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Souhrn

Refluxni choroba jicnu je v soucasné dobé definovana jako onemocnéni, kdy reflux zalude¢niho obsahu plsobi obtize a/nebo
komplikace. Pfi nalezu makroskopicky zjistitelného poskozeni sliznice se jedna o erozivni refluxni chorobu jicnu a pro stav s typic-
kym refluxnim syndromem bez makroskopického pokozeni je uzivan termin neerozivni refluxni choroba jicnu. Castym projevem
refluxni choroby je refluxni ezofagitida. Jako refrakterni refluxni choroba jicnu je klasifikovan stav, kdy i pres maximalni lé¢bu,
refluxni symptomy pretrvavaji nebo se mohou objevit nové a selhava hojeni ezofagitidy. K hlavnim symptomm refluxni choroby
jicnu patfi pyréza a regurgitace. Vzacnéji se refluxni choroba muze manifestovat izolované mimojicnovymi projevy, napt. jako reci-
divujici infekce hornich cest dychacich nebo astma bronchiale. V etiopatogenéze se uplatriuje refluxat, poruchy motility, zménéné
anatomické pomeéry, porucha ochrannych mechanisma a faktory zevni. Diagndza je stanovena na zakladé typické symptomato-
logie a endoskopického vysetieni. Komplikacemi jsou krvaceni, vied, striktura a Barrett(v jicen.V 1é¢bé jsou dlllezita jak rezimova

a dietni opatreni, tak Ié¢ba medikamentdzni (antisekretorika, prokinetika) i chirurgicka.

Klicova slova

refluxni choroba jicnu, refrakterni refluxni choroba jicnu, refluxni ezofagitida, hiatova hernie, BarrettQv jicen, inhibitory protonové

pumpy, prokinetika

Refluxni choroba jicnu postihuje velkou &ast populace, jeji
incidence a prevalence se zvysuji . Pacienti s timto onemoc-
nénim by méli byt v¢as a adekvatné IéCeni a pfi vyskytu
komplikaci i adekvatné sledovani.

I. DEFINICE
GASTROEZOFAGEALNI REFLUX je zpétny tok Zalude¢niho
obsahu ze Zaludku do jicnu. Gastroezofagealni reflux mize
byt procesem fyziologickym nebo patologickym.
PATOLOGICKY RELUX muze ale nemusi vyvolavat sou-
stavnou subjektivni symptomatologii. Jeho objektivizace
se opird o vysetfeni pH metrické (kdy pH je nizsi nez 4
nebo vyssi nez 7 ve vice nez 50 epizodach za 24 hodin
a/nebo reflux trvé déle nez 1 hodinu za 24 hodin - De-
Meesterova kriteria), nebo v souc¢asnosti napf. o vysetieni
impedance.

PATOLOGICKY GASTROEZOFAGEALNI REFLUX mize a ne-
musi zpuUsobit patologické zmény v jicnu a nosohltanu,
muze byt pficinou komplikujicich zmén v laryngu a respi-
rac¢nim traktu.

REFLUXNI{ CHOROBA JICNU je v souc¢asné dobé defino-
vana jako onemocnéni, kdy reflux zalude¢niho obsahu p(-
sobi obtiZze a/nebo komplikace.

Pfi ndlezu makroskopicky zjistitelného poskozeni sliznice
(eroze, ,breaks”) je nemoc klasifikovana jako EROZIVNI RE-
FLUXNI CHOROBA JICNU (ERCHJ). Pro stav s typickym re-
fluxnim syndromem bez makroskopicky prokazatelného
slizni¢niho poskozeni je uzivan termin NEEROZIVNI (NON-
EROZIVNI) REFLUXNi CHOROBA JICNU (NERCHJ).

REFLUXNI EZOFAGITIDA je ¢astym projevem refluxni cho-
roby jicnu. Predstavuje dulezity morfologicky projev pato-
logického gastroezofagealniho refluxu. MGze byt endosko-
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picky zfetelnd, pak se hovofi o EZOFAGITIDE EROZIVNI (EE).
Pokud je endoskopicky nezieteln3, ale je-li histologicky pro-
kazatelna, jedna se o tzv. EZOFAGITIDU MIKROSKOPICKOU.
Endoskopicky obraz ezofagitidy je obvykle spojen s histo-
logickym nalezem zanétlivych zmén. Histologicky obraz je
nespecifickou chemickou ezofagitidou.

REFLUXNI CHOROBA JICNU a REFLUXNi EZOFAGITIDA ne-
jsou synonyma.

Jako REFRAKTERNI REFLUXNi CHOROBA JICNU je klasifi-
kovan stav, kdy i pres maximalni |é¢bu, refluxni symptomy
pfetrvavaji nebo se mohou objevit nové a selhdva hojeni
ezofagitidy.

Refluxni choroba jicnu prekryvd i Siroké pole REFLUX-
NICH SYMPTOMU zpGsobenych refluxem Zalude¢niho
nebo dvandcternikového obsahu do jicnu, ¢asto s reaktiv-
nimi nebo zanétlivymi zménami jicnové sliznice a jeho du-
sledky i mimo jicen. Pyréza bez morfologickych zmén a pfi
normalnim pH metrii je ozna¢ovéana jako PYROZA FUNKCNI.

V anglosaském pisemnictvi jsou uzivdny zkratky GERD (Gast-
roesophageal Reflux Disease — americky prepis) a GORD (Gas-
trooesophageal Reflux Disease — britsky prepis). V Ceské termi-
nologii by mél byt pouZivdn vyraz REFLUXNI CHOROBA JICNU.

I1. SYMPTOMATOLOGIE

K hlavnim symptomdm refluxni choroby jicnu patfi pyroza

a regurgitace.

Dysfagie a odynofagie je zpravidla spojena s komplikova-
nymi formami refluxni choroby jicnu.

- PYROZA je nejc¢astéjsim ptiznakem refluxni choroby, pro-
jevuje se jako paleni za hrudni kosti vyzatujici z epigastria
smérem do krku.

- REGURGITACE - zpétné vtékani zalude¢niho obsahu do
jicnu a ust.

- DYSFAGIE - vaznuti sousta béhem jeho cesty z Ust do
zaludku.

- ODYNOFAGIE - bolest pfi polykani lokalizovana za hrudni
kosti.

V nékterych pfipadech mdze pacient mit dalsi pfiznaky,
a to i pfi absenci vyse uvedenych typickych pFiznak:
- RIHANI - vypuzeni vzduchu ze Zaludku usty
- ZACHVATOVITE SLINENI (water brash) - nahla tvorba vel-
kého mnozstvi slanych nebo kyselych slin
- GLOBUS - pocit ciziho télesa v krku, bez prokazané pfi-

7

¢iny; pacienti stav lici jako pocit ,ucpani’, ,zdzeni", ,rdou-
seni”, ,Skrceni” nebo pocit ,chuchvalce”, ,kousku®, ,kned-
liku” zachyceného v krku

- NAUZEA (nevolnost) — intenzivni nepfijemny pocit nevol-
nosti, pocit na zvraceni, nutkani ke zvraceni, mlze ji pro-

vazet hypersalivace.

- ZVRACENI - usilovné vypuzeni zaludeéniho obsahu
usty; je zapotiebi jej odlisit od regurgitace (pasivniho
refluxu tekutin nebo Zalude¢niho obsahu do uUstni du-
tiny) a od ruminace (opakovaného postprandidlniho
a Casto volné ovlivnitelného navratu obsahu zaludku
do dutiny ustni, kdy pacient potravu znovu pfezvyka
a obvykle polkne).

- BOLEST NA HRUDI - lokalizovana za hrudni kosti, ¢asto
obtizné odlisitelnd od bolesti pfi onemocnéni srdce, vel-
kych cév nebo patere.

U téchto symptom{ neni nékdy zcela jasna pfic¢innda sou-
vislost s refluxni chorobou jicnu, ale mohou byt jejim pra-
vodnim jevem.

Vzacnéji se refluxni choroba mize manifestovat izolo-
vané MIMOJICNOVYMI PROJEVY:

- recidivujici infekce hornich cest dychacich
- astma bronchiale

- chrapot

- laryngitidy

« chronicky kasel

- recidivujici zanéty stfedousi (u déti)

- zvySena kazivost zubl (u déti)

- zdpach z Ust

I1l. ETIOPATOGENEZE

Pri refluxni chorobé jicnu se uplatniuji nasledujici vlivy:
A. REFLUXAT

- kyselina chlorovodikova

+ pepsin

- soli Zlu¢ovych kyselin

- pankreatické enzymy

B. PORUCHY MOTILITY

- snizeny tonus dolniho jicnového svérace zplsobeny:
- pfechodnymi relaxacemi
- Castymi a déle trvajicimi relaxacemi
+ trvalym snizenim tonu

- porusena samocistici schopnost jicnu

- porusena peristaltika jicnu (dysmotilita)

- dysmotilita zaludku (porusend evakuace)

C. ZMENENE ANATOMICKE POMERY

- mechanicky defekt dolniho jicnového svérace

- kratka intraabdominalni ¢ast jicnu

- porucha fixace dolniho jicnu a kardie s naslednou nedo-
mykavosti gastroezofagealniho pfechodu

- pritomnost hidtové hernie, kterou ma dle rlznych studif
50 - 94 % pacientd s RCH)J

- porusena slizni¢ni rozeta

- otupeny Hislv Uhel
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- zménéné tlakové poméry v bfisni dutiné (napf. chirur-
gicka korekce velké abdominalni hernie a pod.)

- porucha koordinace navazujicich dalSich svalovych kos-
ternich struktur.

D. PORUCHA OBRANNYCH MECHANISMU
+ nedostate¢nd luminalni ocista
- sekrece slin, peristaltika, sekrece jicnovych slizni¢nich
a podslizni¢nich zlazek
- zménéna tkanova rezistence
- preepitelidlni ochranny mechanismus (hlen, sliny, vodni
vrstva, bikarbonatovy komplex)
- epitelidlni ochranny mechanismus (porusena integrita
bunék a tésnych mezibunéénych junkci)
- postepitelidIni ochranny mechanismus (mikrocirkulace)

E. ZEVNi FAKTORY

- léky (napf. nitraty, antagonisté kalciového kanalu, amino-
fyliny, opiaty, beta blokatory)

- potraviny (napf. Cerstvé pecivo, tuky, ¢okoldda, cibule,
cesnek, peprmint)

- napoje (napf. alkohol, kola, ¢aj, dzusy, kava)

- kouteni

- pohybovy fyzicky rezim (napf. prace v pfedklonu, zvedani
tézkych bfemen)

- obezita

- téhotenstvi (hormondlni i mechanické vlivy)

- zvyseni nitrobfisniho tlaku

- poloha téla (vliv gravitace)

IV. PRUBEH

A.1ZOLOVANE EPIZODY

B. NEPROGRESIVNI - relaps do stejného ¢i nizsiho stupné
C. PROGRESIVNI - relaps do vyssiho stupné

D. STACIONARNI - se stalou intenzitou (trvaly nalez)

V. DIGNOSTIKA
ZAKLADNI VYSETRENI :
- Anamnéza a fyzikalni vysSetieni
Pokud je nemocny mladsi 45 let a jeho obtiZe jsou epizo-
dické a nemaji chronicky charakter, je normalni somaticky
nalez a nejsou zadné alarmujici pfiznaky (hubnuti, hemate-
meza, melena, anemie, dysfagie, odynofagie), pak invazivni
vysetfeni nejsou nezbytnd. Pracovni diagndza je stanovena
na zakladé typické symptomatologie. Pfimo je mozno za-
héjit [é¢bu, pozitivni terapeuticky test diagnézu podporuje.
Pokud potize trvaji déle nez 6 tydn(, nebo nebyla dosa-
zena odpovéd na adekvatni 1é¢bu (viz. nize), nebo je ne-
mocny starsi 45 let, nebo je patologicky fyzikalni nalez,
nebo jsou alarmujici pfiznaky (viz. vyse), jsou tfeba dalsi
vysetieni.

« Endoskopie horni ¢asti travici trubice k upfesnéni kom-
plikaci refluxni choroby jicnu a k vylouceni jiného or-
ganického onemocnéni jicnu, predeviim nadorového
procesu.

- Kontrolni endoskopické vysetieni je doporucovano:

- za 3 mésice jako revize uc¢innosti [é¢by na hojeni slizni¢-
nich zmén u pacientu.ktefi méli ezofagitidu

- pfi udrzovaci 1é¢bé zvazit kontrolni vysetieni v od-
stupu 2-3 rokll k posouzeni mozné progrese sliznic¢-
nich zmén

« pfizméné symptomatologie (zejména pti dysfagii a ody-
nofagii). DOPORUCENA VYSETRENI

- histologie
« pfi negativnim makroskopickém nalezu a pfi podezieni

na komplikace
» pH-metrie
- pfi negativnim endoskopickém ndlezu pii potiebé vy-
svétleni klinickych obtizi

- u pacientl refrakternich na Ié¢bu inhibitory protonové
pumpy

- u pacientl s mimojicnovymi projevy refluxu

- U pacientl s trvalymi obtizemi po antirefluxnim vykonu

- (P¥i pozadavku prikazu refluxu jsou vysazovany pred
pldnovanym vysetfenim inhibitory protonové pumpy
10 dni a dalsi Iéky [ostatni antisekretorika, prokinetika]
4 dny. Pfi hodnoceni uUcinnosti Ié¢by léky vysazovany
nejsou).

MOZNA VYSETRENI :

- rentgenové vysetieni - pfi stendze jicnu, cenné pfi dia-
gnostice smisenych a paraezofagealnich kyl, nelze spolé-
hat na rentgenologicky prikaz refluxu a hidtové hernie

- manometrie - pfi podezieni na poruchu motility jicnu

a mUze byt pfinosna pred antirefluxni operaci k vylouceni

poruch motility jicnu

diagnosticko-terapeuticky test (tydenni test s podava-

nim vysokych davek inhibitor protonové pumpy; za po-

zitivni je povazovan pfi Ustupu symptomatologie) — pova-
zovan za doplikové diagnostické vysetreni
impedance-pH monitorovani (zjisténi pH-refluxu); mo-
nitoruje objektivni epizody (nejen kyselého ale i smise-
ného a alkalického refluxu, hodnoti i plynny obsah reflu-
xatu) a mUze objektivné zjistit efekt [é¢by

- méreni pH v priibéhu 2-4 dni (tzv. Bravo® pH Monitoring

System) (finan¢né naro¢ny a v CRt.c. nedostupny)

monitorovani pH v zaludku by mélo byt provedeno

u pacientd s podezienim na rezistenci k [écbé (k inhibito-

rdm protonové pumpy)

scintigrafie - jicnu a Zaludku - pfi podezieni na dysmo-

tilitu a porusenou evakuaci zaludku; v sou¢asnosti se pro-

vadi velmi omezené
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- perfazni test (Bernstein(v test) — pfinosny v pfipadé en-
doskopicky negativniho nélezu a nedostupnosti pH met-
rie; prakticky se neprovadi

- jicnové monitorovani pfitomnosti bilirubinu (pfistroj
Bilitec™ 2000 obsahuje vldknovy spektrofotometricky
systém zjistujici pfitomnost bilirubinu v jicnu [ve srovnani
s impedanci pfistroj jiz ztratil klinicky vyznam]).

ENDOSKOPICKA KLASIFIKACE REFLUXNi EZOFAGITIDY
Optimalni klasifikace pro praxi je klasifikace Savaryho - Mi-
llerova (1978):

l. stupen

Jedna nebo vice nesplyvajicich slizni¢nich 1ézi s erytémem,
exsudatem nebo superficidlnimi erozemi nad epitelidlni
junkci. (Tento stupen zahrnuje jak malé cervené (rudé) skvrny
nad epitelidIni junkci, tak i cetné povrchové nesplyvajici eroze).

Il. stupen
Erozivni a exsudativni slizni¢ni |éze splyvajici, ale nepokry-
vajici, celou cirkumferenci jicnu.

ll. stupen
Erozivni a exsudativni l1éze pokryvajici celou cirkumfe-
renci sliznice jicnu.

IV. stupen
Komplikované formy refluxni ezofagitidy — vzdy s popi-
sem afekce (vied, striktura, krvaceni, Barrett(lv jicen).

ENDOSKOPICKA KLASIFIKACE Los Angeles (1997) je uzivana
zejména ve studiich, v praxi u nas se zatim pfilis neuplatnila

Stupen A
Dobfe ohrani¢ené slizni¢ni léze kratsi nez 5mm

Stupen B
Dobre ohranicené slizni¢ni léze delSi nez 5mm

Stupen C
Slizni¢ni defekt, ktery pfesahuje z jedné fasy na druhou

Stupen D
Cirkuldrni postizeni jicnu
Zcela Vyjimecné je uzivana klasifikace Savaryho - Mille-

rova v modifikace z roku 1981

Stadium |
Jedna nebo vice supravestibuldrnich erozi (erytematézni
nebo erytemato-exsudativni), nesplyvajici

Stadium Il
Erozivni a exsudativni slizni¢ni 1éze splyvajici, nepostihujici
vsak cirkumferenci jicnu vcelku

Stadium Ill
Erozivni a exsudativni léze pokryvajici celou cirkumferenci,
bez striktury

Stadium IV

a) chronické léze (vied, stendza, Barrettlv jicen, apod.) se
znamkami floridniho zanétu

b) chronické zmény s jizvenim (vied, Barrett(yv jicen, apod.)
bez floridniho zanétu

HISTOLOGICKA KLASIFIKACE REFLUXNIi EZOFAGITIDY
Vychazi z hodnoceni mikroskopickych zmén ve sliznici jicnu
a nemusi vzdy korelovat s endoskopickym nélezem.

Mirné reaktivni a zanétlivé zmény sliznice v distalnim
jicnu pfi negativnim endoskopickém nalezu neznamenaji
vzdy refluxni ezofagitidu a mohou se vyskytovat i u osob,
které nemaji Zzaddné zndmky refluxni choroby jicnu.

Histologicka klasifikace vychdzi z hodnoceni reaktivnich
zmén dlazdicového epitelu sliznice jicnu, pfitomnosti za-
nétlivé infiltrace a cévnich zmén v papilach. Mimoradné
dllezity vyznam ma nélez slizni¢nich defektti (erozi, popr.
hlubsich vieda).

1. Reaktivni zmény dlazdicového epitelu:

a. prodlouzeni papil do horni 1/3 epitelu

b. hyperplazie bazalnich bunék (vice nez 15 % celkové
sitky epitelu)

2. Zanétliva infiltrace:

a. Lymfocyty - pfitomnost malého mnozstvi jak v la-
mina propria sliznice, tak v dlazdicovém epitelu se po-
vazuje za normalni. Vice jak 20 intraepitelidlnich lym-
focytd na jedno zorné pole pfi velkém zvétseni je
znamkou zénétu.

b. Neutrofilni granulocyty — za normalnich okolnosti se
nevyskytuji. Jejich pfitomnost v epitelu je vzdy zndm-
kou akutniho (floridniho) zanétu.

c. Eosinofilni granulocyty - u dospélych se mohou
ojedinéle vyskytovat. Pokud se vyskytnou ve spojeni
s epitelovymi zménami, mohou byt povazovany za
casny indikator refluxni choroby jicnu.

3. Cévni zmény:

Dilatace kapilar v papilach az pfipadna diapedéze erytro-
cytQ, nékdy s rozsahlejsim krvacenim v papilach, jsou casto
popisovany jako charakteristické pro refluxni chorobu jicnu.

Pouzita Ctyistupriova klasifikace intenzity mikrosko-
pické ezofagitidy vychazi z obecné pouzivanych kriterii
pro hodnoceni intenzity zanétlivého procesu v jinych
lokalizacich. K zékladnim tfem stupndm - mirnd, stfedni,
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tézk3, je pfifazen stupen Ctvrty — erozivni, popfipadé ul-
cerdzni (tj. pfitomnost slizni¢niho defektu). Pritom je dule-
Zité si uvédomit, ze ve sliznici v Sirsim okoli defektu nemusi
byt tfeti stupen ezofagitidy, ale Ize se setkat i se stupném
nizsim.

Ezofagitida I. stupné — mirna: Jsou pfitomny reaktivni
zmény epitelu a mirnd zanétliva celulizace (vétsi nez hra-
ni¢ni pocet lymfocytd, ojedinélé neutrofilni nebo eosino-
filni granulocyty).

Ezofagitida Il. stupné - stfedni: Jsou pfitomny reak-
tivni zmény epitelu a intenzivnéjsi zanétlivad celulizace
(Cetngjsi lymfocyty, ¢etnéjsi neutrofilni, popf. i eosinofilni
granulocyty).

Ezofagitida lll. stupné - tézka: Jsou pfitomny reaktivni
zmény epitelu a intenzivni zanétliva celulizace (masivni in-
filtrace lymfocyty i neutrofilnimi granulocyty s pfipadnou
pfimési granulocyt(l eosinofilnich).

Ezofagitida IV. stupné - erozivni (ulcerézni): Rozhodu-
jici je pfitomnost slizni¢niho defektu, tj. morfologicky nélez
fibrinu s granulocyty a tkdnovym detritem a/nebo nespe-
cifické granulac¢ni tkané, které se vyskytuji na spodiné ul-
cerace. Z endoskopické biopsie neni mozné vétsinou zjistit
hloubku defektu, a proto se vétsinou popisuje jako ulce-
race, bez ohledu na to, zda jde o erozi, tj. defekt sliznicni,
nebo vred, tj. defekt, zasahujici az do submukézy. Zanétlivé
zmény v okolni sliznici mohou byt r(izné intenzity a nejsou
pro zafazeni do této skupiny rozhodujici.

V1. KOMPLIKACE

VI. A. BARRETTUV JICEN

1. DEFINICE:

Nahrada (metaplézie) dlazdicového epitelu sliznice jicnu
epitelem cylindrickym, ktery ma alespon v nékterych use-
cich intestindIni charakter.

Zmény jsou patrné pii endoskopickém vysetieni, ale dia-
gndza Barrettova jicnu mGze byt s definitivni platnosti sta-
novena pouze na zakladé histologického vysetfeni makro-
skopicky patrné léze sliznice jicnu.

Montrealsky konsenzus relativizuje nezbytnou podminku
pfitomnosti intestindlni metaplazie, ale Pracovni skupina ji
zatim povaZuje za nezbytnou.

2. ETIOLOGIE:
Hlavnim etiologickym faktorem je gastroezofagealni reflux.

3. KLINICKE PROJEVY:
Nema zadnou specifickou symptomatologii. Mize mit fadu
pfiznaku refluxni choroby jicnu.

4. DIAGNOSTIKA:
- Endoskopicka:

I. ,Klasicka klasifikace” spociva v nalezu barevné od-
lisné sliznice makroskopicky pfipominajici sliznici za-
ludecni, ¢asto v jazycich nebo ostrivcich, zmény musi
byt verifikovany histologicky!

a. kratky segment - méné nez 3 cm nad junkci

b. dlouhy segment - vice jak 3cm nad junkci
Endoskopicka chromodiagnostika (metylénova
modfi, Lugol(v roztok) mize pfispét k zvyraznéni en-
doskopického obrazu Barrettova jicnu. K lepsi detekci
dysplastickych zmén pfi uziti zvétSovaciho endoskpu
muze napomoci aplikace kyseliny octové.
Vyznamnou mérou chromodiagnostiku nahrazuje
technicky a ¢asové méné ndro¢nad metodika narrow
band imaging (NBI).

Il. Klasifikace ,Prazska C & M kritéria Barrettova jicnu”
(,The Prague C & M Criteria” nebo,Barrett’s C/M Prague
criteria”), kdy za zdkladni je povaZovano uréeni hranice
gastroezofagedlni junkce za minimalni insuflace. Pak
je posuzovana délka v centimetrech v cirkumferenci
(C) a v maximalnim vysce (M) (napf. C3M5 = BarrettQv
jicen ma po obvodu délku 3 cm a ,jazyk! dosahuje do
vysky 5 cm nad junkci nebo COM3 = neni postizeni po
obvodu a jazyk je 3 cm nad junkci).

« Histologicka:

Histologicky je mozné najit rzné typy cylindrického epi-

telu v Barrettové jicnu:

a. nejcastéji intestinalni typ s viliformnim usporadanim
s cylindrickymi a pohérkovymi burikami, které odpovi-
daji sttevnimu epitelu a produkuji hlen stejného cha-
rakteru jako intestinalni sliznice

b. vzacnéji zaludecni typ charakteru atrofické sliznice
fundu a kardie nebo Zaludecni typ junkcni s hlenovymi
zlazkami odpovidajicimi kardii, aviak vzdy s nalezem
poharkovych bunék

V individuélnich pfipadech nemusi cylindricky epitel od-
povidat pouze jednomu z popsanych typd, ale buriky jed-
notlivych typl epitelu mohou byt promiseny.

V soucasné dobé je zdUrazriovan vyznam pfitomnosti po-
harkovych bunék a intestindlniho typu epitelu pro definici
Barrettova jicnu. Pravdépodobné pouze tyto zmény cylin-
drického epitelu pfedstavuji zvysené riziko pro vznik ade-
nokarcinomu jicnu.

V Barrettové jicnu se mohou vyskytovat strukturalni a cy-
tologické nepravidelnosti oznacované plvodné terminem
dysplazie, ktera muze byt nizkého stupné (low-grade)
nebo vysokého stupné (high-grade). Nyni je doporuco-
vano misto slova dysplédzie uzivat terminu intraepitelialni
neoplazie (IN), kterd mize byt stupné nizkého (low-grade,
LGIN) nebo vysokého (high-grade, HGIN). Pfitomnost dys-
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plazie (intestindIni neoplazie) zvysuje riziko vzniku ade-
nokarcinomu jicnu (tzv. Barrettlv adenokarcinom), proto
je Barrettlv jicen zahrnovan mezi prekancerézy. Riziko
vzniku adenokarcinomu z Barrettovy sliznice (bez intesti-
ndalni neoplazie) je 0,2-0,5 % za rok. Ale ne vsechny piipady
adenokarcinomu v oblasti gastroezofagealni junkce odpo-
vidaji tzv. Barrettovu adenokarcinomu.

5. DISPENZARIZACE:

- neni-li pfitomna dysplazie - endoskopicka kontrola do-
porucovana za 1-2 roky. Po dvou negativnich kontro-
lach (tzn. nejsou zjistény dysplastické zmény) jsou dalsi
endoskopické kontroly provadény jedenkréat za 2-4 roky
celozivotné.

- pfi nizkém stupni dysplazie — prvni dvé endoskopické
kontroly jsou provedeny po 6 mésicich a dale jedenkrat
rocné celozivotné.

- pii vysokém stupni dysplazie — nutné potvrzeni druhym
patologem, a na vybér jsou nasledujici moznosti:

- intenzivni endoskopické sledovani pacienta po
3 mésicich,

- zvazeni ezofagektomie,

- endoskopickd lé¢ba (endoskopicka resekce nebo
ablace) u vysoce rizikovych pacient.

- pii adenokarcinomu - ezofagektomie, u ¢asného ade-
nokarcinomu endoskopicka resekce.

6. ODBER BIOPSIi:

Obvykle je doporucovana 4-kvadrantové biopsie - poci-
najic v oblasti gastroezofagealni junkce, s pokracovanim
v 1-2cm intervalech orélné, posledni biopsie 1 cm nad
predpokladanou hranici Barrettova jicnu. Odbéry biopsif
jsou bezpodmineéné nutné i ze viech podezielych lézi (vy-
vyseni, vklesnuti, heterogenni struktury dle NBI).

7.LECBA:

V soucasné dobé neni znama lécba, ktera by signifikantné

snizila riziko vzniku adenokarcinomu.

» Medikamenté6zni

vysoké davky inhibitorii protonové pumpy, eventuelné

v kombinaci s endoskopickou lé¢bou. Standardni je poda-

vani inhibitoru protonové pumpy 2x denné (napf. ome-

prazol 20 mg 2x denné p.o.), a to i pfi absenci refluxnich

pfiznakdl. Ze studii nepfimo vyplyva moznost, ze antise-

kre¢ni lé¢ba, stejné jako fundoplikace, mohou snizit riziko

vyvoje Barrettova adenokarcinomu.

Endoskopicka radiofrekvencni ablace i endoskopicka re-

sekce jsou jiz zavedené jako pro high-grade dysplazii, tak

pro ¢asny adenokarcinom

- endoskopickd resekce (dfive oznacovana jako
mukosektomie)

- radiofrekven¢ni ablace (,Circumferential Balloon-Based
Radiofrequency Ablation of Barrett’s Esophagus Using
the HALO 360 Ablation System”)

- termoterapie s vyuzitim laseru

- multipolarni elektrokoaguace

- fotodynamicka lécba (akumulace exogenné podaného
nebo endogenné produkovaného fotosensitivniho por-
fyrinu v bunkach Barrettova epitelu s naslednym ozare-
nim svétlem ur¢ité délky

- nizkoenergeticky laser)

- Argon plasma koagulace

Chirurgicka

v Uvahu pfipada antirefluxni plastika, ale i po tomto vy-

konu je nutné pacienta nadale endoskopicky sledovat.

Studie se zavéry o mozné reverzibilité Barrettova jicnu vy-

chazeji zatim z malych disel.

VI.B. STRIKTURA (zuzeni lumen jicnu)

Vznikd na podkladé chronickych zanétlivych zmén. Typic-
kym projevem je dysfagie event. odynofagie. Mnohocet-
nymi biopsiemi je tfeba vyloucit maligni stenézu. V [é¢bé je
uzivana maximalni konzervativni antirefluxni 1é¢ba kombi-
novana s endoskopickymi dilatacemi.

VI.C.VRED

Muze byt bud’ v Barrettové epitelu nebo na rozhrani cylin-
drického a dlazdicového epitelu (junkéni). Ma byt uzita ma-
ximalné konzervativni antirefluxni l1écba, pfi neldspéchu je
treba zvazit provedeni antirefluxni plastiky.

VI.D. KRVACENI
Muze se objevit v jakémkoli stadiu refluxni ezofagitidy. Tato
komplikace neni ¢asta.

Pfi akutnim krvaceni je v prvni fadé nutno uzit lokalni en-
doskopickou lé¢bu s naslednou maximalni 1é¢bou rezimo-
vou a medikamentdzni.

VII. LECBA
Prvnim krokem v [é¢bé je pfistup konzervativni, nikoli
chirurgicky.

Je nutno vychézet ze symptomatologie, trvani obtizi,
véku a zaméstnani.

Volbu |é¢by mize vyznamné ovlivnit nalez endoskopicky
a vysledky ostatnich vysetieni.

A. REZIMOVA A DIETNi OPATRENI
1. Rezimova opatieni
- omezeni ¢innosti zvysujici nitrobfisni tlak
- zdkaz koufeni
- redukce vahy
2. Dietni opatieni
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- omezeni potravin a napojl snizujicich tonus dolniho
jicnového svérace, prodluzujici evakuaci Zaludku
a zvysujici zaludecni sekreci (napft. cerstvé pecivo,
tuky, ¢okolada, cibule, ¢esnek, mata, mak, alkohol,
cola, ¢aj, dzusy, kava)

- a zaroven vylouceni potravin vyvolavajicich subjek-
tivni potize

B. MEDIKAMENTOZNI LECBA
1. Antacida - ptlisobi symptomatickou tlevu
2. Prokinetika - upravuji poruchu motility
3. Léky tlumici Zaludeéni sekreci (antagonisté H, re-
ceptord, inhibitory protonové pumpy) - potlacuji
agresivitu refluxatu

Lécba konzervativni (tj. rezimova a dietni opatfeni a medi-
kamentdzni terapie) je:
1. kratkodoba - akutni - v trvani 8 - 12 tydnd
2. dlouhodoba - udrzovaci
a. kontinualni
b. p¥i potizich

Indikace udrzovaci lécby:

- rychla rekurence po ukoncéeni l1é¢by akutni ataky (tyka se
az 80 % pacientl po skonceni lécby akutni ataky)

- nehojici se slizni¢ni léze

- pretrvavajici symptomatologie (i pfi negativnim endosko-
pickém nélezu)

- komplikace, véetné mimojicnovych

Udrzovaci medikamentézni |é¢ba mlze byt podavéana
i dozivotné.

Strategie konzervativni [écby refluxni choroby jicnu se
zménila, metoda step-up (vzestupnd) jiz prakticky neni
pouzivana.

Podavan je vzdy jiz od zacatku inhibitor protonové pumpy
(omeprazol 20 mg, lansoprazol 30 mg, pantoprazol 40 mg)
rano nala¢no 30 - 60 minut pred jidlem. Neustoupi-li potize,
je pridavana stejna davka vecer, opét nala¢no, pred vecefi
ve stejném intervalu.

Ukazalo se, Ze témér 70 % praktickych Iékard a 20 % gast-
roenterologl nespravné doporucuje podavani na noc a ne-
upozorniuji, ze uziti nala¢no je dulezité.

Pokud vyse uvedena lé¢ba neni icinng, je navrhovéno vy-
zkouseni jiného inhibitoru protonové pumpy.

Pfi neuspéchu lé¢by inhibitory protonové pumpy a/nebo
pfi pfiznacich, které ukazuji na vyrazné;jsi dysmotilitu (napf.
regurgitace, pocit nadmuti, pocit ¢asné sytosti a postpran-
dialni plnosti) nebo pfi mimojicnovych projevech, je vhodné
pridavat prokinetikum (napf. itoprid v davce 3x 50 mg nebo
2x 100 mg).

Pfi nedspéchu vyse uvedené [é¢by a jiz pfi pouhém pode-
zfeni na no¢ni reflux, je mozno pridat Iék ze skupiny antago-
nistl H2 receptorl (obvykle ranitidin v davce 150-300 mg)
na noc. Pokud jsou dodrzeny vyse uvedené zasady a pa-
cient na lé¢bu nereaguje, pak je mozno uvazovat o refrak-
terni refluxni chorobé jicnu a pacient musi byt v tomto
smeru presetren.

C. CHIRURGICKA LECBA
1. klasicka antirefluxni
2. laparoskopicka antirefluxni (v soucasné dobé je chi-
rurgickou metodou prvni volby).

Indikace:

- selhdni maximalni kombinované konzervativni [é¢by (in-
hibitory protonové pumpy + prokinetikum)

- vyvoj a progrese komplikaci - Barrettdyv jicen, sten6za

trvald symptomatologie jicnova i mimojicnova

pretrvavajici objektivni nalez

- nemocni, ktefi odmitaji dlouhodobou konzervativni

Ié¢bu, nebo upfednostiuji chirurgické [é¢eni, zejména ti

s perspektivou dlouhodobé l1é¢by

nemocni, ktefi maji anatomické, chirurgicky napravitelné

odchylky - skluzné a smiSené hidtové hernie (skluzna hi-

atova hernie bez refluxu neni indikovana k chirurgické

[é¢bé), je nutno upozornit, Ze hidtova hernie se postupem

¢asu muze zvétSovat

- nemocni s probéhlymi, nebo trvajicimi komplikacemi

Akutni projevy refluxni choroby jicnu, v¢etné komplikaci,
nejsou indikaci k chirurgické lécbé.
Cilem chirurgické |é¢by je vytvofit elasticky uzavér distal-
niho jicnu, ktery brani refluxu zalude¢niho obsahu.
Postup operace vzdy znamena tyto zakladni kroky:
- uvolnéni kardie a distalniho jicnu od branice a z medias-
tina tak, aby kardie byla bez tahu pod brénici
- zmenseni hidtového defektu na 3ifi prochazejiciho jicnu
- konstrukce antirefluxni plastiky

Typy operace:
1. Cirkularni plastika sec. Nissen
- prerudeni vv. gastricae breves, tj. odpojeni zaludku od
sleziny
- protazeni zadni stény fundu za jicnem a spojeni sutu-
rou s predni plochou fundu
2. Cirkularni plastika sec. Nissen - Rossetti
- zaludek neni uvolnén od sleziny
- predni plocha fundu protaZzena za jicnem a pfisita na
predni plochu oralni ¢asti zaludku
3. Parcialni plastika 270 st. sec. Toupet
- zaludek neni uvolnén od sleziny
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- pfedni plocha fundu protazena za jicnem doprava
a pfisita na pravou sténu jicnu, pfedni ¢ast oralniho za-
ludku pfisita na levou sténu jicnu

Mechanismus ucinku antirefluxnich plastik:

- fadné provedend operace vraci distalni jicen intraabdo-
minalné a konstruuje plastiku do oblasti pozitivniho nit-
robfisniho tlaku

- obtoceni zalude¢niho fundu kolem distalniho jicnu pfi cir-
kularnich plastikach pasobi trvalym elastickym tlakem na
distélni jicen

- vytvofena manzeta je soucasti zaludecni dutiny (naplné-
nim Zaludku potravou a plynem se v urcité mife naplni
i manzeta a tim se vytvafi tlak na distalni jicen)

- kazda plastika v urcité mife zmensi do¢asné objem zaludku

Obecna volba plastik:
- cirkularni plastika
- dobry antirefluxni efekt, dlouhodobé trvalejsi
- vétsi riziko pooperacnich dysfagii
- parcialni plastika
- mensi riziko dysfagii, po letech ¢astéjsi selhani efektu

Mozné (obvykle pirechodné) pooperacni komplikace:
- dysfagie

- zvysena plynatost

- recidiva refluxu

Upozornéni

Operace je vétsinou alternativou dlouhodobé udrzovaci
konzervativni 1é¢by. Dle randomizovanych studii maji fun-
doplikace a dlouhodobd antisekre¢ni 1é¢ba podobnou
ucinnost.

D. LECBA ENDOSKOPICKA
Endoskopicka 1écba zatim neplni oc¢ekavani, kterd v ni byla
vkladana.

VIIl. REFRAKTERNI REFLUXNi CHOROBA JICNU
Jako refrakterni refluxni choroba jicnu je klasifikovan stav,
kdy i pres maximalni 1écbu, refluxni symptomy pretrvavaji
nebo se mohou objevit nové a selhava hojeni ezofagitidy.

Za maximalni l1é¢bu je povaZzovano podavani inhibitoru
protonové pumpy v plné davce 2x denné. Nelze vyloucit,
Ze Cast téchto pacientl neni dostate¢né vysetiena. Obtiz-
né&jsi je diferencialni diagnostika refrakternich pfiznakd pfi
refluxni chorobé neerozivni, nez pfi erozivni.

Diferencialni diagnéza
Diferencialni diagnéza refrakterni refluxni choroby
jicnu s ezofagitidou erozivni

Musi byt vylou¢ena nasledujici onemocnéni:

1. ezofagitida polékova

2. ezofagitida infekéni (jicnové infekce nejsou casté, obje-
vuji se u osob oslabenych, jejich etiologie mlze byt bak-
terialni, virov4, mykotickd nebo parazitarni)

3. kozni onemocnéni (pemphigus vulgaris, epidermoly-

sis bullosa acquisita, Stevens(iv-Johnsondv syndrom,

toxicka epidermalni nekrolyza [LyellGv syndrom], be-
nigni jizvici pemfigoid [pemphigoid cicatricans] a lichen
planus)

hypersekrece (Zollingertv-Ellisondv syndrom)

5. genotypovy rozdil (inhibitory protonové pumpy jsou
metabolizovany jaternim cytochromem P 450 2C, ale
existuji genetické variace v kapacité enzymu; prokazany
jsou i etnické rozdily v rychlosti metabolizace inhibitor(
protonové pumpy)

6. eozinofilni ezofagitida (chronické onemocnéni jicnu
s obvykle normalnim endoskopickym nalezem, ale s his-
tologicky prokazatelnym zanétem s vyraznou eozinofilni
infiltraci v povrchu epitelu, s kolisajicim prabéhem, proje-
vujici se zejména dysfagii, kterd mize byt i intermitentni).

»

Diferencialni diagnéza refrakterni refluxni choroby

jicnu bez ezofagitidy erozivni

U pacienta s typickymi symptomy, ktery neodpovida na

2x denné podavanou dostatecnou davku inhibitoru pro-

tonové pumpy s normdalnim makroskopickym néalezem

v jicnu, je nutné vyloucit nasledujici priciny:

1. Spatnd interpretace symptomu pacientem

2. Spatna interpretace symptomu lékafem

3. nespravna interpretace endoskopického nalezu

4. achalazie

5. pseudoachalazie (raritni jednotka prakticky nerozlisi-
telnd od achalazie; projevuje se dysfagii, bolesti na hrudi,
regurgitaci (nenatravené) potravy, sialoreou; etiologicky
je nejcastéji nachazen maly primdarni adenokarcinom Za-
ludku v oblasti gastroezofagedlni junkce nebo tumor
distalniho jicnu)

6. vigorozni achalazie (kombinace ptiznakd a nalezl
achalazie a difuzniho spazmu jicnu)

7. porucha evakuace zaludku - gastroparéza (je nacha-
zena Castéji u pacient(, ktefi maji jako stézejni problém
regurgitaci, spiSe nez u pacient(, ktefi maji jako hlavni
pfiznak pyrézu; logickym lékem jsou prokinetika)

8. no¢ni vzestup acidity - nocturnal acid breakthrough
(pfi no¢nim vzestupu zaludecni acidity je jicnova sliz-
nice nejméné chranéna; pfispiva k tomu i horizontélni
poloha a tim ztrata gravitace pfi odstranovani refluxatu
z jicnu; trvala zaludecni acidita, i v noci, ktera pretrvava
i pfes aplikaci inhibitoru protonové pumpy 2x denné, je
udajné pomérné casta, vyskytuje se az u 60 — 80 % pa-
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cientl; u téchto nemocnych je pfidavan na noc lék ze
skupiny antagonistt H2 receptoru),

9. tzv. ,funkéni” pyréza (epizodické retrosterndlni pa-
leni pfi nepfitomném patologickém gastroezofagedl-
nim refluxu, onemocnéni motility nebo strukturdlnich
abnormalitach),

10. neprokazané piechodné spasmy jicnu mohou vyvo-

lat epizodickeé retrosternalni paleni,

11. non-acidni reflux (20 — 40 % pacientU s refrakterni re-
fluxni chorobou jicnu méa zfejmé non-acidni reflux, ktery
je zodpovédny za pretrvavani priznak(; jako terapeu-
ticky pokus, ktery mGze diagndzu potvrdit, Ize podat
cholestyramin)

12. opominuta diagnéza - neprokézany GER (pH-metricky
katétr nemusi byt pfi vysetfovani zaveden dostate¢né
hluboko nebo kysely reflux nemusi byt zjistovan kazdy
den).

IX. REFLUXNi CHOROBA JICNU a H. pylori

Nazory na eradikaci Helicobacter pylori u refluxni choroby
jicnu nejsou jednotné. U pacientl s refluxni chorobou jicnu
a pfi soucasné infekci Helicobacter pylori:

- nutné eradikovat pii soucasné viedové chorobé.

- spiSe neeradikovat v ostatnich pfipadech.
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