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ΟΔΗΓΙΕΣ ΠΡΟΣ ΤΟΥΣ ΣΥΓΓΡΑΦΕΙΣ
TOY INFO GASTROENTEROLOGY

To Info GASTROENTEROLOGY δέχεται για δημοσίευση:
•Aνασκοπήσεις γαστρεντερολογικών ή ιατρικών θεμάτων, στις οποίες 
τονίζονται ιδιαίτερα οι σύγχρονες απόψεις.•Eπίκαιρα γαστρεντερολογικά 
θέματα ή θέματα σχετιζόμενα με την ειδικότητα της Γαστρεντερολογίας. 
•Eνδιαφέρουσες περιπτώσεις με πρακτικό ενδιαφέρον. •Aναφορά 
σε συνέδρια, επιστημονικές εκδηλώσεις που έγιναν, με παρουσίαση 
των αποτελεσμάτων των εργασιών τους και με ιδιαίτερη έμφαση 
στις σύγχρονες θεραπευτικές προσεγγίσεις. •Kλινικοεργαστηριακά 
ή επιδημιολογικά θέματα. •Θέματα συνεχιζόμενης εκπαίδευσης 
στη Γαστρεντερολογία. •Σημαντικές ειδήσεις από τη δραστηριότητα 
επιστημονικών ιατρικών εταιρειών. •Eιδικά άρθρα. •Παρουσίαση 
σύγχρονης τεχνολογίας στη γαστρεντερολογία. •Eνημέρωση για τεχνικά 
θέματα που αφορούν τον τεχνικό εξοπλισμό του γαστρεντερολογικού 
ιατρείου ή των ενδοσκοπικών μονάδων. •Πρακτικές κατευθύνσεις σε 
δύσκολα γαστρεντερολογικά θέματα. •Eπιστολές προς τη Σύνταξη. 
•Aνασκόπηση του διεθνούς Iατρικού Tύπου. •Γαστρεντερολογικές 
ή ιατρικές εκδηλώσεις και δραστηριότητες. •Γαστρεντερολογία και 
Πληροφορική. •Γαστρεντερολογία και Iστορία. •Bιβλιοπαρουσιάσεις, 
βιβλιοκρισίες. •Eρωτήσεις αυτοελέγχου γαστρεντερολογικών 
γνώσεων. •Aφιερώματα σε συναδέλφους που απεβίωσαν.•Nέα 
ιατροφαρμακευτικά προϊόντα. •Aγγελίες με ιατρικό περιεχόμενο.• 

Προαναγγελίες επιστημονικών εκδηλώσεων.•Eπίσης, το INFO 
GASTROENTEROLOGY δέχεται για δημοσίευση χειρόγραφα που 
είναι σύντομες μεταφράσεις στα ελληνικά εργασιών που έχουν 
δημοσιευτεί σε ξενόγλωσσα περιοδικά.

Oδηγίες για τη σύνταξη χειρογράφων και δισκετών H/Y προς αποστολή 
για το INFO GASTROENTEROLOGY:
•Δύο αντίγραφα του χειρογράφου, δακτυλογραφημένα ή εκτυπωμένα 
σ’ εκτυπωτή με διπλό διάστημα, σε λευκό χαρτί διαστάσεων A4 
(21 x 28 cm). Tο σύνολο του κειμένου να μην υπερβαίνει τις 6 
σελίδες A4. 
•Xρησιμοποιήστε ξεχωριστό φύλλο για κάθε ένα από τα εξής τμήματα 
(που πρέπει να αποτελούν το χειρόγραφο):
α) Σελίδα τίτλου [περιλαμβάνει τον τίτλο, στοιχεία των συγγραφέων 
(ονοματεπώνυμο, ιδιότητα, διεύθυνση, τηλέφωνο, fax, e-mail 
(αν υπάρχει)] β) Kείμενο γ) Bιβλιογραφία, εάν είναι απαραίτητη 
δ) Πίνακες - σχέδια (σε ξεχωριστό φύλλο το καθένα) ε) Yπότιτλοι 
των εικόνων.
•Eικόνες - σχέδια, φωτογραφίες, slides. Tοποθετήστε αυτοκόλλητη 
επιγραφή στο πίσω μέρος τους με τα εξής στοιχεία: Όνομα συγγραφέα, 
αριθμός της εικόνας, βέλος που να δείχνει το πάνω μέρος της.
•Δισκέττα 3,5’’ (φορμαρισμένη σε DOS. Nα έχει χρησιμοποιηθεί 
επεξεργαστής κειμένου MS Word for Windows ‘95 ή νεότερη 
έκδοση). 
Σημείωση: Xειρόγραφα δημοσιευμένα ή μη καθώς και σχήματα, 
πίνακες, φωτογραφίες, διαφάνειες ή δισκέτες δεν επιστρέφονται. 
Παρακαλώ, αποστείλατε τα χειρόγραφα, δισκέτες και το λοιπό 
έντυπο υλικό προς δημοσίευση στη διεύθυνση:
ΠPOΣ: INFO GASTROENTEROLOGY

Εκδόσεις Καυκάς, Μεσογείων 215, Αθήνα 115 25
Υπόψη: κ. Χαλιώτη, τηλ.: 210 6777590, fax: 210 6756352
e-mail: kafkas@otenet.gr

«Ανθεκτική» ΓΟΠΝ 
Eπιδημιολογία, 

αιτιολογία και αντιμετώπιση

Σπυρiδων Ν. Σγοyρος
Γαστρεντερολόγος, Ναυτικό Νοσοκομείο Αθηνών

Εισαγωγή
Γαστροοισοφαγική παλινδρομική νόσος (ΓΟΠΝ) ορίζεται 

η παλινδρόμηση γαστρικού περιεχομένου στον οισοφάγο, 
που μπορεί να φθάσει ως το φάρυγγα και τις αναπνευστικές 
οδούς και προκαλεί συμπτώματα ή βλεννογονικές βλάβες 
που επηρεάζουν την ποιότητα ζωής των ασθενών. Το 
«κλινικό φάσμα» της ΓΟΠΝ περιλαμβάνει διάφορες υπο-
ομάδες ασθενών, που χαρακτηρίζονται από την ύπαρξη ή 
μη βλεννογονικών βλαβών άλλοτε άλλης σοβαρότητας 
(πίνακας 1). 

Η σοβαρότητα της νόσου σε καθεμία από τις υποομάδες 
αυτές χαρακτηρίζεται από τη συχνότητα και την ένταση των 
συμπτωμάτων. 

Ο ακρογωνιαίος λίθος για τη φαρμακευτική θεραπεία 
της ΓΟΠΝ είναι οι αναστολείς αντλίας πρωτονίων (ΑΑΠ). 
Μεταανάλυση 33 μελετών με περισσότερους από 3.000 
ασθενείς με παλινδρομική οισοφαγίτιδα δείχνει ότι ανα-
κούφιση από τα συμπτώματα επιτυγχάνεται στο 27% των 
ασθενών που λαμβάνουν placebo, στο 60% αυτών που 
λαμβάνουν ανταγωνιστές των Η2 υποδοχέων ισταμίνης και 
στο 83% αυτών που λαμβάνουν ΑΑΠ άπαξ ημερησίως1. 

Η αποτελεσματικότητά τους αυξάνει αν χρησιμοποιηθούν 
σε μεγαλύτερες δόσεις. Η χορήγησή τους δις ημερησίως 
ενδείκνυται για την αντιμετώπιση του θωρακικού πόνου 
μη καρδιακής αιτιολογίας που σχετίζεται με ΓΟΠΝ, για την 
αντιμετώπιση εξωοισοφαγικών συμπτωμάτων ΓΟΠΝ, στους 
ασθενείς με μερική ανταπόκριση συμπτωμάτων στη θεραπεία 
με ένα δισκίο ημερησίως, όταν συνυπάρχει σοβαρή κινητική 
διαταραχή οισοφάγου, στους ασθενείς με οισοφάγο Barrett 
και στους ασθενείς με ιστορικό ΓΟΠΝ που ανταποκρίθηκαν 
αρχικά, αλλά μετά τη διακοπή της θεραπείας εμφάνισαν 
εντονότερα ή συχνότερα συμπτώματα. Η λήψη του δισκίου 
πρέπει να γίνεται πριν το πρωινό, αν και υπάρχει μελέτη 
που δείχνει ότι λήψη πριν το βραδινό γεύμα εξασφαλίζει 
καλύτερο έλεγχο της νυκτερινής παλινδρόμησης2. Όταν 
απαιτείται και δεύτερο δισκίο θα πρέπει να λαμβάνεται 
πριν το δείπνο.

Η ΓΟΠΝ είναι χρόνια νόσος. Η διακοπή της θεραπείας 
με ΑΑΠ συνήθως συνοδεύεται από επανεμφάνιση των 
συμπτωμάτων. Για το λόγο αυτό πολλοί ασθενείς χρειά-
ζονται θεραπεία συντήρησης, πιθανόν δια βίου. Στόχος της 
θεραπείας συντήρησης είναι ο έλεγχος των συμπτωμάτων 
και η αποφυγή των επιπλοκών της νόσου. Τα αντιόξινα και 
οι μεταβολές του τρόπου ζωής (κατάκλιση τουλάχιστον 2 
ώρες μετά το γεύμα, ανύψωση κεφαλής κλίνης, διαιτητικές 
οδηγίες, κ.λπ.) μπορεί να είναι αρκετά στο 20% του συ-
νόλου των ασθενών3. Οι ανταγωνιστές των Η2 υποδοχέων 
ισταμίνης δεν ενδείκνυνται ως θεραπεία συντήρησης1, ενώ 
μειωμένες δόσεις ΑΑΠ (ανά διήμερο ή το Σαββατοκύριακο) 
επίσης δεν αποδείχθηκαν αποτελεσματικές. Για αυτούς τους 
λόγους οι ΑΑΠ είναι τα φάρμακα εκλογής και ως θεραπεία 
συντήρησης. Σε μερικούς ασθενείς έχει αναφερθεί ανε-
πάρκεια Β12 κατά τη διάρκεια της μακροχρόνιας θεραπείας 
συντήρησης με ΑΑΠ4, ενώ επί του παρόντος οι διαθέσιμες 
μελέτες δεν αποδεικνύουν δυσμενείς επιδράσεις στο γα-
στρικό βλεννογόνο5. 

«Ανθεκτική» ΓΟΠΝ: ορισμός και έκταση  
του προβλήματος

Στις κατευθυντήριες οδηγίες της Αμερικάνικης 
Γαστρεντερολογικής Εταιρείας1 διατυπώνεται ότι «η ανθε-
κτική ΓΟΠΝ στη φαρμακευτική θεραπεία με ΑΑΠ είναι πολύ 
σπάνια». Από την άλλη πλευρά όμως, στη διεθνή βιβλιο-
γραφία δεν υφίσταται ένας καθολικά αποδεκτός ορισμός. 
Στις μελέτες που περιλαμβάνονται ασθενείς με παλινδρομική 

οισοφαγίτιδα, ο πρωταρχικός στόχος είναι η επούλωση των 
βλεννογονικών βλαβών μετά από 8 εβδομάδες θεραπείας, 
ενώ σ’ αυτές που περιλαμβάνονται ασθενείς με ενδοσκοπικά 
αρνητική νόσο (NERD) εκτιμάται η υποκειμενική βελτίωση 
(και όχι η πλήρης ύφεση) των συμπτωμάτων, συνήθως μετά 
από 4 εβδομάδες θεραπείας. Τα αποτελέσματα δείχνουν ότι 
μέχρι και 15% των ασθενών συνεχίζουν να έχουν τυπικά 
συμπτώματα μετά από την πλήρη επούλωση της οισοφαγί-
τιδας, ενώ μέχρι και 50% των ασθενών μετά από επούλωση 
της οισοφαγίτιδας επανεμφανίζουν τυπική συμπτωματολογία 
ΓΟΠΝ μετά από διακοπή της θεραπείας με ΑΑΠ, χωρίς να 
υπάρχουν αντίστοιχες βλεννογονικές αλλοιώσεις6.

Σε δύο μελέτες επιχειρήθηκε να οριστεί η «ανθεκτική ΓΟΠΝ» 
ως εξής: ύπαρξη τυπικών παλινδρομικών συμπτωμάτων, 
οιασδήποτε σοβαρότητας, πάνω από 2 φορές/εβδομάδα 
κατά τη διάρκεια των τελευταίων 30 ημερών7, ή ύπαρξη 
τυπικών συμπτωμάτων πάνω από 1 φορά/εβδομάδα κατά 
τη διάρκεια των τελευταίων 3 μηνών, σε ασθενείς που 
βρίσκονται υπό θεραπεία με απλή δόση ΑΑΠ8. 

Αν όμως το κριτικό όριο για να χαρακτηριστεί η νόσος ανθε-
κτική είναι η απλή δόση ΑΑΠ, τότε η έκταση του προβλήματος 
είναι πολύ μεγαλύτερη. Μελέτη 298 διαδοχικών ασθενών 
με NERD έδειξε ότι το 42,3% χρειάζονται τουλάχιστον διπλή 
δόση για τον πλήρη έλεγχο των συμπτωμάτων τους9, ενώ 
σε άλλη σειρά 225 ασθενών με οισοφαγίτιδα φαίνεται ότι 
27% συνεχίζουν να έχουν τυπικά παλινδρομικά συμπτώματα 
υπό θεραπεία με απλή δόση ΑΑΠ10. Επιπλέον, σε μεγάλη 
σειρά 11.064 ασθενών με χρόνιο καύσο, διαπιστώθηκε 
ότι μόνο το 58% είχαν πλήρη ύφεση συμπτωμάτων υπό 
θεραπεία με ΑΑΠ11.

Γενικά η αποτελεσματικότητα των ΑΑΠ είναι διαφορετική 
ανάμεσα στις διάφορες υποομάδες των ασθενών με ΓΟΠΝ. 
Το ποσοστό συμπτωματικής ανταπόκρισης ασθενών με NERD 
είναι 36,7 (95% CI: 34,1-39,3) και 55,5 (95% CI: 51,5-59,5) 
σε αυτούς με παλινδρομική οισοφαγίτδα12. Το θεραπευτικό 
κέρδος ήταν 27,5% στη NERD και 48,9% στην οισοφαγίτιδα. 
Επιπλέον, όσο μεγαλύτερος είναι ο βαθμός έκθεσης του 
περιφερικού οισοφάγου στο οξύ στους ασθενείς με NERD, 
τόσο μεγαλύτερη είναι και η συμπτωματική ανταπόκριση 
με απλή δόση ΑΑΠ13. Μάλιστα, το ποσοστό των ασθενών 
με NERD και παθολογική pHμετρία που αναφέρει πλήρη 
ύφεση συμπτωμάτων με απλή δόση ΑΑΠ είναι παρόμοιο 
με αυτό των ασθενών με παλινδρομική οισοφαγίτιδα (75-
85%)13. Ακόμα, θα πρέπει να έχουμε υπόψη ότι οι ασθενείς 
με NERD χρειάζονται δύο με τρεις φορές μεγαλύτερο χρονικό 
διάστημα για την πλήρη ύφεση των συμπτωμάτων σε σχέση 
με τους ασθενείς με παλινδρομική οισοφαγίτιδα.

Οι μελέτες ασθενών με παλινδρομική οισοφαγίτιδα που 
έλαβαν θεραπεία με απλή δόση ΑΑΠ δείχνουν ποσοστά 
επούλωσης 88-96% μετά από 8 εβδομάδες θεραπείας, 
άσχετα από το σκεύασμα που χρησιμοποιήθηκε και τη 
βαρύτητα της νόσου6,14. Επομένως, συμπεραίνεται ότι 4-
12% έχουν ανθεκτική νόσο. Σε αυτούς δε, θα πρέπει να 
προστεθούν όλοι εκείνοι οι ασθενείς οποίοι παρά την πλήρη 
επούλωση των βλεννογονικών αλλοιώσεων, συνεχίζουν να 
έχουν τυπικά παλινδρομικά συμπτώματα. Το μέγεθος αυτού 
του προβλήματος είναι άγνωστο, αλλά υπολογίζεται ότι 
υπάρχει 10-15% διαφορά μεταξύ πλήρους συμπτωματικής 
ύφεσης και επούλωσης των βλαβών15.

Η έκταση του προβλήματος δεν είναι γνωστή ούτε στους 
ασθενείς με οισοφάγο Barrett. Στις περισσότερες μελέτες 
χρησιμοποιούνται αυξημένες δόσεις ΑΑΠ (ομεπραζόλη 60 
και 80mg, λανσοπραζόλη 60mg) και αναφέρεται πλήρης 
ύφεση του οπισθοστερνικού καύσου στο 80-85% των 
ασθενών16-18. Επομένως, το ποσοστό των ασθενών που 



έχουν ανθεκτική νόσο αναμένεται να είναι πολύ μεγαλύτε-
ρο.  Συμπερασματικά15, μπορεί να διατυπωθεί ότι περίπου 
40-50% των ασθενών με NERD έχουν «ανθεκτική νόσο», 
δηλαδή θα εξακολουθήσουν να έχουν συμπτώματα ενώ 
λαμβάνουν ΑΑΠ μία φορά την ημέρα. Το αντίστοιχο πο-
σοστό στους ασθενείς με παλινδρομική οισοφαγίτιδα είναι 
5-15%, ενώ σε αυτούς με οισοφάγο Barrett περίπου 20%. 
Το ερώτημα που μένει να απαντηθεί είναι πόσοι από αυτούς 
θα ανταποκριθούν σε αυξημένη δόση ΑΑΠ. 

Πιθανές αιτίες «ανθεκτικής» ΓΟΠΝ
Τα αίτια ανθεκτικών παλινδρομικών συμπτωμάτων στη 

χορήγηση ΑΑΠ παρουσιάζονται συνοπτικά στον πίνακα 2. 
Αυτά μπορούν να διαχωριστούν σε παράγοντες που σχετί-
ζονται με τον ασθενή και σε παράγοντες που έχουν σχέση 
με τη θεραπεία.

α) Παράγοντες ασθενούς
i) Συμμόρφωση: Η πιο συχνή αιτία ανθεκτικής ΓΟΠΝ είναι η 

ελλιπής συμμόρφωση του ασθενούς στη δόση και κυρίως στην 
ώρα λήψης των ΑΑΠ, κυρίως κατά τη διάρκεια της θεραπείας 
συντήρησης38. Σύμφωνα με σχετική μελέτη39, μόνο το 55% 
των ασθενών έλαβαν την αγωγή καθημερινά τις πρώτες 4 
εβδομάδες θεραπείας, ενώ το 37% έλαβαν την αγωγή για 12 
ή λιγότερες ημέρες. Επιπλέον, είναι σημαντικό να λαμβάνεται 
το φάρμακο εντός μισής ώρας προ γεύματος40. 

ii) Λειτουργικός καύσος: Σύμφωνα με τα κριτήρια της 
Ρώμης ΙΙ, επεισόδια οπισθοστερνικού καύσου εν τη απουσία 
παθολογικής ΓΟΠΝ, οισοφαγικών κινητικών διαταραχών ή 
άλλων δομικών ανωμαλιών που θα μπορούσαν να τα εξηγή-
σουν, τεκμηριώνουν τη διάγνωση του λειτουργικού καύσου. 
Ανάμεσα στους ασθενείς με NERD, περίπου 30-50% έχουν 
φυσιολογική 24ωρη οισοφαγική pHμετρία και, επομένως, 
σύμφωνα με αυτόν τον ορισμό, θα πρέπει να θεωρηθούν 
ως έχοντες λειτουργικό καύσο20. Συνήθως πρόκειται για νεό-
τερες, μη παχύσαρκες γυναίκες. Οι ασθενείς αυτοί μπορούν 
να διαχωριστούν παθοφυσιολογικά σε δύο περαιτέρω κα-
τηγορίες (εικόνα 1): σε εκείνους που τα επεισόδια καύσου 
σχετίζονται με παροδικές πτώσεις του ενδοοισοφαγικού pH 
σε τιμές <4 [δηλαδή εμφανίζουν θετικό συμπτωματικό δείκτη 
( >50%) στην 24ωρη οισοφαγική pHμετρία] και αποτελούν 
την ομάδα με υπερευαίσθητο οισοφάγο, και σε αυτούς που 
τα συμπτώματα είναι μη όξινης αιτιολογίας. Στην πρώτη κα-
τηγορία φαίνεται ότι εμπίπτει περίπου το 40% των ασθενών 
με λειτουργικό καύσο20, οι οποίοι συνήθως ανταποκρίνονται 
σε αντιπαλινδρομική θεραπεία με αυξημένη δόση ΑΑΠ21,22. 
Αντίθετα, στους υπόλοιπους ασθενείς φαίνεται ότι το οξύ δε 
σχετίζεται με τα συμπτώματά τους και έχουν πτωχή αντα-
πόκριση στη θεραπεία με ΑΑΠ23. Φαίνεται μάλιστα ότι σε 
κάποιους ασθενείς τα επεισόδια καύσου συμπίπτουν με με-
ταβολές του ενδοοισοφαγικού pH >4 (δηλαδή δε μπορούν 
να χαρακτηριστούν ως κλασικά παλινδρομικά επεισόδια), 
ενώ μεγαλύτερη συσχέτιση παρουσιάζεται σε τιμές pH >624. 
Η σπλαγχνική υπερευαισθησία, παρατεινόμενες οισοφαγικές 
συσπάσεις της επιμήκους μυϊκής στιβάδας και ελαττωμένη 
ιστική αντίσταση του οισοφαγικού επιθηλίου είναι παράγοντες 
που συμβάλλουν στην παθογένεια των συμπτωμάτων σε αυτή 
την υποκατηγορία των ασθενών25.

iii) Ηωσινοφιλική οισοφαγίτιδα: Πρόκειται για νόσο που 
εμφανίζεται κυρίως στους άνδρες (A/Γ:3/1) μεταξύ 3ης-5ης 
δεκαετίας. Σύμφωνα με ανασκόπηση 325 ενηλίκων ασθενών19, 
τα πλέον συχνά συμπτώματα είναι διαλείπουσα δυσφαγία στα 
στερεά (93%), ενσφήνωση βλωμού (62%) και οπισθοστερνικός 
καύσος (24%). Οι ασθενείς συνήθως αναφέρουν ιστορικό 
αλλεργικών εκδηλώσεων (50%) και εμφανίζουν αύξηση της 
IgE (55%), ενώ περιφερική ηωσινοφιλία παρατηρείται στο 
30% των περιπτώσεων. Συχνά παρατηρείται μη ειδική κινητική 
διαταραχή οισοφάγου (40%). Η προσεκτική ενδοσκοπική 
εκτίμηση αναδεικνύει χαρακτηριστικά ευρήματα περίπου στο 
90% των περιπτώσεων. Σε αυτά περιλαμβάνονται υποεπιθη-
λιακές λευκωπές φυσαλίδες ή πλάκες διαμέτρου λίγων mm 
που αντιπροσωπεύουν ηωσινοφιλικά μικροαποστημάτια, 
πολλαπλοί δακτύλιοι, ευθρυπτότητα του βλεννογόνου, η 
οποία σε συνδυασμό με πιθανή στένωση του αυλού οδη-
γεί στο σχηματισμό εξελκώσεων, διαβρώσεων ή κάθετων 
γραμμών στον οισοφάγο με την είσοδο του ενδοσκοπίου 
(crêpe-paper mucosa). Τα συμπτώματα ανταποκρίνονται 
στη χορήγηση ΑΑΠ μόνο στο 25% των περιπτώσεων. Η μη 
ανταπόκριση του οπισθοστερνικού καύσου σε αγωγή με ΑΑΠ 
πρέπει να ακολουθείται πάντα από διερεύνηση με βιοψίες 
από το άνω και περιφερικό τριτημόριο του οισοφάγου, ενώ 
παράλληλα θα πρέπει να λαμβάνονται βιοψίες και από το 
στομάχι και το 12δάκτυλο προκειμένου να αποκλειστεί η 

ύπαρξη ηωσινοφιλικής γαστρεντερίτιδας. Η ύπαρξη >15-20 
ηωσινόφιλων ανά οπτικό πεδίο στις βιοψίες οισοφάγου, με 
παράλληλη απουσία πυκνής ηωσινοφιλικής διήθησης στις 
βιοψίες στομάχου – δωδεκαδακτύλου, τεκμηριώνει τη διά-
γνωση. Οι ασθενείς συνήθως ανταποκρίνονται στη χορήγηση 
εισπνεόμενων στεροειδών (95%).

iv) Κινητικές διαταραχές: H ύπαρξη δωδεκαδακτυλο-
γαστρο-οισοφαγικής παλινδρόμησης (ΔΓΟΠ) έχει αποδειχθεί 
ότι αποτελεί αιτία ανθεκτικών παλινδρομικών συμπτωμάτων 
στη θεραπεία με ΑΑΠ26. Επί του παρόντος, η ινοοπτική 
σπεκτοφωτομετρική μέθοδος Bilitec 2000 χρησιμοποιείται 
για τον προσδιορισμό της ποσότητας χολερυθρίνης στο 
παλινδρομούν υλικό και θεωρείται ο πιο ευαίσθητος δείκτης 
για τη διάγνωση της ΔΓΟΠ. Η ομάδα της Leuven έδειξε σε 
ομάδα 16 ασθενών με αποδεδειγμένη ΔΓΟΠ και εμμένο-
ντα συμπτώματα υπό θεραπεία με διπλή δόση ΑΑΠ, ότι η 
προσθήκη βακλοφένης (αγωνιστής β-υποδοχέων γ-αμινο-
βουτυρικού οξέος) βελτιώνει τη ΔΓΟΠ και τα συμπτώματα 
των ασθενών αυτών27.

Είναι γνωστό ότι καθυστερημένη γαστρική κένωση ανιχνεύ-
εται περίπου στο 40% των ασθενών με ΓΟΠΝ28. Παρά το 
γεγονός ότι δεν υπάρχουν μεγάλες μελέτες που να τεκμηρι-
ώνουν ανθεκτική ΓΟΠΝ στους ασθενείς με γαστροπάρεση, 
τις περισσότερες φορές επιλέγεται επιθετική αντιεκκριτική 
αγωγή με διπλή δόση ΑΑΠ στους ασθενείς με καθυστερη-
μένη γαστρική κένωση συνεπεία άλλου νοσήματος29. Είναι 
πιθανό δε οι ασθενείς αυτοί να παρουσιάζουν δυσπεπτικά 
συμπτώματα που να συγχέονται με τα συμπτώματα παλιν-
δρομικού τύπου.

v) Μη όξινη ΓΟΠ: Η εισαγωγή στην κλινική πράξη του 
νέου καθετήρα αντιστασιομετρίας (impedance) που επιτρέπει 
παράλληλη καταγραφή του ενδοοισοφαγικού pH (MII) επέ-
τρεψε την ανίχνευση επεισοδίων παλινδρόμησης γαστρικού 
περιεχομένου, χωρίς όμως παράλληλη πτώση του pH ( >4). 
Η διερεύνηση ασθενών με ανθεκτικά παλινδρομικά συμπτώ-
ματα παρά την αγωγή με διπλή δόση ΑΑΠ, ανέδειξε ότι τα 
συμπτώματα αυτά σχετίζονταν με μη όξινα παλινδρομικά 
επεισόδια30,31. Το παλινδρομούν υλικό ήταν κυρίως αέρια 
ή αθροίσεις υγρών και αερίων. Θεωρείται βέβαιο ότι στην 
κατηγορία αυτή εμπίπτουν και οι ασθενείς με ΔΓΟΠ, όμως δεν 
υπάρχουν μελέτες με παράλληλη καταγραφή Bilitec 2000 
και impedance (MII) ώστε να αποσαφηνίζεται η έκταση του 
προβλήματος της αμιγούς ΔΓΟΠ και μη όξινης ΓΟΠ στους 
ασθενείς με ανθεκτική ΓΟΠΝ. 

vi) Ψυχολογικοί παράγοντες: Οι ψυχολογικοί παράγοντες 
ως υποκείμενη αιτία ανθεκτικών τυπικών παλινδρομικών 
συμπτωμάτων στη χορήγηση ΑΑΠ δεν έχουν εκτιμηθεί 
επαρκώς σε σχετικές μελέτες. 

Πάντως, οι περισσότεροι ειδικοί συμφωνούν ότι κατέχουν 
σημαντικό ρόλο τόσο στη συμμόρφωση όσο και στην αντα-
πόκριση των ασθενών.

β) Παράγοντες θεραπείας
i) Εκρίζωση της λοίμωξης από ελικοβακτηρίδιο του 

πυλωρού: Είναι γνωστό ότι η θεραπεία με ΑΑΠ προκαλεί 
μεγαλύτερη καταστολή της όξινης γαστρικής έκκρισης στους 
ασθενείς με H. pylory λοίμωξη σε σύγκριση με αυτούς χω-
ρίς τη λοίμωξη. Σε σχετική μελέτη37 διαπιστώθηκε ότι από 
τους ασθενείς με παλινδρομική οισοφαγίτιδα, στο 23,7% 
των Hp (-) ασθενών δεν επετεύχθη πλήρης επούλωση της 
οισοφαγίτιδας μετά από 4 εβδομάδες θεραπείας με απλή 
δόση ΑΑΠ, σε σύγκριση με το 13,7% των Hp (+) ασθενών 
(p=0,0005), ενώ αντίστοιχες διαφοροποιήσεις παρατηρή-
θηκαν και σε σχέση με τα παλινδρομικά συμπτώματα (84% 
έναντι 78%, p <0,05). Σύμφωνα με τις τρέχουσες οδηγίες, 
συνιστάται εκρίζωση της λοίμωξης στους ασθενείς με ΓΟΠΝ, 
λόγω του κινδύνου ατροφικής γαστρίτιδας, στους ασθενείς 
που λαμβάνουν θεραπεία συντήρησης με ΑΑΠ, γεγονός 
που θεωρητικά θα μπορούσε να προκαλέσει ελαττωμένη 
αποτελεσματικότητα των ΑΑΠ και ως εκ τούτου ανθεκτι-
κά συμπτώματα. Πάντως, είναι κοινή η διαπίστωση ότι οι 
ασθενείς αυτοί συνήθως θα ανταποκριθούν στη θεραπεία 
με αυξημένη δόση ΑΑΠ1. 

ii) Νυκτερινή «διαφυγή» οξέος: Ορίζεται η ύπαρξη 
γαστρικού pH <4, για περισσότερο από μία ώρα κατά τη 
διάρκεια της νύκτας, υπό θεραπεία με ΑΑΠ. Θεωρείται φυ-
σιολογικό φαινόμενο, αφού παρατηρείται περίπου στο 75% 
των ατόμων (με ή χωρίς ΓΟΠΝ) που λαμβάνουν διπλή δόση 
ΑΑΠ32. Παρά το γεγονός ότι όποτε επιχειρήθηκε να αποδει-
χθεί συσχέτιση των παλινδρομικών συμπτωμάτων και του 
φαινομένου νυκτερινής «διαφυγής» οξέος, τα αποτελέσματα 

ήταν αρνητικά33,34, σε μία μελέτη35 διαπιστώθηκε ότι το 71% 
των ασθενών με ανθεκτικά συμπτώματα ΓΟΠΝ, παρά την 
αγωγή με διπλή δόση ΑΑΠ, εμφάνιζαν το φαινόμενο. Από 
αυτούς τους ασθενείς όμως, μόνο στο 36% διαπιστώθηκε 
χρονική συσχέτιση με τα συμπτώματά τους. Θα πρέπει δε να 
έχουμε υπόψη ότι η προσθήκη ρανιτιδίνης προ της βραδινής 
κατάκλισης περιορίζει μόνο βραχυπρόθεσμα (<7 ημέρες) 
το φαινόμενο36.

iii) Βιοδιαθεσιμότητα ΑΑΠ: Η βιοδιαθεσιμότητα των per 
os σκευασμάτων ΑΑΠ διαφέρει και ελαττώνεται θεαματικά 
όταν το φάρμακο λαμβάνεται με το φαγητό ή με αντιόξινα. 
Για παράδειγμα η βιοδιαθεσιμότητα της ομεπραζόλης είναι 
30-40% έναντι 80% της λανσοπραζόλης και παντοπραζόλης. 
Σε κλινικό επίπεδο όμως και σε ασθενείς με ανθεκτική ΓΟΠΝ, 
δε διαπιστώθηκε ότι η αλλαγή του τύπου του σκευάσματος 
συνοδεύεται από βελτίωση συμπτωμάτων7,8.

iv) Μεταλλάξεις αντλίας H+/K+-ATPάσης: Σε μία και 
μοναδική μελέτη που έχει δημοσιευτεί υπό μορφή περίλη-
ψης41 διατυπώθηκε η άποψη ότι ορισμένες μεταλλάξεις στην 
αντλία H+/K+-ATPάσης μπορεί να οδηγήσουν σε πλημμελή 
αποτελεσματικότητα των ΑΑΠ και ως εκ τούτου σε ανθεκτι-
κή ΓΟΠΝ. Παρά τη μεγάλη σημασία του θέματος, επί του 
παρόντος δεν υπάρχουν δεδομένα που να επιβεβαιώνουν 
αυτήν την υπόθεση σε κλινικό επίπεδο.

v) Ταχύς μεταβολισμός ΑΑΠ: Το 2C19 ισομερές του 
κυτοχρώματος P450 (CYP2C19) είναι το ένζυμο που κυρίως 
ευθύνεται για το μεταβολισμό των ΑΑΠ. Γενετικοί πολυ-
μορφισμοί του ενζύμου αυτού καθορίζουν τη συγκέντρωση 
του φαρμάκου στο πλάσμα και ως εκ τούτου το βαθμό 
καταστολής της όξινης γαστρικής έκκρισης. Οι μεταβολίτες 
των ΑΑΠ είναι φαρμακολογικά αδρανείς, οπότε ο ταχύς 
μεταβολισμός του φαρμάκου, μπορεί να αποτελεί αιτία 
μικρότερης αποτελεσματικότητας. Σε σχετικές μελέτες42,43 
διαπιστώθηκε ότι οι ασθενείς με ταχύ μεταβολισμό εμφα-
νίζουν χαμηλότερα ποσοστά επούλωσης της οισοφαγίτιδας 
και βραδύτερο χρόνο επούλωσης. Η σχετική επίδραση 
του CYP2C19 έχει αναφερθεί ότι είναι μεγαλύτερη στην 
ομεπραζόλη και εσομεπραζόλη και στη συνέχεια στην πα-
ντοπραζόλη, λανσοπραζόλη και ραμπεπραζόλη (η οποία 
επηρεάζεται λιγότερο)44. 

Παρά τις ανωτέρω παρατηρήσεις, σε πρόσφατη μελέτη45 
διαπιστώθηκε ότι ο γονότυπος του CYP2C19 δεν επηρεάζει 
το βαθμό έκθεσης του οισοφαγικού βλεννογόνου στο οξύ 
και τα παλινδρομικά συμπτώματα των ασθενών, ενώ επη-
ρεάζει το βαθμό καταστολής της όξινης γαστρικής έκκρισης. 
Το γεγονός αυτό συνεπάγεται ότι στην καθημερινή κλινική 
πράξη δεν είναι απαραίτητος ο καθορισμός του γονότυ-
που του ενζύμου, αλλά πιθανόν σε κάποιους ασθενείς με 
σοβαρή οισοφαγίδα, ανθεκτική στη θεραπεία με ΑΑΠ, ο 
ταχύς μεταβολισμός του φαρμάκου να αποτελεί την αιτία 
του προβλήματος. Παρά ταύτα, η αλλαγή της θεραπείας 
σε ραμπεπραζόλη δεν επιφέρει σημαντική διαφοροποίη-
ση στα ποσοστά επούλωσης της οισοφαγίτιδας και στην 
ανακούφιση από τα συμπτώματα7.

Αντιμετώπιση 
Είναι καθολικά αποδεκτό ότι ο ασθενής που προσέρχεται 

με παλινδρομικά συμπτώματα υπό θεραπεία με ΑΑΠ, θα 
πρέπει να υποβληθεί σε περαιτέρω έλεγχο. Σύμφωνα με 
όσα αναφέρθηκαν, ο έλεγχος θα πρέπει να συμπεριλάβει 
ενδοσκόπηση, μανομετρία οισοφάγου και 24ωρη φορητή 
pHμετρία υπό θεραπεία. Άλλες εξετάσεις (Bilitec 2000, 
Impedance MII - pH), οι οποίες σήμερα δεν είναι ευρέως δια-
θέσιμες στην Ελλάδα, μπορεί να δώσουν απαντήσεις σχετικά 
με την αιτιολογία των συμπτωμάτων, όμως είναι αμφίβολο 
αν θα μεταβάλουν τελικά το θεραπευτικό σχήμα.

Η ενδοσκόπηση δεν αναμένεται να δώσει σημαντικές επι-
πρόσθετες πληροφορίες. 

Περίπου 90% των ασθενών με παλινδρομική οισοφαγίτιδα, 
αναμένεται να έχει φυσιολογικό οισοφαγικό βλεννογόνο, μετά 
από θεραπεία 8 εβδομάδων με απλή δόση ΑΑΠ. Η εμμονή 
όμως οπισθοστερνικού καύσου (ιδίως δε αν συνυπάρχει 
διαλείπουσα δυσφαγία στα στερεά) παρά τη θεραπεία με 
ΑΑΠ, αποτελεί ένδειξη διερεύνησης για πιθανή ύπαρξη 
ηωσινοφιλικής οισοφαγίτιδας, γεγονός που συνεπάγεται τη 
λήψη βιοψιών.

Η μανομετρία οισοφάγου μπορεί να αναδείξει κινητική 
διαταραχή, γεγονός που συνεπάγεται θεραπεία με αυξημένη 
δόση ΑΑΠ. Η φορητή pHμετρία σε αυτές τις περιπτώσεις 
πρέπει να γίνεται υπό θεραπεία, ώστε να τεκμηριωθεί το 
πρόβλημα της όξινης παλινδρόμησης και να διερευνηθεί η 
χρονική συσχέτιση συμπτωμάτων-παλινδρομικών επεισοδί-
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ων (συμπτωματικός δείκτης). Εάν ο συμπτωματικός δείκτης 
είναι >50%, ο ασθενής πιθανότατα θα ανταποκριθεί στη 
χορήγηση αυξημένης δόσης ΑΑΠ. Στην αντίθετη περίπτωση, 
πιθανή αύξηση της δόσης δεν αναμένεται να έχει σημαντικά 
αποτελέσματα, αλλά από την άλλη πλευρά δεν υπάρχουν 
εναλλακτικές θεραπευτικές επιλογές. Η πιθανότητα παθο-
λογικής εξέτασης σε ασθενείς με ανθεκτικά παλινδρομικά 
συμπτώματα υπό θεραπεία με απλή ή διπλή δόση ΑΑΠ 
είναι 31% και 4% αντίστοιχα46.

Το πρόβλημα που υπάρχει σε αυτές τις περιπτώσεις είναι 
το ποσοστό των ψευδώς αρνητικών εξετάσεων. Η εξέταση 
βρέθηκε φυσιολογική περίπου στο 25% (17-29%) των 
ασθενών με παλινδρομική οισοφαγίτιδα και στο 50% (48-
72%) των ασθενών με τυπικά παλινδρομικά συμπτώματα 
χωρίς οισοφαγίτιδα που ανταποκρίθηκαν στη φαρμακευτική 
ή στη χειρουργική αντιπαλινδρομική θεραπεία. Η επαναλη-
ψιμότητα της εξέτασης αποτελεί ένα ακόμη πρόβλημα στην 
αξιολόγηση της εξέτασης, αφού έχει περιορισμούς ακόμη 
και στο διαχωρισμό παθολογικής-φυσιολογικής pHμετρίας. 
Σε σχετική μελέτη διενέργειας της εξέτασης δύο φορές, υπό 
τις ίδιες ακριβώς συνθήκες δραστηριότητας και δίαιτας, με 
διαφορά δέκα ημερών, στο 25% των ασθενών η δεύτερη 
εξέταση ήταν διαφορετική (φυσιολογική ή παθολογική) από 
την αρχική47. Είναι εξαιρετικά αμφίβολο ότι το νέο σύστημα 
pHμετρίας με κάψουλα (Bravo), διάρκειας 48 ωρών, θα 
περιορίσει τα ανωτέρω προβλήματα. Μέχρι στιγμής σε 3 
μελέτες48-50 διερευνήθηκαν τα αποτελέσματα της τηλεμετρίας 
Bravo σε σχέση με την κλασική pHμετρία με καθετήρες. 
Συνολικά συμπεριελήφθησαν 90 ασθενείς (50 ασυμπτω-
ματικοί και 40 με παλινδρομικά συμπτώματα), οι οποίοι 
υπεβλήθησαν σε παράλληλη καταγραφή του οισοφαγικού 
pH και με τα δύο συστήματα. 

Σε όλες τις μελέτες διαπιστώθηκε ότι ανιχνεύονταν περισ-
σότερα παλινδρομικά επεισόδια με το κλασικό σύστημα 
pHμετρίας από ό,τι με το σύστημα Bravo. Η διαφορά οφείλεται 
ως ένα βαθμό (αλλά όχι αποκλειστικά) στα ρυθμιστικά δια-
λύματα που χρησιμοποιούνται στη ρύθμιση των pHμετρικών 
καθετήρων. Ο μηχανικός φαρυγγικός ερεθισμός από τον 
pHμετρικό καθετήρα, που πυροδοτεί παροδικές χαλάσεις 
στον κατώτερο οισοφαγικό σφιγκτήρα, πιθανόν να ευθύνεται 
για τις ανωτέρω διαφοροποιήσεις.

Επομένως, με βάση τα ανωτέρω κρίνεται επιβεβλημένη 
η χορήγηση αυξημένης δόσης ΑΑΠ (δις ημερησίως) στους 

ασθενείς με ανθεκτικά συμπτώματα ΓΟΠΝ. Γνωρίζοντας δε 
ότι αυξάνοντας περαιτέρω τη δόση είναι εξαιρετικά απίθανο 
να βελτιωθεί ο βαθμός έκθεσης του οισοφαγικού βλεννο-
γόνου στο οξύ46, θα πρέπει να αναζητηθούν εναλλακτικές 
θεραπευτικές επιλογές. 

Η χειρουργική και ενδοσκοπική θεραπεία εφαρμόζονται 
μόνο σε ασθενείς με παθολογική pHμετρία και ως εκ τούτου 
δε συνιστώνται για την αντιμετώπιση αυτών των ασθενών. 
Άλλωστε η πλήρης ύφεση των συμπτωμάτων με τη συντη-
ρητική θεραπεία θεωρείται ως ο βασικότερος προγνωστι-
κός παράγοντας για επιτυχημένη χειρουργική επέμβαση51. 
Μοναδική πιθανή εξαίρεση αποτελούν οι αποδεδειγμένες 
περιπτώσεις ΔΓΟΠ.

Η βακλοφένη (60 mg/24h σε 3 δόσεις), όπως αναφέρθηκε, 
μπορεί να βοηθήσει στις περιπτώσεις ΔΓΟΠ27, αλλά συνο-
δεύεται από αρκετές ανεπιθύμητες ενέργειες (ναυτία, ζάλη, 
σύγχυση, φωτοφοβία, τρόμος, αδυναμία). Η τεγκασερόδη 
(αγωνιστής 5ΗΤ-4) έχει αναφερθεί ότι ελαττώνει τις παρο-
δικές χαλάσεις του κατώτερου οισοφαγικού σφιγκτήρα52, 
αλλά δεν υπάρχουν δεδομένα για την αποτελεσματικότητά 
της στους ασθενείς με ανθεκτικά συμπτώματα στους ΑΑΠ. 
Η χορήγηση ευκινητικών σε ασθενείς με καθυστερημένη 
γαστρική κένωση αναμένεται να έχει ευεργετική δράση, 
αλλά επίσης δεν υπάρχουν δεδομένα για τους ασθενείς με 
ανθεκτική νόσο.

Η χορήγηση δεσμευτικών παραγόντων των χολικών οξέ-
ων (χολεστυραμίνη) δεν έχει εκτιμηθεί στους ασθενείς με 
ανθεκτική νόσο. 

Τα αντικαταθλιπτικά (τρικυκλικά και αναστολείς επαναπρό-
σληψης σεροτονίνης) σε χαμηλές δόσεις, έχουν αποδειχθεί 
αποτελεσματικά στις περιπτώσεις θωρακικού πόνου μη 
καρδιακής αιτιολογίας53,54 και μπορεί να βοηθήσουν τους 
ασθενείς με λειτουργικό καύσο και σπλαγχνική υπερευαι-
σθησία. Επιπλέον, σε πολύ πρόσφατη μελέτη της ομάδας 
της Leuven διαπιστώθηκε ότι η σιταλοπράμη (SSRI) αυξάνει 
το χρόνο έγχυσης οξέος στον οισοφαγικό βλεννογόνο που 
απαιτείται για να γίνει αντιληπτό το αίσθημα του οπισθο-
στερνικού καύσου55. 

Συμπερασματικά, οι ασθενείς με ανθεκτικά τυπικά παλιν-
δρομικά συμπτώματα στη χορήγηση απλής δόσης ΑΑΠ θα 
ευεργετηθούν από αύξηση της δόσης (εικόνα 2). Σε περί-
πτωση εμμονής συμπτωμάτων, θα πρέπει να ακολουθήσει 
ειδικότερος έλεγχος με ενδοσκόπηση και βιοψίες, μανομετρία 

οισοφάγου, 24ωρη pHμετρία, σπινθηρογραφική μελέτη 
γαστρικής κένωσης και Bilitec 2000. Επί καθυστερημένης 
γαστρικής κένωσης, η προσθήκη ευκινητικών πιθανώς να 
έχει ευεργετικά αποτελέσματα. 

Η βακλοφένη πιθανώς να βοηθήσει ασθενείς με αποδε-
δειγμένη ΔΓΟΠ, ενώ οι υπόλοιποι ασθενείς θα πρέπει να 
εκτιμηθούν για προσθήκη SSRI. Σε χειρουργική επέμβαση 
πρέπει να οδηγηθούν είτε ασθενείς με θετική pHμετρία 
είτε αυτοί με ΔΓΟΠ. Η αποτελεσματικότητα της χειρουργι-
κής θεραπείας της ΓΟΠΝ δεν έχει εκτιμηθεί σε ασθενείς με 
υπερευαίσθητο οισοφάγο (αρνητική pHμετρία με θετικό 
συμπτωματικό δείκτη).
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Πiνακας 1. Το κλινικo φασμα της ΓΟΠΝ

Κλινικό φάσμα	 Συχνότητα	 Συμπτώματα	 Βλεννογονικές βλάβες
Σπάνια συμπτώματα	 80-85%	 <2/εβδ	 όχι
Ενδοσκοπικά αρνητική ΓΟΠΝ	 60-70%	 >2/εβδ	 όχι
Παλινδρομική οισοφαγίτιδα	 20-30%	 >2/εβδ	 οισοφαγίτιδα βαθμού Ι-IV (Savary) ή A-D (LA)
Επιπλοκές	 <2%	 συνεχή	 πεπτική στένωση ή έλκος
Οισοφάγος Barrett	 1%	 ναι ή όχι	 μεταπλαστικό επιθήλιο

Πινακας 2. Αιτιες ανθεκτικης ΓΟΠΝ 

Παράγοντες ασθενούς	 Παράγοντες θεραπείας
• Συμμόρφωση	 • Εκρίζωση Helicobacter pylori
• Λειτουργικός καύσος	 • Νυκτερινή «διαφυγή» οξέος
• Ηωσινοφιλική οισοφαγίτις	 • Βιοδιαθεσιμότητα ΑΑΠ
• Κινητικές διαταραχές	 • Μεταλλάξεις αντλίας H+/K+-ATPάσης
• Μη όξινη ΓΟΠ	 • Ταχύς μεταβολισμός ΑΑΠ
• Ψυχολογικοί παράγοντες	

oπισθοστερνικός καύσος και φυσιολογική ενδοσκόπηση

24ωρη οισοφαγική pHμετρία

παθολογική φυσιολογική

ενδοσκοπικά αρνητική ΓΟΠΝ λειτουργικός καύσος

συμπτωματικός δείκτης 24ωρης οισοφαγικής pHμετρίας

>50% <50%

υπερευαίσθητος οισοφάγος μεταβολές pH >4 σπλαγχνική υπερευαισθησία 
παρατεινόμενες συσπάσεις 

ελαττωμένη ιστική αντίσταση

40% 60%

50-70% 30-50%

? ?

Εικόνα 1. Προτεινόμενος διαχωρισμός ασθενών με ενδοσκοπικά αρνητική γαστροοισοφαγική 
παλινδρομική νόσο - λειτουργικό καύσο. Ο διαχωρισμός αυτός έχει τόσο παθοφυσιολογική όσο και 
θεραπευτική σημασία, αφού οι ασθενείς με υπερευαίσθητο οισοφάγο συνήθως ανταποκρίνονται στη 
θεραπεία με αυξημένη δόση ΑΑΠ. Στους υπόλοιπους ασθενείς (με συμπτωματικό δείκτη pHμετρίας 
<50%) θα πρέπει να αναζητηθούν άλλες αιτίες για τα συμπτώματά τους.

Εικόνα 2. Αλγόριθμος προσέγγισης και αντιμετώπισης ασθενών με ανθεκτικά τυπικά παλινδρομικά 
συμπτώματα στη χορήγηση ΑΑΠ56. Η οισοφαγική μανομετρία, pHμετρία και Bilitec 2000 πιθανόν στο 
μέλλον να αντικατασταθούν από την impedance + pHμετρία.

ανθεκτικά τυπικά συμπτώματα ΓΟΠΝ σε απλή δόση ΑΑΠ

διπλή δόση ΑΑΠ

μονομετρία οισοφάγου 
24h pHμετρία

δυσφαγία+-ενσφήνωση γαστρική κένωση

ενδοσκόπηση+-βιοψίες

ηωσινοφιλική οισοφαγίτιδα

εισπνεόμενα στεροειδή

ευκινητικά

θετική

χειρουργείο

αρνητική

αύξηση δόσης

>50%

συμπτωματικός δείκτης

Bilitec 2000

<50%

θετική για ΔΓΟΠ

baclofen, tegaserod, χειρουργείο

αρνητική για ΔΓΟΠ

SSRIs
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