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Rezumat

In 2019, au existat 783,95 milioane de cazuri de BRGE la nivel global, iar aceastd cifra este in continuie crestere. Studiile su-
gereazd cd aproximativ 60 — 70% dintre pacientii cu BRGE sunt hipersensibili la nutrientii alimentari, iar anumite produse se
fac vinovate de aparitia simptomelor caracteristice acestei boli. Am realizat un studiu cercetdnd articolele din bazele de date
PubMed, Z-library, NCIB, Medscape, Mendeley aplicand cuvintele cheie: ,,factorii”, ,alimentatie”, ,BRGE”, “impact”, ” risc,
care au fost combinate intre ele. Anumite produse alimentare pot contribui la aparitia simptomelor BRGE. Mecanismul de
actiune a alimentelor poate fi protectivd sau iritativd cu actiune asupra mucoasei gastroesofagiene si cu mecanism de inhibare
sau stimulare a tonusului SEI. Astfel alimentele interzise sunt: alcoolul, cafea, ciocolata, grasimile, fructee - citricele, codimentele
si bauturile carbogazoase, iar cele permise sunt: alimentele bogate in proteine, legumele verzi, fructele non - citrice. BRGE in
mod semnificativ afecteazd calitatea vietii, iar anumite alimente sunt cauza acesteia, astfel, o dietd individualizatd in special
una mediteraniand este recomandatd pentru pacientii cu BRGE pentru a imbundtdti controlului si prevenirea simptomelor
acestei bolii.

Cuvinte- cheie: BRGE, alimentatia, impact

Summary
The impact of dietary factors in the development of gastroesophageal reflux disease

In 2019 there were 783.95 million cases of GERD globally, and this figure is continuously increasing. Studies suggest that ap-
proximately 60-70% of GERD patients are hypersensitive to food nutrients, and certain products are responsible for the appear-
ance of symptoms characteristic of this disease. We carried out a study by searching the articles from the databases PubMed,
Z-library, NCIB, Medscape, Mendeley applying the keywords: ,factors”, ,nutrition”, ,BRGE”, ,impact”, ,risk”, which were
combined with each other. Certain foods can contribute to GERD symptoms. The mechanism of action of food can be protec-
tive or irritant with an action on the gastroesophageal mucosa and with a mechanism of inhibition or stimulation of SEI tone.
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Thus, the forbidden foods are: alcohol, coffee, chocolate, fats, citrus fruits, condiments, and carbonated drinks, and the allowed
ones are: protein-rich foods, green vegetables, and non-citrus fruits. GERD significantly affects the quality of life, and certain
foods are the cause of it, thus, an individualized diet, especially a Mediterranean one, is recommended for patients with GERD
to improve the control and prevention of the symptoms of this disease.

Keywords: GERD, nutrition, impact

Pe3tome
Bruanue nuwesvix paxmopos na pazeumue zacmpoazodazeanvroii pedpniokcHoti 6one3nu

B 2019 200y 80 6cem mupe 6vino 3apezucmpuposaro 783,95 munnuona cnyuaes I'9PB, u ama yudpa nocmosnHo pacmem.
Hccnedosanus noxasvieaiom, umo npumepro 60-70% 6onvrvix I'OPE eunepuyscmeumenviol K NUU4eBbIM HympueHmam, a
onpedenenHvie NPOOYKMIbL OMEENCINEEHHbL 30 NOABIEHUE CUMNINOMOB, XAPAKMEPHbIX 0715 3moeo 3abonesanust. Vccnedo-
8aHue NPoBOOUNOCy Nymem noucka cmameii 6 6asax dannvix PubMed, Z-library, NCIB, Medscape, Mendeley no xniouesvim
cnosam: «paxmopol», «numaue», «[IPB», «s030eticmaue», «puck»., Komopuie couemanuce opye ¢ opyzom. Hexomopuie
NpoOyKmMbL MOZYm CHOCOOCE068aMb B03HUKHOB8eHU0 cumnmomos I'IPD. Mexanusm Oeticmeus nuusu moxcem Ovimy 3a-
WUIMHBIM WU PA3OPANAIOULUM C OetiCBUeM Ha CIUZUCIYI0 000710UKY Hemy00HHO-NUL4EE00H020 MPAKMA U € MEXAHUSMOM
mopmosceHus unu cmumynsuuu monyca COM. Tax, k 3anpeuieHHbIM NPOOYKMAM OMHOCIMCA: ANIK020b, KOde, uoKonao,
HUPDBL, UUIMPYCOBbLE, NPUNPABDL U 2A3UPOBAHHbIE HANUMKY, 4 K PA3PEUUEHHbIM: NPOOYKMbl, 602amble 6e/IKOM, 3e/leHble 080U4U,
Heyumpycosvie ppyxmot. [OPE cyujecmeeHHO 671usgem HA KA4eCmeo HUsHU, a NPUHUHOLL 31020 A6TIOMCS onpedesieHHble
npodyKmol numanus, nosmomy navuermam ¢ [OPE pexomenOyemcs uHOUsUOyanvHas ouema, 0co00eHHO CPeOU3eMHOMOP-

cKaA, Onst YyUueHUs KOHMpons u npogiuﬂaxmmcu CUMNIMOMO8 31020 3a6071e8aAHUSL.

Knrouesvte cnosa: I'OPB, numatue, 8030eticmaue

Introducere. Boala de reflux gastroesofagiana
(BRGE) este una dintre cele mai frecvente boli in-
talnite in practica medicilor de familie, internisti si
gastroenterologi.in 2019, au existat 783,95 milioane
de cazuri de BRGE la nivel global,iar aceasta cifra este
in continuie crestere [1]. Intre 1990 si 2019, numarul
total de cazuri prevalente, cazuri incidente si ani de
viatd sanatoasa pierduti din cauza dizabilitatiicauzata
de BRGE a crescut cu 77,53%, 74,79% si, respectiv,
77,19%. Conform ONU cel putin 170.000 de adultisi
56.000 de copii vor fi nou diagnosticati cu BRGE in
fiecare an. Durata medie a bolii a fost de 9,8 ani [2].

O comparatie a prevalentei regionale si conti-
nentale a BRGE arata ca exista mici variatii intre ratele
din America de Nord si Europa, o prevalenta mult mai
mica raportatd a BRGE in tarile asiatice. Prevalenta
BRGE in lumea occidentala este estimata intre 10%
si 25%, in timp ce prevalenta in Asia este raportata
a fi <5% [3].

De la 10% pana la 20% din pacienti raporteaza
sdptamanal simptome esofagiene ca arsurila stomac
si/sau regurgitare. In Republica Moldova arsurile la
stomac reprezinta simptomul de baza si caracteristic
al BRGE a fost indicat de76,6% dintre respondenti
si indica o frecventa foarte mare a bolii in cauza .
Prevalenta BRGE se intalneste in 2,4% in zonele ur-
bane si 3,8% in zonele rurale. Varsta medie raportata
pentru prima data a diagnosticului de BRGE a fost
de 37,8 ani [2].

Prevalenta BRGE in functie de IMC (indicele
de masa corporald) a aratat o crestere a prevalentei
BRGE pe masura ce IMC creste. Cea mai scazuta
prevalenta a BRGE a fost pentru cei cu un IMC 18,5
este 6,64%, in timp ce cea mai mare prevalenta a
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BRGE a fost observata la cei cu un IMC >30,0 este
22,63% [4].

Studiile sugereaza ca aproximativ 60 - 70% din-
tre pacientii cu BRGE sunt hipersensibili la nutrientii
alimentari. Sursele din literatura de specialitate
mentioneazd cel mai adesea urmdtoarele produse ca
fiind refluxogene: produse bogate in grasimi, pican-
te, citrice, rosii si suc de rosii, carbohidrati, ciocolata,
cafea, bauturi carbogazoase, alcoolul si fumatul [5].

Succesul cu medicamentele antireflux poate va-
riadela 56 la 100%. Daca este necesara o interventie
chirurgicald, operatia de reflux acid are o rata de
succes de 95% [1,5].

Se crede in mod obisnuit ca anumite produse
alimentare precum cafeaua, ciocolata, bauturile
carbgazoase,alcoolul, lipidele, carbohidratii, obice-
iurile alimentare, cum ar fi mancatul rapid si nere-
gulat, consumul de mese mari, mancatul intre mese
sau mancatul direct inainte de somn, pot contribui
la aparitia simptomelor acestei boli, care in mod
semnificativ afecteaza calitatea vietii pacientului ce
sufera de BRGE [3,4]

Scopul cercetarii este de a ardta efectul alimen-
telor la care trebuie sa renunte pacientul diagnosticat
cu BRGE pentru a diminua simptomele refluxului
gastroesofagian, de a creste gradul de eliberare a
esofagului si de a proteja mucoasa gastroesofagiana,
pentru prevenirea complicatiilor si recidivelor.

Materiale si metode. Am realizat acest studiu
in baza literaturii stiintifice cu determinarea articole-
lor publicate referitor la factorii de risc, alimentatie,
mecanism si prevalenta a BRGE. Articolele au fost
selectate din bazele de date PubMed, Z-library, NCIB,
Medscape, Mendeley aplicand cuvintele cheie: fac-
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torii’, ,alimentatie’, ,BRGE’, ,epidemiologia’, ,mediu’,
“impact”, " risc; care au fost combinate intre ele. Au
fost selectate publicatiile si articolele in limba en-
gleza, limba rusa si romana in extenso, in care s-au
abordat aceste momente.

Rezultate. Impactul alimentelor asupra dez-
voltarii BRGE poate fi indirect prin actiunea unor
factori alimentari asupra functionalitatii sfincterului
esofagian inferior, fie actionand direct iritativ asupra
mucoasei gstroesofagiene si anume la nivelul zonei
deja inflamate [5].

in mod normal, organismul poseda o serie de
mecanisme, precum SEI (sfincterul esofagian inferior),
unghiul lui His si valvula lui Gubarow, care au ca scop
impiedicarea refluxului continutului gastric in eso-
fag. La aparitia refluxului gastroesofagian patologic
participa in proportii variabile trei verigi patogenice:
disfunctia sfincterului esofagian inferior, disfunctia
esofagiana si disfunctia gastrica Alterarea acestor me-
canisme determinad aparitia refluxului gastroesofagian
patologic. Dintre aceste mecanisme, sfincterul esofa-
gian inferior joaca rolul principal [6,7]. Acesta este un
sfincter fiziologic situat la nivelul portiuniiabdominale
a esofagului si care se opune refluxului continutului
gastricin esofag. Alterarea acestuia, fie sub forma unei
relaxari tranzitorii, fie sub forma unei hipotonii, este
frecvent intalnita la pacientii cu BRGE. Daca in mediu
numarul de relaxari fiziologice al SEl este de 20 - 30
ori cu o durata de cel mult 5 minute in 24 h, atunciin
cazuri patologice acest numar depaseste cifra de 50
si dureaza cel putin 5 minute in 24 h [5,7].

Aparent, nu numai consumul anumitor pro-
duse, dar si volumul si frecventa acestora poate
juca un rol in cauzarea / agravarea simptomelor
bolii. Astfel cresterea volumului gastric in conditii
de supraalimentatie determina cresterea presiunii
intraabdominale la valori ce depasesc presiunea
bazald a sfincterului esofagian inferior, determinand
relaxarea acestuia, favorizand refluxul, iar distensia
gastrica prin aerofagie sau supraalimentatie prelun-
gita, ducand la scurtarea lungimii SEl in portiunea
intraabdominala [7,8].

Influenta produselor alimentare asupra structu-
rilor gastroesofagiene, care participa la dezvoltarea
BRGE este reprezentata in tabelul 1.

Etiopatogenia factorilor alimentari

Proteinele. Consumul de proteine reduce
frecventa regurgitatiilor si a varsaturilor, amelio-
reaza accesele de reflux, asigura un aport energetic
necesar, mentine osmolaritatea si aportul de calciu
necesar unei bune functionari a SEl, care ar preveni
refluxul gastroesofagian. Studiile timpurii au indicat
ca proteinele au crescut presiunea SEl, permitand
astfel inchiderea sfincterului si reducand refluxul.
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Tabelul 1.
Efectele grupelor de alimente asupra SEl, pH si mucoa-
sei gastroesoagiene in BRGE

:
< =
5 23 |§ |z P
g= =g = bt
5] SR =] R~ o Q<
- —_— = = 54 = 2
3] S ) =] 2 o B
i 2 g2 |E |2 g > 3
Alimentele & 05 2 8 L2
3 s -2 s = s &
jo} N £ [} < o= 151
= N o = o <
< O —_ = < = o O .
= < O — = 2] v wn
EE| 2% |E_|£.| 8 | 28
7 — | e
S 8 °og |ZSH”|EH”| 8 2.2
©n & Z 2 nwn|=n [ ~ S
Proteinele - - + - - -
Lipidele + - - + - +
Fast-food - - - + R +
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Fructe - + - - - -
(non-citrice)
Fructe + - - - + _
(citrice)
Legumele - + +
Bauturi + - - + - -
carbogazoase
Ciocolata + - - + - -
Cafeaua + - - - - _
Condimentele - - - - + _
Alcoolul + - - + - -

Rolul plastic al proteinelor este evident ilustrat
de faptul ca in lipsa lor se deregleaza procesele de
crestere, de reinnoire continua si de reparare a uzurii
celulelor si tesuturilor. Mentinerea unei diete cu un
aport adecvat de proteine cu continut scazut de
grasimi poate ajuta totusi la vindecarea mucoasei
iritate sau a ulcerelor mucoasei gastroesofagiene [9].

Carbohidratii. Consumul unui nivel ridicat de
carbohidratil se manifesta printr-o staza alimentara
in stomac care poate dura cateva ore. De asemenea,
distensia gastrica ca urmare a meselor voluminoase
creste numarul de episoade de relaxare a sfincterului
esofagian inferior, atat la subiecti sanatosi, cat si la
pacienti cu boala de reflux gastroesofagian [6].

Dieta bogata in carbohidrati creste timpul de
reflux acid, perioadele acide si timpul de relaxare a
SEI. Acesta se produce din cauza cresterii pH gastric,
ca urmare a mecanismului de actiune a insulinei
care pe de o parte, stimuleaza absorbtia glucozei si
sinteza lipidelor, in timp ce pe de alta parte, inhiba
descompunerea lipidelor. Astfel un pH gastric crescut
produce spasmul antrului piloric cu perturbari ulte-
rioare a peristalticii normale gastroesofagiene din
care rezultd aparitia refluxului gastrosofagian [7,10].

Produsele acre, fructele si sucurile de fructe
din cauza pH-ului scazut sau osmolaritate crescuta
si produsele/mancarurile condimentate datorita
prezentei alcaloizilor iritanti, precum capsaicina
stimuleaza anoreceptorii meca din esofag, care pot
provoca simptome neplacute, maiales daca leziunile
inflamatorii ale membrana mucoasa sunt deja pre-
zente in structura straturilor esofagului.
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Ingestia dizaharidelor si amidonului prezinta
cel mai mare interes, deoarece acesti carbohidrati
sunt absorbiti doar partial in intestin, ulterior fiind
supusi fermentatiei de catre bacteriile colonice. S-a
demonstrat ca acest proces de fermentatie induce
eliberarea neurohormonala si relaxarea SEl, care
poate duce la BRGE [10].

Lipidele. S-a demonstrat ca lipidele, relaxeaza
sfincterul esofagian inferior cu cresterea ulterioara a
acceselor de reflux acid in esofag si simptomele, inclu-
siv arsuri la stomac, plenitudine si greata, la pacientii
cu BRGE. Dupa cum s-a discutat anterior, grasimea
este densa caloric, iar digestia necesitd adesea secretia
de potentiali iritanti esofagieni (adicd, saruri biliare)
si mediatori neurohormonali ai tonului SEI (adica,
colecistochinina (CCK))[7]. Studiile au aratat ca CCK
mediazd, cel putin partial, efectele grasimilor asupra
golirii gastrice, motilitatea intestinala si aportul de
energie. In plus, incetinirea golirii gastrice produsa
de lipide, ca urmare a relaxarii fundice, contribuie in
continuare la cresterea numarului de refluxuri [11].

Alcoolul. Alcoolul este unul dintre factorii
alimentari, principali, de risc pentru dezvoltarea si/
sau agravarea simptomelor caracteristice BRGE. Ba-
uturile alcoolice intra direct in contact cu mucoasa
esofagiana si gastrica si poate provoca leziuni directe
ale mucoasei, dar in acelasi timp produce si spasmul
sfincterului Oddi. Efectul bauturilor alcoolice consta
in cresterea presiunii intraluminale cu dezvoltarea
stazei gastrice, care va produce relaxari tranzitorii
sau/si permanente a SEI [12].

La baza dezvoltarii sta procesul de metabolizare
a alcoolului. Descompunerea alcoolului de catre
alcool dehidrogenaza (ADH) este calea cea mai
frecventad intilnita la subiectii care consuma alcool.
Alcoolul este metabolizat de ADH intr-o substanta
foarte toxica numita acetaldehida. Efectele acetal-
dehidei asupra structurilor gastroesofagiene sunt
— contractia defectuasa a SEl si deteriorarea peristal-
tismului esofagian, panad la absenta acestora, golirea
gastrica intarziata, productia de acid gastric, precum
si refluxul biliar [13].

Concentratia in ser de alcool a constituit mai
mult de 117 mg/d|, in timp ce conform cercetarilor
lui Mayer si a colab. nivelul concentratiei in ser de
pana la 70 mg/dl, nu provoaca modificdri a mucoa-
sei gastrointestinale. Pentru a provoca modificari
de structura este destul de a depasi cu 1 mg/dI
concentratia in ser de alcool si simptomele BRGE nu
se vor lasa mult asteptate.

Ferdinandis si colab. au studiat asocierea dintre
activitatea motorie esofagiana si alcoolismul cronic.
Douadzeci si patru de ore de pH-metrie si manome-
trie esofagiana ambulatorie au fost efectuate la
subiectii care consuma alcool cronic si la subiectii
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care consuma alcool pe perioada cercetarii. Rezul-
tatele studiului arata o tendinta spre hipertensiune
si hipercontractilitate a SEl la subiectii alcoolici care
suferd de neuropatie autonoma alcoolica si o hipo-
tensiune si hipocontractilitate la subiectii care au
consumat alcool in timpul experimentului [12,13].

Efectele alcoolului sunt directe si indirecte
asupra mucoasei gastroesofagiene, ceea ce face ca
simptomele BRGE sa fie tardive la 0 anumita cate-
gorie de persoane, din cauza consumului periodic
si a cantitatilor mici de alcool, cu modificari severe a
mucoasei gastrointestinale, care isi vor face aparitia
peste zeci de ani. La fel efectul alcoolului poate avea
o evolutie de distrugere a mucoasei gastrointestinale
fulminanta, din cauza consumului sistematic , in
cantitati diferite sau a cosumului de alcool in canti-
tate mare intr-o perioada de cateva ore [14].

Riscul dezvoltarii BRGE si a complicatiilor severe
in consumul de alcool acut este cu 55% mai mare
decat in consumul cronic.

Fumatul. Un exemplu comun de afectiune care
poate fi exacerbata de fumatul de tigara este BRGE.
O alta cale de progresie a BRGE cauzata de fumat
este cea de a impiedica tratarea si/sau revenirea
maximal posibila la normal a structurilor afectate in
acesta patologie [16].

Factorul care actioneaza nemijlocit asupra struc-
turilor gastoesofagiene este nicotina. Nicotina tinde sa
relaxeze sfincterul esofagian inferior. Pe de alta parte
nicotina actioneaza la nivel mezogastric prin afectarea
peretilor vaselor sangvine si hipoxia tesuturilor cu
inhibarea procesului de regenerare a mucoasei esofa-
gogastrice. Nicotina poate interfera si cu muschii care
ajuta la deplasarea alimentelor dinspre esofag spre
stomac. Nicotina s-a demonstrat ca reduce presiunea
sfincteriana a SEI, astfel e necesar de o concentratie a
nicotinei in sange de 16-50 ng/ml pentru a produce
modificdri in structura acestuia. Aceasta este posibil din
cauza persistentei nicotinei in sange chiar siin absenta
fumatului. Efectul nicotinei poate persista mai mult 8
ore de la ultimatigara fumata la persoanele fumatoare
si pana la 8ore la fumatorii asimtomatici, care s-au aflat
pe toata perioada zilei in contact cu un fumator. La
fel, fumatul este asociat cu o cantitate semnificativa
de inghitire a aerului si distensia gastricd ulterioara.
Aceasta poate servi ca stimul de declansare a relaxarilor
tranzitorii ale sfincterului esofagian inferior [5,7].

Fumatul determina stomacul sa produca mai
mult acid, crescand riscul ca sucul gastric sa fie refulat
in esofag din cauza spasmului sfincterului Oddi. De
asemenea, fumatul pare sa faca acidul din stomac
mai intens si mai daunator prin promovarea tran-
sferului sarurilor biliare din intestine in stomac [11].
Fumatorii produc mai putina saliva si prin urmare, au
o capacitate mai mica de a neutraliza acidul refluxat.
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Discutii. Pacientul diagnosticat cu BRGE pentru
combaterea simptomelor este nevoit sa isi modifice
stilul de viatd. Pasii include renuntarea la fumat (si
la alte produse care contin nicotind), renuntarea la
alcool si cafea, mesele trebuie sa contina o cantitate
mai mica de alimente, scaderea in greutate in cazul
persoanelor supraponderale / obeze, sunt necesare
5-6 mese pe zi, evitarea corsetele si a imbracamintii
prea stramte in zona abdominala, evitarea exercitiilor
fizice dupa mancare, alimentarea adecvata pe par-
cursul intregii zile, evitarea gumei de mestecat, a
alimentelor prea fierbinti, prea dulci, prea sarate si
a alimentelor procesate [6,16].

Cu scopul prevenirii , ameliorarii simptomelor
caracteristice pentru BRGE, produsele alimentare
au fost impartite in doud grupe, alimente premise
si alimente interzise [8]. Pe categorii si exemple de
alimente, acestea sunt reprezentate in tabelul 2.

Tabelul 2.

Alimentele permise si interzise in BRGE

Alimente Permise Interzise

Fructe Mere, suc de mere, bana- | Portocale si sucul de porto-
ne, pere, piersici, pepene | cale, lamai si limonada, gra-
galben, capsuni, struguri. | pefruit si sucul de grapefruit,

afine si sucul de afine.

Legume Cartofi copti, cartofi dul- | Ceapa crudd, ardei, ridichi,
ci, broccoli, varza, mor- | usturoi, suc de rosii $i produ-
covi, fasole verde, maza- | sele pe baza de rosii.
re, salatd verde, sparan-
ghel.

Carne Carne de vita slaba, piept | Carne de vita grasa, carne
de pui fara piele, peste | prajita, aripi de bivol.
fara adaos de grasime,
carne de curcan alba.

Lactate Branza feta sau branza | Lapte integral (4%), cacao
de capra, crema de bran- | cu lapte, inghetata, crema de
za slaba, smatana slaba, | branza bogata in grasimi sau
branza de soia cu con- | smantana grasa.
finut scazut in grasimi.

Lapte degresat 1-2 %,
iaurt slab sau lipsit de
grasimi.

Cereale Cereale din tarate sau | Produse din cereale bogate
fulgi de ovaz, paine de|in grasimi (paine sau produ-
porumb, biscui{i graham, | se fabricate cu lapte integral,
covrigei, orez (brun sau | branza).
alb), prajituri de orez,
mei, quinoa.

Grasimi/ Sosuri pentru salatd cu un | Toate uleiurile vegetale sau

Cordimente | continut scazut de grasi- | animale. Sosuri iuti, mustar,
me, busuioc, cimbru, sal- | piper negru, otet, curry, mu-
vie, oregano, hummus, | raturi, menta.
sosuri slabe 1n grasimi.

Bauturi Apa, ceaiuri de plante, | Bauturi carbogazoase, cofe-
bauturi non-citrice, lapte | inizate, alcool, lapte integral
degresat( 1-2%). (3,5 -4%) .

Desert Deserturi fara grasimi | Ciocolata si dulciurile bogate
sau cu un continut redus | in grasimi.
in grasimi (< 3g).

Toate aceste momente si o alimentatie bine
determinate dupa tipul si gravitatea bolii reprezinta
cheea spre combaterea aparitiei simptomelor BRGE,
cresterea calitatii vietii si un prognostic favorabil
pentru fiecare pacient.

TERAPEUTICE

215

Concluzii:

1. Relatia dintre consumul de alcool, fumatul
si dezvoltarea BRGE ramane a fi cea mai im-
portanta cauza a dezvoltarii BRGE. Expunerea
esofagului si stomaculuila alcool poate provoca
leziuni directe ale mucoasei esofagiene si gas-
trice. Acetaldehida toxica metalizata din alcool
si nicotina din tigara duce la disfunctia severa
a SEl, la peristaltismul esofagian exagerat si
secretia anormald de acid gastric.

2. In BRGE, dieta pacientului, in care se gasesc
produse alimentare categorizate ca interzise,
influenteaza motilitatea sfincterului esofagi-
an inferior, aciditatea si distensia gastrice, cu
agravarea simptomele deja existente fiind o
cauza insufficient cercetata a complicatiilor si
recidivelor acestor simptome.

3.  BRGE in mod semnificativ afecteaza calitatea
vietii. Astfel, o dieta individualizata in special
una mediteraniana este recomandata pentru
pacientii cu BRGE pentru a imbunatati contro-
lului si prevenirea simptomelor acestei bolii.
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