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Zastosowanie algorytmu leczenia choroby 
refluksowej przełyku w codziennej praktyce
Utility of gastroesophageal reflux disease treatment algorithm 
in everyday practice

STRESZCZENIE

Choroba refluksowa przełyku (GERD) jest najczęś-
ciej występującą chorobą z zakresu gastroenterologii  
w populacji ogólnej. Pomimo łagodnego przebiegu 
charakteryzującego się najczęściej jedynie dwoma ob-
jawami — zgagą i odbijaniem — skuteczne leczenie 
jest istotne ze względu na dużą częstość, występo-
wanie potencjalnych powikłań oraz aspekty psycho-
logiczne. W artykule omówiono schemat typowego 
postępowania w przypadku pacjenta z GERD. Poza 

typowym leczeniem inhibitorem pompy protonowej 
istotne jest przeprowadzenie celowanych interwencji  
w przypadku objawów nocnych. Prawidłowe rozpo-
znanie pewnej oporności na leczenie również stanowi 
wyzwanie kliniczne, a leczenie postaci opornej jest uza-
leżnione od licznych czynników.
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ABSTRACT

Gastroesophageal reflux disease (GERD) is the most 
common gastrointestinal disorder in general popu-
lace. Despite mild nature of the condition, usually 
characterized by two symptoms — heartburn and 
regurgitation — effective treatment is crucial due to 
high prevalence, risk of potential complications and 
psychosocial aspects. The ar ticle covers practical 
algorithm of GERD patient diagnosis and treatment. 

Besides standard proton pump inhibitor treatment, 
dedicated interventions in case of night symptoms is 
needed. Correct diagnosis of refractory GERD can be 
difficult, and treatment od refractory GERD depends on 
multiple factors.
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WSTĘP

Choroba refluksowa przełyku (GERD, 
gastroesophageal reflux disease) jest naj-
częściej występującą chorobą z zakresu ga-
stroenterologii w populacji ogólnej. Ocenia 
się, że nawet 13% ludzi ma objawy przynaj-
mniej raz w tygodniu [1], a Polska wydaje 
się jednym z krajów o największej częstości 
występowania symptomów (raportuje je  
> 25% populacji). Co więcej, w ostatnich  
30 latach zanotowano znaczny wzrost zacho-

rowań na GERD, co jest tłumaczone z jednej 
strony coraz częstszym występowaniem oty-
łości (jednego z czynników ryzyka GERD) [1],  
z drugiej — ma związek ze spadkiem za-
chorowalności na zanikowe zapalenie błony 
śluzowej żołądka o etiologii infekcji Helico-
bacter pylori [2]. Postuluje się, że zmiany 
zanikowe w trzonie żołądka prowadzą do 
zmniejszonego wydzielania kwasu solnego, 
co z kolei skutkuje mniejszą kwaśnością 
soku żołądkowego, który nie prowadzi do 
zapalenia przełyku ani objawów GERD.
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Pomimo łagodnego przebiegu choroby, 
charakteryzującej się najczęściej jedynie dwo-
ma objawami — zgagą i odbijaniem — lecze-
nie jest istotne ze względu na dużą częstość, 
występowanie potencjalnych powikłań oraz 
aspekty psychologiczne — stres związany 
z objawami i, w przypadku objawów nocnych, 
zaburzeniami snu, prowadzącymi do zwiększo-
nej percepcji objawów [3]. Powikłania, mimo 
że rzadkie, mogą prowadzić do poważnych 
konsekwencji: dysfagii i zaburzeń odżywiania 
wtórnych do zwężenia pozapalnego przełyku, 
krwawienia z owrzodzeń oraz raka gruczołowe-
go przełyku na podłożu przełyku Barretta [4].  
W związku z tym kluczowe jest optymalne 
leczenie GERD w celu zarówno uniknięcia 
powikłań, jak i podniesienia komfortu i jakości 

życia osób z objawami. Na rycinie 1 przed-
stawiono schemat typowego postępowania 
w przypadku pacjenta z GERD. Dokładne 
omówienie algorytmu zaprezentowano poniżej.

LECZENIE PIERWSZEGO RZUTU PPI

Opis przypadku

Pacjent, lat 38, zgłosił się z dwumiesięcznym 
wywiadem odbijania i zgagi, nasilonej głównie 
w godzinach porannych i popołudniowych. Był 
to pierwszy taki epizod, nigdy nie leczono go 
pod kątem GERD. Nie przyjmuje długotrwale 
leków, nie ma chorób przewlekłych, inne ob-
jawy (w tym alarmowe) neguje.

Rycina 1. Algorytm postępowania w chorobie refluksowej przełyku (GERD)
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Preferowane leczenie
U opisywanego pacjenta GERD można 

rozpoznać na podstawie samych objawów, 
gastroskopia nie jest konieczna ze wzglę-
du na wiek pacjenta oraz brak objawów 
alarmowych [5]. Na tym etapie powinno 
się wykluczyć infekcję H. pylori testem 
nieinwazyjnym, na przykład antygenowym 
ze stolca lub testem oddechowym. Inhibi-
tory pompy protonowej (PPI, proton pump 
inhibitors) uznaje się obecnie za najskutecz-
niejsze i najbezpieczniejsze w przypadku 
GERD. W związku z tym są zalecanymi 
lekami pierwszego rzutu. Działają poprzez 
blokowanie ATPazy wymieniającej jony 
wodorowe na potasowe pomiędzy komór-
kami okładzinowymi a światłem żołądka. 
Częstość i porę podawania powinno się 
dostosować do czasu występowania ob-
jawów, jednak typowo w pierwszej linii 
zaleca się podawanie leku raz dziennie rano, 
30–60 minut przed pierwszym posiłkiem. 
Leczenie powinno się zaczynać od dawki 
standardowej zależnej od preparatu: 20 mg 
omeprazolu, rabeprazolu i esomeprazolu, 
30 mg lanzoprazolu i dekslanzoprazolu lub 
40 mg pantoprazolu. Nie wykazano istotnej 
różnicy w skuteczności pomiędzy lekami. 
Leczenie powinno być zalecone na okres 
8 tygodni [5]. Po tym czasie lek należy 
odstawić i ocenić, czy objawy nawracają. 
W najnowszych obserwacjach wykazano 
jednak, że już po 2 tygodniach przyjmo-
wania leku można z dużym prawdopo-
dobieństwem przewidzieć, że nie będzie 
odpowiedzi klinicznej na leczenie PPI [6]. 
Obecnie wytyczne nie sugerują wczesnej 
oceny skuteczności leczenia, jednak wydaje 
się, że te wyniki mogą w bliskiej przyszłości 
wpłynąć na zalecenia.

Poza zastosowaniem leków należy roz-
ważyć zmianę stylu życia. Pewne czynniki 
dietetyczne (m.in. słodycze, słodzone napoje, 
cytrusy, tłuste pokarmy, duża ilość przypraw) 
są wskazywane przez samych pacjentów 
jako nasilające objawy, jednak w dotych-
czasowych badaniach nie wykazano, że 
zmiany sposobu odżywiania mają wpływ na 
zmniejszenie dolegliwości [7]. Podobnie nie 
obserwowano poprawy u pacjentów, którzy 

stosowali abstynencję lub zaprzestawali 
palenia [7], jednak wydaje się, że należy to 
zalecać.

Potwierdzenie oporności na leczenie 
pierwszego rzutu

Po 3 miesiącach pacjent zgłasza się na wizytę 
kontrolną. Przez 8 tygodni przyjmował PPI raz 
dziennie w dawce standardowej, następnie 
lek odstawił. Twierdzi, że przez pierwsze dwa 
tygodnie nie miał objawów, jednak potem ob-
jawy powróciły. Jeszcze przed odstawieniem 
leku występowały głównie wieczorem i w nocy 
(zdarzało się wybudzenie w nocy z powodu 
objawów). Obecnie objawy występują zarówno 
w dzień, jak i w nocy. Nie pojawiły się nowe 
dolegliwości.

Przed rozpoznaniem oporności na lecze-
nie PPI w typowej dawce, należy upewnić się, 
że lek był stosowany zgodnie z zaleceniami 
(dawka, odstęp przed pierwszym posiłkiem, 
codzienne stosowanie). Wyniki badań pokazu-
ją, że większość przypadków nieskutecznego 
leczenia pierwszego rzutu związana jest właś-
nie z niewłaściwym stosowaniem leków [8].  
Jeżeli odpowiedź na leczenie była częściowa 
(w przypadku opisywanego powyżej pacjen-
ta wskazują na to pierwsze dwa tygodnie 
poprawy), na pierwszym etapie należy (po 
upewnieniu się, że lek był stosowany zgodnie 
z zaleceniami) zmienić lek na inny, również 
z grupy PPI i/lub zastosować dawkowanie 
2 razy dziennie [5]. Wyniki badań pokaza-
ły większą skuteczność stosowania dawki 
standardowej 2 razy dziennie w porównaniu 
z podwójną dawką raz dziennie [9]. Powyższe 
działania określane są wspólnym mianem 
optymalizacji leczenia PPI. Dopiero w przy-
padku zastosowania wszystkich wymienio-
nych modyfikacji można uznać pierwszą 
linię leczenia za niepowodzenie. Dodatkowo 
 należy pamiętać, że sytuacja, gdy w trakcie 
leczenia objawy ustępują całkowicie, a wra-
cają jedynie po odstawieniu, nie oznacza 
oporności na leczenie. W takiej sytuacji 
można zastosować minimalną skuteczną  
(w ocenie klinicznej) dawkę i rozpocząć 
długotrwałe leczenie PPI [5].
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Po kolejnych 2 miesiącach pacjent zgłasza 
się na wizytę kontrolną. Mimo optymalizacji 
leczenia PPI (zmiana preparatu, dawkowanie 
2 razy dziennie) objawy nie ustąpiły w pełni. 
Największe nasilenie mają w nocy, w związku 
z wybudzaniem i pogorszeniem jakości snu 
pacjent stwierdza, że czuje stałe zmęczenie, 
jest drażliwy. Nadal nie ma innych objawów, 
w tym objawów alarmowych.

Na tym etapie można rozpoznać GERD 
oporną na leczenie pierwszego rzutu — 
utrzymujące się objawy pomimo zastosowa-
nia podwójnej dawki PPI [10]. W związku 
z tym należy wykonać gastroskopię [11] 
w celu:
a) wykluczenia choroby nowotworowej 

i innych potencjalnych przyczyn obja-
wów [głównie eozynofilowego zapalenia 
przełyku (EoE, eosynophilic esophagi-
tis)];

b) potwierdzenia zmian związanych 
z GERD — zapalenia przełyku;

c) oceny potencjalnych powikłań GERD 
— zwężenia przełyku;

d) oceny obecności przełyku Barretta.
Omówienie implikacji związanych 

z punktami a, c i d wykracza poza prezento-
wane omówienie, warto jednak zaznaczyć, 
że często pomijane jest pobieranie wycin-
ków z przełyku w kierunku EoE. Kwestią 
dyskusyjną pozostaje, czy powinno to sta-
nowić rutynowe postępowanie ze względu 
na relatywnie niską częstość występowania 
EoE, jednak coraz więcej prac wskazuje na 
problem współwystępowania dwóch chorób, 
a co za tym idzie — maskowania objawów 
EoE przez objawy GERD [12]. Z punktu wi-
dzenia leczenia, bardzo istotne jest potwier-
dzenie obecności zmian zapalnych w prze-
łyku, ponieważ wyniki badań wskazują na 
duże prawdopodobieństwo innej niż GERD 
przyczyny objawów w przypadku oporności 
na leczenie [5, 13] — najczęstszymi zja-
wiskami patofizjologicznymi są wówczas 
zgaga czynnościowa oraz nadwrażliwość na 
refluks. W sytuacji, gdy w gastroskopii nie 
stwierdza się zmian zapalnych w przełyku, 
następnym krokiem diagnostycznym osta-
tecznie potwierdzającym lub wykluczającym 
rozpoznanie GERD jest pHmetria lub pH-
metria z impedancją [14], gdzie badanie 

z impedancją powinno być zarezerwowane 
wyłącznie dla pacjentów w trakcie leczenia 
PPI. Omówienie implikacji wykluczenia 
GERD poprzez pHmetrię wykracza poza 
ramy tego tekstu, jednak w leczeniu należy 
postępować zgodnie z zasadami leczenia 
dyspepsji (szczególnie w przypadku zgagi 
czynnościowej; patrz: dalsza część artykułu).

W gastroskopii stwierdzono prawidłowy obraz 
dwunastnicy i żołądka, w przełyku obecne są 
dwie nadżerki o długości > 5 mm. Wykonano 
test ureazowy, którego wynik był ujemny. 
Pobrano wycinki z przełyku, w których nie 
stwierdzono nieprawidłowości poza zmianami 
zapalnymi. Wynik gastroskopii potwierdza 
rozpoznanie GERD opornej na leczenie.

Leczenie objawów nocnych

Pacjentom z dominującymi objawami noc-
nymi powinno zalecać się w pierwszej kolejno-
ści interwencje związane ze zmianą stylu życia:
a) spożycie ostatniego posiłku najpóźniej 

3 godziny przed snem;
b) uniesienie wezgłowia łóżka i spanie na 

lewym boku;
c) większa dbałość o komfort snu: unikanie 

światła w sypialni, brak widocznego 
zegara itd.
Wykazano, że dodatkowa dbałość o kom-

fort i jakość snu łagodzi objawy GERD [15].
W przypadku objawów nocnych, wystę-

pujących u pacjentów pomimo dawkowania 
PPI dwa razy dziennie, zalecaną przez wy-
tyczne amerykańskiego towarzystwa Ameri-
can College of Gastroenterology początkową 
terapią jest połączenie PPI w dawce stan-
dardowej lub podwójnej rano z antagonistą 
receptora H2 w godzinach wieczornych [5]. 
Receptory histaminowe H2 znajdują się na 
komórkach okładzinowych, a ich aktywacja 
prowadzi do wydzielania kwasu solnego. 
Zahamowanie komórek okładzinowych po-
przez blokowanie receptora H2 prowadzi do 
zmniejszenia wydzielania kwasu solnego. 
Należy jednak pamiętać, że antagoniści 
receptora H2 mają niższą skuteczność niż 
PPI w zmniejszaniu objawów GERD [16], 
a dodatkowo wykazano, że po kilku tygo-
dniach przyjmowania dochodzi do zjawiska 
tachyfilaksji (utraty wrażliwości na lek) [17],  
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co powoduje, że takie leczenie ma dość 
ograniczone zastosowanie. W związku z tym 
leczeniem alternatywnym przedstawionym 
w zaleceniach polskich [18] jest terapia łą-
czona PPI z jednym z preparatów złożonych 
(patrz: dalsza część artykułu).

METODY LECZENIA GERD OPORNEJ  
NA LECZENIE PPI

Poniżej przedstawiono dostępne w Pol-
sce alternatywne grupy leków, mogące mieć 
zastosowanie zarówno w leczeniu objawów 
nocnych, jak i ogólne zastosowanie w przy-
padku GERD opornej na leczenie PPI. Wyda-
je się, że należy stosować jeden z poniższych 
preparatów w połączeniu ze stałą terapią PPI 
lub antagonistą receptora H2 (preferowa-
ny PPI), gdzie typowo stosuje się poranną 
pełną dawkę PPI/antagonisty receptora H2, 
a wieczorem podaje się jeden z poniższych 
preparatów. Można je również stosować 
równolegle do dawki podwójnej w sposób 
doraźny, w przypadku nasilonych objawów. 
W długotrwałym leczeniu preferuje się stoso-
wanie alginianów lub jednego z preparatów 
złożonych z przyczyn opisanych poniżej.

Preparaty neutralizujące kwas solny 
(alkalia)

Działają poprzez zwiększanie pH 
w żołądku, zmniejszając kwaśność. Przynoszą 
poprawę w zakresie odczuwanych objawów, 
jednak zwykle efekt jest krótkotrwały. Nie 
zmniejszają ryzyka powikłań GERD oraz 
nie prowadzą do gojenia śluzówkowego. 
W związku z tym można je stosować jedynie 
jako lek pomocniczy lub w przypadku nad-
wrażliwości na refluks (gdy nie ma zmian 
zapalnych w przełyku). Zaleca się dawkowa-
nie doraźne. Najczęściej używanymi prepa-
ratami są węglany sodu i wapnia oraz tlenki 
magnezu i glinu; często wchodzą w skład 
preparatów złożonych z alginianami.

Aligniany
Działają poprzez wiązanie soli sodo-

wych i wapniowych z sokiem żołądkowym 
o niskim pH, co prowadzi do powstania 
warstwy ochronnej w postaci żelu. Ten żel 
zarówno unosi się na powierzchni treści 
żołądkowej, chroniąc w ten sposób przełyk, 

jak i wyścieła błonę śluzową [19]. Preparaty 
mają pochodzenie naturalne — jest to wy-
ciąg z alg morskich. Najskuteczniej działają 
w połączeniu z lekami neutralizującymi [20], 
jednak większość badań była przeprowa-
dzana na grupach pacjentów opornych na 
leczenie PPI, w związku z czym alginiany nie 
stanowią alternatywy, a raczej uzupełnienie 
dla terapii standardowej.

Prokinetyki
Działają poprzez przyspieszone opróż-

nianie żołądkowe. W Polsce dostępne są 
trzy substancje czynne o różnych mechani-
zmach działania: metoklopramid i itopryd 
są antagonistami receptorów dopaminowych 
D2, a cisapryd jest agonistą receptora hista-
minowego 5HT4. Cisapryd i metoklopramid 
niosą ze sobą istotne ryzyko działań niepo-
żądanych, szczególnie przy długotrwałym 
stosowaniu. W badaniach prokinetyki wy-
kazują niską skuteczność leczenia objawów 
GERD w monoterapii [21], dlatego należy je 
stosować przede wszystkim w sytuacji, gdy 
opróżnianie żołądkowe jest opóźnione (np. 
gastropareza cukrzycowa) lub równolegle do 
standardowego leczenia, gdy inne leki nie 
przynoszą poprawy [5].

Preparat złożony Esoxx One®: kwas 
hialuronowy (HA), siarczan chondroityny 
(CS), poloksamer 407 (P407)

Dzięki czynnikowi termoadhezyjnemu, 
jakim jest P407, działa poprzez tworzenie 
bariery złożonej z HA i CS — na błonie 
śluzowej przełyku, uniemożliwiając jej 
uszkodzenie kwasem solnym lub refluksa-
tem niekwaśnym; dodatkowo wspomaga 
gojenie śluzówkowe. W badaniach z ran-
domizacją, stosując porównanie z placebo, 
wykazano dobrą skuteczność preparatu 
zarówno w monoterapii, jak i w połączeniu 
z PPI, również w nienadżerkowej postaci 
choroby refluksowej [22], w związku z czym 
wskazany jest jako leczenie w monoterapii 
w refluksie epizodycznym oraz leczenie 
wspomagające w GERD opornej na leczenie. 
Dodatkowo, u pacjentów z obecnością zmian 
zapalnych w żołądku wykazano gojenie 
zmian endoskopowych dzięki zastosowaniu 
preparatu [23].
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Preparat złożony Alugastrin 3 Forte®: 
alginian sodu, węglan wapnia  
i kompleks Mucosave®

Działa wielotorowo na podstawie me-
chanizmu działania alginianu, alkaliów (patrz 
wyżej) oraz ekstraktu z opuncji figowej i liści 
oliwki europejskiej. Ten ostatni mechanizm 
opiera się na właściwościach mukoadhezyj-
nych polisacharydów oraz działaniu antyoksy-
dacyjnym polifenoli. Taki złożony mechanizm 
działania sprawia, że preparat łączy właściwo-
ści wszystkich wymienionych powyżej leków 
wspomagających w leczeniu GERD. Wynik 
włoskiego badania z randomizacją wykazał, że 
stosowanie preparatu złożonego z Mucosave® 
w monoterapii istotnie statystycznie zmniejsza 
nasilenie objawów GERD i polepsza jakość 
życia [24]. Warto wiedzieć, że do badania 
włączeni byli jedynie pacjenci bez zmian 
zapalnych w przełyku, niestosujący PPI; w tej 
grupie chorych preparat może być stosowany 
ze względu na składnik Mucosave®. Jedno-
cześnie, ze względu na obecność w składzie 
alginianu sodu i węglanu wapnia, mógłby być 
także stosowany w połączeniu z PPI w przy-
padku obecności zmian zapalnych w przełyku, 
a w monoterapii w wybranych przypadkach 
zgagi czynnościowej lub nadwrażliwości na 
refluks (patrz dalsza część artykułu).

Po gastroskopii pacjentowi zalecono poranną 
dawkę podwójną PPI oraz jeden z prepara-
tów złożonych przez kolejne dwa miesiące. 
Dodatkowo zalecono modyfikację stylu życia 
związaną ze snem. 
Na kolejnej wizycie kontrolnej po 2 miesiącach le-
czenia pacjent nie zgłasza żadnych dolegliwości. 
Zalecono jedną z możliwych strategii odstawienia 
leków: zmniejszenie dawki PPI do standardowej, 
a w razie dalszego braku objawów odstawienie 
wieczornego preparatu złożonego. Następnym 
krokiem jest ustalenie minimalnej skutecznej 
dawki PPI (lub odstawienie leku). Zalecono 
również przyjmowanie preparatu złożonego 
w przypadku doraźnego wystąpienia objawów.

ZGAGA CZYNNOŚCIOWA  
LUB NADWRAŻLIWOŚĆ  
NA REFLUKS PRZEŁYKOWY

Aby móc rozpoznać zgagę czynnościo-
wą lub nadwrażliwość na refluks, wynik pH-
metrii musi być prawidłowy. Jeżeli pacjent 

nie ma stałych objawów, należy rozpoznać 
zgagę czynnościową. W innym przypadku 
diagnozę może stanowić nadwrażliwość na 
refluks. W praktyce klinicznej rozróżnienie 
tych dwóch sytuacji nie ma istotnego zna-
czenia, natomiast powyższe rozpoznania 
dotyczą dwóch sytuacji:
a) pacjent z objawami GERD, oporność 

na leczenie PPI, wynik pHmetrii nie 
upoważnia do rozpoznania GERD;

b) pacjent z objawami dyspeptycznymi, bez 
dowodów na GERD.
Szczegółowe omawianie problemu 

dyspepsji czynnościowej wykracza poza 
ramy artykułu, jednak należy pamiętać że 
w wielu sytuacjach różnicowanie pomiędzy 
dyspepsją a GERD/zgagą czynnościową/ 
/nadwrażliwością na refluks jest trudne. 
W przypadku pkt. b należy rozpocząć od 
leczenia PPI i eradykacji H. pylori (jeżeli 
dotyczy) [25]. Natomiast w przypadku pkt. a 
oraz gdy leczenie PPI jest nieskuteczne 
w przypadku pkt. b należy rozważyć lecze-
nie neuromodulatorami, raczej jako terapii 
dodatkowej wobec dotychczas stosowanej 
(PPI i alginiany lub jeden z preparatów 
złożonych). Prowadzone badania kliniczne 
dotyczyły pacjentów z dyspepsją czynnoś-
ciową, jednak biorąc pod uwagę wspólne 
podłoże patofizjologiczne, wydaje się że po-
dobne postępowanie można aplikować rów-
nież w przypadku objawów GERD z pra-
widłowym wynikiem manometrii. Lekiem 
z wyboru są trójpierścieniowe leki przeciw-
depresyjne [26]; leki z grupy selektywnych 
inhibitorów wychwytu zwrotnego seroto-
niny (SSRI, selective serotonin reuptake 
inhibitor) nie wykazały się skutecznością 
w przypadku dyspepsji czynnościowej [25].  
Z tych obserwacji można wyciągnąć wnio-
sek, że tłem objawów nie są zaburzenia 
depresyjne, a raczej nieprawidłowe przewo-
dzenie w obrębie autonomicznego układu 
nerwowego. W razie nieskuteczności le-
czenia farmakologicznego należy rozważyć 
psychoterapię — wyniki licznych badań 
z randomizacją wykazały skuteczność ta-
kiego postępowania [25]. Wydaje się, że 
skuteczność jest związana z wysoce wy-
selekcjonowaną grupą pacjentów o tle za-
burzeń innych niż dotyczące bezpośrednio 
przewodu pokarmowego.
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LECZENIE ZABIEGOWE

Leczenie chirurgiczne stanowi ostat-
nią możliwość leczenia GERD. Do takiej 
terapii powinno się kwalifikować jedynie 
pacjentów, u których rozpoznano w pewien 
sposób GERD oporną na leczenie, to znaczy 
compliance względem leczenia był zachowa-
ny, zastosowano wszystkie możliwe terapie 
zachowawcze i wykonano wszystkie bada-
nia diagnostyczne (pHmetrię, gastrosko-
pię z wykluczeniem innych chorób w tym 
EoE). W tak wyselekcjonowanej grupie 
pacjentów leczenie operacyjne ma potencjał 
zmniejszenia nasilenia objawów [27]. Jednak 
historyczne prace wskazują na ograniczo-
ną skuteczność w obserwacji wieloletniej, 
porównywalną do leczenia zachowawcze-
go [28]. Istnieje kilka mniej inwazyjnych 
procedur laparoskopowych i endoskopo-
wych, jednak nadal pozostają one w fazie 
walidacji [29]. Warto zwrócić uwagę na 
najbardziej obiecującą metodę endoskopową 
(tzw. endoskopia trzeciej przestrzeni), jaką 
jest przezustna fundoplikacja endoskopowa. 
Po raz pierwszy została użyta jako procedura 
dodatkowa po przezustnej endoskopowej 
miotomii w leczeniu achalazji i w obserwacji 
rocznej stwierdzono, że skutecznie zmniejsza 
ryzyko wystąpienia objawów GERD [30]. 
Opisywane są już pierwsze przypadki wyko-
nania takiego zabiegu u pacjentów wyłącznie 
z GERD oporną na leczenie [31].

PODSUMOWANIE

W większości przypadków, leczenie 
GERD jest proste i opiera się na stosowaniu 
PPI. Aby rozpoznać oporność na leczenie, 
w pierwszej kolejności należy upewnić się, 
że lek był stosowany odpowiednio. Z kolei 
GERD oporna na leczenie pierwszego rzutu 
stanowi istotne wyzwanie w codziennej prak-
tyce klinicznej. W ostatnich latach zwięk-
szyła się liczba preparatów skutecznych 
w leczeniu GERD, o różnych mechanizmach 
działania. Stosowanie dodatkowych leków 
w połączeniu z PPI ma uzasadnienie patofi-
zjologiczne (uzupełniające się mechanizmy 
działania) oraz jest bezpieczne ze względu 
na działanie miejscowe preparatów dodat-
kowych.
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