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Summary

Astma oskrzelowa i choroba refluksowa przetyku sa czesto wspotwystepujacymi jednostkami chorobowymi.
Uwaza sig, ze refluks stanowi potencjalny czynnik wywolujacy lub zaostrzajacy astme. Hipoteza ta opiera si¢
zardwno na przestankach patofizjologicznych, jak i badaniach klinicznych. W badaniach eksperymentalnych
wykazano, ze zakwaszanie dolnej czesSci przelyku powoduje wzmozong reaktywnoS¢ oskrzeli. Powstalo kilka
teorii wyjaSniajacych to zjawisko, do najistotniejszych naleza teoria nerwowa, zapalna i mikroaspiracji. Wyka-
zano rowniez, ze nieswoiste testy nadreaktywnoSci oskrzeli moga indukowac epizody refluksu, co przemawia
za udzialem samej astmy w promowaniu GERD. Do ostabienia mechanizméw antyrefluksowych prowadza
zwigzane z zaostrzeniami astmy wzrost ujemnego ciSnienia w klatce piersiowej oraz ,,putapka powietrzna”,
a takze niektore doustne leki rozszerzajace oskrzela, zwlaszcza teofilina. Obie choroby mogg oddziatywac na
siebie na zasadzie blednego kola, co pociaga za sobg implikacje terapeutyczne. Nie ma jednak jednoznacznych
danych z badan randomizowanych o skutecznosci antyrefluksowej terapii farmakologicznej i chirurgiczne;.
Najnowsze dane z piSmiennictwa nie potwierdzaja pozytywnych rezultatow takiej terapii w grupie astmy trud-
nej, w ktorej dotad rekomendowano wdrozenie leczenia duzymi dawkami IPP. Nadal brak jest przekonywaja-
cych danych dotyczacych roli niekwasnego i/lub zotciowego refluksu w astmie. Konieczne jest udoskonalenie
1 standaryzacja metod diagnostycznych oraz protokotow terapeutycznych pozwalajacych wyodrebniC grupe
pacjentow, u ktorych terapia antyrefluksowa przyniesie najlepsze efekty dla kontroli astmy.

Stowa kluczowe: refluks zotadkowo-przelykowy, objawy pozaprzetykowe, astma, nadreaktywnoS¢ oskrzeli,
terapia antyrefluksowa

Bronchial asthma and gastro-oesophageal reflux disease are often coexisting disease entities. Reflux is thought
to be a potential factor stimulating or aggravating asthma. This hypothesis is based on both pathophysiological
premises and clinical examinations. In an experimental study, it was indicated that the acidification of the lower
part of the oesophagus causes an increase in bronchial reactivity. Several mechanisms are suggested to explain
this phenomenon, of which the most essential are the nervous, inflammatory and microaspiration theories.
It was also indicated that unspecific tests for bronchial hyperreactivity could induce reflux episodes, which
argues for the role of asthma itself in inducing GERD. Weakening of anti-reflux mechanisms is brought about
by an increase in negative pressure in the chest and the “air trap”, related to exacerbations of asthma, and also
by some oral bronchodilating drugs, especially theophylline. Both diseases can interact with each other on the
basis of a vicious circle, which result in therapeutic implications. However, there is no explicit data from ran-
domised studies concerning the effectiveness of pharmacological and surgical anti-reflux treatment. The latest
data from the literature does not prove the positive results of such a therapy in the group of difficult asthma,
in which implementation of treatment with large doses of IPP has been recommended so far. There is still no
convincing data concerning the role of non-acid and/or biliary reflux in asthma. It is necessary to improve
and standardise diagnostic methods and therapeutic protocols allowing us to single out a group of patients in
whom the anti-reflux therapy will bring the best effects for the control of asthma.

Key words: gastro-oesophageal reflux, extra-oesophageal manifestation, asthma, bronchial hyperreactivity,
anti-reflux therapy
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stma oskrzelowa oraz choroba refluksowa prze-
Alyku (gastro-oesophageal reflux disease, GERD)

sq powszechnie wystepujacymi schorzeniami
— chorobowos¢ na Swiecie szacuje si¢ odpowiednio na
1-18%" i 10-19% ogo6lnej populacji®?.
Zwigzek pomiedzy tymi chorobami, po raz pierwszy
opisany przez Oslera w 1912 roku™, od kilkudziesigciu
lat pozostaje przedmiotem zainteresowania i badan
zardwno pneumonologow, jak i gastroenterologow,
a wspolwystepowanie obu schorzen stwierdzane jest
u okoto 45-89% chorych®®. Uwzgledniajac wyniki
przegladu systematycznego Havemanna, Srednia cze¢-
stos¢ wystepowania objawdw GERD wynosi 59,2%
u chorych na astme¢ oskrzelowg 1 38,1% u 0s6b w gru-
pie kontrolnej. Nieprawidtowe wyniki 24-godzinnej
pH-metrii, obecnos¢ przepukliny rozworu przetykowe-
go przepony oraz endoskopowy obraz GERD stwier-
dza si¢ odpowiednio u 50,9, 51,2 1 37,3% 0sOb w tej
grupie pacjentow”. U ponad 50% chorych na astme
moze wystepowal tak zwany ,niemy refluks” — bez
typowych objawow zgagi, odbijania i dysfagii®. Pod-
kresla si¢ rowniez zalezno$¢ migdzy czgstoscia GERD
a nasileniem astmy; GERD odnotowuje si¢ czgsciej
u chorych na cigzka posta¢ astmy oskrzelowej®. Po-
dobnie ci¢zkosS¢ objawow choroby refluksowej przetyku
oceniana na podstawie czestosci wystepowania obja-
wow lub obecnosci nadzerkowego zapalenia przetyku
stwierdzanego endoskopowo jest znamiennie wyzsza
u chorych na astme%!V,

PATOFIZJOLOGICZNE MECHANIZMY
ZWIAZKU CHOROBY REFLUKSOWEJ
PRZELYKU I ASTMY OSKRZELOWE]

W skurczu oskrzeli wywotywanym lub nasilanym przez
GERD odgrywaja rolg dwa gtéwne mechanizmy: odru-
chowy wagowagalny oraz bezposredni — mikroaspiracji
kwasniej treSci pokarmowej. Od niedawna podnosi si¢
znaczenie trzeciego mechanizmu — zapalnego.

W odruchu wagowagalnym dochodzi do wyzwalania
wzmozonych odruchoéw z nerwow biednych poprzez po-
draznienie receptorow wewnatrzprzetykowych wywotane
zmiang wewnatrzprzelykowego pH lub ciSnienia. Mans-
field i wsp.!? wykazali wzrost oporow oddechowych
0 okofo 10% u chorych na astme¢ po kwasnej stymulacji
przetyku. Kolejni badacze potwierdzili obecnos¢ skurczu
oskrzeli dodatnim testem Bernsteina, wykazujac znacza-
ce zmniejszenie szczytowego przeplywu wydechowego
(PEF)!¥, pojemnosci zyciowej ptuc (VO lub satu-
racji’®. Ponadto ujawniono, iz zablokowanie czynnosci
nerwu blednego przez podanie atropiny''® lub ipratro-
pium? znosi lub zapobiega wystapieniu skurczu oskrzeli
zarOwno u chorych na astme, jak i u ludzi zdrowych.
Druga teoria — mikroaspiracji — przypisuje wystepo-
wanie skurczu oskrzeli zaaspirowaniu kwasnej tresci
zotadkowej do tchawicy i drzewa oskrzelowego. Teoria
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ta opiera si¢ na obserwacji, ze refluks wystepuje naj-
czeSciej u chorych majacych objawy nocne astmy®.
Z tego powodu wysuni¢to hipoteze, iz pozycja hory-
zontalna przyjmowana w trakcie snu zwicksza cze-
stoS¢ aspiracji kwasniej treSci do drog oddechowych.
Wsrod wielu czynnikow zwiekszajacych ryzyko aspiracji
w GERD wymienia si¢ najcz¢Sciej zaburzenia motoryki
przelyku prowadzace do niesprawnego klirensu prze-
tykowego"®. Skutkiem mikroaspiracji moze by¢ obec-
nos¢ duzej liczby makrofagdw obfadowanych ttusz-
czem. Prébowano wykorzystac ten fakt w diagnostyce
»hiemej aspiracji” treSci zotadkowej do uktadu odde-
chowego, oznaczajac liczbe tych makrofagow w od-
krztuszanej plwocinie, jednak okazato si¢, ze tzw. in-
deks lipemiczny ma bardzo niskg swoistosS¢ dla refluksu
zotadkowo-przetykowego®@?.

Inny postulowany stosunkowo niedawno mechanizm
ttumaczy teoria zapalna. W trakcie zapalenia btony §lu-
zowej przetyku dochodzi do nieswoistego uwalniania
mediatorow reakcji zapalnej, m.in. substancji P, ktore
przyczyniajg si¢ do nadreaktywnosci oskrzeli®!2Y. Wu
i wsp. wykazali znaczacy wzrost reaktywnoSci oskrzeli
w teScie prowokacyjnym z metacholing lub histaming
po stymulacji przetyku roztworem kwasu solnego, przy
czym wielkoSci ocenianych parametrow czynnoScio-
wych ptuc (FEV,, VC, R,,,— opdr drog oddechowy) nie
ulegly istotnej zmianie*”. Donoszono takze o wyst¢po-
waniu zaleznosci pomiedzy nadreaktywnoscig a liczbg
epizodow refluksu stwierdzonego w pH-metrii®.
Sama astma moze by¢ czynnikiem promujacym wyste-
powanie choroby refluksowej. Wzrost ujemnego ciSnienia
wdechowego w klatce piersiowe] towarzyszacy zaostrze-
niom objawow astmy oskrzelowej sprzyja powstawaniu
refluksu®??. Hiperinflacja i putapka powietrzna mogg
ostabiaC naturalng barier¢ antyrefluksowa przepony.
Odwracajac dotychczasowy zwiazek przyczynowo-
-skutkowy — prowokacja metacholing lub histaming
drzewa oskrzelowego prowadzi do zwigkszonej liczby
epizodow refluksu®). Takze leki rozszerzajace oskrze-
la mogg stanowiC czynnik ryzyka wystapienia choroby
refleksowej poprzez nasilanie wydzielania kwasu sol-
nego oraz zmniejszanie napiecia dolnego zwieracza
przetyku, co zostalo udowodnione przede wszystkim
w odniesieniu do teofiliny®” — rola 8,-mimetykdw jest
przy tym co najmniej watpliwa®?.

Podsumowujac, zwiazki patofizjologiczne pomiedzy ast-
ma a chorobg refluksowg przelyku okazuja si¢ o wiele
bardziej ztozone, niz poczatkowo zaktadano. Mechaniz-
my wzajemnych zaleznoSci obu chorob wykazywane
gtownie w badaniach eksperymentalnych sg wieloczynni-
kowe i czgsto naktadajq si¢ na siebie. Z tego wzgledu za
bardzo istotne nalezy uznac praktyczne implikacje faktu,
ze choroba refluksowa zaostrza objawy astmy, a astma
sprzyja wystapieniu refluksu, co cz¢sto prowadzi do
btednego kofa, majacego znaczenie zwlaszcza w astmie
ciezkiej.
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MOZLIWOSCI DIAGNOSTYCZNE
WYKAZANIA ZWIAZKU PRZYCZYNOWO-
-SKUTKOWEGO POMIEDZY
CHOROBA REFLUKSOWA PRZEELYKU
A ASTMA OSKRZELOWA

Podejrzenie wspotwystepowania choroby refluksowej
u pacjenta ze zdiagnozowana astma zostaje potwierdzo-
ne w 80% przypadkow w wywiadzie ukierunkowanym
na wystepowanie typowych objawdw: zgagi, odbijania,
uczucia cofania si¢ treSci pokarmowej do przetyku, pale-
nia za mostkiem. Najcz¢sciej przyjmuje si¢ za konieczne
wystepowanie zgagi od co najmniej 3 miesi¢cy, z czego
w trakcie ostatniego miesigca — przynajmniej 2 epizododw
w tygodniu. Pomocne w tej ocenie mogg byC specjalne
ukierunkowane na objawy GERD kwestionariusze®?.
U okoto 25% chorych na astm¢ GERD nie powoduje po-
wyzej wymienionych charakterystycznych objawow®?.
U czesei chorych wystepuja jedynie objawy pozaprze-
tykowe: krtaniowe, gardlowe, nosowe, zatokowe, uszne
czy zgbowe oraz najczesciej zgtaszany i badany objaw
— przewlekly kaszel. Wnikliwie zebrany wywiad uwzgled-
niajacy wystepowanie nocnych objawow astmy oraz
ich nasilanie, zwlaszcza kaszlu, po thustych lub obfitych
positkach lub tych, ktére zmniejszaja napiccie dolnego
zwieracza przetyku (fower oesophageal sphincter pressure,
LOSP), m.in. po kawie, czekoladzie, alkoholu, jest naj-
prostszym narz¢dziem pomocnym w ustaleniu zwigzku
pomi¢dzy GERD i astmg®*39. Podobne znaczenie moze
mie€ wykazanie nasilenia zgagi i odbijan w zaostrzeniach
astmy lub po leczeniu teofiling czy doustnymi GKS.
Kolejng metoda diagnostyczng jest zastosowanie lecze-
nia ,.empirycznego” duzymi dawkami IPP z jednoczesna
oceng objawow refluksu zotadkowo-przetykowego oraz
astmy®®,

Badanie endoskopowe zaleca si¢ w przypadku podej-
rzenia powiktafi GERD, w obecnoSci objawow alar-
mujacych oraz w przypadku nieskutecznosci leczenia
testowego. Ujawnia ono linijne nadzerki w dolnej cz¢sci
przetyku, jednak nasilenie i czestoS¢ objawow refluksu nie
Swiadczg ani o obecnosci, ani tym bardziej o nasileniu
stopnia uszkodzenia btony Sluzowej przetyku u chorych
z chorobg refluksowa, a wyrazne zmiany endoskopowe
stwierdza si¢ rzadziej niz u potowy chorych z klinicznymi
objawami choroby®?.

Badanie radiologiczne pozwala wykry¢ obecnoS¢ prze-
pukliny rozworu przelykowego przepony jako czynnika
usposabiajacego do zarzucania zotadkowo-przetyko-
wego oraz ewentualnie uwidoczni¢ inne organiczne
przyczyny zaburzen polykania. Z kolei badanie scynty-
graficzne w sposob bardziej fizjologiczny niz obcigzenie
papka barytowa umozliwia zaréwno ocen¢ epizodow
zarzucania do przelyku tresci zofadkowej znakowanej
radioaktywnym technetem, jak i przeSledzenie ewentual-
nej jej aspiracji do drog oddechowych oraz stwierdzenie

104 prawidiowego lub zaburzonego oprozniania zotgdka.

Dwudziestoczterogodzinna pH-metria, uwazana do
niedawna za zfoty standard w diagnostyce GERD, wy-
kazuje okofo 89% dodatnig warto$¢ predykcyjna przy
blisko 100% negatywnej*®4?. Wdrozenie 24-godzinne;
pH-metrii znacznie zmniejszyto wskazania do wyko-
nania badaf radiologicznych czy manometrycznych.
W gastroenterologicznej analizie wyniku 24-godzinne;j
pH-metrii bierze si¢ pod uwage liczbe epizodow re-
fluksu, podczas ktorych pH spada ponizej 4, czas ich
trwania (powyzej 4 min) oraz czas trwania najdtuzsze-
go epizodu w pozycji pionowej i poziomej. Jednak, jak
wykazaly dalsze badania, dobowa pH-metria ujawnia
ekspozycje przelyku na kwas zotadkowy jedynie u okoto
2/3 chorych z NERD (non-erosive reflux disease)“.
Nowa metoda diagnostyczna oparta na pomiarze impe-
dancji przetyku skojarzonej z pH-metrig - MII-pH (-
tichannel intraluminal impedance) wykazata niedosko-
natosci diagnostyki, rozpoznawania i leczenia choroby
refluksowej. Metoda ta, oprocz zmian pH, pozwala wy-
krywac¢ fizyczng obecnoS¢ tresci zarzucanej i dowodzi,
ze brak odpowiedzi na leczenie IPP oraz nieobecnos¢
kwasnej tresci w przetyku nie wyklucza choroby refluk-
sowej. Przyczyna utrzymywania si¢ dolegliwoSci w ta-
kim przypadku czgsto okazuje si¢ refluks niekwasny“?,
ktorego nie rozpoznaje klasyczna pH-metria.

WPLYW FARMAKOLOGICZNEGO
LECZENIA CHOROBY REFLUKSOWEJ
NA PRZEBIEG ASTMY

W wielu badaniach Klinicznych oceniano wplyw terapii
antyrefluksowej na kontrole astmy. Inhibitory pompy
protonowej (IPP) sa do chwili obecnej najbardziej do-
stepnymi i najskuteczniejszymi lekami hamujacymi wy-
dzielanie kwasu zofadkowego, zmniejszajacymi kwasny
refluks u ponad 80% chorych i doprowadzajacymi u po-
nad 85% chorych do wyleczenia zapalenia przetyku™.
Z pierwszych badan wynikalo, iz leczenie antyrefluksowe
przyczynialo si¢ do tagodzenia objawow astmy u okoto
70% chorych, jednak p6zniejsze badania kontrolowane
dostarczyly sprzecznych wynikow“. W czesci z nich ob-
serwowano poprawe przebiegu astmy oceniang testem
nadreaktywnoSci oskrzeli lub pomiarem wskaznikow
przeplywu oskrzelowego po leczeniu roznymi dawkami
- 20 lub 40 mg/dobg omeprazolu“#, 40 mg/dobeg pan-
toprazolu“? lub 40 mg/dobg esomeprazolu™®.

W 2003 roku Gibson i wsp.“?, wykorzystujac dane
bazy Cochrane, dokonali analizy 12 randomizowa-
nych, kontrolowanych placebo badan, nie stwierdzajac
jednoznacznie znamiennej poprawy catoSci przebiegu
astmy po leczeniu IPP. Jednoczesnie podkreslono biedy
konstrukeyjne i metodologiczne analizowanych opraco-
wafl, utrudniajacych wysuni¢cie ostatecznych wnioskow.
W dalszych analizach starano si¢ wyodrebni¢ podgrupy
chorych mogacych odnies¢ najwicksze korzysci z lecze-
nia [PP. Ostatnio opublikowane dane koncentrujg si¢ na
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badaniach pacjentéw z GERD i astmg trudna. Littner
i wsp.©” zarejestrowali zmniejszenie liczby zaostrzen
objawOw i poprawe jakosci zycia w grupie chorych na
umiarkowangq i ci¢zkg astme, mimo braku wptywu lecze-
nia badanym lanzoprazolem w dawce 30 mg przyjmowa-
nym 2 razy na dob¢ zardwno na objawy, jak i parametry
czynnosciowe pluc u tych chorych. Kiljander i wsp.6P
wykazali korzystny wptyw 80 mg esomeprazolu stosowa-
nego 2 razy na dob¢ w podgrupie chorych z obecnoscig
nocnych objawow astmy przyjmujacych LABA. W pra-
cy Leggett i wsp. wystepowanie refluksu w grupie astmy
trudnej i skutki jego leczenia nie wydajq si¢ mie¢ wptywu
1 istotnego zwigzku z kontrolg astmy w tej grupie cho-
rych®. W najswiezszym doniesieniu Mastronarde nie
wykazat poprawy po leczeniu IPP w grupie chorych ze Zle
kontrolowang astmga i z bezobjawowym refluksem, wnio-
skujac, iz ,,niemy” GERD nie jest czynnikiem samym
w sobie pogarszajacym przebieg astmy®?. Dlatego tez
wplyw leczenia IPP na przebieg astmy oskrzelowej obser-
wuje sie zwykle po przedtuzonej do kilku miesiecy terapii
z zastosowaniem zwigkszonych dawek tych lekow®®.

WPLYW CHIRURGICZNEGO LECZENIA
CHOROBY REFLUKSOWEJ
NA PRZEBIEG ASTMY

Za najbardziej popularng i najlepiej udokumentowana
procedure chirurgiczng leczenia GERD uchodzi laparo-
skopowa fundoplikacja metoda Nissena, ktdra obecnie
jest metodq z wyboru. Polega na otoczeniu dolnej cz¢scei
przetyku, w ktorej znajduje sie dolny jego zwieracz, fal-
dem utworzonym ze Sciany dna zotadka. Zapobiega to
nawracaniu przepukliny rozworu przelykowego przepo-
ny oraz cofaniu si¢ tresci zotadkowej do przetyku.

Od kilku lat intensywnie rozwijane sg rozne warianty en-
doskopowych zabiegdw antyrefluksowych, takich jak za-
bieg Stretta i petnoScienne szycie endoskopowe zatwier-
dzone przez Amerykafiska Agencje ds. Zywnosci i Lekow
(Food and Drug Administration, FDA). Trwajace obecnie
badania dotyczg okreSlenia ich przydatnosci klinicznej.
Niewiele jest kontrolowanych prac oceniajacych wplyw
leczenia chirurgicznego na przebieg astmy oskrzelowe;.
W badaniach niekontrolowanych wykazano poprawe
przebiegu astmy po leczeniu chirurgicznym, oceniang
na podstawie objawow i zmniejszonego zuzycia lekow
u okoto 80-90% chorych oraz parametroOw spirome-
trycznych u okoto 25% chorych. Badania te porowny-
waly efekty fundoplikacji z leczeniem antagonistami
receptora H,. I tak Sontag i wsp. wykazali poprawe
u 75% chorych w grupie poddanej leczeniu chirurgicz-
nemu w porownaniu z 9,1% chorych leczonych ranity-
dyng oraz 4,2% w grupie placebo®. Tak duza przewaga
leczenia chirurgicznego wigzata si¢ zapewne z brakiem
optymalnego efektu terapeutycznego przy zastosowa-
niu H,-blokeréw — lekow o udowodnionym stabszym
dziataniu antysekrecyjnym w pordwnaniu z [PP¢9,
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W chwili obecnej nadal nie ma przekonywajacych da-
nych dotyczacych roli niekwasnego i/lub zofciowego
refluksu w astmie, ktorego leczenie chirurgiczne wydaje
si¢ teoretycznie bardziej uzasadnione.

PODSUMOWANIE

Patofizjologiczne zwiazki pomigdzy chorobg refluksowa
przelyku 1 astmg oskrzelowg sgq wieloczynnikowe i na-
dal nie zostaty w petni udowodnione. Oba schorzenia
wykazuja wysoka czestotliwo$¢ wystepowania w ogol-
nej populacji, zaréwno u dorostych, jak i u dzieci. Ich
jednoczesne pojawienie si¢ moze by¢ wynikiem nie tylko
wspdtwystepowania, ale takze wzajemnego oddzialywa-
nia przyczynowo-skutkowego, co prowadzi w konsek-
wengcji do bigdnego kota.
Refluks zotadkowo-przetykowy moze by¢ waznym czyn-
nikiem spustowym u niektOrych chorych na astme, cho¢
trudno jest na podstawie dotychczasowej wiedzy jedno-
znacznie wyodrebni¢ podgrupe dobrze odpowiadajacg
na leczenie antyrefluksowe.
U wielu chorych na astme¢ wystepuje refluks zotadko-
wo-przelykowy, ale nie powoduje on jej pogorszenia.
Czynniki, ktére pozwalaja (pomagaja) przewidzie¢ ko-
rzystng odpowiedZ po wdrozeniu leczenia antyrefluk-
sowego, to:

* wsteczny odplyw pokarmu z zotadka;

* astma nocna;

* astma niealergiczna;

* astma trudna;

* wysoki indeks masy ciata.
Niestety, przydatnoS¢ tych czynnikow w odniesieniu do
rokowania nie byta oceniana w duzych grupach chorych.
Tak wiec to lekarz leczacy musi okreSli¢ sam, czy refluks
jest rzeczywiscie czynnikiem spustowym u danego cho-
rego. Wedlug Harding pomocne moze by¢ w tym trzy-
miesi¢czne stosowanie inhibitorow pompy protonowe;.
W kazdym przypadku astmy trudnej z przewaga objawow
nocnych nalezy wykona¢ 24-godzinng pH-metri¢ w celu
wykrycia ,,niemego” klinicznie refluksu zotadkowo-przety-
kowego. Chorych na astme z typowymi objawami choro-
by refluksowej i/lub nieprawidfowym wynikiem pH-metrii
nalezy zakwalifikowac do trzymiesi¢cznej terapii wysokimi
dawkami IPP podawanymi 2 razy na dobe. Skutecznos¢
leczenia powinna by¢ oceniana na podstawie ztagodzenia
dolegliwosci subiektywnych oraz poprawy czynnosci pluc
(spirometria, PEF). U chorych nieodpowiadajacych na za-
stosowane leczenie wskazane jest monitorowanie leczenia
pH-metrig lub lepiej monitorowaniem pH i impedancji.
Jak dotad nie wykazano przewagi zadnego z dost¢pnych
preparatow IPP w tagodzeniu objawdw astmy w GERD.
Mozliwos¢ kwalifikacji do leczenia operacyjnego mozna
rozwazy¢ w przypadku koniecznosci leczenia diuzszego
niz 6 miesi¢cy lub nawrotow dolegliwosci po odstawieniu
leczenia farmakologicznego, zwlaszcza u 0s6b mtodych®?,
Nadal niewiele jest randomizowanych, kontrolowanych
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placebo, dobrze zaprojektowanych badan klinicznych
oceniajacych efekt terapeutyczny metod farmakolo-
gicznych i chirurgicznych GERD u chorych na astmg
oskrzelowa. Niedoskonatosci diagnostyczne mogg by¢
przyczyna zaréwno niedoszacowania (nieuwzglednianie
refluksu niekwasnego), jak i przeszacowania (brak stan-
daryzacji metody pomiaru impedancji skojarzonej z pH).
Biorac pod uwage niewielkg iloS¢ kontrolowanych badan
oceniajacych przydatnos¢ leczenia chirurgicznego, nale-
zy by¢ bardzo ostroznym w kwalifikowaniu pacjentéw do
tego typu leczenia.
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