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Streszczenie

Wprowadzenie: Rola zakazenia Helicobacter pylori (H. pylori)
w patogenezie i czestosci wystepowania choroby refluksowej
przetyku (ang. gastroesophageal reflux disease — GERD) pozo-
staje nadal niewyjasniona. Wptyw zakazenia tymi bakteriami
na czestos¢ wystepowania kwasnego refluksu zotadkowo-
-przetykowego zalezy od miejsca toczacego sie procesu za-
palnego, wirulencji bakterii oraz wystepowania zaburzefh mo-
torycznych przewodu pokarmowego. Patomechanizm tych
zaleznosci nie do konca zostat poznany.

Cel: Ocena wptywu zakazenia H. pylori obejmujacego caty zo-
tadek (tac. pangastritis) i jego leczenia na czestos¢ wystepo-
wania GERD u dzieci i mtodziezy.

Materiat i metody: Grupe badana stanowito 101 pacjentéow
w wieku 5-18 lat z objawami dyspeptycznymi, u ktérych wy-
konano badanie endoskopowe gbérnego odcinka przewodu
pokarmowego rozpoznajac zapalenie btony sluzowej zotadka
i/lub dwunastnicy. Zakazenie H. pylori potwierdzano w bada-
niu histopatologicznym i/lub tescie ureazowym oraz moczni-
kowym tescie oddechowym. Badanie pH-metryczne przetyku
przeprowadzono przed rozpoczeciem terapii i po zakofczeniu
leczenia zakazenia.

Wyniki: Wér6d 101 pacjentéw, u ktérych stwierdzono zakaze-
nie H. pylori (grupa 1), w 62 przypadkach [62/101 (61,4%)] od-
notowano zakazenie tg bakteria obejmujace tylko czesé
przedodzwiernikowg zotadka — grupa la, u 6 pacjentéw
(0,06%) obejmujace tylko czes¢ trzonowa — grupa Ib, nato-
miast u 33 osdb [33/101 (32,7%)] pangastritis, wystepujace
w przypadku zakazenia obejmujacego czes¢ przedodzwierni-
kowa zotadka i trzon — grupa lc. Nie wykazano r6znicy w cze-
stosci wystepowania GERD w grupie pacjentéw z pangastritis
i w grupie 0s6b z zakazeniem czesci przedodzwiernikowej
(p=1,09, ns) lub trzonu zotadka (p=—0,10, ns). Nie zaobserwo-
wano roznicy w czestosci wystepowania GERD po eradykacji

Abstract

Introduction: The role of Helicobacter pylori infection in
pathogenesis and GERD incidence still persists unexplained.
Helicobacter pylori influence on incidence of acid
gastroesophageal reflux depends on the region of
inflammation, bacteria virulence and motoric disturbances of
the gastrointestinal tract. The pathomechanism of these
dependences is still not entirely known.

Aim: The aim of the study is to evaluate the influence of
H. pyloriinfection, affecting the entire stomach (pangastritis),
and its treatment upon the frequency of oesophageal reflux
disease in children and teenagers.

Material and methods: 101 patients aged 5-18 with dyspeptic
symptoms were treated with endoscopic examination of the
upper segment of the digestive tract and it affirmed the
infection of the stomach and/or duodenum mucous
membrane. The H. pylori infection was also proved in
histopathological examination and/or in urease test and urea
breathing test. The pH-metric examination of the oesophagus
was done before and after the infection treatment.

Results: Among the examined patients there were 101 people
who had H. pylori infection (group I). In 62 cases the H. pylori
infection included only the prepyloric part of the stomach
62/101 (61.4%) — group la; in 6 cases it included only the
corpus part of the stomach (0.06%) — group Ib; 33 patients
had pangastritis, which occurred when infection was found in
the prepyloric part and corpus part of the stomach 33/101
(32.7%) — group lc. A difference in frequency of GERD was not
demonstrated between the group of patients with
pangastritis and the group with prepyloric (p=1.09 ns) or
corpus infection of the stomach (p=-0.10 ns). No difference
was found in frequency of GERD occurrence after H. pylori
eradication between the group of patients with pangastritis
and the group which was still infected (p=0.10 ns).
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H. pyloriw grupie chorych z pangastritis i w grupie pacjentéw,

ktérzy nadal byli zakazeni (p=0,10, ns).

Whioski:

1. Zakazenie H. pylori obejmujgce caty zotadek nie wptywa
na czestos¢ wystepowania GERD u dzieci i mtodziezy.

2. Leczenie eradykacyjne prawdopodobnie nie wptywa na cze-
stos¢ wystepowania GERD po zakofczonym leczeniu.

Wprowadzenie

Rola zakazenia Helicobacter pylori (H. pylori) w pato-
genezie choroby refluksowej przetyku (ang. gastroeso-
phageal reflux disease — GERD) nadal pozostaje niewy-
jasniona. Obecnos¢ tej bakterii w btonie Sluzowej
zotadka moze odgrywac role czynnika obronnego
i agresywnego.

Wptyw zakazenia H. pylori na czestos¢ i stopief na-
silenia kwasnego refluksu zotadkowo-przetykowego za-
lezy od miejsca toczacego sie stanu zapalnego: antrum,
trzon czy caty zotadek.

Oddziatywanie to moze odbywac sie poprzez wptyw
H. pylori na motoryke przetyku i napiecie LES, przez
zmiane wydzielania zotadkowego i czynnosci motorycz-
nej zotadka [1].

Skuteczne leczenie zakazenia H. pylori powoduje
ustapienie dolegliwosci i zmniejszenie zmian zapalnych
btony sluzowej oraz redukuje ryzyko wystapienia powi-
ktan w postaci owrzodzenia zotadka i dwunastnicy [2].
Nieokreslony jest wptyw eradykacji zakazenia na sto-
pief nasilenia refluksu zotagdkowo-przetykowego oraz
czestos¢ wystepowania GERD de novo, a dotyczy to du-
zej grupy pacjentéw z objawami dyspeptycznymi.

Pod tym pojeciem nalezy rozumie¢ szeroki zakres
dolegliwosci, do ktérych zalicza sie: przewlekty nawra-
cajacy bdl brzucha (gtéwnie nadbrzusza), najczesciej
o charakterze piekacym, nudnosci, wymioty, uczucie
przepetnienia oraz brak apetytu. B6l zazwyczaj wyste-
puje okresowo, moze zmniejszac sie lub nasila¢ po po-
sitku [3, 4]. Objawy te stwierdza sie zaréwno u pacjen-
tow zakazonych H. pylori, jak i oséb z nietypowymi
objawami choroby refluksowej [5].

Do niedawna uwazano, ze eradykacja H. pylori po-
garsza stopieh GERD wskutek zmniejszenia hipochlor-
hydrii towarzyszacej temu zakazeniu [6]. Zmiany w pro-
dukcji kwasu zotadkowego w duzym stopniu wiaza sie
z lokalizacjg zakazenia i jego wptywem na aktywnosé
komorek oktadzinowych wystepujacych gtéwnie w dnie
i trzonie zotadka.

Nieleczone (lub nieskutecznie leczone) zakazenie
trwa latami i moze przybra¢ cechy autoimmunologicz-
ne, doprowadzajac do uszkodzenia komérek oktadzino-
wych. W przypadku zakazenia zlokalizowanego w cze-
sci trzonowej zotadka wystepuje hipergastrynemia,
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Conclusions:

1. H. pylori infection which includes the entire stomach does
not influence the frequency of GERD in children and
teenagers.

2. Eradicative treatment probably does not influence the
frequency of GERD after treatment.

ktorej nie towarzyszy zwiekszenie produkcji kwasu zo-
tadkowego. Powoduje to, w potaczeniu z uwalnianiem
jonéw amonowych w reakgcji ureazowej, podwyzszenie
wartosci pH soku Zotadkowego. Wyjatek stanowi prze-
wlekte aktywne zapalenie, gdzie zwiekszonym steze-
niom gastryny towarzyszy jeszcze prawidtowa lub nie-
znacznie zwiekszona produkcja kwasu zotadkowego.

Zakazenie czesci antralnej zotgdka wigze sie ze
wzrostem stezenia gastryny, prowadzac do wzrostu
kwasnosci i objetosci kwasu zotagdkowego. Taka lokali-
zacja zakazenia, zgodnie z hipoteza Tytgata [2], sprzyja
wystapieniu owrzodzenia dwunastnicy, w ktérym ob-
serwuje sie prawidtowa lub zwiekszong produkcje kwa-
su zotadkowego.

Wydaje sie, ze przy podejmowaniu decyzji o lecze-
niu zakazenia H. pylori u chorych z GERD nalezy bra¢
pod uwage wieksze ryzyko powiktafn choroby wrzodo-
wej niz refluksowej. Pamietaé nalezy, ze zakazenie t3
bakterig stanowi czynnik wystapienia choroby wrzodo-
wej zotadka i/lub dwunastnicy oraz zmian nowotworo-
wych [2, 3, 7].

Nasilajgce sie (lub wystepujace de novo) objawy
choroby refluksowej po eradykacji moga wynikac ze
zmiany sposobu odzywiania, z przyrostu masy ciata
po ustapieniu dolegliwosci wrzodowych i ujawnieniu
sie wczedniej wystepujacej choroby refluksowej [8].

Cel

Celem pracy jest ocena wptywu zakazenia H. pylori
obejmujacego caty zotadek i jego leczenia na czestosé
wystepowania GERD u dzieci i mtodziezy.

Material i metody

Do badania zakwalifikowano 101 pacjentéw w wie-
ku 5-18 lat z objawami dyspeptycznymi i podejrzeniem
zapalenia btony sluzowej zotadka i dwunastnicy wspot-
istniejacym z zakazeniem H. pylori hospitalizowanych
w Katedrze i Klinice Pediatrii, Alergologii i Gastroentero-
logii Collegium Medicum w Bydgoszczy UMK w Toruniu
oraz bedacych pod opieka Przyklinicznej Poradni Ga-
stroenterologicznej.

Kryteria wytaczajace z badania stanowity:
 wczedniejsze rozpoznanie zakazenia H. pylorii jego le-

czenie,
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« aktualna badz stosowana do 4 tyg. wczesniej terapia

antybiotykowa,

e aktualne badz stosowane przed 2 tyg. leczenie PPI

lub H,-blokerami.

Pacjentéw podzielono na nastepujace grupy:

) z zapaleniem btony Sluzowej zotadka i/lub dwunast-

nicy ze wspotistniejacym zakazeniem H. pylori,

la) z zakazeniem H. pylori obejmujacym tylko czes¢
przedodzwiernikowa zotadka,

Ib) z zakazeniem H. pylori obejmujacym tylko czes¢
trzonowa zotadka,

Ic) z zakazeniem H. pylori obejmujacym czes¢ przedodz-
wiernikowa i trzonowg zotadka (tac. pangastritis).
Wszystkim pacjentom wykonano badanie endo-

skopowe gbrnego odcinka przewodu pokarmowego
aparatem firmy OLYMPUS GIF 160 albo OLYMPUS
XP 160 i pobrano trzy wycinki btony sluzowej zotadka
z okolicy przedodzwiernikowej (jeden w celu wykona-
nia testu ureazowego, jeden do badan histologicz-
nych, jeden do identyfikacji H. pylori metoda PCR),
dna Zzotgdka lub gbérnej czesci trzonu oraz niejasnych
zmian makroskopowych. Podczas badania oceniano
zmiany makroskopowe w obrebie btony $luzowej
przetyku, zotadka i dwunastnicy wg klasyfikacji w sys-
temie Sydney.

Wycinki przeznaczone do badania histopatologicz-
nego w celu oceny stanu zapalnego barwiono hema-
toksyling i eozyna, natomiast do identyfikacji bakterii
H. pylori oznaczano metodg Giemzy modyfikowang me-
toda Graya. Catos¢ oceniano zgodnie z klasyfikacja
w systemie Sydney, stopniujgc zmiany zapalne (levioris,
mediocri, magno) i zakazenie (+, ++, +++).

Kazdemu pacjentowi wykonano test ureazowy.
Za nieprawidtowy wynik tego testu uznawano zmiane
zabarwienia z zéttego na czerwony, malinowy badz ré-
zowy. Jesli podtoze nie zmieniato koloru, wynik testu
uznawano za prawidtowy.

Potwierdzenie lub wykluczenie zakazenia H. pylori
uzyskano, wykonujac pacjentom mocznikowy test od-
dechowy. Pomiaru stezenia *C dokonywano za pomoca
analizatora podczerwieni OLYMPUS Fanci 2, przyjmu-
jac 4% jako punkt odciecia.

Zakazenie H. pylori rozpoznawano u pacjentéw
z dodatnim wynikiem testu ureazowego i/lub nieprawi-
dtowym wynikiem mocznikowego testu oddechowego
oraz stwierdzeniem obecnosci bakterii w wycinkach
btony sluzowej zotadka i/lub dwunastnicy.

Dzieciom i mtodziezy z potwierdzonym zakazeniem
H. pylori wtaczono leczenie eradykacyjne zgodnie ze
schematem tréjlekowym: klarytromycyna, amoksycyli-
na, PPl lub metronidazol, amoksycylina, PPI (u pacjen-
tow, ktérzy otrzymywali czesto klarytromycyne z in-
nych wskazan) przez 7 dni, a pézniej IPP przez 3 tyg.

W celu oceny ekspozycji btony sluzowej przetyku
na tres¢ zotadkowa wszystkim pacjentom wykonano
badanie pH-metryczne przetyku. Sonde wprowadzano
przez nos do przetyku, umieszczajac ja na wysoko-
ci 4-5 cm powyzej dolnego zwieracza przetyku (ang.
lower esophageal sphincter — LES). Pozycje LES okresla-
no, wyliczajac z reguty Strobla (5 + 0,252 x dtugos¢ cia-
ta dziecka). Elektrode referencyjna przyklejano do ské-
ry klatki piersiowej. Badanie trwato minimum 18 godz.
i zawsze obejmowato okres snu nocnego. Zarejestrowa-
ne dane poddawano analizie komputerowej za pomoca
programu Esophogram 5,50 (Synectics Medical).

Za obecnosé kwasnego patologicznego refluksu zo-
tadkowo-przetykowego przyjeto w badaniu catkowity
procent czasu trwania pH ponizej 4, tzw. indeks refluk-
sowy przekraczajacy 4%.

W celu potwierdzenia skutecznosci leczenia erady-
kacyjnego po 6 tyg. od zakohczonej kuracji wykonywa-
no kontrolny mocznikowy test oddechowy oraz kon-
trolne badanie pH-metryczne. Wyniki badan poddano
analizie statystycznej.

Do oceny czestosci wystepowania GERD u pacjen-
tow z zakazeniem H. pylori stwierdzonym w czesci
przedodzwiernikowej zotadka i trzonie zastosowano
test dla dwéch frakcji, obszar krytyczny jednostronny.

Test dla dwoch wskaznikéw struktury, obszar kry-
tyczny jednostronny, u,=1,65 uzyto w celu oceny cze-
stosci wystepowania GERD po eradykacji H. pylori
w grupie pacjentéw z pangastritis.

Na przeprowadzenie badania uzyskano zgode Ko-
misji Bioetycznej przy Collegium Medicum im. Ludwika
Rydygiera w Bydgoszczy.

Wyniki

Badaniami objeto 101 pacjentéw w wieku 5-18 lat
(8rednia 13,2+3,09). Zakazenie H. pylori obejmujace tyl-
ko czes¢ przedodzwiernikowa Zotadka stwierdzono
u 62 pacjentow (61,4%) — grupa la, natomiast obejmu-
jace tylko czes¢ trzonowa u 6 oséb (0,06%) — grupa Ib.
Pangastritis wystepujace przy zakazeniu stwierdzanym
w czesci przedodzwiernikowej zotadka i w trzonie za-
obserwowano u 33 pacjentéw (32,7%) — grupa Ic.

Na postawie analizy statystycznej nie wykazano
roznicy w czestosci wystepowania GERD w grupie pa-
cjentébw z pangastritis i w grupie oséb z zakazeniem
czesci przedodzwiernikowej lub trzonu Zzotadka. Do-
ktadne dane tej analizy przedstawiono w tab. I i Il.

Nie stwierdzono istotnej r6znicy statystycznej
w czestosci wystepowania GERD po eradykacji H. pylori
W grupie pacjentéw z pangastritis i w grupie oséb, kto6-
re nadal byty zakazone. Doktadne dane tej analizy za-
prezentowano w tab. IIl.
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Tabela I. Wyniki analizy poréwnania czestosci
wystepowania pangastritis i zakazenia czesci
przedodzwiernikowej zotadka

Table | Results of analysis — the comparison
of frequency in pangastritis occurrence and in
the infection of the prepyloric part of the stomach

Grupa Pangastritis (Ic) Zakazenie w czesci
przedodzwiernikowej (la)

liczebnos¢ 33 59*

GERD 19 27

% GERD 57,6 45,8

test dla p 1,09

dwoch frakcji u 0,14 (ns)

*wyniki badania pH-metrycznego u 3 pacjentéw byty niediagno-
styczne

Tabela Il. Wyniki analizy poréwnania czestosci
wystepowania pangastritis i zakazenia trzonu
zotadka

Table Il. Results of analysis — the comparison
of frequency in pangastritis occurrence and in
the infection of the corpus part of the stomach

Grupa Pangastritis (Ic)  Zakazenie w trzonie (Ib)
liczebnosé 33 5%

GERD 19 3

% GERD 57,6 60

test dla p -0,1

dwoch frakcji u 0,46 (ns)

*wynik badania pH-metrycznego u 1 pacjenta byt niediagnostyczny

Tabela Ill. Wyniki analizy czestosci wystepowa-
nia GERD po eradykacji H. pylori w grupie pa-
cjentow z pangastritis

Table Ill. Results of analysis — the frequency
of GERD occurrence after H. pylori eradication in
the group of patients with pangastritis

GERD (n)* % Test dla
n/N dwéch frakeji
u p

Pangastritis (N)

eradykacja (N=20) 6/20 30,0

- N 1,30 0,10 (ns)
nieskuteczne leczenie (N=9)  5/9 55,6

*wyniki badania pH-metrycznego u 4 pacjentéw byty niediagno-
styczne
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Omoéwienie

W badaniu wptywu zakazenia H. pylori obejmujace-
go caty zotadek (tac. pangastritis) na GERD nalezy ana-
lizowa¢ nastepujace patomechanizmy:

e wzrost napigcia LES,

e zmniejszenie wydzielania zotadkowego w prze-
biegu indukowanych zmian zanikowych btony
Sluzowej Zzotadka,

« zobojetniajacego dziatania jondw amonowych [1].

Mechanizmy te wskazuja na protekcyjny charakter
pangastritis w stosunku do GERD, zalezg jednak
od stopnia nasilenia toczacego sie stanu zapalnego
i stopnia intensywnosci zakazenia.

Napiecie LES jest regulowane czynnikami nerwo-
wymi i hormonalnymi. Hormony, takie jak gastryna
i motylina, zwiekszaja napiecie LES, a sekretyna, chole-
cystokinina, somatostatyna, glukagon, progesteron
i estrogeny zmniejszaja jego napiecie [9].

Hipergastrynemie stwierdza sie w zakazeniu
H. pylori obejmujacym zaréwno czes¢ przedodzwierni-
kowa, jak i trzonowa zotadka, lecz corpusitis nie towa-
rzyszy na ogo6t zwiekszenie wydzielania kwasu zotad-
kowego (gruczoty wtasciwe Zzotadka znajdujg sie
gtéwnie w trzonie i dnie zotadka) [1].

Zakazenie H. pylori dotyczace okolicy przedodz-
wiernikowej powoduje zaburzenie osi gastryna—soma-
tostatyna wskutek zmniejszenia aktywnosci i liczby
komoérek D w czesci antralnej zotagdka. Wigze sie to ze
zwiekszeniem stezenia gastryny, prowadzac do wzro-
stu kwasnosci i objetosci kwasu zotgdkowego (oraz
z przyspieszeniem oprozniania zotadka i spadkiem na-
piecia LES) [1, 10, 11].

Dodatkowo uwalniana przez bakterie No.-metylohi-
stamina pobudza takze produkcje gastryny i dziata tro-
ficznie na komérki G, zwiekszajac ich liczbe, co wptywa
rowniez na wystepujaca podczas zakazenia H. pylori
hipergastrynemie.

Pewien udziat w indukowaniu hipergastrynemii ma
rowniez wzmozona alkalizacja btony Sluzowej
pod wptywem alkalicznego amoniaku uwalnianego
w reakcji ureazowej [12].

Dent [13] wskazuje na wzrost napiecia LES jako
mechanizm chroniacy przed GERD w zapaleniu zotad-
ka typu pangastritis.

Wyniki badan Wasko-Czopnik i wsp. [14] wskazuja,
ze napiecie LES po eradykacji w grupie pacjentow
z pangastritis znacznie sie obniza, natomiast u oséb
z zakazeniem w czesci antralnej obserwuje sie wzrost
napiecia LES po eradykacji H. pylori. Mozna wiec stwier-
dzi¢, ze pangastritis wykazuje charakter protekcyjny
w stosunku do GERD i po eradykacji nalezy sie spodzie-
wac pogorszenia choroby refluksowej.
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Ochronny charakter zakazenia H. pylori obecnego
w trzonie i antrum zotagdka potwierdzili rowniez
w swoich badaniach El-Serag i wsp. [15], podkreslajac, ze
bardziej znaczace od samego zakazenia jest indukowa-
nie przez H. pylori przewlektego stanu zapalnego btony
Sluzowej zotadka i oddziatywanie w ten sposéb na pro-
dukcje kwasu zotagdkowego.

Inni autorzy zwracaja uwage na obserwowane
w pangastritis buforowanie kwasnej tresci zotagdkowej
przez jony amonowe powstajace z rozktadu mocznika
i inne zwiazki z grupy amin produkowane przez bakte-
rie oraz na wsteczna dyfuzje jonéw wodorowych przez
Sciane zotadka i przechodzenie jon6w wodoroweglano-
wych do Swiatta zotadka przez zmieniong zapalnie bto-
ne $luzowa [16, 17].

W badaniach wtasnych nie wykazano r6znicy w cze-
stodci wystepowania GERD w grupie pacjentow
z pangastritis i w grupie 0séb z zakazeniem czesci
przedodzwiernikowej lub trzonu zotadka. Wyniki tych
badan nie potwierdzajg wiec protekcyjnego charakteru
zakazenia typu pangastritis w stosunku do GERD. Mo-
ze to wynikac z faktu, ze w patomechanizmie choroby
refluksowej w jej wczesnych postaciach dominujacym
czynnikiem patogenetycznym sg tzw. samoistne (nie-
zwigzane z potykaniem) przejsciowe spontaniczne re-
laksacje LES (ang. temporary lower esophageal sphinc-
ter relaxations — TLESRs) [9, 18, 19]. Mechanizm TLESRs
nie zostat nadal dobrze poznany. Za przyczyne sponta-
nicznych relaksacji LES uwaza sie odpowiedz na rozcig-
gniecie proksymalnej czesci zotadka, jakie wystepuje
po positku lub na podprogowe bodZzce wywotywane
przez potkniecie i podraznienie tylnej Sciany gardta
[9, 20].

Wyniki badan Parkmana i Fishera [21] wskazuja
na role cholecystokininy i tlenku azotu.

Badania wtasne przeprowadzono ponadto w grupie
dzieci i mtodziezy, u ktérych wywiad chorobowy siegat
do ok. 5 mies. i w tym czasie nie nastapito zmniejsze-
nie wydzielania zotadkowego w przebiegu zmian zani-
kowych btony sluzowej zotadka (nie stwierdzano zmian
zanikowych w badaniu histopatologicznym).

Nie wykazano réwniez istotnej réznicy statystycz-
nej w czestosci wystepowania GERD po eradykacji
H. pylori w grupie pacjentéw z pangastritis i w grupie
0s6b, ktére nadal byty zakazone. Nie obserwowano za-
tem spodziewanego nasilenia stopnia GERD lub jego
indukcji de novo.

Prawdopodobnie jest to jednak zwigzane z mata li-
czebnoscia poréwnywanych podgrup. Gdyby liczebno-
Sci podgrup byty 2-krotnie wieksze, to przy tych samych
proporcjach (procentach) réznica bytaby wykryta
(u=1,84, p<0,04), co oznacza, ze GERD stwierdzano by
woéwczas czesciej u pacjentéw nadal zakazonych.

Wynik ten réwniez nie potwierdza wczesniej przed-
stawianych teorii patomechanizmu zaleznosci pan-
gastritis i GERD. By¢ moze wigze sie to ze specyfika wie-
kowg badanej grupy (Srednia wieku w grupie badanej
wynosita ok. 13 lat).

Przeglad pismiennictwa oraz wyniki badan wtas-
nych wskazuja na ztozone zaleznosci istniejace miedzy
GERD i zakazeniem H. pylori.

Przedstawione wyniki badan dzieci i mtodziezy wy-
magaja dalszych studiéw w wiekszej grupie badanych.

Whioski

1. Zakazenie H. pylori obejmujace caty Zotadek nie
wptywa na czestos¢ wystepowania GERD u dzieci
i mtodziezy.

2. Leczenie eradykacyjne prawdopodobnie nie wptywa
na czestos¢ wystepowania GERD po zakonczonym
leczeniu.
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