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Nemzetkdzi konszenzus alapjan

Trombotikus esemenyek megelozese IBD-ben

A gyulladasos bélbetegségek (IBD) szamos komorbiditassal tarsulhatnak. Az elmult években nagy

kreditpontot

szerezhet
Kkk

hangsulyt fektettek az IBD-s betegek fokozott vénas és artérias tromboembalias rizikdjara, melynek
hatterében a megvaltozott patofizioldgiaju véralvadasi kaszkad véleményezhetd. Célunk az aktua-
lisan rendelkezésre allé evidencian alapulé iranyelvek, tromboembdlias események prevencios le-
het6ségeinek attekintése, dsszefoglaldsa volt. A nemzetkdzi konszenzus értelmében a trombotikus
adverz események kockazata a megfeleléen kivalasztott terapiaval, a remisszio elérésével, adekvat
tromboprofilaxissal szignifikans mértékben csdkkenthetd.

A Crohn-betegség (CD) és a colitis
ulcerosa (CU) domindldan inteszti-
nalis érintettséget mutaté szisztémas
gyulladdasos megbetegedés, amely
bizonyitottan fokozza mind a vénas,
mind az artérids trombozis eléfor-
dulasat (1).

Az adverz események kialakula-
sdért szamos tényezd felelds. Ilyen
- vénas eredet esetén — a jol ismert
Virchow-tridsz (hiperkoagulabilitas,
endotélsériilés, véraramlas megval-
tozdsa), mig az artéridkat érinté elza-
rédasok leggyakrabban a gyulladasos
allapot fennallasa altal akceleralt atero-
szkler6zis kovetkeztében alakulnak ki.

IRANYELVEK

2020 majusaban sziiletett konszen-
zus eredményeként a legfontosabb
szempontokat magaban foglald,
a klinikusok 4ltal a mindennapok-
ban is egyszerlien alkalmazhaté
irdnyelveket fogalmaztak meg. Ezek-
ben figyelembe vették a trombdzis
epidemiolégidjat IBD-s betegek
korében, valamint ezen események
megel6zését is (1).

Célunk - az emlitett konszenzus-
hoz hasonléan - a rendelkezésre 4ll6
ismeretek alapjan attekinteni a gyulla-
dasos bélbetegek tromboembdlias ri-

zikoéfaktorait, az azokat potencialisan
csokkentd tényezbket megismerni,
osszefoglalni, alkalmazasukhoz tdm-
pontot adni.

RIZIKOTENYEZOK

Gyulladasos bélbetegeknél 2,2-szer
gyakrabban fordul el6 mélyvénas
trombozis (MVT), tiitdéembdlia (TE),
mint a nem IBD-s betegek korében
(2). Fontos, hogy a CD- és a CU-be-
tegek egyformdn veszélyeztetettek,
kivéve a hospitalizalt betegeket, ahol
a CU-s betegek rizikdja bizonyult fo-
kozottabbnak (3).

} 1. tablazat. 2020-as nemzetkézi konszenzus megallapitasai, evidenciaszintek (1)

Eviden-
Allitas Egyetértés | ciaszint
1. allitas: Gyulladasos bélbetegséghez 2x nagyobb eséllyel tarsul vénas tromboembdlias (VTE) esemény. 94% 2+
2. dllitas: Az IBD-ben szenvedd betegeket a VTE kockazati tényezdire szlirni szlikséges. 100% 4
3. dllitéds: A VTE kockazata IBD-ben szenved6 betegeknél a betegség aktivitasatdl fliggéen fokozo- 100% 2-
dik, ez a kockazat kérhazi kezelés alatt is emelkedett.
4. allitas: Az IBD-ben szenvedd betegeket — barmely okbdl t6rténé — kérhazi kezelés alatt 89% 2+
tromboprofilaxisban kell részesiteni. Az alacsony molekulatomegl heparin (LMWH) vagy
fondaparinux elényésebb az alacsony dozisu frakcionalatlan heparinnal. A profilaxis a hospitalizacié
végéig ajanlott. A hosszabb ideig tartd profilaxist azoknal a betegeknél sziikséges mérlegelni, akik-
nél jelen van a magas rizikéju VTE-kockazati tényezé.
5. dllitas: A jarébetegeknél megfontolandé a tromboprofilaxis alkalmazasa aktiv IBD esetén, ha 95% 4
ismert VTE-kockazati tényezd. A profilaxist a remisszios allapot eléréséig sziikséges folytatni.
6. allitas: A tromboprofilaxis nem néveli tovabb az IBD-asszocialt gasztrointesztinalis vérzés kocka- 100% 2+
zatat aktiv betegségben szenvedd betegeknél.
7. dllitas: Az IBD fennallasa kismértékben, de statisztikailag szignifikdnsan emeli az artérias 100% 2++
trombotikus események rizikdjat, kiildndsen aktiv betegségben szenvedé fiatal betegeknél.
8. allitas: A cerebrovaszkularis események és az iszkémias szivbetegség kockazata a nébetegek 94% 2++
korében emelkedettnek bizonyult, a férfiakat kevéssé/nem érinti.
9. dllités: A periférias artérias megbetegedések kockazata mérsékelten emelkedett, kiilonosképpen 87% 2+
a fiatal Crohn-betegségben szenvedd betegek esetén.
10. allitas: A mezenterialis iszkémia kockazata fokozott IBD-ben szenvedd betegeknél, kiilénésen 93% 2+
a colitis ulcerosaban szenved6 fiatal betegeknél.
11. allitas: A betegség aktivitasanak folyamatos kontrollja fontos eszkdz a vénas és artérias trombo- 93% 4
zisos események kockazatanak csokkentésében.
12. allitas: A sziv- és érrendszeri betegségek ismert kockazati tényezdit aktivan sztrni, kontrollalni 100% 4
sziikséges IBD-s betegek esetében.
18. allitas: Az 5-aminoszalicilsavval (5-ASA), tiopurinokkal, metotrexattal kapcsolatosan korlatozott 100% 3
bizonyiték all rendelkezésre a VTE kockazatara gyakorolt hatésra vonatkozéan IBD-s betegeknél.
14. allitas: Az 5-ASA csokkenti az iszkémias szivbetegség kockazatat IBD-ben szenvedd betegek- 100% 2-
nél, kiilbndsen hosszu tavu alkalmazas esetén.
15. allitas: A kortikoszteroid-kezelés fokozott kockazatot jelent vénas és artérias trombotikus ese- 100% 2++
mények kialakulasara IBD-ben szenvedd betegeknél.
16. allitas: Az anti-TNF-szerek alkalmazasa a VTE kockazatanak csdkkenésével hozhaté 6sszeflig- 100% 2+
gésbe IBD-s betegek esetében.
17. allitas: Az anti-TNF-szerek potencidlisan csOkkenthetik az artérias események eléfordulasanak 94% 2+
kockazatat IBD-s betegeknél.
18. dllitas: A tofacitinib dézisfliggé médon megndvekedett VTE-kockazattal jarhat a VTE kockazati 100% 1+
tényezdivel rendelkez6 rheumatoid arthritisben szenvedé betegeknél. A rendelkezésre allé adatok
szerint colitis ulcerosaban szenved6 tofacitinibbel kezelt betegek esetében nem figyelték meg a VTE
kockazatanak névekedését.
19. dllitas: A tofacitinibkezelés nem jar egylitt sulyos adverz események fokozott kockazataval colitis 100% 1-
ulcerosas betegek korében.

VTE: vénas tromboembdlids esemény, IBD: inflammatory bowel disease — gyulladasos bélbetegség, LMWH: alacsony

molekulatémegi heparin, anti-TNF: anti-tumornekrézis faktor, ASA: aminoszalicilsav

2. tablazat. Vénas trombotikus események kockazati

tényezé6i (1)

Major kockazati tényezék

Minor kockazati tényezék

e Aktiv malignitas

e Kézelmultban (3 hénapon beliili)
mitéti beavatkozas (30 percnél
kevesebb ideig tarté anesztézia)

e Kézelmultban (3 hénapon beliili)
mUtéti beavatkozas (30 percnél
tovabb tarté anesztézia)

® \/énas katéter

* Az alsé végtagok traumas sérillése

¢ |désebb életkor (65 év felett)

* Magas kockazatu trombofilia
(pl. antifoszfolipid-szindréma,
antitrombinhiany)

e Terhesség és post-partum idészak
(2 hénap)

* Immobilizacioé (hospitalizacio alatt
agyhoz kététtség >3 nap)

o Osztrogént tartalmazé oralis
fogamzasgatlok

* Hormonpotld terapia

e Alacsony kockazatu trombofilia
(pl. V. faktor Leiden-polimorfizmus,
protrombin génmutacio)

e \/énas tromboembdlia az
anamnézisben

¢ Hiperhomociszteinémia

® Hosszu utazasok

Szamos 6rokolt és/vagy szerzett
tényez6 vezethet a vénds trombo-
embolias események (VTE) kialaku-
lasahoz, ezért fontos az IBD-s betegek
alapos szlirése. A VTE kiill6nb6z6
kategoériakba sorolhatd, a szerzett
faktorok jelenlététél fiiggben lehet
provokalt vagy nem provokalt, ill.
tranziens (pl. miitét) vagy perzisztald
(pl. antifoszfolipid-szindréma). Ha
a VTE kivaltdja egy tranziens fak-
tor, a VTE rekurrancidja ritkabban
fordul el6, mig ha egy perzisztalo té-
nyez6 okozza (pl. malignitas), a koc-
kazat nagyobb, ami a hosszu tava
antikoagulans terapia mellett szdlhat.

A trombofilia kockdzata nem ma-
gasabb IBD esetén (1), igy a rutin-
szlirés a betegségre nem ajanlott,
csak ha a remisszioban 1évé betegnél
a VTE-esemény hatterében nem 4llt
provokalo tényezd, illetve egyéb rizi-
kofaktort sem sikeriilt azonositani.
A szerzett rizikofaktorokra valo sziirés
minden IBD-s beteg esetében sziiksé-
ges (1), ezentdl a tranziens tényez8k
iddszakos ujraértékelése is elenged-
hetetlen (felldngolds, hospitalizacid,
mitét stb.). A kockazat felmérésére
szamos rizikobecslé modell (Risk
Assessment Model - RAM) Kkeriilt
kialakitdsra, de a legtobb modellben
maga az IBD nem szerepel. Mindossze
két RAM veszi szamitdsba az IBD-t,
az egyik a hasi mutét utdni, a masik az
elbocsatast kovetd VTE-rizikot méri
fel (4), de ezek nem validaltak, igy
tovabbi vizsgalatok sziikségek.

A rizikéfaktorokhoz hasonldan
kiemelt jelent8séggel bir az alapbe-
tegség aktivitdsa, valamint a korhazi
kezelés is. Megfigyelések szerint az
IBD-s betegek korében gyakrabban
tortént VTE relapszus esetén, mint
remisszios dllapotban (5). A VTE
kockézata szignifikdnsan magasabb

fellangolas idején a varandos nék ko-
rében is (6). A kérhazi kezelést igénylé
IBD-s betegeknél szintén magasabb
volt a VTE kialakuldsénak esélye, mint
a hospitalizélt, nem IBD-s betegek
korében (1). A VTE rizikdja azon
betegeknél volt a legkifejezettebb,
akik az alapbetegségiik miatt miité-
ten estek 4t (7). Egy nagy betegsza-
mu retrospektiv kohorszvizsgalatban
(n=24 182) hasi miitéten atesett
IBD-s beteg esetében prediszponald
tényez6ként szerepelt a preoperativ
transzfizio, a kortikoszteroid-kezelés,
a fisztulak miatti miitéti beavatko-
zas, valamint a hosszabb miitéti idé.
A major hasi miitéten atesett IBD-s
betegeknél a VTE kockdzata 6 héten
keresztill fennmarad (1), igy esetiik-
ben a tromboprofilaxis 2-8 hétig
alkalmazando.

TROMBOPROFILAXIS

Nemzetkozi ajanlasok szerint min-
den korhazi kezelésben részesiilé
IBD-s beteg esetén javasolt az anti-
koagulalas, fuggetleniil a hospitali-
zéacid indikacidjatol, melyet az in-
tézeti tartézkodas végéig sziikséges
alkalmazni. Hosszabb ideig tarto
profilaktikus kezelés azon betegeknél
jon szoba, akik egyszerre tobb ma-
jor rizikéfaktorral is rendelkeznek.
A VTE és a pulmonalis embdlia (PE)
megelézésében a kis molekulasulya
heparin (LMWH) vagy a fondapari-
nux alkalmazdsat részesitik elényben
(8). A direkt oralis antikoagulansok
(DOAC) a megnovekedett vérzéses
riziké miatt nem bizonyultak elényo-
sebbnek az LMWH-val szemben, igy
hospitalizacié sordn nem szamitanak
elséként valasztando szernek. A ko-
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rabbi feltételezésekkel ellentétben
szamos tanulmany igazolta, hogy az
IBD-s betegek tromboprofilaxisaban
alkalmazott LMWH nem mutatott
Osszefiiggést vérzéses adverz ese-
mények kialakuldsaval, tovabba
a posztoperativ vérzést sem befolya-
solta. Azonban alkalmazasa emelheti
az egyéb lokalizacioju (pl. peptikus
fekély, vérzé tumorok) vérzések koc-
kazatat (1).

Barmely rizikétényez6 jelenlété-
ben, k6zép-/stlyos aktivitassal ren-
delkez6, killondsen veszélyeztetett
kategdridba sorolhatd, ambulans
ellatdsban részt vevé IBD-s betegek
esetében ajanlott a profilaxis alkalma-
zdsa egészen addig, amig a provokal6
tényez6 fennall, vagy a beteg remisz-
sziéba nem kertil.

ERRENDSZERI BETEGSEGEK
RIZIKOJA

Az IBD-s betegek relativ alacso-
nyabb 4tlagéletkora miatt a kardidlis
vaszkularis megbetegedéshez (CVD)
gyakorta asszocialt tényez6k (pl. dia-
bétesz, dohanyzas, hiperlipidémia,
obezitas, hipertonia) ritkabban for-
dulnak el8. Ennek ellenére IBD-ben
nagyobb a CVD prevalencigja, tovab-
ba szignifikansan nagyobb az akut ar-
térias trombdzis kockdzata, ideértve
az iszkémids szivbetegséget (ISZB),
az akut miokardialis infarktust
(AMI), a periférias artérids beteg-
séget (PAD) és a cerebrovaszkularis
korképeket (9). Az utdbbi kettd rizi-
koéja magasabb volt a Crohn-betegek
kozott. Pozitiv osszefiiggés lathatd
a betegség aktivitdsa és az artérias
trombotikus események gyakorisdga
kozott — CD- és CU-betegek esetén
egyarant (9). A cerebrovaszkularis
események a nékben gyakoribbak,
ami a nemek kozti hormonalis elté-
réseknek tulajdonithaté (10). A PAD
fiatalabb, aktivitast mutaté Crohn-
betegekben bizonyult gyakoribb-
nak. A korkép kockdzata az életkor
elérehaladtaval enyhe csokkenést

} Kell6 odafigyeléssel, folyamatos
monitorozassal, komorbiditasok,
rizikofaktorok felismerésével
kezel6orvosként szamos eszkoz
all rendelkezésre az artérias
és vénas tromboembdlias
események, a potencialisan

életet veszélyezteté komplikacidk

megel6zésére

mutat. A mezenteridlis iszkémia
csaknem hatszor gyakrabban fordul
el6 fiatal IBD-s betegekben, és kétszer
gyakoribb CU-s betegek korében (1).

ASZPIRIN ES SZTATIN

A CVD primer prevencidjanak része
az alacsony dozisu aszpirin hasznala-
ta, azonban a sztatinok hasznalataval
az aszpirin effektivitdsa megkérdé-

jelez6dott. 70 év felett primer pre-
vencioként torténd alkalmazasa nem
ajanlott, azonban megfontolando fia-
talabb betegek esetében, akik magas
CVD-rizikét jelent6 tényezével (pl.
hipertdnia, hiperkoleszterinémia)
rendelkeznek (1).

GYOGYSZERES TERAPIAK HATASA

Az utdbbi években szamos vizsga-
lat foglalkozott az IBD-ben hasznalt
5-ASA (aminoszalicil-sav), tiopuri-
nok, illetve a metotrexdt vénas és ar-
térids tromboembdlids eseményekre
kifejtett potencialis hatdsaval. Bar

2. abra. Vénas és artérias
trombézis lokalizacioi IBD-s
betegekben. (A gyakoribb
lokalizaciok s6tétebb szinnel,
az atipikus lokalizaciok
vilagosabb szinnel jel6lve)

in vitro mindhdrom szer biztaté
eredményeket adott, a metotrexat
folatszupplementacié hianyaban
hiperhomociszteinémiat okozhat,
amely protrombotikus dllapotot
hozhat létre, igy ennek alkalmazasa
esetén fontos odafigyelni a megfelelé
folsavpotlasra (11). Egy dan vizsgalat
szerint az 5-ASA-val hosszu ideig ke-
zelt betegekben jelentésen ritkdbban
fordult el6 ISZB (12).

Artérids trombdzis
Cerebrovaszkularis

Vénas trombdzis

Agyi erek trombodzisa

korképek

Iszkémias
szivbetegség

 —

Vénas katéter
okozta trombdzis

Pulmonadlis embdlia (PE)

' L Budd-Chiari-szindréma

Mezenterialis
iszkémia

Periférias artérias
betegség (PAD)

Az IBD-terapia masik jelentds
alappillére a kortikoszteroidok hasz-
nélata, igy tobb vizsgalat is foglalko-
zott ezek potencialisan kifejtett (anti)
trombotikus hatdsaval. A tanulma-
nyok zome alapjan szteroidkezelés
mellett szignifikdnsan gyakoribb
mind a vénds, mind az artérids
trombotikus esemény, mint azok-
ban, akik ilyen kezelést nem kaptak
(12-14).

> 1. dbra. A trombozis
patofiziologiaja IBD-ben.
Maddosult trombocitaaktivacio,
koagulaciés kaszkad
akvitalasahoz vezet6
prokoagulans faktorok
modosulasa, szabalyozatlan
fibrinolizis (1)
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BIOLOGIAI TERAPIAK

Ezzel szemben anti-TNF-terapia
mellett kisebb valdszintiséggel ala-
kul ki mind vénas, mind artérias
kardiovaszkuldris esemény (15, 16).
Az tjabb biologiai terapids szerekkel
(ustekinumab, vedolizumab) kapcso-
latban jelenleg nem all rendelkezésre
elég informacio az egyértelm konk-
laziok megallapitasdhoz.

A JAK-gatl6 szerekkel kezelt CU-s
betegek esetében ez iddig nem iga-
zolodott fokozott VTE, PE és ezzel
kapcsolatos fokozott mortalitds (1).
Ennek ellenére alkalmazasakor foko-
zott Ovatossag, koriiltekintés, egyéni
rizikéfelmérés, folyamatos monitoro-
zas sziikséges a tofacinitib alkalmazasa
sordn, szem el6tt tartva a legkisebb
effektiv dozis megvalasztasat.

MEGBESZELES

A gyulladasos bélbetegek kezelése,
gondozasa élethosszig tarto feladat
aklinikusok szdmara. A tiinetek keze-
1ésén, a remisszio elérésén és fenntar-
tasan kivil sokrétd, az alapbetegség-
gel parhuzamosan kialakulé korkép
menedzselése jelenthet kihivast. Az
IBD-s betegek esetében fokozott ri-
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zikéval kell szamolnunk barmely ar-
térids és/vagy vénds tromboembolids
esemény kialakulasaval. Emiatt fon-
tos a betegek szlirése és az adatok
idészakos ujraértékelése. Ehhez
a mar rendelkezéstinkre all6 kocka-
zatbecslé modellek tovabbfejleszté-
sére, pontositasara lenne sziikség.
Lényeges a kockazatot szignifikdnsan
emeld tényezdk, a betegségaktivitds,
a hospitalizacid, az ehhez kapcsold-
do beavatkozisok minimalizdlasa,
tovabbad a tromboprofilaxis alkalma-
zasa a halmozott rizikéfaktorokkal
rendelkezd, illetve a kérhazi kezelést
igényl6 betegek esetében, aminek leg-
biztonsagosabb médja az LMWH
alkalmazasa. Végeredményben
elmondhato, hogy kell§ odafigye-
léssel, folyamatos monitorozassal,

komorbiditasok, rizikofaktorok fel-
ismerésével kezelSorvosként szimos
eszkoz all rendelkezésre az artérids és
vénas tromboembolids események,
a potencidlisan életet veszélyeztetd
komplikdciok megel6zésére.
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DR. ELTHES ZSUZSA BIANKA,
DR. PAPP MARIA'?
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Protonpumpagatiok alkalmazasa a haziorvosi gyakorlathan

A protonpumpagatlok (PPI) bevezetése az 1980-as évek végén forradalmasitotta a savszekrécio gat-
lasanak lehet8ségét az ugynevezett ,savfliggd” kérképekben (refluxbetegség, fekélybetegség, nem
szteroid gyulladascstkkentbk altal okozott gastropathia stb.). Hatékonysaguk, kevés mellékhatasuk és
alacsony gyogyszer-interakcios potencialjuk ebben az indikacios spektrumban elséként valasztando
gyogyszercsoportta emelte 6ket.

A gastrooesophagealis refluxbeteg-
ség (GERD) az egyik leggyakoribb
diagnozis nemcsak a gasztroente-
rolégusnal, hanem a haziorvosi
rendel8ben is. A GERD a nyel§-
csé primer motilitdszavarainak
csoportjaba tartozé kérkép. Ki-
alakuldsdban a legdontébb fak-
tor az alsé oesophagus sphincter
barrierfunkciéjanak karosodasa,

melyhez tarsulhat a nyel6cs6-

perisztaltika (clearence) gyengiilése,
a gyomoriiriilés romlasa. E defenziv
mechanizmusok karosoddasa a gyo-
mortartalom regurgitaciéjahoz ve-
zet, mely az agressziv tényezok (sav,
sav+epe, volumen) miatt a nyels-
csében kovetkezményes karosodast,
valamint kiillénboz6 sulyossagu,
gyakorisagu helyi és reflektorikus
tiineteket, illetve idével kilonboz6
szovédményeket okozhat.

} A protonpumpagatiok képesek
a legerdsebb és legtartosabb
savcsOkkentésre, amikor tehat
24 é6ras pH-kontroll sziikséges,
alkalmazasuk indokoltsaga nem
kétséges

Az epidemioldgiai adatok csak
becsiilhetdk a tiinetek eltéré mér-
téke miatt. A kérkép enyhe, talsuly-
ban 1évé formajaban a betegeknek
csak egy része jelentkezik orvosnal,
ugyanakkor a korkép atipusos formai
nem vagy csak késén keriilnek felis-
merésre. Egyes vélemények szerint
alakossag 20-40%-a esetén jelentkez-
nek felnéttkorban a kérkép gyanujat
felvetd tiinetek.

A PPI-k (megjelenésiik id6-
rendi sorrendjében: omeprazol,
lansoprazol, pantoprazol, rabep-
razol, esomeprazol) a leger6sebb
savcsOkkentd készitmények, ezért
a GERD kezelésében ma egyértel-
mien az els6ként valasztando sze-
rek, és ez tudomanyos evidencia-
nak tekinthetd a legtjabb terdpids
iranyelvek ismeretében is. Ugyan-
akkor, az utébbi években a PPI-
kezelés indikacidjanak felallitdsa,
a készitmény megvalasztdsanak,
illetve a kezelési id6tartam megha-
tdrozdsanak nem konnyt feladata
a gasztroenterologus szakorvostdl
sok esetben atkeriilt a haziorvoshoz.
Feltétleniil sziikséges ezért, hogy

a haziorvosok tisztaban legyenek
a PPI-kezelés javallataval, a hossza
tavu kezelés veszélyeivel, a mellék-
hatasokkal és a gyégyszer-interak-
ciokkal. Utébbiak ismerete kiilono-
sen fontos a haziorvosi gyakorlatban,
mivel az id§s betegek kezelése min-
dennapos feladat. Ennek kapcsan
szamos tarsbetegséget és az ezekre
szedett gyogyszereket kell figyelembe
venni, és gondosan mérlegelni kell
a haszon/kockdzat aranyt.

A GERD tipusos tiineteinek felis-
merése, értékelése, a beteg dltalanos
allapotanak ismerete a korisme elég-
séges eszkoze a korkép enyhe, nem
sulyosbodo, sz6védménymentes
formaiban. Tipusos tiinetek a gyo-
morégés, regurgitacio, retrosternalis
fajdalom/ég6 érzés, hanyinger, bo-
f6gés, nyaladzas. Tipusos tiinetek
esetén a diagnozist megerdsiti
a terdpids teszt, azaz a PPI-k alap-
dézisanak alkalmazdsaval 1-2 hét
alatt elérhetd tiinetmentesség vagy
jelent8s javulas. Megjegyzendé,
hogy atipusos (mellkasi fdjdalom,
léguti panaszok, csuklas) vagy alarm
(odynophagia, diszfagia, hanyds,
vérzés, illetve anémia, fogyds, ét-
vagytalansag) tiinetek esetén, illetve
amennyiben a panaszok a terdpids
préba hatdsdra nem csékkennek,
a beteget mindenképpen szakor-
voshoz kell iranyitani.

A GERD rovid tavu, elégséges
gyogyszeres kezelési stratégidja-
nak megvalasztdsaban a reflux
oesophagitis sulyossagi stddiuma
(Savary-Miller I-1V., kiegészitve
az oesophagitis hianyat jelz6 0. sta-
diummal) az irdnymutatd.
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