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A gastrooesophagealis refluxbetegség a feln6tt lakossdg tobb mint 10%-dt érinti. A betegek nagy tobbsége életmodd-
beli valtoztatdsokkal és hatdsos savcsokkents szerekkel jol kezelhetd. Az érintettek koriilbeliil 10%-a azonban a keze-
1és dacdra panaszos marad, és naluk stlyos szovédmények fejlédhetnek ki. Kiilonos médon a szovédmények egy része
védekez§ jelleglinek tiinik, amivel a beteg panaszai mérsékl6dhetnek, illetve mintha az allapot stlyosbodasanak és
tovabbi szovédmények kialakuldsinak megel6zését céloznik. Az egyértelmien refluxszovédménynek tekinthet$ Bar-
rett-oesophagusban jelent8sen mérsékl6dhetnek az életmindséget rontd panaszok, mert a Barrett-hdm sokkal ellen-
4llobb a gyomorsav mar6 hatdsaval szemben, mint a nyelGcsévet normadlisan bélelS laphdm. A refluxszovédményként
kialakulé motilitdszavarok (hipertenziv alsé nyel6csGsphincter, achalasia cardiae és cricopharyngealis achalasia) és
strukturdlis elvaltozdsok (Schatzki-gy(rd, nyelScsbstrictura, subglotticus tracheastenosis) pedig segitenek megel6zni
az aspirdciot, amely Gjabb panaszok megjelenésével jarhat, és tovabbi stlyos szovédmények kialakulasanak a lehet-
ségét hordozza magaban.
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Esophageal complications of gastroesophageal reflux disease:
consequences or defensive reactions?

Gastroesophageal reflux disease affects more than 10% of the adult population. Most patients can be effectively
treated with lifestyle changes and adequate acid-reducing therapy. However, about 10% of the patients remain symp-
tomatic despite treatment and severe complications may develop. Interestingly, some of these complications seem to
be a sort of defensive mechanism that may either alleviate the patient’s symptoms or prevent developing further
complications. In Barrett’s esophagus, which can be unambigously considered as a complication of gastroesophageal
reflux disease, reflux symptoms ruining the quality of life may significantly improve, since the metaplastic Barrett
epithelium is much more resistent to gastric acid, than the normal epithelial lining of the esophagus. Furthermore,
the motility disorders (hypertensive lower esophageal sphincter, achalasia, cricopharyngeal achalasia) and structural
changes (Schatzki’s ring, esophageal stricture, subglottic trachea stenosis), which develop as a complication of reflux
may help to prevent aspiration that can cause new complaints and may lead to further complications.
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Roviditések
GERD = (gastroesophageal reflux disease) gastrooesophagealis
refluxbetegség; hLES = (hypertensive lower esophageal sphinc-

ter) hipertenziv alsé nyel8csG-zardizom; LES = (lower
esophageal sphincter) alsé nyel6csé-zaréizom; PPI = (proton
pump inhibitor) protonpumpa-inhibitor; UES = (upper

esophageal sphincter) felsé nyelGcsG-zardizom

A refluxbetegség orvosi jelent&ségét alapvetSen az adja,
hogy az életminGséget jelentGsen rontd panaszokat
okozhat, és nehezen kezelhetd, salyos szovédményekkel
jarhat. A betegség a felndtt lakossig legalibb 10%-at
érinti, ezért kiemelked§ fontossigi. A GERD 80-90%-a
konzervativ moédszerekkel jol kezelhetS, a panaszok és
szovédmények elkeriilhetSk. A fennmaradé 10-20%-ban
taldlkozunk egy tgynevezett progressziv formaval, ahol
stlyos szovédmények fejlédhetnek ki, és komolyan fel-
meril a sebészi indikacié kérdése is [1]. A progressziv
lefolyast GERD egyik leggyakoribb szévédménye a Bar-
rett-oesophagus kialakuldsa, amely praecarcinosisnak te-
kinthetd, és ma a leggyorsabb incidencianévekedést mu-
taté daganatnak, a nyel6cs6-adenocarcinomanak képezi
a kiindulasi alapjat. Ugyanakkor, érdekes médon, a Bar-
rett-oesophagus kialakuldsa jelentGsen mérsékelheti a
refluxbetegség sok szenvedést okozé tiineteit, a subster-
nalis ég6 érzést és az epigastrialis fajjdalmat, mert a Bar-
rett-ham sokkal ellenalléobb a gyomorsav maré hatasaval
szemben, mint a nyel6csévet normalisan bélel6 laphdm
[2]. A szov6dményként kialakulé motilitdszavarok
(hLES, achalasia cardiae és cricopharyngealis achalasia)
és strukturalis elvaltozdsok (Schatzki-gytrd, nyels-
cséstrictura, proximalis nyelGcsGstrictura, web, subglot-
ticus tracheastenosis) pedig segitenek megel6zni az aspi-
riciét, amely Gjabb panaszok megjelenésével jarhat és
tovabbi sulyos szovédmények kialakulasinak a lehetGsé-
gét hordozza magiban.

Ezek az elvaltozasok vajon véletlenszertien jonnek lét-
re vagy a szervezet alkalmazkodéképességeként véde-
kez&reakcidknak tekinthetSk? Vegyiik sorba ezeket a fo-
lyamatokat az irodalom és sajat beteganyagunkbol
kivalasztott esetek ismertetésével!

Az aspiriciét a szervezet egészséges emberben is val-
tozatos védekezOmechanizmusokkal igyekszik megaka-
délyozni. A refluxbetegség egyik gyakori extraoesophage-
alis szovédménye az aspirdciébdl eredd pulmonolédgiai
és fiil-orr-gégészeti komplikicidk. A leginkdbb bizonyi-
tottnak tliné védekezési forma a reflux kovetkezménye-
ként 1étrejové aspiricioval szemben a ALES kifejl6dése.
Ebben az esetben az alsé nyelScsGsphincter nyomdsa a
normilis haromszorosira emelkedhet, és 45-60 Hgmm-t
lehet mérni manometriaval. A betegnek sokszor egyarant
lehetnek dysphagids és refluxos panaszai. Az achalasidtol
jOl elkiiloénithet manometridval, mert a nyelGcsGtest pe-
risztaltikdja propulziv és a sphincter tud relaxalni. A mi
beteganyagunkban 1998 és 2006 kozott refluxbeteg-
ség miatt operalt 241 betegbdl hat esetben észleltiink
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hLES-t (2,7%). A nemzetkozileg elismert adelaide-i
munkacsoport kozel 2000 betegébdl 1,6%-ban talalt ha-
sonl6é motilitasi zavart [3]. HLES esetén a betegek kozel
felében 24 6ras pH-metridval kéros reflux mutathaté ki,
és a {6 bizonyiték a reflux szerepére az, hogy Nissen-fun-
doplicatio utin rendezédik a sphincternyomds és norma-
lizdl6dik a pH-metria, tovibb4 megsziinnek a beteg nye-
1ési és refluxos panaszai [ 3, 4]. A mi hat betegiink dtlagos
DeMeester-score-ja a mitét el6tt 41,7 (35,6-81,3) volt,
majd hat héttel a fundoplicatio utin normilis értékre,
2.9-re csokkent. Az atlagos alsényel6csGsphincter-nyo-
mis 50,5 Hgmm-rél (35,6-81,3) tobb mint a felére
csokkent (24,7 Hgmm). Az alsényelScssphincter-
nyomdas emelkedését felfoghatjuk védekezdreakcionak.
A reflux indukalta hLES kezelése fundoplicatioval para-
dox, mert a fundoplicatio antirefluxmiitétként alkalmaz-
va emeli a LES-nyomast, ebben az esetben azonban a
kivilté okot megsziintetve normalizdlja azt. Dell’Acqua-
Cassao igazolta, hogy a hLES-en kiviil a reflux okozhat
diftdz oesophagusspasmust és di6tord (nutcracker) nye-
16csovet is, és laparoszkopos tundoplicatio utdn a motili-
tasi zavarok rendez8dnek [5].

Tovabbi védekezési forma egy submucosus, fibroticus
gylrlnek, a Schatzki-gyiirimek a kialakuldsa, amely na-
gyon gyakran reflux és szinte mindig hiatushernia mel-
lett fordul el6. A Schatzki-gytirG kezelésére standard
terapiaként hasznalt tagit6 kezelés 6nmagiban nem biz-
tosit hossza tava tiilnetmentességet, a gy(rd legtobbszor
Gjra kialakul, ami Gjabb és Gjabb tagitd kezelést tesz
sziikségessé. A tagitd kezelés utin adott hosszu tava
PPI-terdpidval azonban a recidiva megel6zhetd, ami in-
direkt bizonyitéknak tekinthetd a reflux kivaltd szerepére
[6, 7]. Erdekes, de érthetd megfigyelés, hogy a Schatzki-
gylrd kialakuldsa utdn a refluxos panaszok csokkennek és
a dysphagias panaszok keriilnek elétérbe [8].

Az idiopathids UES-nyomasfokozddas és a reflux
egytittes el6forduldsa jogosan veti fel az Gsszefiiggést a
két lelet kozott. Ismert, hogy a szervezetet normalis
esetben is Osszetett aerodigesztiv reflexek védik az aspi-
raciotdl [9]. Tobb tanulmany szerint a felsé sphincter
nyomasfokozédasa vagy inkoordinalt mikodése Gssze-
fiiggésbe hozhaté kéros, magasra terjedd refluxszal és
ezdltal egy aspiracio elleni protektiv reakciéként is érté-
kelhet6 [10, 11]. Az UES m@kodési zavara olyan salyos
lehet, hogy a betegnek komoly dysphagidja léphet fel
aspiraciéval, krénikus kohogéssel.

Esetismertetések

Elso betey

Egy 43 éves nébeteg nyaki szakaszra lokalizalhaté nye-
1ési panaszokkal és éjszakai kohogéssel jelentkezett klini-
kinkon. Kordbbiakban nem tdl stlyos refluxos panaszai
is voltak. Nyelésvizsgilattal a pharyngooesophagealis at-
menetben koriilbeliil 3 cm-es szakaszon sztkiiletet talal-
tunk (1. 4bra). A sziikiilet magassigdban a nyalkahdrtya
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1. dbra

Fels6 nyelScssphincter ,,sziikiilete”, fokozott UES-nyomasfo-
koz6dds miatt

épnek tiint. A CT-vizsgilat mérsékelt szimmetrikus fal-
megvastagoddst mutatott. Daganat lehet&sége nem me-
riilt fel. A szikiileten az endoszképot nyomadssal at lehe-
tett vezetni, és a nyilkahdrtya ép volt. 24 O6ras
pH-metriaval 45,5 DeMeester-score-t mértiink. Ennek
alapjan felmeriilt a refluxos eredet és a kovetkezményes
fels6é nyelGes6sphincter ténusfokozddasa. Egy ballonos
tagitasra és PPI-kezelésre a beteg panaszai megszilintek.

A Zenker-diverticulum kifejlédése is az aspiracio elleni
védekezés karos, indirekt kovetkezményeként foghatod
fel. A diverticulum kialakulasiban az UES mtkodészava-
ra, fokozott sphincternyomds és nyeléskor korai zarddas
jatszik szerepet. A garatban kialakul6 fokozott nyomas a
garat hdtsé falan talilhat6é gyenge terileten (Killian-ha-
romszog) a nyalkahdrtya kiboltosul, és kezelés nélkdil fo-
kozatosan né. A Zenker-diverticulum és a reflux dssze-
fliggését az irodalom egyhangulag feltételezi [12].
Zenker-diverticulum mellett a hiatushernia 39%-ban for-
dul el6, mig a kontrollcsoportban csak 16%-ban. Ugyan-
ez a munkacsoport 72%-ban mutatott ki koéros refluxot
Zenker-diverticulum mellett. Mi egy esetben észleltiink
peptikus stricturat és el6rehaladott pharyngooesophage-
alis diverticulumot egyiitt.

Masodik betey

A 70 éves férfi betegnek koriilbeliil 10 éve voltak nyelési
panaszai, amelyek oddig fokozodtak, hogy csak folyadé-
kot tudott lenyelni, és emellett jellegzetes regurgitatios
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és aspirdciora jellemz§ panaszai is jelentkeztek. A nyelés-
vizsgilaton 8 cm-es Zenker-diverticulumot talaltunk,
alatta pedig egy hosszt peptikus stricturat (2. dbra).
A peptikus strictura évatos tagitisa utin omeprazoltera-
piat kezdtiink, majd elvégeztiik a diverticulum reszekci-
6jat és a myotomiat, majd két hénappal kés6bb wjabb
tagitd kezelést végeztiink. A beteg panaszmentessé vilt.
A két szov6dmény mindegyikét refluxos eredettinek tar-
tottuk. Egyediil jelentkez8 Zenker-diverticulum esetén a
terdpids terv nyaki mdtét és PPI-kezelés. Az egyidejiileg
fenndll6é hiatushernia megoldasa csak befolyasolhatatlan
panaszok esetén jon széba. A bemutatott esetben el6bb
a peptikus stricturat kellett kezelni, mert anélkiil végzett
diverticulumreszekciondl veszélyeztettiik volna a nyels-
cs6nyalkahdrtya-varratot a varhatéan fennmarad6é - a
strictura dltal fenntartott — fokozott nyelési nyomads
miatt.

A Zenker-diverticulum kialakuldsat elGsegité — reflux-
szal Osszefliggd — misik tedria szerint a kezd6d6 nyels-
csGstrictura hossziranya rovidiiléssel is jar, és ez hazé-
er6t gyakorolva a pharyngooesophagealis dtmenetre,
gyengitheti a Killian-hiromszoget, ami a fels§ nyel6cs6-
sphincter funkciézavara mellett szerepet jatszana a diver-
ticulum kialakuldsaban [13].

A subglotticus tracheastenosis bar nem nyel6csGszovEd-
mény, de refluxkovetkezmény, és az aspiracio elleni véde-

2. abra

| Zenker-diverticulum és hosszu peptikus nyelScsGstrictura
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kezés egyik formajianak tarthat6 [14, 15]. A refluxerede-
tet igazolni lehet funkciondlis vizsgalattal és a trachedabdl
vett minta pepszintartalmabol.

Harmadik betey

A 70 éves nébeteg fulladas, stridoros 1égzés miatt kerilt
felvételre. A panaszok oka egy virtualis bronchoszkdpid-
val igazolt subglotticus tracheastenosis volt (3. dbra),
a kornyezetében florid gyulladdssal. A betegen 40 évvel
korabban achalasia miatt Heyrovsky-mititétet (oesopha-
gogastrostomia) végeztek, és azodta folyamatosan volt
stlyos refluxos panasza tiid8szovédményekkel. A hatdsos
savesokkentd szerek bevezetése elStt a betegnek évekig
tracheostomdja is volt, majd az antacidterdpia elkezdésé-
vel a szdkiilet foka mérséklédott és a tracheostomat
megsziintették. Az oesophagogastrostomat cardiare-
szekciéval sziintettiik meg, és a folytonossigot jejunum-
interpoziciéval dllitottuk helyre. Refluxa megsziint, és a
tracheasztkdiletet tagit6 kezeléssel oldottuk meg.

~

)

Subglotticus
trachea- —
stenosis

pre

Tracheostoma
helye
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A proximalis nyeldcsistrictura, web és a reflux Ossze-
fiiggését Jaspersen 1999-ben publikalt cikkében vetette
fel, és ez egy tjabb védekezési formara hivja fel a figyel-
met [16].

Negyedik betey

Az 50 éves nébeteget fokozatosan kialakul6 nyelési pa-
naszok miatt vizsgiltuk. Felvételkor csak folyadékot tu-
dott fogyasztani. A nyelésvizsgilaton a nyelGcsé felsé és
ko6zépsé harmadanak hatirin talaltunk egy hartyaszerd
szlkiiletet (4. dbra). A szlkilet egy tigité kezeléssel
megsziint. A tagité kezelés utin fellépd refluxos pana-
szok vetették fel a refluxos eredetet, mert a kezelés elétt
erre utalé panasz vagy jel nem volt. Omeprazolterdpia
mellett egy évig panasz- ¢és tiinetmentes volt, ezt kovets-
en kontrollvizsgilatokon nem jelent meg.

A refluxszovédmények elleni védekezés egyik, az iro-
dalomban er@sen vitatott formaja az achalasia. Ismert
dolog, hogy a nyel6csé-motilitdsi zavarok egymasba, s6t
achalasidba is dtmehetnek [17]. Az els6 kozlemény,
amely felvetette a reflux etioldgiai szerepét az achalasia
kialakuldsaban, 1986-ban jelent meg. Ebben 6t esetrdl
szamoltak be, amikor igazolt refluxbetegséget kovetGen
az évek sordn achalasia alakult ki [18]. Kés6bb Robson
részletesen dokumentdlva ismertetett egy esetet, amikor
refluxbetegség diffaz nyel6csGspasmusba, majd achalasi-

3. dbra Virtudlis bronchoszképia. A felsS szikiilet a subglotticus tra- 4 4bra Hartyaszer( sztkiilet a nyel6esé fels§ és kozépsé harmadanak
cheastenosis, az alatta levé a tracheostoma kovetkezménye hatdrdn (web)
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aba progredialt [19]. Az6ta tobb hasonld esetismertetés-
ben irtik le az éveken 4t tartd refluxos panaszok meg-
szlinését, majd dysphagia kialakulasit. A panaszok
megjelenésének id6rendi dllanddsaga arra enged kovet-
keztetni, hogy a korképek kozott esetleg ok-okozati 6sz-
szefiiggés 4ll fenn, mégpedig az, hogy a krénikus savas
regurgitatiora védekezésképpen a szervezet achalasia ki-
alakulasaval fog reagalni. Klinikinkon az elmult 15 év-
ben 40 beteget operaltunk achalasia miatt, koziiliik négy
betegnél (10%) mertilt fel a reflux etioldgiai szerepe. Bér
a reflux és az achalasia az alsé nyelGesGsphincter motili-
tasi zavarainak két ellentétes polusat képezik, a kezelet-
len achalasias betegek 10-20%-4andl lehet a nyelGcsGben
savas regurgitatiét mérni. Sajit betegeinknél végzett 24
Ords pH-metrias vizsgilatok hosszabb refluxos epizédo-
kat mutattak ki az éjszaka folyaman, amibdl arra lehetett
kovetkeztetni, hogy a betegeknél dtmeneti LES-relaxa-
ci6 lépett fel, és a kirosodott motilitist nyel6csébdl a
regurgitalt sav nagyon nehezen triilt ki. Ezt a megfigye-
1ést korabban Hiranois leirta [20]. Jogos lenne a feltéte-
lezés, hogy ezeknek a savas epizédoknak a hétterében
valéjiban nem is igazi reflux 4ll, hanem a karosodott pe-
risztaltikdja, dilatalt nyelGcsében retinedlt tdplalék fer-
menticiéjabol szirmazéd laktitakkumulacié. Kutatdsok
bizonyitottak azonban, hogy ez a Lactobacillusok altal
okozott fermenticié 3,5-nél alacsonyabb pH-t sosem
okoz, mig a mi betegeinknél a nyel6cs6ben mért pH 3
ald is csokkent, ami bizonyitja az igazi refluxos eredetet
[21]. A reflux achalasiat megel6z6 fennallasat tamogatja
az a megfigyelés is, hogy tobb kezeletlen achalasias be-
tegnél irtdk le a Barrett-oesophagus, s6t nyel6csG-ade-
nocarcinoma egytittes jelenlétét, amelyek koztudottan
hosszas refluxbetegséget kovetSen alakulnak ki [22].
Hasonl6képpen, hiatushernia és achalasia egyiittes fenn-
allasardl is beszamoltak mdr. Jol ismert tény, hogy a re-
keszsérv gyakran jar egytitt refluxszal, mert az antireflux-
mechanizmus anatémiai része meggyengiil, mert
megnyulik a phrenooesophagealis ligamentum, és nincs
intraabdominalis nyel&csészakasz, tehat paradox az ac-
halasia és a hiatushernia el6forduldsa [23, 24], és ennck
megfelelen extrém ritkasignak szamit. Mi egy achalasi-
as betegnél észleltiink hiatusherniat és pozitiv pH-metri-
at, valamint Barrett-metaplasiat.

Otidik betey

Egy 63 éves nébeteg 6t éve tartd refluxos panaszai hat-
terében Savary-Miller II-es tipust refluxoesophagitis
igazolodott. PPI-terapiat kezdtek, amelynek hatasara a
kovetkezd évi kontrollendoszkédpia oesophagitist nem irt
le. Az ezt kovetd évben a betegnél a refluxos panaszok
teljesen megsziintek, ellenben dysphagia kezdett megje-
lenni. Ekkor jelentkezett klinikinkon, és az ekkor elvég-
zett endoszképia mér dilatilt nyelGesStestet irt le eroziv
oesophagitissel, besziikiilt cardidval és kis hiatushernii-
val. A distalis nyel6csGbdl vett biopszids mintidk megerd-
sitették az oesophagitist, tovabba Barrett-metaplasiat ir-

tak le. Kontrasztanyagos nyelésvizsgalattal kdrosodott
perisztaltikaju dilatalt nyel6csévet talaltunk, nem relaxa-
16 alsényelSesS-sphincterrel (5. dbra). Ez utdbbit a nye-
16cs6-manometrids vizsgilatok is megerdsitették. A 24
Ords pH-metrids vizsgalat 64,2 DeMeester-score-t iga-
zolt. A betegnél achalasit és vele parhuzamosan reflux-
betegséget diagnosztizaltunk. A beteget megoperiltuk,
hiatusrekonstrukciét végeztiink, valamint Heller-myoto-
miat 360 fokos fundoplicatioval. A mtét utini kétéves
kontrollvizsgilaton a beteg panaszmentes volt.

Erdekes morfoldgiai elvaltozasokrdl szimolt be Alror-
Jay, aki refluxos betegek alsé nyelScsé-ziréizmabdl vett
izombiopszids mintikat vizsgilt, és azt taldlta, hogy a
mintakban a strukturalis protein S-100 és a myofibrillaris
protein troponin I koncentricidja jelentésen emelkedett,
és felvetette, hogy a LES eftéle hypertrophiaszert elval-
tozasanak szerepe lehet a reflux indukélta achalasia kiala-
kuldsiban [25]. Egy masik kozleményében Alzorjay
ugyanilyen biopszids mintikban a myentericus plexus
gyulladasat irta le és feltételezte, hogy ez a patoldgiai
elvaltozas kiillonbozé tunkciondlis nyel6esGbetegségek-
hez vezethet [26]. Moses és mtsaiigazolt refluxos és acha-
lasids betegek szérumit vizsgaltik és azt talaltak, hogy
nagyon hasonl6 antineuralis antitestek keringenek mind-
két betegesoportban, ami alapjin felvet6dott, hogy a két
betegség patomechanizmusa hasonlé autoimmun me-
chanizmusokon alapszik. A szerz6k azonban azt a kovet-
keztetést vontdk le, hogy nem valészint, hogy ezeknek a
hasonlé antineuralis antitesteknek funkcionalis kovet-
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kezménye lenne, illetve, hogy a betegségek kialakuldsa-
ban szerepiik volna [27].

Az achalasia, mai tuddsunk szerint, nem gyogyithato,
az Osszes kezelési forma a betegség tlineteinek mérséklé-
sére irinyul. Enyhébb esetekben atmeneti megoldast je-
lenthet a pneumatikus ballondilatatio vagy az endoszké-
pos botulinum toxin injektalasa, stlyosabb esetekben
mitét indikalt. A standard m{tét ilyenkor egy parcidlis
fundoplicatioval kiegészitett Heller-myotomia, azonban
a beavatkozas utin kozel 10%-ban posztoperativ reflux
alakul ki. Miutdn ez a szdm nagyjabol megtelel a reflux
talajan kialakult achalasia aranyanak [20], feltételezhetd,
hogy a posztoperativ idGszakban azoknil a betegeknél
1ép fel reflux, akiknél az achalasia egyébként is hosszan
tarto refluxbetegséget kovetSen alakult ki [28]. Ennek
elkeriilése érdekében mi azt javasoljuk, hogy ezeknél a
betegeknél a Heller-myotomia ne parcialis, hanem 360
fokos fundoplicatioval legyen kiegészitve.

A szervezet védekezésének kiilonos formdjanak tekint-
hetd a Barrett-oesophagus is [29]. Tipusos esetben az
éveken at tarté salyos refluxos panaszok fokozatosan
megsziinnek, amelynek az oka nem kizardlag az, hogy
jol kezelik a betegséget, hanem az, hogy savallé6 meta-
plasztikus him boritja a nyel6csovet. A legelfogadottabb
és részben bizonyitott elmélet szerint a savas reflux meg-
bontja a laphdmsejtek kozotti kapesolodast, és a sejt ko-
zotti hézagokon keresztiil az Gssejtekig lejuthatnak a
genetikai elvaltozist okozé anyagok, amelyek valészind-
leg biliaris eredetick. Kimutattik, hogy a Barrett-him
kialakuldsa utan a sejtek kozotti szoros illeszkedés (tight
junction) sokkal kifejezettebb, és csokken a sejtek kozot-
ti permeabilitis [30]. Ennck fontos tényezdje, hogy
szignifikinsan né a szoros illeszkedés legfontosabb alko-
térészének, a claudin-18-nak a mennyisége a sejtek ko-
z0tt, és ez nagyban hozzijarul a savas reflux elleni véde-
lemhez. Ez a munkacsoport [29] haszndlta el8szor az
»adaptive protection” (alkalmazkodé védelem) kifeje-
zést erre a jelenségre.

DeMeester tedridja szerint a savesokkentd szerek széles
kort alkalmazasianak a ’70-es évek 6ta nagy val6szinG-
séggel szerepe van a Barrett-oesophagus és a nyel6cs6-
adenocarcinoma rendkiviil gyors elterjedésében [31].
E teéria szerint, ha a kevert refluxos beteget er6s sav-
csOkkentSkkel kezelik, akkor a refluxitum pH-ja 4-6
kozé emelkedik, és ezen a pH-szinten az epesavak meta-
bolizmusiban olyan molekulik keletkeznek, amelyek a
progenitor sejtekben genetikai valtozasokat hoznak 1ét-
re, igy azok ezt kovetéen metaplasztikus himot termel-
nek laphdm helyett.

Nancarrow és mtsai 6sszehasonlité genomvizsgilatot
végeztek Barrett-oesophagus- és egészséges nyel6cesdlap-
hambdl végzett biopszids anyagban. Az eredmények azt
tamasztottdk ald, hogy a Barrett-oesophagusos mintak-
ban megnovekedett glikoproteinszintézist 1étrehozd
génmechanizmus miikodik (DPP-4, ATP-2A3, AGR-2),
amelynek kovetkeztében az 4j nydlkahirtya a gastro-
ocesophagealis reflux okozta irriticiénak jol ellendll [32].

OSSZEFOGLALO KOZLEMENY

Wanyg és mtsai 40 génrdl allapitottik meg, hogy mas-
képpen expresszalodik Barrett-oesophagusban, mint
normalis laphamban [33].

Mitre és mtsai érdekes Osszefliggést talaltak két ismert
refluxszovédmény, a Barrett-oesophagus és a Schatzki-
gylrd kozott, mégpedig azt, hogy a Schatzki-gy(ris be-
teganyagban nem fordul el6 Barrett-oesophagus [34].
Ez az Osszefiiggés azt timasztja ald, hogy a Schatzki-
gylrd kialakulasaval a reflux mérséklédik vagy megsza-
nik, és ezzel ,,megvédi” a nyelGcsovet a tovabbi szovad-
ményektdl.

Kovetkeztetés

A nyel6csS reakcidja tehdt rendkiviil valtozatos a kozel
azonos noxdara, a gastrooesophagealis refluxra. Mér az
sem ¢érthetd, hogy miért csupdn a betegek felében jon
létre oesophagitis, amikor a szubjektiv panaszok erds-
sége és az anamnézis hossza csaknem egyforma lehet.
A feltételezett ,,védekez8” reakcidk pedig érinthetik kii-
lon-kiilon vagy egyiitt a két nyelScsésphinctert, kialakul-
hat fibroticus szGkiilet vagy genetikailag megalapozott
nydlkahdartya-elvaltozas. A kiilonbség vajon a betegekben
van vagy a refluxdtum kiilonboz8ségében? Rendkiviil ér-
dekes kutatasi feladatnak ttinik.

A torzsfejlédésben az alkalmazkodas szimos formdjat
ismerjiik. Az egyedfejlédésben az alkalmazkodis nehe-
zen vagy egyaltalin nem képzelhetd el. A reflux elleni
sokrétd védekezés mégis szimos nehezen megvalaszol-
haté kérdést vet fel. Ennyi koincidencia redlisan nem
valészintsithetd.

Anyagi tamogatis: A kozlemény megirasa, illetve a kap-
csol6dd kutatébmunka anyagi timogatisban nem része-
stlt.

Szerzdi munkamegosztas: H. O. P.: Kidolgozta a hipoté-
zist, kezelte a cikkben ismertetett betegeket, tovabba a
kozlemény megszerkesztésében vett részt. B. L.: Hozza-
jarult a kézirat megszovegezéséhez. P. A.: Az ismertetett
betegek kezelésében vett részt. V. A.: A kézlemény tar-
talmi lektoralasit végezte. A cikk végleges valtozatit
mindegyik szerzé elolvasta és jévahagyta.

Evdekeltségek: A szerz6knek nincsenek érdekeltségeik.
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