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Στρατηγική φαρμακευτικής αγωγής

Η επιλογή του «κατάλληλου» φαρμάκου εξαρτάται κυρί-
ως από τη σοβαρότητα της νόσου και από το ιατρικό ιστο-
ρικό του ασθενή.

Ασθενείς με ήπια νόσο είναι δυνατό να αντιμετωπισθούν 
με αντιόξινα, προκινητικά ή με H2RAs μόνα ή σε συνδυα-
σμό.

Ασθενείς με μέτρια νόσο αντιμετω-
πίζονται επιτυχώς με υψηλές δόσεις 
H2RAs ή με PPI’s. Τέλος, ασθενείς με 
σοβαρή ή επιπλεγμένη νόσο, ανθε-
κτικοί στις προηγούμενες θεραπείες 
ή με συχνές υποτροπές, απαιτούν εξ’ 
αρχής «επιθετική» θεραπεία με υψη-
λές δόσεις PPI’s13,14.

Το Αμερικανικό Κολέγιο Γαστρεντε-
ρολογίας1 συνιστά η θεραπευτική αντι-
μετώπιση να αποφασίζεται από το θε-
ράποντα ιατρό, μετά από λεπτομερή 
ενημέρωση του πάσχοντος και προ-
τείνει τους εξής χειρισμούς:
•  Λήψη λεπτομερούς ιστορικού και 

κλινική εξέταση.
•  Ενδοσκοπική τεκμηρίωση της νό-

σου σε όλους τους ασθενείς ηλικί-
ας άνω των 50 ετών.

•  Ενδοσκόπηση όλων των ασθενών, 
ανεξαρτήτου ηλικίας με άτυπα συ-
μπτώματα ή συμπτώματα συναγερ-
μού (αναιμία, απώλεια βάρους, δυ-
σκαταποσία, επιγαστραλγία).
Για τους υπόλοιπους ασθενείς συ-

στήνει αλλαγή τρόπου ζωής και χο-
ρήγηση αντιόξινων για 2-4 εβδομά-
δες. Επί μη ύφεσης των ενοχλημάτων 
χορηγούνται Η2RAs ή PPI’s και προ-
κινητικά μόνα ή σε συνδυασμό για ένα μήνα. Εφόσον δεν 
υποχωρήσουν τα ενοχλήματα ή εμφανίσουν υποτροπή οι 

ασθενείς, πρέπει να ενδοσκοπούνται.
Έχουν προταθεί δύο στρατηγικές της λεγόμενης θερα-

πείας εφόδου: 
Α) «Step up therapy», η οποία βασίζεται στη χορήγηση 

φαρμάκων σταδιακά αυξανόμενης δοσολογίας και δραστι-
κότητας μόνων ή σε συνδυασμό με προκινητικά έως ότου 
επιτευχθεί ύφεση.

Συνιστάται για ασθενείς με ήπια ή μέσης βαρύτητας νό-
σο.

Β) «Step down therapy», είναι η πλέ-
ον διαδεδομένη. Αρχίζουμε με υψηλές 
δόσεις PPI’s και αφού επιτευχθεί ύφεση 
χορηγείται θεραπεία συντήρησης με χα-
μηλότερες δόσεις PPI’s ή H2RAs.

Συνιστάται για σοβαρότερες μορφές 
νόσου ή για επιπλοκές. Υπερέχει της step 
up therapy, ως προς την αποτελεσματι-
κότητα και την ταχύτητα ύφεσης των συ-
μπτωμάτων. Επίσης, μειώνει σημαντικά 
το κόστος θεραπείας, παρακλινικών εξε-
τάσεων και το χρόνο ημεραργιών.

Πρέπει να τονιστεί ότι ανεξάρτητα από 
την παρουσία ή όχι σοβαρής διαβρωτι-
κής οισοφαγίτιδας, η συντριπτική πλει-
οψηφία των ασθενών -πάνω από 80%- 
θα υποτροπιάσει εντός του έτους μετά 
τη διακοπή της θεραπείας. Συνιστάται 
λοιπόν η μακροχρόνια χορήγηση θερα-
πείας για διατήρηση του θεραπευτικού 
αποτελέσματος15.

Υπάρχουν δύο προσεγγίσεις του θέμα-
τος, η «συνεχής» και η «διακοπτόμενη» 
(on demand therapy) θεραπεία.

Η συνεχής αγωγή συντήρησης συνι-
στάται σε ασθενείς17:
• με βαριά οισοφαγίτιδα

•  που εξακολουθούν να έχουν συμπτώματα παρά την επού-
λωση των βλαβών

• με εξωοισοφαγικές εκδηλώσεις

Συντηρητική αντιμετώπιση 
της Γαστροοισοφαγικής Παλινδρομικής Νόσου (ΓοΠΝ) 

έως πότε;
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• με σοβαρή υποτονία του ΚΟΣ
• με ευμεγέθη διαφραγματοκήλη
•  με πεπτική στένωση μετά από διαστολή
• με οισοφάγο Barrett

Για τους ασθενείς αυτούς τα αντιόξινα και οι H2RAs δεν 
προσφέρουν προστασία από τις υποτροπές και οι PPI’s απο-
τελούν τα φάρμακα εκλογής16.

Στη διακοπτόμενη θεραπεία (on demand therapy), ο ασθε-
νής λαμβάνει φάρμακο τις ημέρες που εμφανίζει συμπτώμα-
τα. Συνιστάται σε ασθενείς με ήπια ή μέτρια νόσο18.

οισοφάγος Barrett

Η αντιμετώπιση ασθενών με Οισοφάγο Barrett (OB) πε-
ριλαμβάνει δύο σκέλη:
α) την αντιμετώπιση της ΓΟΠ
β)  την ελαχιστοποίηση του κινδύνου ανάπτυξης αδενοκαρ-

κινώματος:

α) Η ΓΟΠΝ αντιμετωπίζεται επιθετικά εξ’ αρχής με PPI’s.
β) Η μείωση του κινδύνου ανάπτυξης αδενοκαρκινώματος 
επιτυγχάνεται με την ανά τακτά χρονικά διαστήματα γα-
στροσκόπηση και λήψη πολλαπλών βιοψιών από τον ΟΒ. Η 
συχνότητα με την οποία ενδοσκοπείται ο ασθενής, καθορί-
ζεται από την παρουσία και το βαθμό δυσπλασίας του εξει-
δικευμένου κυλινδρικού μεταπλαστικού επιθηλίου ανεξαρ-
τήτως μήκους19. 
Έτσι:
•  Ασθενής με ΟΒ, χωρίς δυσπλασία, ενδοσκοπείται ανά 2-

3 χρόνια.
•  Ασθενής με ΟΒ και χαμηλόβαθμη δυσπλασία, ενδοσκοπεί-

ται ανά 6μηνο το 1ο έτος και στη συνέχεια ανά έτος, εφό-
σον η δυσπλασία εξακολουθεί να είναι χαμηλόβαθμη.

•  Σε ασθενείς με ΟΒ και υψηλόβαθμη δυσπλασία, η τεκμη-
ρίωση της οποίας πρέπει να γίνεται από δύο διαφορετι-
κούς παθολογοανατόμους, γνώστες του αντικειμένου, προ-
τείνονται τρεις εναλλακτικές λύσεις:
i)  Επιθετική αγωγή με PPI’s και μετά από 3 μήνες επανε-

κτίμηση, ώστε να αποκλεισθεί λόγω της φλεγμονής ψευ-
δοδυσπλασία. Αν η δυσπλασία παραμείνει, χειρουργι-
κή αντιμετώπιση.

ii)  Ενδοσκοπική καταστροφή ή αφαίρεση του πάσχοντος 
βλεννογόνου με Laser (ND: YAG, KTP, argon), θερμοπη-
ξία με bicap ή heater probe, argon plasma coagulation, 
φωτοδυναμική PDT,  ραδιοσυχνότητες cryoablation 
και ενδοσκοπική εκτομή βλεννογόνου (simple suction 
method, polypectomy technique, suck and ligate tech-
nique, endoscopic resection cap procedure).

iii) Οισοφαγεκτομή20.
Είναι γεγονός ότι η χρήση των PPI’s επέφερε επανάσταση 

και σηματοδότησε την αυγή μιας νέας εποχής στην αντιμε-
τώπιση της ΓΟΠΝ και των επιπλοκών της. Παρόλα αυτά, ένας 
σημαντικός αριθμός ασθενών, 10% περίπου, συνεχίζουν να 
έχουν συμπτώματα ή δεν επιτυγχάνεται ικανοποιητική επού-
λωση των βλαβών. Ένας σοβαρός λόγος μη ανταπόκρισης 
στη θεραπεία είναι ο μη σωστός τρόπος λήψης των φαρ-

μάκων. Ως γνωστό για να ενεργοποιηθούν, να απορροφη-
θούν και να δράσουν οι PPI’s, απαιτείται η παρουσία οξέ-
ος. Θα πρέπει λοιπόν να λαμβάνονται με άδειο στομάχι 30 
λεπτά προ των γευμάτων. Αλλά και o γενετικός πολυμορφι-
σμός του γονιδίου του κυτοχρώματος Ρ450 (CYP2C19), το 
οποίο είναι υπεύθυνο για το μεταβολισμό των PPI’s, οδηγεί 
σε διαφορετικό ρυθμό αποβολής τους, άρα και σε διαφο-
ρετικά επίπεδα αποτελεσματικότητας21.

Ένας επίσης σημαντικός παράγοντας μη ανταπόκρισης 
στη θεραπεία με PPI’s είναι η αδυναμία τους να ελέγξουν 
επαρκώς τη νυκτερινή έκκριση οξέος, «νυκτερινή διαφυ-
γή οξέος»22,23. Η προσθήκη ενός H2RAs φαίνεται ότι ελέγ-
χει προσωρινά το φαινόμενο της διαφυγής και είναι δρα-
στικός για μία περίπου εβδομάδα, λόγω του φαινομένου 
ανοχής που αναπτύσσεται στους Η2RAs23. Έτσι η δραστι-
κότητα των H2RΑs σε μακροχρόνια χορήγηση δεν είναι ξε-
καθαρισμένη. Παρόλα αυτά οι H2RΑs είναι ένα χρήσιμο ερ-
γαλείο για διακεκομμένη on demand χορήγηση βάσει των 
αναγκών του ασθενούς.

Ενδοσκοπική αντιμετώπιση γοΠν

Διάφορες ενδοσκοπικές τεχνικές εφαρμόζονται και άλλες 
δοκιμάζονται πρόσφατα σαν εναλλακτική λύση στη μακρο-
χρόνια φαρμακευτική αγωγή και λιγότερο επεμβατικές μέ-
θοδοι σε σχέση με τη χειρουργική θεραπεία της νόσου.

Οι εφαρμοζόμενες ενδοσκοπικές τεχνικές στοχεύουν στην 
ενίσχυση των αντιπαλινδρομικών φραγμών και επιγραμμα-
τικά είναι οι εξής:
•  Stretta (Curon medical): μέσω ραδιοσυχνοτήτων κατα-

στροφή του προσαγωγού παρασυμπαθητικού και πάχυν-
ση του μυϊκού χιτώνα του ΚΟΣ25,26.

•  Endoluminal Gastroplication - ELGP - Endocinch (Bard): 
Συρραφή του βλεννογόνου αμέσως κάτωθεν της ΓΟΣ με το 
βλεννογόνο (mucosa to mucosa) του ελάσσονος τόξου του 
στομάχου, μεταβάλλοντας έτσι τη γωνία του His, με απο-
τέλεσμα ενίσχυση του αντιπαλινδρομικού φραγμού27.

•  Enteryx (Boston Scientific): χημική ουσία (Ethylene vinyl 
alcohole) που πολυμερίζεται ταχύτατα, εγχέεται γύρω από 
το ΚΟΣ28 με συνέπεια την καλύτερη λειτουργία του ΚΟΣ.

•  Gatekeeper (Medtronic): τοποθέτηση 4-6 μικροσκοπικών 
αυτοεκτεινόμενων ενδοπροθέσεων «μαξιλάρια» που περιέ-
χουν polyacrylonitril hydrogel γύρω από τον ΚΟΣ29, ενισχύ-
οντας έτσι το φραγμό μεταξύ οισοφάγου – στομάχου.

•  Τεχνική Plication - πτύχωση ολικού πάχους του στομάχου 
αμέσως κάτωθεν της ΓΟΣ με το σύστημα Plicator, το οποίο 
επιτυγχάνει αυτόματη διατοιχωματική συρραφή και ενώ-
νει ορογόνο με ορογόνο (serosa to serosa)30.

χειρουργική αντιμετώπιση της γοΠν

Η χρήση των PPI’s αποτελεί όντως μια ιδανική φαρμακευ-
τική αγωγή για την αντιμετώπιση της παλινδρομικής νόσου 
σήμερα. Αλλά και οι αντιπαλινδρομικές επεμβάσεις, ιδίως 
μετά την ευρεία εφαρμογή της λαπαροσκοπικής θολοπλα-
στικής κατά Nissen, έχουν εξαιρετικά αποτελέσματα, ειδικά 
όταν εκτελούνται από ειδικούς.
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Δυστυχώς, δεν υπάρχουν ελεγχόμενες συγκριτικές μελέτες 
μεταξύ φαρμακευτικής αγωγής με PPI’s και αντιπαλινδρομι-
κών επεμβάσεων. Ο γιατρός αφήνεται έτσι χωρίς βιβλιογρα-
φικά δεδομένα να επιλέξει μεταξύ φαινομενικά ιδανικής φαρ-
μακευτικής αγωγής και ιδανικής χειρουργικής θεραπείας.

Παρόλα αυτά, χειρουργική αντιμετώπιση της ΓΟΠΝ συ-
νιστάται σε ασθενείς:
•  που απέτυχε η συντηρητική αγωγή.
• απείθαρχους και παχύσαρκους.
•  μικρής ηλικίας <45 ετών, δια βίου λήψη φαρμάκων.
•  εξαρτώμενους από τη λήψη PPI’s για διάστημα μεγαλύ-

τερο του έτους.
•  με εξωοισοφαγικές επιπλοκές, που παρά τις υψηλές δό-

σεις PPI’s, δεν ανταποκρίθηκαν.
•  που απέτυχε η φαρμακευτική αγωγή να αποτρέψει ανά-

πτυξη στενώσεων ή υποτροπή στένωσης μετά από δια-
στολή.

•  με οισοφάγο Barrett με υψηλόβαθμη δυσπλασία31.
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