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Lécha refluxni choroby jicnu — soucasny stav
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Souhrn: Refluxni choroba jicnu je definovdna jako onemocnéni, kdy reflux zalude¢niho obsahu pisobi obtize a/nebo komplikace. Jako
refrakterni refluxni choroba jicnu je klasifikovdn stav, kdy i pfes maximadlni [é¢bu refluxni symptomy pretrvavaji nebo se mohou objevit
nové a selhdvd hojeni ezofagitidy. Hlavni p¥i¢inou refluxni choroby jicnu je porucha motility, nikoliv hypersekrece kyseliny. Prokinetika jsou
proto nejlogictéjsi lécbou refluxni choroby, ale nejicinnéjsi [écbou jsou inhibitory protonové pumpy, ev. kombinace obou téchto lékovych
skupin.
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Therapy of the gastroesophageal reflux disease - state of the art

Summary: Gastroesophageal reflux disease is defined as a disorder where reflux of the stomach content is bothersome and/or brings
about complications. A condition, where reflux symptoms persist or new occur and oesophagitis healing fails to take place despite maxi-
mum treatment, is classified as refractory gastroesophageal reflux disease. A motility disorder rather than acid hypersecretion is the most
important cause of gastroesophageal reflux disease. Prokinetic agents are thus the most logical treatment choice for gastroesophageal
reflux disease, although proton pump inhibitors or, alternatively, a combination of these two therapeutic groups are the most effective.
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Uvod

Refluxni choroba jicnu (RCHJ) je v sou-
¢asné dobé definovana jako onemoc-
néni, kdy reflux zalude¢niho obsahu
plsobi obtize a/nebo komplikace.

P#i endoskopickém ndlezu poskozeni
sliznice (eroze, ,breaks“) je nemoc vy-
mezovéna jako erozivni refluxni choroba
jicnu (ERCH]J). Pro typicky refluxni syn-
drom bez makroskopicky prokazatelného
slizni¢éniho poskozeni je pouzivan termin
neerozivni (non-erozivni) refluxni cho-
roba jicnu (NERCH]). Refluxni choroba
jicnu je projevem patologického gastro-
ezofagedlniho refluxu (GER). Nejznéa-
méj3i, i kdyZ ne nejcastéjsi formou refluxni
choroby jicnu je refluxni ezofagitida (RE).
Mdize byt endoskopicky zietelnd, pak se
hovoii o ezofagitidé erozivni (EE).

Jenom 50% pacient(l s neerozivni re-
fluxni chorobou mé patologicky kysely
kontaktni ¢as pti 24hodinové pH-me-
trii (neerozivni refluxni choroba - po-
zitivni). Pacienti s normalnim ndalezem
endoskopickym, ale s typickou kore-
laci symptom( s refluxnimi epizodami
pti pH-metrii maji pravdépodobné jic-
novou hypersenzitivitu (neerozivni re-
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fluxni choroba - negativni). Pacienti
s neerozivni refluxni chorobou - pozi-
tivni maji pravdépodobné motorickou
dysfunkci a refluxni epizody se blizi ob-
razu u pacientd s refluxni ezofagitidou
a Barrettovym jicnem, a proti tomu pa-
cienti s neerozivni refluxni chorobou -
negativni se svymi vysledky pfilis nelisi
od zdravych kontrol [1]. U nemocnych
v Asii s neerozivni refluxni chorobou
nenf zvySend expozice kyseliné a jicnova
motilita je normalni. TakZe obraz je po-
dobny jako u pacient( ,,zdpadnich“ [2].

Pokud je ezofagitida endoskopicky
nezietelnd, ale je-li histologicky pro-
kazatelna, jednd se o tzv. ezofagitidu
mikroskopickou (EM). Endoskopicky
obraz ezofagitidy je obvykle spojen
s histologickym nalezem zdnétlivych
zmén [3] a pacienti s neerozivni refluxni
chorobou maji dilatované mezibu-
nécné prostory [1]. Ale ¢ast pacientdl,
ktefi nemaji makroskopicky zfetelnou
ezofagitidu, ma simultannf kysely a al-
kalicky - biliéznf reflux [4].

Zvlastni formou je refluxni choroba
mimojicnova, kterd zahrnuje chorobné
procesy lokalizované v jinych orgédnech

v oblasti hlavy, krku a respira¢niho
traktu, kdy pfic¢inou je tézZ reflux zalu-
de¢niho obsahu.

Lécba refluxni choroby jicnu

Pfi zavedenf [é¢by je nutno vychazet ze
symptomatologie, jeji tize a ¢astosti,
trvani obtizi, véku a zaméstnani. Volbu
[é¢by pochopitelné zasadné ovlivni ze-
jména nalez endoskopicky.

Prvnim krokem v [é¢bé je pFistup kon-
zervativni, nikoli chirurgicky. Konzer-
vativnim postupem je myslen postup
medikamentdzni. Samotnd reZimova
opatfeni dokdZou ,udrzet“ asympto-
maticky stav jen u 20 % nemocnych.

Strategie konzervativni [é¢by refluxni
choroby jicnu se zménila, metoda step-up
(vzestupna) jesté pred neddvnem propa-
govand, jiz prakticky nenf vyuZivana.

Lécba konzervativni (tj. rezimova
a dietni opatteni a medikamentézni te-
rapie) je pouzivana jako:

1. kratkodoba - akutni (obvykle v tr-

vani 8-12 tydndl) a
2. dlouhodoba - udrzovact, kterd je bud

kontinudlni, nebo intermitentni (léky

jsou aplikovédny jen p¥i potizich).
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Indikacemi udrZovaci lé¢by je rychla
rekurence po ukonceni lécby akutnf
ataky (az 80% pacientl po skonceni
[écby akutnf ataky), nehojici se slizni¢nf
léze, pretrvdvajici symptomatologie
(i pFi negativnim endoskopickém na-
lezu) a komplikace, véetné mimojicno-
vych. UdrZzovaci medikamentdzni lé¢ba
mze byt podavédna i doZivotné [3].

Opatteni rezimova a dietni
ReZimova opatteni

ReZimova a dietni doporuceni by méla
byt vzdy zdkladem |é¢by. Za podstat-
nou soucast je poklddano i poucent
pacienta o pfic¢iné choroby a fakto-
rech, které mohou reflux vyvolat. Pre-
plnéni zaludku jsou stejné jako jeho
pozdni vyprazdriovdni pficiny, které
predisponuji k refluxu. Je nutné sni-
Zit objem Zalude¢niho obsahu, ¢ehoz
je dosahovédno ¢astéjsimi malymi por-
cemi jidla a vylou¢enim jednorazo-
vého poriti velkych kvant. Stejné je ne-
vhodné polehdvani po jidle a ,nocni
presnidavky“. Je Gcelné vyvarovat se si-
tuaci, kdy dochazi k dlouhodobému
zvy$eni nitrobtidniho tlaku (napt. tés-
nému oblecenf) a staviim spojenym
s opakovanym ohybdnim, predkldné-
nim a zveddnim bfemen.

Tonus dolniho jicnového svérace sni-
Zuje i nikotin, proto je zdkaz koutenf
jednim z pili¥a 1écby.

Dilezitym reZimovym opatfenim je
elevace hlavové ¢&ésti ltzka; dlouho-
doby no¢ni reflux vleze, kdy neptisobi
gravitace, a navic doprovazeny $pat-
nou odistou, je povazovan za jednu
z hlavnich pFi¢in poskozeni sliznice.
Stejné dulezité je snizeni télesné vahy.

Dietni zdsady

Jsou dobte znama jidla a léky, které
zhorsuji reflux snizenim tonu dolniho
jicnového svérace, zhorSenim vyprazd-
riovan{ zaludku nebo pfimou iritacf jic-
nové sliznice.

DiileZité je omezeni nebo zédkaz po-
Zivani potravin a ndpojl snizujicich
tonus dolniho jicnového svérace, pro-
dluzujicich evakuaci zaludku a zvy3u-
jicich zaludeéni sekreci (napt. cerstvé
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pecivo, tuky, ¢okolada, cibule, ¢esnek,
mata, alkohol, cola, ¢aj, kdva, dZusy -
zejména citrusové a raj¢atovy) a vylou-
¢enfi potravin vyvolavajicich subjektivn{
potiZe. PHmy iritaéni vliv na jicnovou
sliznici maji, zejména pfi jiz pfitomném
zanétu, ,kyselé“ potraviny (jako napft.
citrony a rajskd jablka) a alkohol.
Vedlejsi tcinky 1ékh

na dolnf jicnovy svérac
Je nezbytna i znalost uzivani 1ékd, keeré
snizuji tonus dolniho jicnového své-
race, a tim mohou zpdsobovat sym-
ptomatologii a zmény jicnové sliznice
(anticholinergika, benzodiazepiny,
beta-blokatory, blokdtory kalciového
kandlu, dopamin, fentolamin, izopre-
nalin, meperidin, opidty, progesteron,
prostaglandiny E, a E,, teofylin).

Lé¢ba medikamentézni

Antacida

Plsobi téméF okamzitou symptoma-
tickou ulevu, ale jejich Gcinek je ¢asové
omezen na pomérné kratkou dobu,
ktera se pocita na desitky minut. K del-
$imu plGsobenf vyzaduji ¢asté podavani
velkych davek [5]. Antacida jsou ucin-
néjsi nez placebo pfi istupu symptomd
zplisobenych jidly, kterd vyvolavaji py-
rézu. P¥i dlouhodobém podavani an-
tacid byl prokdzan dstup symptoma-
tologie u 20% nemocnych [6]. Cést
nemocnych, zejména téch, ktefi nena-
vitévuji lékafe, pouzivd s ispéchem jen
tuto symptomatickou [é¢bu.

Prokinetika
K dispozici ze skupiny prokinetik je ito-
prid (tbl. po 50 mg), domperidon (tbl. po
10 mg) a metoklopramid (tbl. po 10 mg).
Zatim nenf u nds dostupny mosaprid.
Hlavni p¥i¢inou RCHJ je porucha
motility, nikoliv hypersekrece kyseliny.
Prokinetika jsou u poruchy motorické
funkce proto nejlogictéjsi (zatim niko-
liv nejacinnéjsi) lécbou refluxni cho-
roby [7]. Prokinetika modifikuji funkci
jicnu zvySenim tlaku dolniho jicnového
svérale a amplitudy jicnovych kon-
trakei a zvy$enim tvorby slin. Zvy3uji
vyprazdiiovani zaludku zvysenim am-

plitudy antralnich kontrakci a zvy3e-
nim antroduodendlni koordinace. P¥i-
znaky, které hovoti ve prospéch podani
prokinetik, jsou symptomy zplsobené
jasné poruchou motility, jako je regur-
gitace, nadmuti, pocit postprandialn{
plnosti, pocit ¢asné sytosti, nekardi-
alnf bolest na hrudi jicnového piivodu
a nauzea. Ddle by méla byt podavéna
u projevil mimojicnovych, jako jsou la-
ryngitidy, chronicky kasel, chrapot,
astma, chronické bronchitidy nebo re-
kurentni aspirace a recidivujici plicnf
zanéty [8].

Prokinetika jsou lékem prvni volby
u nemocnych s RCHJ a soucdasnou po-
ruchou evakuace zaludku, kterd se
projevi pfi vySetfeni napt. vyraznym
duodenogastrickym refluxem biliéz-
niho sekretu [9-13].

Vsechna prokinetika jsou Gcinna
v |é¢bé neerozivni RCHJ [14,15]. Pro-
kinetika redukuji mnozstvi duodenal-
niho obsahu, ktery se dostava do jicnu,
a urychluji absorpci inhibitord proto-
nové pumpy [2].

Léky tlumici Zaludeéni sekreci
Antagonisté H , receptorii

V soucasné dobé je z této skupiny v na-
Sich krajich pouzivén ranitidin (tbl. po
75,150 a 300 mg) a famotidin (tbl. po
20 a 40 mg).

V éfe inhibitorl protonové pumpy
je noéni reflux jednou z méla indikacf
pro podavéni antagonistl H, recep-
torll (AH,R).

Trvald zaludeéni acidita, i v noci,
kterd pretrvdva i pres aplikaci inhi-
bitoru protonové pumpy (IPP) 2krat
denné, je udajné pomérné casta, vy-
skytuje se az u 60-80% pacientd! IPP
nemusi v téchto ptipadech dostate¢né
tlumit no¢ni vzestup acidity, i kdyz jsou
podavény 2krdt denné.

Pridanim AH_R (obvykle ranitidinu
150-300 mg) na noc je u 70% pacientd
no¢ni vzestup potlacen a dojde ke zlep-
enf no¢nich symptom [16,17].

Ale je pottebné upozornit, Ze existuje
~fenomén tolerance“ k antagonistim
H, receptort, proto je pfi kontinualni
aplikaci léku, obvykle po tydnu, dopo-
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rucovano jeho intermitentni poddvani,
napt. jen pti expozici refluxogennimu
stimulu (velké objemné tu¢né jidlo, al-
koholicky ndpoj pozdé vecer) [17].

Inhibitory protonové pumpy

V soucdasné dobé jsou u nas bézné k dis-
pozici omeprazol (kapsle po 10 a20 mg),
lansoprazol (tbl. po 15 a 30 mg), pan-
toprazol (20 a 40 mg v tableté) a tyto
léky dokazou zhojit erozivni ezofagitidu
u vice nez 90% pacientd [18].

Strategie konzervativni |é¢by RCH]J se
zménila, metoda step-up (vzestupnd)
[19] jiz prakticky nenf pouzivdna a jiz
od pocétku lécenf je podavan lék nej-
silnéjsi - IPP (omeprazol 20 mg, lan-
soprazol 30 mg, pantoprazol 40 mg)
rano nala¢no 30-60 min pied jid-
lem. Neustoupi-li potize, je pfidavana
stejnd davka vecer, opét nala¢no, pred
vecefi ve stejném intervalu.

Ukazalo se, Ze téméf 70 % praktic-
kych lékatt a 20% gastroenterologtl
doporuduje podavéni na noc a neupo-
zornuji, ze uZiti nalaéno je dalezité.

Pokud nenivy3e uvedena lé¢ba tcinna,
je navrhovdno vyzkouseni jiného prepa-
ratu IPP.

PF¥i nedspéchu lécby IPP a/nebo pfi
ptiznacich, které ukazuji na vyraznéjsi
dysmotilitu nejen jicnu, ale i zaludku
(napt. regurgitace, pocit nadmuti,
pocit ¢asné sytosti a postprandialnf
plnosti) nebo pfi mimojicnovych pro-
jevech, je vhodné ptidavat prokineti-
kum (napt. itoprid v ddvce 3krdt 50 mg
nebo 2krat 100 mg) [20,21].

P¥i nedspéchu vyse uvedené |é¢by
a jiz pti pouhém podezfeni na noénf
reflux je mozno pfidat, jak jiz bylo uve-
deno vy3e, lék ze skupiny antagonistd
H, receptorl (obvykle ranitidin v ddvce
150-300 mg) na noc. Prevalence noc-
niho refluxu, dokonce i u pacientl
na trvalé kontinudlni 1é¢bé IPP, je vy-
soka. Vyskyt no¢niho refluxu nenf spo-
jen s vy88im vyskytem Barrettova jicnu
a extraezofagedlnich p¥iznakd [22].

Je zajimavé, Ze u pacientt s pvodné
symptomatickym GER, u kterych jed-
nou denné poddvany IPP odstrani po-
tize, mlze pretrvavat pfi pH-metrii ky-
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sely reflux a tito pak maji vy3si vyskyt
ezofagitidy a majf ¢astéji hidtovou her-
nii [23]. Vyznamnym p¥inosem v dia-
gnostice, zatim ne dostate¢né vyuZiva-
nym, je impedance-pH monitorovanf(
(zjisténi pH-refluxu); monitoruje ob-
jektivni epizody (nejen kyselého, ale
i smiseného a alkalického refluxu, hod-
noti i plynny obsah refluxatu) a maze
objektivné zjistit efekt [écby [3,16].

Pokud jsou dodrzeny vy3e uvedené
zédsady a pacient na lé¢bu nereaguje,
je mozZno uvaZovat o refrakterni re-
fluxni chorobé jicnu a pacient musi byt
v tomto sméru presetien [24].

Pacienti s NERCH)J, ktefi mivaji spiSe
normalni klidovy tlak v oblasti dolniho
jicnového svérace a minimélni zmény
v motilité téla jicnu a minimalnf noénf
reflux, maji horsi symptomatickou od-
povéd na IPP nez pacienti s ERCHJ [25].

Lécbu IPP provazi od za¢atku 2 kardi-
nalni, ne dosud dostatec¢né k vieobecné
spokojenosti zodpovézené, otazky:
stacf 1é¢it jen pFiznaky a md byt (mize
byt) lé¢ba dlouhodobd [26]?

Lécba chirurgicka

V soucasnosti je metodou chirurgické

prvni volby antirefluxni laparosko-

picka fundoplikace, kterd ma nasledu-
jici indikace:

1. selhdani maximalni kombinované
konzervativni lé¢by (IPP v dosta-
te¢né ddvce + prokinetikum)

2. vyvoj a progrese komplikacf (Barret-
tdv jicen, stendza)

3.trvalda symptomatologie jicnova
i mimojicnova

4. pretrvavajici objektivni nalez

5. nemocni, ktefi odmitaji dlouhodo-
bou konzervativni 1é¢bu nebo upted-
nostiuji chirurgické léceni, zejména
ti s perspektivou dlouhodobé [écby

6. nemocni, ktefi maji anatomické,
chirurgicky napravitelné odchylky -
skluzné a smisené hidtové hernie
(skluznd hidtova hernie bez refluxu
neni indikovana k chirurgické [é¢bé),
je nutno upozornit, Ze hidtova hernie
se postupem ¢asu miZe zvétSovat

7.nemocni s probéhlymi nebo trvaji-
cimi komplikacemi
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Akutni projevy RCHJ, véetné kom-
plikaci, nejsou indikaci k chirurgické
lécbé.

Operace je vétSinou alternativou
dlouhodobé udrzovaci konzervativni
l[é¢by. Dle randomizovanych studif
maji fundoplikace a dlouhodoba anti-
sekre¢n( [é¢ba podobnou tGéinnost [3].

Je v3ak otazkou, zda pro nemocné,
ktefi vyZzaduji dlouhodobé vy3si davky
IPP, neni nejlepsim feSenim antirefluxni
chirurgicky vykon.

Lécba endoskopicka
Endoskopicka [é¢ba zatim neplni oce-
kavani, kterd v ni byla vkladdna [3,27].

Lécba refrakterni refluxni

choroby jicnu

Jako refrakterni refluxni choroba jicnu
(RRCH]J) je klasifikovdn stav, kdy i pfes
maximalni 1é¢bu, refluxni symptomy
pretrvdvaji nebo se mohou objevit
nové a selhdvd hojeni ezofagitidy. Za
maximalni [é¢bu je povaZovdno po-
davani IPP v dostate¢né davce 2krat
denné, napt. omeprazol 20 mg 2krat
denné [28-32].

Spatna odpovéd na lécbu je casta,
postihuje tidajné az 40 % pacient(i uzi-
vajicich IPP jednou denné [33].

Je-li po zhojenf ezofagitidy lé¢ba IPP
nahrazena placebem, dojde typicky
k relapsu u 75% pacientt [34].

Pokud je obvykle podavand lé¢ba
RCHJ nedcinnd, je nutné prezkoumat,
uziva-li pacient lék dostate¢né dlouho
(2-3 mésice) a uziva-li jej spravné. IPP
by mél byt podavan rdano nala¢no,
30-60 min pied jidlem, protoze v té
dobé je vétsina protonovych pump aktiv-
nich. Spravné poddvana lé¢ba IPP rano
nala¢no selhdva u 25-42% pacient(,
ktefi jsou pak oznacovani jako ,obtizné
[écitelni® [35]. Ale jedna davka IPP ne-
musi potlacit tvorbu kyseliny ve viech
protonovych pumpach nardz ve stejnou
dobu, protoZe nejsou viechny aktivni na-
jednou. Pak je pfidavana 2. dévka, opét
nala¢no, 30-60 min pFed vecefi. Tento
postup ma dobry Gcéinek u 25% nemoc-
nych s dosud RRCHJ. Byva vsak zjisto-
vano, Ze pacient, ktery uzivd 2krat denné
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dostate¢nou dévku IPP, ma méalokdy ky-
selinou zplsobenou ezofagitidu, ob-
vykle se jedna o jiné onemocnéni [31].
Pro kontrolu no¢niho kyselého refluxu je
viak doporucovéna také aplikace druhé
davky IPP pfed ulehnutim [36], ale du-
leZité je i uziti v dostate¢ném odstupu,
30-60 min, pred jidlem [37].

Pokud jsou viechna opatfeni neu-
¢inna, je doporuéeno podavat jiny pre-
parat IPP a pfidavat prokinetikum (ito-
prid v obvyklé ddvce 3krdt 50 mg, nebo
3krat 100 mg 30-60 min pred jidlem)
[15].

Pokud jsou dodrzeny vyse uvedené
zasady a pacient na lé¢bu nereaguje,
pak je témér jistd diagnéza RRCH]
[38,39].

Lécba Barrettova jicnu

V soucasné dobé neni zndma lécba,
kterd by signifikantné snizila riziko
vzniku adenokarcinomu [1,40].

Medikamentézni
Poddvany jsou vy3si davky IPP, event.
v kombinaci s endoskopickou lé¢-
bou. Standardni je podavéni IPP 2krat
denné (napt. omeprazol 20 mg 2krat
dennép.o.),atoi ptiabsencirefluxnich
pfiznakd. Ze studii nepfimo vyplyvd
moznost, Ze antisekre¢n( [écba, stejné
jako fundoplikace, mohou snfzit riziko
vyvoje Barrettova adenokarcinomu.
Nemocni s Barrettovym jicnem maji
horsi koordinaci jicnové motility nez
zdravé osoby. Zda se, Ze velkou roli
hraje u Barrettova jicnu duodenogast-
roezofagedlni reflux, ktery snadnégji
z jicnu odstranuji zdravé osoby. IPP re-
dukuji objem duodenogastroezofage-
alniho refluxdtu, ale nemaji vliv na jic-
novou motilitu [41].

Endoskopicka

Endoskopicka radiofrekvenéni ablace

i endoskopicka resekce jsou jiz zave-

dené jak pro high-grade dysplazii, tak

pro ¢asny adenokarcinom:

¢ endoskopickd resekce (dfive oznaco-
vand jako mukosektomie)

¢ radiofrekven¢ni ablace (,,Circumfe-
rential Balloon-Based Radiofrequency
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Ablation of Barrett’s Esophagus Using
the HALO 360 Ablation System®)

° termoterapie s vyuZitim laseru

* multipolarni elektrokoaguace

¢ fotodynamicka lé¢ba (akumulace exo-
genné podaného nebo endogenné pro-
dukovaného fotosensitivniho porfyrinu
v burikdch Barrettova epitelu s nésled-
nym ozafenim svétlem urcité délky -
nizkoenergeticky laser)

* Argon plasma koagulace [3]

Chirurgicka

V dvahu ptipadd antirefluxni plastika,
alei po tomto vykonu je nutné pacienta
naddle endoskopicky sledovat [3]. Stu-
die se zavéry o mozné reverzibilité Bar-
rettova jicnu vychazeji zatim z mensich
soubort [42].

Lécba alkalické refluxni ezofagitidy
Alkalicka refluxni ezofagitida se roz-
viji po opakovaném a prolongovaném
kontaktu jicnového epitelu s nonacid-
nim Zaludeénim nebo stfevnim obsa-
hem. Vyskytuje se u pacientt po totaln{
gastrektomii, vagotomii a antrektomii
s Billroth Il gastroenterostomii a u ne-
operovanych pfi achlorhydrii.

V [é¢bé alkalické ezofagitidy stdle z(-
stava zdsadni ndzor, ze dlleZita je re-
dukce kontaktu mezi alkalickym re-
fluxdtem a jicnovym epitelem. Je nutné
¢asté poddvani agens, ktera vazou Zlu-
¢ové kyseliny (cholestyramin), a agens,
kterd povlékajf sliznici (antacida, ko-
loidn{ vizmut). Empiricky je prokdzany
dobry ucinek kombinace prokinetik
s cholestyraminem.

Pokud selze konzervativni [é¢ba, p¥i-
chdzi v dvahu fesenf chirurgické, bud
fundoplikace, nebo diverze Roux-en-Y,
kterd u gastrektomie odvede stfevn(
obsah z anastomdzy [43].

Lécba komplikaci

Striktury

Zékladni lé¢bou striktury, u které bylo
vylouéeno maligni onemocnéni, jsou
opakované dilatace, at jiz balénkové,
nebo buZiemi. Optimalni dlouhodoba
suprese kyselé sekrece IPP (event. v kom-
binaci s prokinetikem) sniZuje obnovenf

striktur, a tim pozadavek dilataci [44].
Castgjsi dilatace pro rekurenci striktury
vyZaduji nemocnf, u kterych vymizela py-
réza a nemocni s vdhovym tbytkem.

Bolest na hrudi jako manifestace
refluxni choroby jicnu

Bolest na hrudi nejasného plvodu byla
lécena jak AH R, tak IPP [45-47]. P¥i
[é¢bé omeprazolem bylo prokdzano
zlepSeni u 81% nemocnych, na rozdil
od pacient(, ktefi dostavali placebo
(6%).

Aplikace omeprazolu (2krat 20 mg/
/den) v kombinaci s rezimovymi opat-
fenimi je pouzivana i ke stanovenf dia-
gnézy bolesti na hrudi pti RCHJ [48].
Jestlize po 1-2mési¢ni [écbé dojde ke
zlepsenf, je pak ,vytitrovdna“ nejnizsi
dostate¢na dédvka IPP. A nedojde-li ke
zlep3eni symptomatologie, pak ke zjis-
téni dostatecné suprese kyseliny md byt
pouzito pH-monitorovan.

Antirefluxni [é¢ba je doporucovana
jen u nemocnych, u kterych agresivni
konzervativni lé¢ba kompletné od-
strani bolest na hrudi [49].

Jisté se nabizi p¥i nekardidlni bolesti
na hrudi i aplikace prokinetik, protoze
bolest miize byt zplisobena neprokaza-
nou dysmotilitou.

Lé¢ba komplikaci refluxni choroby

v oblasti hlavy a krku

P¥i komplikacich refluxni choroby
v ,,oblasti otolaryngologické® byly po-
davany vechny léky uzivané v |écbé
sklasické“ RCHJ (antacida, antago-
nisté H, receptord, prokinetika, IPP).
Lé¢ba omeprazolem (40-80mg/den)
zpusobi podstatné zlepSeni u laryn-
gealnich symptom( u pacientd s re-
fluxni chorobou [50]. Omeprazol je
nejicinnéjsim lékem v lé¢bé onemoc-
néni této oblasti zplsobenych reflu-
xem. Statisticky signifikantni zlep-
Seni (78%) po lé¢bé omeprazolem
bylo prokdzano u symptomd z oblasti
hlavy, nosu a krku ve srovnani s poda-
vanim placeba (25%). Je nutno obvykle
aplikovat vy3si davku (20 mg omepra-
zolu 2krat denné) po dobu nejméné
2-3 mésict. U pacient( s chronickym
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kaslem a chrapotem dochdzi pfi agre-
sivni antirefluxni [é¢bé ke zlepSeni pfi-
znakd v 80% [47,51].

Astma bronchidlni

Suprese kyseliny omeprazolem (pra-
mérnd ddvka 27 mg/den) zlepsuje sym-
ptomy astmatu a/nebo PEF > 20%
u 73% astmatikd po 3mési¢ni l1é¢bé.
27% nemocnych s astmatem vyZza-
duje davku vy3si nez 20 mg omepra-
zolu/den, &asto az 60 mg/den. Tato
[é¢ba umozriuje snizit davky antiast-
matik u vice nez u 60 % pacientd. Agre-
sivni |é¢ba IPP nebo chirurgické Fesenf
vyléci az 75% astmatikl s pridruzenou
RCHJ [47].

Refluxni choroba jicnu a infekce
Helicobacter pylori
V soucasnosti nenf stdle bezpe¢né ujas-
néno, zda ma byt u pacientt s RCHJ pro-
vedena eradikace infekce Helicobacter py-
lori (Hp). P¥istupuje se k ni tam, kde je
soudasné ptitomna viedova choroba,
i jen anamnesticky.

Otézka, zda pfitomnost Hp je pro-
tektivnim faktorem pfi RE, je stale dis-
kutovdna [52].

Budoucnost
UvaZzuje se o dalsich lécich, které budou
podavany u RCHJ, a to zejména o pre-
paratech, které redukuji prechodné
relaxace dolniho jicnového svérace,
o serotonergnich agens, o novych pro-
kineticich, dlouhodobé dcinkujicich in-
hibitorech protonové pumpy [53], sliz-
ni¢nich protektivech a antigastrinovych
agens (spiroglumid, itriglumid) [54].
Rozhodujici roli v patofyziologii
RCH]J hraje dolnf jicnovy svérac a nej-
dalezitéjsim faktorem jsou prechodné
relaxace dolniho jicnového svérace.
Timto smérem jsou sméFovdny a zkou-
Seny mnohé preparaty, ale vliv na
prechodné relaxace maji jen GABA
(y-aminobutyric acid) typ B recep-
tordl agonista (baclofen, o kterém se
pise jiz mnoho let) a mGluR5 (meta-
botropic glutamate receptor 5) mo-
duldtor. A tyto preparaty by mély byt
v budoucnu podavany tém nemocnym
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s RCHJ, kterym nepomohou inhibitory
protonové pumpy [55].

Zavér

PFi 1é¢bé refluxni choroby jicnu zG-
stdva zasadnf ndzor, Ze je nutno vychd-
zet z hlavnich pf¥iznakd a jejich tize, ¢as-
tosti a trvani. Lé¢ba je zavisld nejen na
symptomatologii, ale zejména na na-
lezu endoskopickém. V |é¢bé jsou pou-
Zivany v prvni fadé inhibitory protonové
pumpy, ¢asto ve vyhodné kombinaci
s prokinetiky. Obtiznd je |é¢ba refrak-
terni refluxni choroby a alkalické refluxni
ezofagitidy. Prvnim krokem v [é¢bé re-
fluxni choroby jicnu je vzdy pFistup kon-
zervativni, nikoli chirurgicky.

S podporou Vyzkumného dkolu MSMT CR
0021620820.

Literatura

1. Long JD, Orlando RC. Nonerosive re-
flux disease: a pathophysiologic perspe-
ctive. Curr Gastroenterol Rep 2008; 10:
200-207.

2. Hiyama T, Yoshihara M, Tanaka S et al.
Strategy for treatment of nonerosive reflux
in Asia. World ] Gastroenterol 2008; 14:
3123-3128.

3. Lukds K et al. Refluxni choroba jicnu.
Standard Ceské gastroenterologické spo-
le¢nosti - aktualizace 2009. Ces Slov Gast-
roent Hepatol 2009; 63: 76-85.

4. Monaco L, Brillantino A, Torelli F et al.
Prevalence of bile reflux in gastroesopha-
geal reflux disease patients not responsive
to proton pump inhibitors. World J Gast-
roenterol 2009; 15: 334-338.

5. Ogorek CP. Gastroesophageal Reflux Di-
sease. In: Haubrich SW, Schaffner F, Berk JE
(eds). Bockus Gastroenterology. Philadel-
phia: W. B. Saunders Comp. 1995: 445-467.
6. DeVault KR, Castell DO. Guidelines for
the Diagnosis and Treatment of Gastro-
esophageal Reflux Disease. Arch Intern
Med 1995; 155: 2165-2173.

7. Fass R, Hixson LJ, Ciccolo ML et al. Con-
temporary medical therapy for gastroeso-
phageal reflux disease. Am Fam Physician
1997; 55: 217-218.

8. Tytgat GN. Long-term therapy for re-
flux esophagitis. N Engl | Med 1995; 333:
1148-1150.

9. Brillantino A, Monaco L, Schettino M
et al. Prevalence of pathological duodeno-
gastric reflux and the relationship between
duodenogastric and duodenogastrooeso-
phageal reflux in chronic gastrooesopha-
geal reflux disease. Eur J Gastroenterol He-
patol 2008; 20: 1136-1143.

Lécba refluxni choroby jicnu - soucasny stav

10. Reddymasu SC, McCallum RW. Phar-
macotherapy of gastroparesis. Expert Opin
Pharmacother 2009; 10: 469-484.

11. Tack J. Prokinetics and fundic relaxants
in upper functional Gl disorders. Curr Opin
Pharmacol 2008; 8: 690-696.

12. Karamanolis G, Tack J. Promotility me-
dications - now and in the future. Dig Dis
2006; 24: 297-307.

13. Accarino A, Perez F, Azpiroz F et al. In-
testinal gas and bloating: effect of prokine-
tic stimulation. Am | Gastroenterol 2008;
103: 2036-2042.

14. Miyamoto M, Haruma K, Takeuchi K et
al. Frequency scale for symptoms of gastro-
esophageal reflux disease predicts the need
for addition of prokinetics to proton pump
inhibitor therapy. J Gastroenterol Hepatol
2008; 23: 746-751.

15. Kim YS, Kim TH, Choi CS et al. Effect of
itopride, a new prokinetic, in patients with
mild GERD: a pilot study. World ] Gast-
roenterol 2005; 11: 4210-4214.

16. Sifrim D, Holloway R, Silny J et al. Acid,
non-acid, and gas reflux in patients with
gastro-esophageal reflux disease during am-
bulatory 24-hour pH-impedance recordings.
Gastroenterology 2001; 120: 1588-1598.
17. Rackoff A, Agrawal A, Hila A et al.
Histamine-2 receptor antagonists at night
improve gastroesophageal reflux disease
symptoms for patients on proton pump in-
hibitor therapy. Dis Esophagus 2005; 18:
370-373.

18. Goyal RK. Disease of the Esophagus.
In: Fauci AS, Braunwald E, Kasper DL et al
(eds). Harrison’s principles of internal me-
dicine. 17th ed. New York: McGraw Hill
Medical 2008: 1847-1855.

19. Dent J, Kahrilas PJ, Vakil N et al. Clini-
cal trial design in adult reflux disease: a me-
thodological workshop. Aliment Pharma-
col Ther 2008; 28: 107-126.

20. Miyamoto M, Haruma K, Kuwabara M
et al. Long-term gastroesophageal reflux
disease therapy improves reflux symptoms
in elderly patients: five-year prospective
study in community medicine. ] Gastroen-
terol Hepatol 2007; 22: 639-644.

21. Miyamoto M, Haruma K, Takeuchi K et
al. Frequency scale for symptoms of gastro-
esophageal reflux disease predicts the need
for addition of prokinetics to proton pump
inhibitor therapy. ] Gastroenterol Hepatol
2008; 23: 746-751.

22. Nocon M, Labenz J, Jaspersen D et al.
Night time heartburn in patients with gast-
roesophageal reflux disease under routine
care. Digestion 2008; 77: 69-72.

23. Grigolon A, Cantu P, Savojardo D etal.
Esophageal acid exposure on proton pump
inhibitors in unselected asymptomatic re-
flux disease patients. J Clin Gastroenterol
2008; 42: 969-973.

953




Lécba refluxni choroby jicnu - soucasny stav

24. Lukés K, Zak A. Diferencidlni diagnos-
tika refrakterni refluxni choroby jicnu. Cas
Lék Ces 2008; 147: 599-605.

25. Fass R. Erosive esophagitis and nonero-
sive reflux disease: comparison of epidemio-
logic, physiologic, and therapeutic characte-
ristic. ) Clin Gastroenterol 2007; 41: 131-137.
26. Vesper BJ, Altman KW, Elseth KM et al.
Gastroesophageal reflux disease (GERD):
is there more to story? ChemMedChem
2008; 3: 552-559.

27. Ryou M, Thompson CC. Endoscopic
therapy for GERD: does it have future?
Curr Gastroenterol Rep 2008; 10: 215-221.
28. Vakil N, van Zaten SV, Kahrilas P et al.
The Montreal definition and classification
of gastroesophageal reflux disease: a global
evidence-based consensus. Am J Gastroen-
terol 2006; 101: 1900-1920.

29. Flook N, Jones R, Vakil N. Approach
to gastroesophageal reflux disease in pri-
mary care: Putting the Montreal definition
into practice. Can Fam Physician 2008; 54:
701-705.

30. Richter JE. The patient with refractory
gastroesophageal reflux disease. Dis Eso-
phagus 2006; 19: 443-447.

31. Richter JE. How to manage refractory
GERD. Nat Clin Pract Gastroenterol Hepa-
tol 2007; 4: 658-664.

32. Fornari F, Sifrim D. Diagnostic options
for patients with refractory GERD. Curr
Gastroenterol Rep 2008; 10: 283-288.

33. Fass R, Gasiorowska A. Refractory
GERD: what is it? Curr Gastroenterol Rep
2008; 10: 252-257.

34. Armstrong D. Systematic review: persi-
stence and severity in gastro-oesophageal
reflux disease. Aliment Pharmacol Ther
2008; 28: 841-853.

35. Bardham KD. The role of proton pump
inhibitors in the treatment of gastro-oeso-
phageal reflux disease. Aliment Pharmacol
Ther 1995; 9 (Suppl 1): 15-25.

36. Johnson DA, Katz PO. Nocturnal gast-
ro-oesophageal reflux disease: issues, im-

plications, and management strategies.
Rev Gastroenterol Disord 2008; 8: 98-108.
37. Barrison AF, Jarboe LA, Weinberg BM
et al. Patterns of proton pump inhibitor
use in clinical practice. Am J Med 2001;
111: 469-473.

38. Pohle T, Domschke W. Results of short-
and long-term. Medical treatment of gast-
ro-oesophageal reflux disease. Langen-
becks Arch Surg 2000; 385: 317-323.

39. Katz PO. Medical therapy for gastroe-
sophageal reflux disease in 2007. Rev Gast-
roenterol Disord 2007; 7: 193-203.

40. De Jonge PJ, Siersema PD, Van Breda
SG et al. Proton pump inhibitor therapy in
gastro-oesophageal reflux disease decrea-
ses the oesophageal immune response but
does not reduce the formation of DNA ad-
ducts. Aliment Pharmacol Ther 2008; 28:
127-136.

41. Smythe A, Troy GP, Ackroyd R et al.
Proton pump inhibitor influence on reflux
in Barrett’s oesophagus. Eur ] Gastroente-
rol Hepatol 2008; 20: 881-887.

42. Drahorovsky V, Vrbensky L, Hnuta
J et al. Pozitivni vliv laparoskopické anti-
refluxni operace na vyvoj slizni¢nich zmén
Barrettova jicnu pét a vice let od provedené
operace. Ces Slov Gastroenterol Hepatol
2008; 62: 190-202.

43. Orlando RC. Reflux Esophagitis. In: Ya-
mada T (ed). Textbook of Gastroentero-
logy. Philadelphia: J. B. Lippincott Comp.
1991: 1123-1147.

44. Klinkenberg-Knol EC, Festen HP, Me-
uwissen SG. Pharmacological manage-
ment of gastro-oesophageal reflux disease.
Drugs 1995; 49: 695-710.

45. Katz PO, Castell DO. Approach to the
patient with unexplained chest pain. Am
J Gastroenterol 2000; 95 (Suppl 8): S4-S8.
46. Aisenberg J, Castell DO. Approach to
the patient with unexplained chest pain.
Mt Sinai ] Med 1994; 61: 476-483.

47. Richter JE. Gastroesophageal Reflux Di-
seaseand Its Complications. In: Feldman M,

Friedman LS, Brandt LJ (eds). Sleisenger
& Fordtran’s Gastrointestinal and Liver Di-
sease. 8th ed. Philadelphia: Saunders El-
servier 2006: 905-936.

48. Gasiorowska A, Fass R. The proton
pump inhibitor test in GERD: does is still
have a role? J Clin Gastroenterol 2008; 42:
867-874.

49. Richter JE. Typical and atypical presen-
tations of gastroesophageal reflux disease.
The role of esophageal testing in diagno-
sis and management. Gastroenterol Clin
North Am 1996; 25: 75-102.

50. Howden CW, Castell DO, Cohen S et
al. The rationale for continuous mainte-
nance treatment of reflux esophagitis. Arch
Intern Med 1995; 155: 1465-1471.

51. Waring JP, Lacayo L, Hunter J et al.
Chronic cough and hoarseness in patients
with severe gastro-oesophageal reflux di-
sease. Dig Dis Sci 1995; 40: 1093-1097.
52. Corley DA, Kubo A, Levin TR et al.
Helicobacter pylori and gastroesopha-
geal reflux disease. Helicobacter 2008; 13:
352-360.

53. Hunt RH, Armstrong D, Yaghoobi M
et al. Predictable prolonged suppresion of
gastric acidity with a novel proton pump
inhibitor, AGN 201904-Z. Aliment Phar-
macol Ther 2008; 28: 187-199.

54. Vakil N. New pharmacological agents
for the treatment of gastroesophageal re-
flux disease. Rev Gastroenterol Disord
2008; 8: 117-122.

55. Lehmann A. Novel treatment of GERD:
focus on the lower esophageal sphin-
cter. Eur Rev Med Pharmacol Sci 2008;
12 (Suppl 1): 103-110.

MUDr. Karel Lukds, CSc.
www.vfn.cz
e-mail: klukas@vfn.cz

Doruceno do redakce: 8. 2. 2009
Prijato po recenzi: 12. 3. 2009

www.mhwa.cz

954

Vniti Lék 2009; 55(10): 949-954




