tylko medycznym, ale i ekonomicznym. Koszty wie-
loletniego leczenia farmakologicznego są ogromne.
Wydaje się uzasadnione leczenie operacyjne większo-
ści z tych pacjentów. Terapia taka powinna odbywać
się w ośrodku, gdzie zabiegów antyrefluksowych wy-
konuje się ponad 50 rocznie. Zabieg przeprowadzony
przez doświadczonego chirurga ma szansę skuteczne-
go zniesienia objawów przez ponad 5 lat u ponad 90%
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pacjentów. Zastosowanie technik laparoskopowych
znacznie uatrakcyjniło tę metodę leczenia.
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