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Az utóbbi években jelentôs figyelem fordult a
gastrooesophagealis reflux betegség nyelôcsö-
vön kívüli, úgynevezett extraoesophagealis ma-
nifesztációi felé. Az extraoesophagealis mani-
fesztációk patogenezisében a vagovagalis reflex-
mechanizmusok játsszák a vezetô szerepet.
A légúti tünetek kiváltásában emellett fontos
tényezô a magas reflux és a következményesen
a légutakba jutó gyomorsav direkt irritatív hatá-
sa is. 
Szemben a csak típusos tüneteket okozó reflux-
betegséggel, e kórformák felismerése nehézsé-
gekbe ütközhet, éppen a típusos tünetek gyakori
hiánya miatt. A diagnózis sikerének kulcsa a
háziorvos, a refluxszal összefüggésbe hozható
extraoesophagealis tünetet észlelô szakorvos és
a gasztroenterológus együttmûködése, amelynek
során a gastrooesophagealis reflux kóroki szere-
pét szükség esetén nyelôcsôfunkciós vizsgálatok
elvégzésével igazolhatják. 
A kezelés alapját az emelt dózisú, tartós (légúti
tünet esetén legalább három hónapos) proton-
pumpagátló kezelés jelenti. A hosszú távú gon-
dozásban – megfelelô feltételek fennállása ese-
tén – a laparoszkópos antireflux mûtét elvégzése
a gyógyszeres kezelés reális alternatíváját jelen-
ti. Nem elhanyagolható a betegek diétás és élet-
módbeli oktatása, ez fontos kiegészítô szerepet
játszik a hosszú távú gondozás sikerességében.

gastrooesophagealis reflux,
extraoesophagealis reflux betegség,

protonpumpagátló szerek, antireflux mûtét

PATHOPHYSIOLOGY, DIAGNOSIS
AND THERAPY OF THE EXTRA-
OESOPHAGEAL MANIFESTATIONS OF
GASTRO-OESOPHAGEAL REFLUX DISEASE

Recently, considerable interest has been focused
on the extra-oesophageal manifestations of gast-
ro-oesophageal reflux disease. Vago-vagal reflex
mechanisms have been shown to play a leading
role in the pathogenesis of the extra-oesopha-
geal manifestations. In addition, proximal reflux
and subsequent chemical irritation of the
respiratory tract mucosa are important factors in
the development of respiratory symptoms.
In contrast to the uncomplicated cases of gastro-
oesophageal reflux disease, the recognition of
these variations may pose a diagnostic challenge
right because of the lack of typical symptoms.
Successful diagnosis rests with the cooperation
of the general practitioner, the specialist obser-
ving the extra-oesophageal symptom and the
gastroenterologist. The establishment of the
pathogenic role of gastro-oesophageal reflux
may require verification by oesophageal func-
tional tests.
Treatment is based on long-term administration
(for at least 3 months if respiratory symptoms are
present) of an increased-dose proton pump in-
hibitor. In the long term, laparoscopic anti-reflux
surgery is a realistic alternative to medical treat-
ment in suitable patients. Dietary and life-style
education of patients has an important comple-
mentary role in the successful long term mana-
gement.

gastro-oesophageal reflux,
extra-oesophageal reflux disease,
proton pump inhibitors, anti reflux surgery

Extraoesophagealis reflux betegség
A tünetek patofiziológiai háttere,
a diagnózis és kezelés lehetôségei

Rosztóczy András



Agastrooesophagealis reflux betegség (GORB)
patofiziológiai hátterét a tápcsatorna felsô ré-
szének összetett motilitási zavara jelenti,

amelynek következtében a gyomor- és duodenum-
bennék (refluxátum) a nyelôcsôbe, a szájba és a légúti
rendszerbe jutva klinikai tüneteket, valamint reverzíbi-
lis, illetve irreverzíbilis szervi (oesophagealis, extra-
oesophagealis) elváltozásokat okoz. A gastrooesopha-
gealis reflux betegség igen gyakori kórkép: úgy Euró-
pában, mint az Egyesült Államokban a lakosság mint-
egy ötöde számol be legalább hetente egyszer elôfor-
duló, a betegségre jellemzô, számottevô életminôség-
romlást okozó típusos tünetekrôl: gyomorégésrôl, sa-
vas felböfögésrôl (1, 2). A típusos tüneteken kívül a
refluxbetegség atípusos szimptómákat is okozhat. Eb-
be a csoportba soroljuk a betegség extraoesophagealis
tüneteit is (3, 4) (1. táblázat).

Az extraoesophagealis tünetek mellett azonban nem
szükségszerûen fordulnak elô a refluxbetegség típusos
tünetei. Az ilyen, típusos tünetek nélküli – úgyneve-
zett „néma” – refluxbetegségben szenvedôk a populá-
cióvizsgálatok számára láthatatlanok, ezért azok min-
denképpen alábecsülik az extraoesophagealis tüneteket
okozó gastrooesophagealis reflux betegség gyakorisá-
gát (5). A rendelkezésre álló adatok alapján mellkasi
fájdalom miatt vizsgált kardiológiai betegek körében
20%, míg légúti tünetek esetén még magasabb – akár
50% feletti – is lehet a néma gastrooesophagealis reflux
betegség aránya (6, 7).

Patofiziológia

A gastrooesophagealis reflux által kiváltott extraoeso-
phagealis manifesztációk létrejöttében szerepet játszó
patofiziológiai tényezôk között elsô helyen a vago-

vagalis reflexmechanizmusoknak tulajdonítanak szere-
pet. Amíg azonban a cardialis tünetek – ritmuszavarok,
ingervezetési zavarok, coronariaspasmus (linked angi-
na) – kialakításában csupán ennek a vagus által mediált
reflexívnek van patogenetikai jelentôsége, addig a
bronchoconstrictio kialakulásáért még legalább két to-
vábbi mechanizmus – a savas váladék mikroaspirációja
révén létrejött direkt irritáció, illetve a felszabaduló
tachykininek (substance P, neurokinin A) által mediált
neurogén gyulladás – is felelôssé tehetô (8, 9).

A cardialis tünetek patofiziológiai hátterét illetôen új
adat, hogy a linked angina kiváltásáért felelôs oesopha-
gocardialis reflex jelen lehet mind az ép, mind a káro-
sodott (atheroscleroticus) koszorúerû egyénekben.
Elôfordulása szempontjából a koszorúerek spasmus-
készsége, valamint az elhúzódó savas reflux epizódok
jelentenek kockázati tényezôt (6).

A légúti tünetek kiváltásában szerepet játszó vagalis
mechanizmusok kialakulásának fejlôdéstani hátterét az
adja, hogy a nyelôcsô, a légcsô és a bronchusfa egyaránt
az embrionális elôbélbôl jön létre, így közös a beideg-
zésük. A reflex kiváltásakor a gyomorból visszajutó só-
sav a nyelôcsô kemoreceptorait ingerli, majd az ingerü-
let a nervus vagus primer afferens rostjain keresztül jut
a nodosus ganglionba, illetve a nucleus tractus solita-
riusba, a nyelôcsô afferens rostjainak végpontjába. Az
efferens pálya a nucleus anbiguusból, illetve a vagus
hátsó motoros magjából indul, és kolinerg, valamint
NANC (non-adrenerg non-cholinerg) rostok útján
vált ki bronchoconstrictiót. A reflex jelenlétének kísér-
letes bizonyítéka a Bernstein-teszt hatására (0,1 N só-
sav perfúziója a nyelôcsô középsô, illetve alsó harma-
dába) kialakuló légzésfunkciós változások – a PEF-nek
(kilégzési csúcsáramlás) és a vér oxigénszaturációjá-
nak – mérhetô csökkenése, amely antikolinerg szerek-
kel (például intravénásan adott atropinnal) kivédhetô.
A nervus vagus szerepét humán vizsgálatokban auto-
nóm reflextesztekkel is igazolták. Asthma bronchiale
és gastrooesophagealis reflux betegség együttes fennál-
lása esetén a paraszimpatikus reflex tesztek az esetek
60-75%-ában mutattak ki egyértelmû vagus-hiper-
reaktivitást, ugyanakkor adrenerg hiperreaktivitás csak
az esetek 6–8%-ában fordult elô. Ugyanez az autonóm
diszreguláció egyidejûleg elôsegíti a gastrooesopha-
gealis reflux betegség kialakulását, illetve további rom-
lását is: egyrészrôl a vagus dorsalis magja felelôs az al-
só nyelôcsôsphincter (LOS) tónusának szabályozásá-
ért, másfelôl pedig az alsó nyelôcsôsphincternek a gast-
rooesophagealis reflux kialakulásában döntô jelentôsé-
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RÖVIDÍTÉSEK

FEV1: forszírozott kilégzési volumen (egy másodperc
alatt)

GORB: gastrooesophagealis reflux betegség.
LOS: alsó nyelôcsôizom.
NANC: non-adrenerg non-cholinerg.
PEF: kilégzési csúcsáramlás.

A gastrooesophagealis reflux betegség tünettana

1. TÁBLÁZAT

Típusos tünetek:
– gyomorégés,
– savas felböfögés.

Atípusos tünetek:
– nyelôcsô eredetû (oesophagealis):

- dysphagia,
- odynophagia;

– nem a nyelôcsôbôl származó (extraoesophagealis):
- cardialis: mellkasi fájdalom, ritmuszavarok,

vezetési zavarok;
- légúti: globusérzés, rekedtség, hangfáradékonyság,

torokégés/kaparás, garatban váladékcsorgás,
sinusitis, krónikus köhögés, asthmás légzészavar;

- szájüregi: nyáladzás, szájszag, fogérzékenység,
fogeróziók;

- alvászavarok: elalvási zavar, felriadás,
mikroébredés, fáradékonyság, nappali álmosság.



gû tranziens relaxációit is a nervus
vagus mediálja. Paraszimpatikus, azaz
vagus-hiperreaktivitás esetén tehát az
alsó nyelôcsôsphincter tónusának
csökkenése és a tranziens relaxációk
számának emelkedése a gyomorsav
regurgitatiójának elôsegítésével pro-
vokálja a reflexesen kialakuló bron-
choconstrictiót (10–12).

A magas gastrooesophagealis ref-
lux során létrejövô mikroaspirációk
képezik a sósav indukálta broncho-
constrictio mechanizmusának máso-
dik módját; ez a legsúlyosabb követ-
kezményeket okozó patogenetikai
tényezô. Tuchmann (13) állatkísérle-
tes modellben bizonyította, hogy
amíg a distalis nyelôcsövet érô sósav-
expozíció csak mintegy másfélszere-
sére, addig ugyanolyan töménységû
és volumenû sósavoldatnak a bronchusokba jutása kö-
zel ötszörösére emeli a teljes pulmonalis rezisztenciát.
A mikroaspirációk által kiváltott bronchusgörcs
ugyanakkor koncentrációfüggônek is bizonyult, hiszen
a százszorosára hígított 0,1 N sósav a hörgôkbe juttat-
va már egyáltalán nem változtatta meg a pulmonalis re-
zisztenciát.

A mikroaspirációk szerepére az állatkísérletes model-
leken túl több humán vizsgálat eredménye is felhívja a fi-
gyelmet. Gislason és munkatársainak 2003-ban megje-
lent, 2663 egyén adatait összesítô epidemiológiai vizsgá-
lata bizonyította, hogy a közismerten nagyobb mikro-
aspirációs rizikót jelentô éjszakai reflux elôfordulása
egyben az asthmás fulladás, az éjszakai mellkasi fájda-
lom, a terhelésre és a nyugalomban elôforduló légszomj,
valamint a már diagnosztizált asthma nagyobb elôfor-
dulási arányával is társult (14). Egy másik tanulmány 17,
idiopathiás tüdôfibrosisban szenvedô beteg közül 16-nál
igazolt kóros fokú magas refluxot (15), és ismertek
olyan adatok is, hogy az elhúzódó savas gastrooeso-
phagealis reflux epizódok idején nagyobb valószínûség-
gel tolódik el savas irányba a trachea pH-ja is (16).

A mikroaspirációk patogenetikai szerepe azonban
nem merül ki a sav indukálta hörgôgörcs kiváltásában.
A légutakba jutó sav a koncentráció és az expozíciós
idô függvényében a légutak hámsejtjeinek stimuláció-
ját, illetve azok pusztulását is eredményezheti. A fel-
szabaduló proinflammatoricus citokinek és egyéb gyul-
ladásos mediátorok hatására beindul a lokális gyulladá-
sos reakció, ugyanezek a mediátorok a primer afferen-
sek stimulálásával ezt neurogen úton erôsítik. A tartó-
san fennálló sejtkárosító hatás a légutak belsô felépíté-
sének átalakulását (remodellingjét) eredményezve ve-
zethet azután súlyosabb krónikus elváltozások, például
tüdôfibrosis kialakulásához (15) (1. ábra).

A légúti nyálkahártya savas terhelése azonban nem
jelenti feltétlenül a gyomortartalom aspirációját.
Egészséges emberben a bronchialis nyálkahártyát borí-
tó folyadék enyhén alkalikus, vegyhatása külsô hatásra
igen dinamikusan változik. A trachea-nyálkahártya

„acidifikációját” a gyomorsavon kívül a külsô levegô
magas savtartalma (városi vagy munkahelyi légszeny-
nyezés) és a nagy sósavtartalmú kilélegzett levegô
visszalégzése is okozhatja.

Ma a mikroaspirációk jelenlétét a ga-
ratot elérô reflux esetén tekintik bizo-
nyítottnak. Ehhez pharyngealis pH-
metriás vizsgálatot vagy többcsatornás
nyelôcsô-impedanciamérést végeznek.
Az izotópos refluxvizsgálatok eredmé-
nyei jóval kevésbé megbízhatóak, átla-
gosan 30%-ban igazolhatók ilyen mó-
don a gastrooesophagealis reflux követ-
keztében létrejövô mikroaspirációk.

A bronchoconstrictio kiváltásában
fontos szerepet játszik a fenti mecha-
nizmusok által létrehozott bronchialis
hiperreaktivitás is. Vizsgálatok igazol-
ták, hogy a nyelôcsô savperfúziója
csökkentheti a metakolinterhelés során
a FEV1 szignifikáns csökkenéséhez
szükséges metakolindózist (17, 18).
Ezt megerôsíteni látszik, hogy Vincent
és munkatársai 105 asthmás beteg 24
órás nyelôcsô-pH-metriás vizsgálata
során korrelációt találtak a refluxepizódok száma és a
20%-os FEV1-csökkenés létrehozásához szükséges
metakolin dózisa között (19).

A légúti betegségek
provokáló szerepe

A gastrooesophagealis refluxnak a légúti betegségek ki-
váltásában, illetve súlyosbításában leírt patofiziológiai
szerepe azonban nem egyirányú folyamat. A légúti be-
tegségek számos olyan következménnyel járhatnak,
amelyek rontják az antireflux barrier mûködését, és kö-
vetkezményesen gastrooesophagealis refluxot idézhet-
nek elô. Ilyen például a mellkas alakváltozása: ennek
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A krónikus savas mikroaspirációk (magas reflux) és az idiopathiás tüdôfibrosis ki-
alakulásának összefüggései

KIR: központi idegrendszer; NTS: nucleus tractus solitarius

1. ÁBRA

Extraoeso-
phagealis

tüneteket okozó
refluxbetegség
gyanúja esetén

gyakran
korlátozott 
a betegség

diagnosztiká-
jában hagyo-

mányosan
használt
eszközös
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következtében a nyelôcsô alsó záróizma (LOS) a re-
keszhez képest egyrészt felfelé mozdul el, másrészt a
lelapuló rekeszkupola miatt a nyelôcsô alsó záróizmára
horizontális irányú húzóerô hat, tovább rontva a LOS
zárófunkcióját. A köhögéses rohamok kapcsán jelent-
kezô fokozott hasûri nyomás, illetve asthmában a hi-
perinflációhoz társuló fokozott transdiaphragmaticus
nyomásingadozás is refluxot provokáló tényezôk. Így
valójában öngerjesztô folyamat alakul ki, és hosszú idô
múltán már kétséges lehet, hogy a reflux vajon oka-e
vagy csak következménye a krónikus légúti betegség-
nek. A légúti funkció romlása mindenesetre bizonyí-
tottan, 70-80%-ban szoros összefüggést mutat a nye-
lôcsôben megjelenô savval. A légúti tünetek nem csilla-
podnak akkor sem, ha a nyelôcsô pH-ja normalizáló-
dik, hiszen a savas aspiráció, az acidopnoe és a reflexes
hörgôspasmus egyaránt tartósan súlyosbítja a krónikus
bronchialis gyulladást.

A gyógyszerek provokáló szerepe

Tovább bonyolítja a helyzetet, hogy az antiasthmati-
cumok hatóanyagai általában negatívan befolyásolják a
nyelôcsô alsó záróizmának mûködését. Így például a
β2-agonisták és a szisztémás hatású kortikoszteroidok
akut légzészavarban használatos dózisai refluxepizó-

dok kialakulását provokálják. Ugyan-
akkor nem bizonyítható, hogy e szerek
fenntartó dózisai is elôsegítenék a ref-
luxepizódok halmozódását az asthmás
betegcsoportban. Az asthma kiegészítô
terápiájában alkalmazott theophyllin
szintén csökkenti a nyelôcsô alsó záró-
izmának tónusát. Szemben azonban a
rövid hatású szerekkel, a ma alkalma-
zott korszerû, elhúzódó hatású szárma-
zékok már nem fokozzák érdemben a
refluxtevékenységet a gastrooesopha-
gealis reflux betegséggel szövôdött

asthmában (20, 21). A fentiekhez hasonlóan a kardio-
lógiai megbetegedésekben (például ischaemiás szívbe-
tegségben) használatos gyógyszerek (nitrátok, kalci-
umcsatorna-blokkolók) is ronthatják a nyelôcsô alsó
sphincterének zárófunkcióját. Fontos azonban megje-
gyezni, hogy ezeknek a negatív mellékhatásoknak a
mértéke mind a légúti, mind a szívbetegségek esetében
nagyságrendnyivel marad el az elsôdleges terápiás hatás
által nyújtott elônyökhöz képest. Éppen ezért ilyen
esetekben nem a primer gyógyszeres kezelés felfüg-
gesztése, hanem kiegészítô savszekréció-gátló kezelés
alkalmazása a követendô megoldás.

Alvászavarok és refluxbetegség

A gastrooesophagealis reflux betegség extraoesopha-
gealis tünetei között speciális helyet foglalnak el az al-
vászavarok. Az éjszaka folyamán megjelenô reflux elal-
vási nehezítettséget, felriadást – hajnali köhögés,

alvásfüggô laryngospasmus, alvási fulladás –, mikro-
ébredéseket okozhat. Utóbbi nem tudatosul, követ-
keztében viszont az alvás fragmentálódik, a beteg nem
piheni ki magát. A problémára csak a nappal jelentkezô
fáradékonyság, álmosság, csökkent munkavégzô ké-
pesség hívhatja fel a figyelmet, hiszen a nappali idô-
szakban gyakran semmilyen egyéb tünete nincs a be-
tegnek. Kiváltásukban az éjszakai refluxnak – savas, il-
letve volumenrefluxnak egyaránt – szerepet tulajdoní-
tanak. Fontos elkülöníteni ezektôl a tünetektôl az
obstruktív alvási apnoe szindrómát: ez a felsô légutak
alvás alatti repetitív elzáródását jelenti, a következmé-
nyes jelentôs mellûri nyomásingadozás miatt ez a
reflux provokáló tényezôje. Ez utóbbi esetben a reflux
következmény, amely késôbb irritatív hatásánál fogva
circulus vitiosust beindítva súlyosbíthatja a kórképet.
Szemben az extraoesophagealis refluxbetegség egyéb
eseteivel, az alvási apnoe szindrómát az elhúzódó éjsza-
kai savas reflux epizódok következtében fellépô, az al-
vászavar súlyosságával korreláló erozív oesophagitis
jellemzi (22, 23).

Diagnosztikai lehetôségek

Az extraoesophagealis tüneteket okozó refluxbetegség
kórismézése nem mindig egyszerû (24). A diagnózist
megkönnyíti, ha egyidejûleg típusos refluxos tünet is
jelen van. A ProGERD tanulmány adatai alapján (5) tí-
pusos refluxos tünetekhez társulva az esetek harmadá-
ban lép fel valamilyen extraoesophagealis tünet. Az
egyes extraoesophagealis tünetek külön-külön mintegy
5–15% közötti gyakorisággal fordulnak elô típusos tü-
netekkel járó refluxbetegségben. Ezekben a kórfor-
mákban, ha alarm tünet nincsen, az egyszerû – csak tí-
pusos tünetekkel járó – refluxbetegséghez hasonlóan
elsô lépésben megengedhetô a protonpumpagátló teszt
végzése. Elvégzéséhez ezekben az esetekben emelt dó-
zisban kell protonpumpagátló szert adni. Alarm tünet
– dysphagia, odynophagia, anaemia, okkult vagy
manifeszt vérzés, fogyás, hányás – esetén vagy maga-
sabb életkorban (>45 év) kezdôdô tünetek észlelése-
kor az elsô lépés mindig az organikus betegség (ma-
lignoma) kizárása kell hogy legyen, ezért eszközös
vizsgálatok (endoszkópia) végzendôk!

Jóval nehezebb a diagnózis, ha a betegnek egyáltalán
nincsenek típusos refluxos tünetei. Az extraoesopha-
gealis szövôdményeket okozó refluxbetegséggel – kü-
lönösen akkor, ha csak atípusos tünetek állnak fenn –
elsô lépésben nem a gasztroenterológus, hanem az
adott szövôdmény szerint illetékes szakorvos (kardio-
lógus, pulmonológus, fül-orr-gégész stb.) találkozik. A
háziorvosnak ezekhez a szakorvosokhoz kell beutalnia
betegét, és csak az adott szakterületre jellemzô alap-
vizsgálatok negatív eredménye után (vagy a nem
kielégítô terápiás válasz esetén) merülhet fel az ilyen
esetekben az extraoesophagealis tüneteket okozó ref-
luxbetegség gyanúja (2. ábra).

Az, hogy milyen arányban sikerül ezeknél a betegek-
nél a háttérben alattomosan megbújó refluxot igazolni
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Az extra-
oesophagealis
tünetek mellett
nem szükség-
szerûen for-
dulnak elô

a refluxbetegség
típusos tünetei.



vagy megnyugtatóan kizárni, alapve-
tôen függ a rendelkezésre álló diag-
nosztikai eszközöktôl, illetve a vizs-
gált populációtól. Ennek megfelelôen
jelentôsen eltérô prevalenciaadatok-
kal találkozhatunk az irodalomban,
asthma esetében például 20–85%-ig
terjednek. A magasabb prevalenciaér-
tékek egyrészt a tercier centrumok-
hoz kötôdô szelektáltabb betegcso-
porttal, illetve a jobb diagnosztikus
lehetôségekkel magyarázhatók.

Fontos megemlíteni, hogy az extra-
oesophagealis reflux betegség diagnó-
zisában nem csak a tünetek értékelése
okozhat problémát. A nem eszközös
diagnosztika további lehetôségét jelentô protonpum-
pagátló teszt is jelentôsen hosszabb (mellkasi fájdalom
esetén 8 hét, légúti tünet esetén 12 hét), mint a típusos
tünetek esetén használatos teszt (2 hét). Emiatt külö-
nösen lényeges a teszt elôtt az említett alarm tünetek
fennállásának kizárása. Extraoesophagealis tüneteket
okozó refluxbetegség gyanúja esetén a gastrooeso-
phagealis reflux betegség diagnosztikájában hagyomá-
nyosan használt eszközös vizsgálómódszerek értéke is
gyakran korlátozott: az endoszkópos vizsgálat az ese-
tek többségében nem mutat erozív elváltozást a
nyelôcsôben, és a standard egycsatornás pH-metria so-
rán mért kóros 24 órás score-értékek gyakorisága sem
éri el az 50%-ot. Éppen ezért megengedhetô, sôt, java-
solt a „diagnosztikus polipragmázia”, azaz a rendelke-
zésre álló eszköztár minél teljesebb kihasználása a
problémás esetekben. Ennek során az aspirációk jelen-
léte pharyngealis pH-méréssel vagy videós nyelés-rönt-
genvizsgálattal bizonyítható. Volumenreflux fennállá-
sáról a nyelôcsô-impedanciavizsgálat vagy a videós
nyelés-röntgenvizsgálat tájékoztathat. A savas reflux
által kiváltott légúti tünetek pedig provokációs teszt
(Bernstein-teszt, illetve ennek metakolinteszttel érzé-
kenyített formája) vagy protonpumpagátló terápiás
teszt végzésével deríthetôk fel (2. táblázat).

A légúti – különösen a felsô légúti tünetek – kiváltá-
sában és fenntartásában egyre több adat támogatja a
gyengén savas vagy nem savas reflux kóroki szerepét is.
Ilyenkor a refluxátum pH-ja magasabb a kritikusnak
tartott pH=4 értéknél, így ezek a refluxepizódok a ha-
gyományos pH-metriás vizsgálat segítségével nem mu-
tathatók ki. A gyengén savas és a nem savas reflux – a
fent tárgyalt mechanizmusok útján – direkt vagy refle-
xes úton felelhet a tünetek létrejöttéért (25).

A refluxgátló kezelés hatása
az extraoesophagealis tünetekre

Azt a feltételezést, hogy gastrooesophagealis reflux be-
tegségben a légúti tünetek kiváltásáért a fent tárgyalt
mechanizmusok általában nem egyedül, hanem együt-
tesen felelôsek, a protonpumpa-inhibitorokkal végzett
tartós kezelés, illetve a megfelelô indikációk alapján el-

végzett antireflux mûtét után elért tüneti, valamint lég-
zésfunkciós javulás mint fontos klinikai argumentu-
mok látszanak igazolni (26–31). Hasonlóképpen a
gastrooesophagealis reflux betegség és az ischaemiás
szívbetegség együttes elôfordulásakor a protonpum-
pagátló kezeléssel csökkenteni tudták az ischaemiás
epizódok számát (32).

Kezelés

A refluxbetegség kezelésében ma is a Magyar Gaszt-
roenterológiai Társaság 2002-ben, illetve 2004-ben tar-
tott interdiszciplináris konferenciáin meghatározott
irányelveit követjük (33–35). A gyógyszeres kezelés a
dóziscsökkentéses (step down) módszerre épül. Ext-
raoesophagealis tünetek, szövôdmények esetén az
emelt, illetve dupla dózisban adott protonpumpagátló
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A különbözô diagnosztikus módszerektôl várható információk
gastrooesophagealis reflux betegségben

GORB: gastrooesophagealis reflux betegség; LOS: a nyelôcsô alsó sphinctere; pH-
Bilitec: kombinált nyelôcsô-pH-metria és bilirubinmonitorozás; pH-MII: kom-
binált nyelôcsô-pH-metria és többcsatornás impedanciamérés

2. TÁBLÁZAT

Módszer Várható információ

Anamnézis típusos tünetek
Protonpumpagátló-teszt tüneti javulás
Endoszkópia eróziók, Barrett-oesophagus,

defektív cardia,
hiatushernia

Radiológiai vizsgálat provokálható reflux,
hiatushernia

24 órás egycsatornás pH-metria savas reflux
24 órás kétcsatornás pH-metria magas savas reflux
Nyelôcsô-manometria defektív LOS, GORB-ra

jellemzô motilitási zavar
Bernstein-teszt provokálható típusos tünet
24 órás pH-Bilitec-vizsgálat biliáris reflux
24 órás pH-MII-vizsgálat savas/volumen reflux

(distalis/magas)

Diagnosztikus algoritmus a gastrooesophagealis reflux betegség atípusos extraoeso-
phagealis tünetei esetén. A Magyar Gasztroenterológiai Társaság  konszenzusa, 2002

2. ÁBRA
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szer jelenti az induló terápiát, ennek eredményessége
esetén jöhet szóba a dóziscsökkentés. A Magyarorszá-
gon jelenleg rendelkezésre álló protonpumpagátló sze-
rek közül 2007 januárjától az esomeprazolt, a pan-
toprazolt és a rabeprazolt az egészségügyi miniszter ki-
emelt támogatású készítményeket tartalmazó közle-
ményének 9. a) pontja alapján, szövôdményes reflux-
betegség jogcímén, kiemelt támogatással (eü. tér. köt.)
rendelheti gasztroenterológus szakorvos vagy az õ ja-
vaslata alapján a kezelôorvos hat hónapon át. A javaslat
szükség esetén meghosszabbítható.

A korábbi évekhez képest fontos változás, hogy a
H2-receptor-blokkoló készítmények teljesen kiszorul-
tak az extraoesophagealis tüneteket okozó gastro-
oesophagealis reflux betegség terápiájából. Kontrollált

vizsgálatban bizonyították ugyanis, hogy a H2-recep-
tor-blokkolók mellett relapsus következik be az asth-
más betegek állapotában (23). Ez a gyógyszercsoport-
tal szemben viszonylag gyorsan kialakuló tolerancia
következménye, amelyet az éjszakai saváttörés kezelé-
se kapcsán bizonyítottak (36).

Rövid hatásuk miatt az antacidumok sem alkalmaz-
hatók az extraoesophagealis tünetek kezelésére. Kivé-
telt csak a terhesség és a szoptatás idôszaka jelent, ek-
kor azonban a savkötôknek csak egyes formái adhatók.

A gastrooesophagealis reflux betegség oki terápiáját
elméletileg jelentô prokinetikumok – a tápcsatorna
motilitását javító készítmények – között jelenleg nem
áll rendelkezésre olyan szer, ami önmagában elégséges
kezelési módot jelentene. Extraoesophagealis tünetek
jelenléte esetén a protonpumpagátló terápia kiegészíté-
seként alkalmazhatók, azonban hatásosságukat kont-
rollált vizsgálatban eddig nem bizonyították.

Az antirefluxmûtét elvégzése a laparoszkópos tech-
nika elterjedésével ismét elôtérbe került. A mûtét elôtt
szükséges a nyelôcsô funkciós vizsgálatainak (mano-
metria, 24 órás pH-metria, illetve kétséges esetben
kiegészítô 24 órás nyelôcsô-impedanciamérés, 24 órás
Bilitec-vizsgálat, videós báriumnyeletéses röntgenvizs-
gálat) elvégzése. A mûtéti javallatokat a 3. táblázat fog-
lalja össze.

Meg kell még említeni a refluxbetegség nem gyógy-
szeres kezelési eljárásait. Ezek önmagukban ugyan csak
az igen enyhe, nem szövôdményes esetek kontrollálá-
sát teszik lehetôvé, azonban az adekvát refluxgátló ke-
zelés melletti kiegészítô alkalmazásuk fontos járulékos
szerepet játszhat a súlyosabb, illetve a szövôdményes
esetek hosszú távú kezelésének sikerében, vagy a
relapsus létrejöttének megakadályozásában. Fontos ez
azért is, mert nemcsak a savas reflux fokát, hanem a
savszekréció-gátló kezelés mellett fennmaradó volu-
menreflux mértékét is mérsékelhetik, s ez utóbbi szá-
mos extraoesophagealis tünet kiváltó vagy fenntartó
tényezôje lehet (4. táblázat).

Összegzés

Eltérôen az egyszerû, csak típusos tüneteket okozó
szövôdménymentes refluxbetegségtôl, az extraoeso-
phagealis tüneteket, illetve szövôdményeket okozó
refluxbetegség súlyosabb, fokozott odafigyelést igény-
lô kórforma. Felismeréséhez és sikeres kezeléséhez el-
engedhetetlen a háziorvosok és szakorvosok jó együtt-
mûködése.
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Az antirefluxmûtét végzésének javallatai

3. TÁBLÁZAT

Protonpumpagátló-dependencia.
Hiatushernia.
A nyelôcsô alsó sphincterének súlyos defektusa

(+megtartott nyelôcsôtest-funkció).
Társuló biliaris reflux.
Barrett-metaplasia (+megtartott nyelôcsôtest-funkció).
Bizonyított volumenreflux.
Extraoesophagealis manifesztáció.
Fiatal életkor.
A gastrooesophagealis reflux betegség kiújulásának

csekély kockázata (életmód, testsúly stb.).

Az életmódra és étkezésre vonatkozó tanácsok reflux-
betegségben

4. TÁBLÁZAT

Túlsúly esetén fokozatos testsúlycsökkentés javasolt.
Kis volumenû étkezésekre kell törekedni.
Zsírszegény (növényi eredetûben is!) és fûszerszegény

étrend tartása ajánlott.
Az utolsó étkezésre lefekvés elôtt legalább három

órával kerüljön sor.
A dohányzás, alkoholfogyasztás abbahagyása

szükséges.
Alváshoz: emelt fejalj vagy ágyvég ajánlott.
Kerülendôk az emeléssel járó fizikai munkák.
Kerülendôk a hasprés fokozásával járó sportok.
Stresszmentes életvitelre, illetve munkahelyre célszerû

törekedni.

IRODALOM
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