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ANATOMIA CHIRURGICALA

Esofagul este un tub muscular care incepe ca o continuare
afaringelui si se sfarseste prin cardia stomacului. Atunci cind
extremitatea cefalici este In pozitie anatomici, tranzitia de la
faringe la esofag se face la marginea inferioari a celei de-a sasea
vertebre cervicale. Din punct de vedere topografic, aceasta
corespunde anterior cartilajului cricoid si lateral procesului
transvers palpabil al celei de a sasea vertebre cervicale (Fig,
23-1). Esofagul este strins aderent la extremitatea sa superioari
de cartilajul cricoid si la extremitatea inferioari de diafragmi;
in timpul deglutitiei, punctele proximale de fixare se deplaseazi
cranial pe distanta unui corp vertebral cervical.

Esofagul se situeazi pe linia mediani, cu o deviere la stinga
in portiunea inferioard a gitului si cea superioari a toracelu,
si revine pe linia median3 in regiunea mediani a toracelui, in
apropierea bifurcatiei traheale (Fig. 23-2). In portiunea
inferioard a toracelui, esofagul este deviat din nou citre stinga
§i anterior, pentru a trece prin hiatusul diafragmatic.

Trei zone normale de ingustare esofagiani sunt evidente
pe esofagografia baritati sau in timpul esofagoscopiei.
Strictura superioari este situati la intrarea in esofag si este
cauzatd de muschiul cricofaringian. Diametrul siu luminal
este 1,5 cm, §i este cea mai Ingustd regiune a esofagului.
Strictura mijlocie este datorati amprentirii peretelui esofa-
gian anterior si lateral cauzate de Incrucisarea cu trunchiul
principal al bronhiei stingi si cu arcul aortic. Diametrul lumi-
nal al acestei ingustiri este de 1,6 cm. Strictura inferioari
este la hiatusul diafragmatic si este cauzati de mecanismul
sfincterian gastroesofagian. Diametrul luminal in acest punct
variazd in functie de distensia esofagului de citre pasajul
alimentelor, dar a fost misurat ca fiind cuprins intre 1,6 si
1,9 cm. Aceste stricturi normale tind s3 retind obiectele
striine inghitite, iar mucoasa care le acoperd este expusi la
injurie prin mgerarea de lichide corozive, datoriti pasajului
lor incetinit in aceste zone.

Figura 23-3 arati distanta medie in centimetri misurati
in timpul examinirii endoscopice intre arcada dentari si
muschiul cricofaringian, arcul aortic si cardie. Din punct de
vedere manometric, lungimea esofagului intre marginea
inferioard a cricofaringianului si marginea superioari a
sfincterului inferior variazi in functie de iniltimea fieciruia.

Musculatura faringiani este format3 din trei constrictori
lati, orizontali, suprapunindu-se in formi de evantai (Fig.
23-4). Deschiderea esofagului este inconjurati de muschiul
cricofaringian, care ia nastere de pe ambele laturi ale
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Fig.23-1. A Relatiile
topografice ale esofagului
cervical: (a) osul hioid,

(b) cartilajul tiroid,

(c) cartilajul cricoid,

(d) glanda tiroidi,

(e) articulatia
sternoclaviculari, (f) Cé.

B. Incidenta radiologicd
laterald. (Din: Rothberg M,
DeMeester TR, Anatomia
chirurgicald a esofagului, in
Shields TV (ed): General
Thoracic Surgery, 3d ed,
Philadelphia, Lea&Febiger;
1989, p 77, cu permisiunea
autorilor:)

B

Fig. 23-2. Esofagografia cu bariu. A. Incidenta postero-anterioar. 8. Incidenta laterali. Sigeata albi arati devierea la stinga.
Sigeata neagri, pe incidenta lateral3, arati devierea anterioard. (Din: Rothberg M, DeMeester TR, Anatomia chirurgicald a esofagului,
In Shields TW (ed): General Thoracic Surgery, 3d ed, Philadelphia, Lea&Febiger; 1989, p 77, cu permisiunea autorilor)

cartilajului cricoid al laringelui si formeazi o bandi mus-
culari continud, transversi, firi s1 fie intrerupti de un rafeu
median. Fibrele acestui muschi se unesc, firi a se mai putea
diferentia, superior cu cele ale constrictorului faringian in-
ferior, si inferior cu fibrele musculare circulare interne ale
esofagului. Unii cercetitori cred ci mugchiul cricofaringian
este parte din constrictorul inferior; adicd, constrictorul in-
ferior are doud pirti, una superioari sau portiunea retro-

tiroidiani avind fibre diagonale si una inferioari sau
portiunea retrocricoidiani continind fibre transversale.
Keith a aritat in 1910 ci aceste doud pirti ale aceluiasi muschi
au functii total diferite. Portiunea retrocricoidiani serveste
ca sfincter superior al esofagului si se relaxeazi cind
portiunea retrotiroidiani se contracti pentru a impinge bolul
alimentar din faringe in esofag.



Portiunea cervicali a esofagului are aproximativ 5 cm
lungime si coboari intre trahee si coloana vertebrali de la
nivelul vertebrei a sasea cervicale pani la nivelul spatiului
dintre prima si a doua vertebri toracali posterior sau nivelul
incizurii suprasternale anterior. Nervii laringei recurenti se
gisesc in santurile drept si stdng dintre trahee si esofag.
Nervul laringeu sting se situeazi, cumva, mai aproape de
esofag decit cel drept, datoritd devierii usoare a esofagului
spre stinga si traiectului mai lateral al nervului laringeu
recurent drept, in jurul arterei subclavii drepte. Lateral, pe
pirtile dreaptd si stingd ale esofagului cervical sunt tecile
carotidelor si lobii glandei tiroide.

Portiunea toracici a esofagulul are o lungime de aproxi-
mativ 20 cm. Elincepe la intrarea in torace. In regiunea supe-
rioard a toracelui, el este In relatie intimi cu peretele poste-
rior al traheei si cu fascia prevertebrali. Imediat deasupra
bifurcatiei traheale, esofagul trece In dreapta aortei. Aceasti
pozitionare anatomicd poate determina o amprentd pe
peretele sdu lateral la tranzitul baritat. Imediat inferior de
aceastd incizurd, esofagul incruciseazi atat bifurcatia traheali
cat §i trunchiul principal al bronhiei stingi, datoriti unei
deviatii usoare a portiunii terminale a traheei spre dreapta
de citre aortd (Fig. 23-5). Mai departe, esofagul trece peste
suprafata posterioari a ganglionilor limfatici subcarinali, i
apoi coboari peste pericardul atriului sting, pentru a ajunge
la hiatusul diafragmatic (Fig. 23-6). De la nivelul bifurcatiei
traheale, inferior, atdt nervii vagi cat si plexurile nervoase
esofagiene se gisesc in peretele muscular al esofagului.

Posterior, esofagul toracic urmireste curbura coloanei
vertebrale si riméne In contact intim cu corpurile vertebrale.
Delaa opta vertebri toracici citre inferior, esofagul se depla-
seazi anterior de coloana vertebrali pentru a trece prin hia-
tusul diafragmatic. Ductul toracic trece prin hiatusul diafrag-
matic pe fata anterioari a coloanei vertebrale, posterior de
aort3 si pe sub pilierul drept. In torace, ductul toracic trece
posterior de esofag, Intre vena azygos pe partea dreapti si
aorta toracici descendenti pe partea stingi.

Portiunea abdominali a esofagului are aproximativ 2 cm
lungime si include o regiune din sfincterul esofagian infe-
rior (SEI) (Fig. 23-7). Aceasta incepe de la trecerea esofagului
prin hiatusul diafragmatic si este inconjurati de membrana
frenoesofagiand, un ligament fibroelastic care provine din
fascia subdiafragmatici care se continui cu fascia transver-
salis ce acoperd abdomenul (Fig. 23-8). Foita superioari a
membranei se ataseazi intr-o manieri circumferentiali in
jurul esofagului, la aproximativ 1-2 cm deasupra planului in
care se giseste hiatusul. Aceste fibre se combini cu continutul
fibros al adventicei esofagului abdominal si cel al cardiei
stomacului. Aceastd portiune a esofagului este expusi la
presiunea pozitivi intraabdominali.

Musculatura esofagului poate fi impirtitd in stratul ex-
tern longitudinal si stratul intern circular. Primii 2-6 cm ai
esofagului contin numai fibre musculare striate. In continuare,
fibrele musculare netede devin treptat din ce in ce mai
numeroase. Multe din afectiunile de motilitate ale esofagului,
semnificative clinic, intereseazi numai musculatura netedi din
cele doud treimi inferioare ale esofagului. Atunci cind este
indicatd o miotomie esofagiani chirurgicald, este necesar ca
incizia s se extindi numai pe aceast3 distanta.

Fibrele musculare longitudinale Isi au originea din tendo-
nul cricoesofagian, care se formeazi din marginea postero-
superioars, a cartilajului cricoid, localizat anterior. Cele doui
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Fig. 23-3. Lungimile endoscopice de importanti clinic ale
esofagului la adulti. (Din: Rothberg M, DeMeester TR, Anatornia
chirurgicald a esofagului, in Shields TV (ed): General Thoracic
Surgery, 3d ed, Philadephia, Lea&Febiger; 1989, p 78, cu
permisiunea autorilor)

fascicule musculare se despart si apoi se intdlnesc pe linia
mediani a peretelui posterior al esofagului la aproximativ 3
cm inferior de cricoid (vezi Fig. 23-5). Din acest punct, intreaga
circumferinti a esofagului este acoperiti de un strat de fibre
musculare longitudinale. Aceastd configuratie a fibrelor
musculare longitudinale, in jurul portiunii initiale a esofagului,
determind aparitia unei arii in formi de V, in peretele poste-
rior acoperitid numai cu fibre musculare circulare. Contractia
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Fig. 23-4. Musculatura extrinseci a farigelui. A. Incidenti
posterolaterald. B. Incidentd posterioari. Linia punctatd
reprezintd locul obisnuit al miotomiei. (Din: Rothberg M,
DeMeester TR, Anatomia chirurgicald a esofagului, in Shields TW
(ed): General Thoracic Surgery, 3d ed, Philadelphia, Lea&Febiger;
1989, p 78, cu permisiunea autorifor)
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fibrelor musculare longitudinale scurteazi esofagul. Stratul
muscular circular al esofagului este mai gros decit stratul lon-
gitudinal extern. In situ, geometria musculaturii circulare este
helicoidali si face ca peristaltica esofagului si se asemene cu o
miscare vermiculari, in opozitie cu contractia segmentali si
secventiali. Ca o consecinti, anomalii motorii severe ale
esofagului determini o imagine spiralati pe radiografia cu
bariu.

Portiunea cervicald a esofagului primeste ca principald
sursi de vascularizatic artera tiroidian inferioari. Portiunea
toracicd este vascularizatd din arterele bronsice, la 75 % din
indivizi existdnd o ramuri dreapti si doui stingi. Doui
ramuri esofagiene iau nastere direct din aorti. Portiunea
abdominali a esofagului este vascularizati din ramura
ascendentd a arterel gastrice stangi si din arterele frenice
inferioare (Fig. 23-9). La intrarea in peretele esofagian,
arterele suferd o divizare in formi de T pentru a forma un
plex longitudinal, dind nastere unei retele vasculare intra-
murale in straturile muscular si submucos. In consecint,

Ventriculul

uperioar3

Carina traheald

Trunchiul principal
al bronhiei drepte

j y Esofagul

Pericardul

Fig. 23-5. A Sectiune transversali a toracelui la nivelul
bifurcatiei traheale. B Examenul CT la acelasi nivel, vizut de sus:
(a) aorta ascendents, (b)aorta descendentd, (c) carina traheals,
(d) esofagul, (e) artera pulmonari. (Din: Rothberg M, DeMeester
TR, Anatomia chirurgicald a esofagului, in Shields TV (ed):
General Thoracic Surgery, 3d ed, Phila delphia, Lea&Febiger; 1989,
p 81, cu permisiunea autorilor)

esofagul poate fi mobilizat de la stomac pani la nivelul arcului
aortic, fird frica de devascularizare si necrozi ischemici. Este
necesard atentie la extinderea mobilizirii esofagului la
pacientii care au fost supusi anterior la o tiroidectomie, cu
ligaturarea arterelor tiroidiene inferioare proximal de origi-
nea ramurilor esofagiene.

Sangele din capilarele esofagului trece in plexul venos
submucos si apoi in plexul venos periesofagian din care iau
nastere venele esofagiene. In regiunea cervicali, venele esofa-
giene se varsi in vena tiroidian inferioari; in regiunea tora-
cicd, in venele bronsice, azygos sau hemiazygos; in portiunea
abdominal, in vena coronari (Fig. 23-10). Reteaua venoasi
submucoasi a esofagului si stomacului este in continuitate,
si la pacientii cu obstructie venoasi portali aceasti comuni-
care functioneazi ca o cale colaterali pentru ca singele por-
tal sd ajungd in vena cavd superioari prin vena azygos.

Inervatia parasimpatici a faringelui si esofagului provine
in principal din nervii vagi. Muschii constrictori ai faringelui
primesc ramuri din plexul faringian care se afli pe fata postero-

Fig. 23-6. A Sectiune transversali a toracelui la nivelul jumatitii atriului sting. B. Examenul CT la acelasi nivel
vizut de sus: (a) aorta, (b) esofagul, (c) atriul stang, (d) atriul drept, (e) ventriculul sting, (f) ventriculul drept,
(g) vena pulmonari. (Din: Rothberg M, DeMeester TR, Anatomia chirurgicald a esofagului, in Shields TW (ed):
General Thoracic Surgery, 3d ed, Philadelphia, Lea&Febiger; 1985, p 82, cu permisiunea autorilor)



Fig. 23-7. Schema arati
conexiunea dintre grosimea
musculaturii radiale (stinga) si
imaginea tridimensionali a
presiunii misurate prin
manometrie (dreapta), la
jonctiunea gastroesofagiani la om.
Grosimea musculaturii la nivelul
jonctiunii gastroesofagiene, la
nivelul peretelui gastric posterior
(PW), marea curburi (GC),
peretele gastric anterior (AW) si
mica curburd (LC) este misurati
in milimetri. Presiunile radiale fa
nivelul jonctiunii gastroesofagiene
(in milimetri coloani de mercur)
sunt schematizate de-a lungul unei
axe care reprezintd presiunea
atmosferici. (Din: Stein H,
Liebermann-Meffert D, DeMaster
TR, Siewert JR, Three-
Dimensional Pressure Image and
Muscular Structure of the Human
LES. Surgery 117(6):692, 1995, cu
permisiunea autorilor:)

laterald a muschiului constrictor mijlociu si este format din
ramurile faringiene ale nervilor vagi, cu o mici contributie a
nervilor cranieni IX si XI (Fig. 23-11). Sfincterul cricofaringian
si portiunea cervicald a esofagului primesc ramuri de la ambii
nervi laringei recurenti care 1si au originea din nervii vagi -
nervul recurent drept pe marginea inferioari a arterei sub-
clavii, iar cel sting pe marginea inferioari a arcului aortic. Ei
se Impart posterior, in jurul acestor vase si au traseu ascendent
prinspatiul dintre trahee si esofag, dind ramuri pentru fiecare
dintre ele. Suferinta acestor nervi interfereazi nu numai cu
functia corzilor vocale, ci si cu functia sfincterului cricofa-
ringian §i cu motilitatea esofagului cervical, predispuniand
pacientul la aspiratie pulmonari in timpul deglutitiei.

Fibrele aferente viscerale senzitive, pentru durere, ale
esofagului se termini fird sinapse In primele patru segmente
ale coloanei vertebrale toracale, folosind o combinatie de
cdi simpatice si vagale. Aceste cii sunt utilizate si de fibrele
aferente viscerale senzitive ale cordului; de aceea, ambele
organe au aceeasi simptomatologie.

Membrana
frenoesofagiani

Diafragmul (foita ascendents)

Peritoneul
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Membrana .
S Peritoneul
frenoesofagiani A
visceral

(foita descendentd)
Stratul de grisime
paraesofagiand

Fig. 23-8. Fixarea si structura membranei frenoesofagiene.
Fascia transversalis se intinde imediat sub peritoneul parietal.
(Din: Rothberg M, DeMeester TR, Anatomia chirurgicald a
esofagului, in Shields TW (ed): General Thoracic Surgery, 3d ed,
Philadelphia, Lea&Febiger; 1989, p 83, cu permisiunea autorilor,)
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Limfaticele localizate in submucoasa esofagului sunt atit
de dense si interconectate Incat ele constituie un singur plex
(Fig. 23-12). Sunt mai multe vase limfatice decit capilare
sangvine in submucoasd. Fluxul limfatic in plexul submucos
curge intr-o directie longitudinali, si, la injectarea cu substanti
de contrast, diseminarea longitudinali este de sase ori mai
mare decit cea transversald. In cele doui treimi superioare
ale esofagului, fluxul limfatic este, in principal, cranial, iar
intr-o treime inferioari este caudal. In portiunea toracici a
esofagului, plexul limfatic submucos se extinde pe o distangi
mare, Intr-o directie longitudinali, inainte de a stribate stratul
muscular, pentru a pitrunde in vasele limfatice din adventice.
Consecinta acestui drenaj limfatic nesegmentar este ¢ o
tumord primari se poate extinde, pe o lungime considerabili,
atit superior cit §i inferior in plexul submucos. Consecutiv,
celulele tumorale libere pot stribate plexul limfatic submu-
cos, in orice directie pe o lungi distanti, inainte de a traversa
musculara, pentru a ajunge in nodulii limfatici regionali.
Esofagul cervical are un drenaj limfatic mai segmentat, citre
ganglionii regionali, §i, In consecinti, leziunile din aceasti
portiune a esofagului au o extindere submucoasi mai redusi
si o diseminare limfatici mai regionalizati.

Limfaticele eferente ale esofagului cervical dreneazi in
nodulii limfatici paratraheali si cervicali profunzi, si cele ale
portiunii superioare a esofagului toracic se varsi, in principal,
in ganglionii paratraheali. Limfaticele eferente ale portiunii
inferioare a esofagului toracic dreneazi in nodulii subcarinali
si cei din ligamentele pulmonare inferioare. Ganglionii gastrici
superiori primesc limf3 nu numai din portiunea abdominali a
esofagului, dar si din segmentul toracic inferior adiacent.

FIZIOLOGIA
Mecanismul de deglutitie

Actul de nutrigie necesiti pasajul alimentelor si lichidelor
din cavitatea bucali in stomac. O treime a acestei distante o
reprezinta cavitatea bucali si hipofaringele, iar doui treimi
este formati din esofag. Pentru a intelege mecanismul de
alimentatie, este util de a ne imagina gitul actionind dupi
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Fig. 23-9. Vascularizatia arteriald a esofagului. (Din: Rothberg
M DeMeester TR, Anatomia chirurgicali a esofagului, in Shields
TW (ed): General Thoracic Surgery; 3d ed, Philadelphia,
Lea&Febiger; 1989, p 84, cu permisiunea autorilor)
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Fig. 23-10. Drenajul venos al esofagului. (Din: Rothberg M,
DeMeester TR, Anatomia chirurgicali a esofagului, in Shields TW
(ed): General Thoracic Surgery, 3d ed, Philadelphia, Lea&Febiger;
1989, p 85, cu permisiunea autorilor)
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Fig. 23-11. Inervatia esofagului. (Din: Rothberg M, DeMeester
TR, Anatomia chirurgicald a esofagului, in Shields TW (ed):
General Thoracic Surgery, 3d ed, Philadelphia, Lea&Febiger; 1985,
P 85, cu permisiunea autorilor)

un model mecanic, in care limba si faringele functioneazi ca
o pompd cu piston si trei valve, iar esofagul si cardia precum
o pompi cu transmisie helicoidali cu o singuri valvi. Cele
trei valve din cilindrul faringian sunt palatul moale, epiglota
si cricofaringianul. Valva pompei esofagiene este SEI Insu-
ficienta acestor valve sau a pompelor conduce la anomalii de
deglutitie - ca de exemplu, dificultatea de propulsic a alimen-
telor din cavitatea bucald in stomac — sau regurgitarea conti-
nutului gastric in esofag sau faringe.

Hrana este introdusi in cavitatea bucald in cantititi vari-
abile, unde este firdmitati, amestecati cu saliva si lubrificati.
Deglutitia, odati initiatd, este in intregime un reflex. Cand
mancarea este pregititd pentru a fi inghititd, limba, actionind
ca un piston, impinge bolul in orofaringele posterior si ii
forteazi intrarea in hipofaringe (Fig. 23-13). Concomitent cu
miscarea posterioard a limbii, palatul moale se ridici, astfel
inchizdndu-se comunicarea dintre orofaringe si nasofaringe.
Aceastd impirtire previne disiparea prin nas a presiunii gene-
rate in orofaringe. Atunci cind palatul moale este paralizat,
de exemplu, dupd un accident vascular cerebral, mancarea este
frecvent regurgitati in nasofaringe. In timpul deglutitiei, osul
hioid se migcd anterior si superior, ridicind laringele si
deschizind spatiul retrolaringian, aducind epiglota sub limb3
(vezi Fig. 23-13). Prelungirea posterioari a epiglotei acoperi
orificiul laringian, pentru a preveni aspiratia. Intregul timp
faringian al deglutitiei dureazi aproximativ 1,5 s.

In timpul deglutitiei, presiunea din hipofaringe creste
brusc péni la cel putin 60 mmHg, datoriti miscirii poste-
rioare a limbii si contractiei constrictorilor faringieni poste-
riori. O diferentd de presiune considerabili se dezvolti intre
presiunca din hipofaringe si presiunea mai mici decit cea
atmosferici din esofagul mijlociu sau presiunea intratoracici



(Fig. 23-14). Acest gradient de presiune accelereazi tranzitul
alimentelor din hipofaringe in esofag atunci cind cricofa-
ringianul sau sfincterul esofagian superior se relaxeazi. Bolul
este atit propulsat de contractia peristaltici a constrictorilor
faringieni posteriori, cit si aspirat in esofagul toracic.

Complianta esofagului cervical este factorul limitant al
mirimii bolului alimentar; cind complianta este pierdutd
datoriti patologiei musculare, poate apirea disfagia. Sfinc-
terul esofagian superior se inchide in 0,5 s de la initierea deglu-
titiei, cu atingerea rapidi a presiunii de inchidere, aproximativ
de dous ori nivelul presiunii de repaus de 30 mmHg. Con-
tractia care urmeazi relaxirii, se continud inferior, pe esofag,
ca o undi peristaltici (Fig. 23-15). Presiunea de inchidere
crescuti si initierea undei peristaltice, previne refluxul bolului
din esofag inapoi in faringe. Dupi ce unda peristalticd a trecut
mai departe, in jos, pe esofag, presiunea la nivelul sfincterului
esofagian superior revine la valorile de repaus.

Deglutitia poate fi inceputi voluntar sau poate fi obtinuti
reflex prin stimularea ariilor din faringe si cavitatea bucali,
printre ele aflindu-se pilierii tonsilari anterior si posterior sau
peretii posterolaterali ai hipofaringelui. Nervii aferenti senzitivi
ai faringelui sunt nervii glosofaringieni si ramurile laringiene
superioare ale nervilor vagi. Odati atins de stimulii veniti prin
acesti nervi, centrul deglutitiei din miduvi coordoneazi intregul
act al deglutitiei prin descircarea de impulsuri, atat prin nervii
cranieni V, VII, X, X1 si XTI, cit si prin neuronii motori de la
C11aC3. Descircirile prin acesti nervi apar intr-o manieri destul
de specifici si dureazi aproximativ 0,5 s. Se cunoaste putin
despre organizarea centrului deglutitiei, exceptand faptul ci el
poate declanga deglutitia ca rispuns la o diversitate de impulsuri,
dar rezultatul este obtinut intotdeauna pe o anumiti cale
eferenti. Ca urmare a unui accident vascular cerebral, aceastd
eferenti coordonati poate fi alteratd, determinind anomalii ale
deglutitiei de la medii pani la severe. Inleziuni mai importante,
deglutitia poate fisever alterati, conducind la aspiratie repetati.

Muschii striati ai cricofaringianului §i ai treimii superioare
a esofagului sunt activati de fibre motorii eferente distribuite
prin nervul vag si ramurile sale recurente laringiene. Este nece-
sard integritatea inervatiei pentru relaxarea cricofaringianului
concomitent cu contractia faringiani si reluarea tonusului de
repaus, o dati cu intrarea bolului in portiunea superioard a
esofagului. Lezarea intraoperatorie a inervatiei poate interfera
cu functia laringiani, cricofaringiani si cea a esofagului supe-
rior, predispunind pacientul la aspiratie.

Timpul faringian al deglutitiei il initiazi pe cel esofagian.
Esofagul functioneazi ca o pompd propulsivd, cu transmisie
helicoidal3, datoriti dispozitiei helicoidale a musculaturii sale
circulare, si este responsabil pentru trecerea bolului alimentar
in stomac. Faza esofagiani a deglutitiei reprezinti travaliul
esofagian efectuat in timpul nutritiei, prin care alimentele sunt
transportate in stomac, dintr-un mediu cu presiune negativa
de -6 mmHg, caracteristic presiunii intratoracice, intr-un
mediu cu presiune pozitivi de 6 mmHg, caracteristic presiunii
intraabdominale, sau la un gradient de peste 12 mmHg, (vezi
Fig. 23-14). Activitatea eficace si coordonati a musculaturii
netede din treimea inferioari a esofagului este, agadar, impor-
tanti pentru pasajul bolului alimentar prin acest gradient
presional.

Unda peristaltici genereazd o presiune ocluzivi care
variazi de la 30 la 120 mmHg (vezi Fig. 23-15). Unda creste
pani la un maxim in 1 secund, rimine la aceastd valoare
aproximativ 0,5 s, iar apoi scade in aproximativ 1,5 s. Intregul
ciclu de crestere si apoi scidere a presiunii ocluzive poate si
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Ganglionii limfatici
paraesofagieni
superiori

Ganglionii limfatici
paratraheali
Ganglionii
limfatici din hilul
pulmonar

Ganglionii limfatici
subcarineali
Ganglionii limfatici
paraesofagieni inferiori
Ganglionii limfatici
parahiatali

Ganglionii limfatici a \ Gangl.lo.nu
arterei gastrice stingi ll.mfatxm.
Ganglionii limfatici ai arterel
ai arterei hepatice splenice

Ganglionii limfatici ai
trunchiului celiac

Fig. 23-12. Drenajul limfatic al esofagului. (Din: DeMeester TR,
Barlow AR Surgery and current management for cancer of the
esofagus and cardia: Part |. Curr Probl Surg 25(7).498, 1996, cu
permisiunea autorilor)

se produci intr-un punct al esofagului in 3-5 s. Varful primei
contractii peristaltice initiate de deglutitie (peristaltica ini-
tiali) merge inferior pe esofag cu 2-4cm/s §i ajunge in esofagul
distal in aproximativ 9 s de la debutul deglutitiei (vezi Fig.
23-15). Urmitoarele deglutitii produc unde peristaltice pri-
mare similare, dar atunci cind procesul de deglutitie se repetd
rapid, esofagul rimine relaxat, iar unda peristalticd apare
numai dupi ultima migcare a faringelui. Progresia undei in

1. Ridicarea limbii
2. Miscarea posterioard a limbii
3. Ridicarea palatului moale
4. Ridicarea osului hioid

5. Ridicarea laringelui

6. Bascularea epiglotei

Fig. 23-13. Secventa evenimentelor in timpul fazei
orofaringiene a deglutitiei. (Din: DeMeester TR, Stein Hj, Fuchs
KH, Physiologic diagnostic studies, in Zuidema GD, Orringer MB
(eds): Shackelford'’s Surgery of the Alimentary Tract, 3d ed, vol |,
Philadephia, W. B. Saunders, 1991, p 95, cu permisiunea autorilor)
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Fig. 23-14. Profilul presiunii de relaxare a esofagului, aratind
diferenta de presiune dintre presiunea atmosferici faringiani (P) si
presiunea mai mici decit cea atmosferici de la nivelul esofagului
mijlociu (E) si presiunea intragastrici mai mare decit cea
atmosfericd (G), cu interpunerea unor zone cu presiuni inalte la
nivelul cricofaringianului (C) si sfincterului esofagian distal (DES).
Necesitatea relaxdrii cricofaringianului si a sfincterului esofagian
distal pentru ca bolul alimentar si ajungi in stomac, este evidenti.
Travaliul esofagian apare cind un bol este propulsat din regiunea
esofagului mijlociu (E), cu o presiune inferioard celei atmosferice,
in stomac unde existi o presiune mai mare decit cea atmosferici
(G). (Din: Waters PF, DeMeester TR, Med Clin North Am 65:1237,
/1981, cu permisiunea autorilor).

esofag este cauzati de activarea secventiali a muschilor aces-
tuia, initiatd de fibre nervoase vagale eferente care pornesc
din centrul deglutitiei.

Continuitatea musculaturii esofagiene nu este necesari
pentru activarea secventiald, cu conditia ca nervii s fie intacti.
Dacd muschii, dar nu si nervii, sunt sectionati transversal,
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Fig. 23-15. Presiunile esofagiene intraluminale in timpul
deglutitiei. (Din: Warers PE DeMeester TR, Med Clin North Am
65:1238, 1981, cu permisiunea autorifor.

unda de presiune incepe distal, inferior de sectiune, dupi
cum ea dispare la capitul proximal, deasupra sectiunii.
Aceasta permite si se efectueze o rezectie largi, firi distruge-
rea functiei sale normale. Impulsurile aferente de la receptorii
aflatiin peretele esofagului nu sunt esentiale pentru progresia
undei peristaltice. In orice caz, nervii aferenti trebuie si
ajungi la centrul deglutitiei din esofag, deorece, daci esofagul
este destins n oricare punct, o undi de contractie incepe
printr-o inchidere bruscd a sfincterului esofagian superior si
inainteazi in jos pe esofag. Aceasti a doua contractie apare
fird si existe vreo miscare la nivelul cavititii bucale sau
faringelui. Unda peristaltici secundari poate si apari ca un
reflex local independent, pentru a curita esofagul de alimen-
tele ingerate rimase dupi trecerea undei initiale. Studiile
recente aratd cd a doua undi peristaltici nu este asa de frec-
ventd precum s-a crezut in trecut.

In ciuda presiunii ocluzive puternice, forta propulsivi a
esofagului este relativ slabi. Dac3 un indivit incearc si
inghitd un bol alimentar atasat printr-un resort de un cintar,
greutatea maximi care poate fi introdus3 in cavitatea bucali,
este de 5-10 g. Contractiile ordonate ale peretelui muscular
s1 ancorarea esofagului la capitul siu inferior sunt necesare
pentru ca sd apari propulsarea aborali. Pierderea ancoririi
inferioare, asa cum apare in herniile hiatale largi, poate con-
duce la propulsare ineficienti.

Sfincterul esofagian inferior (SEI) determini o barieri
de presiunc intre esofag si stomac si actioneazi ca valve
pompei cu transmisie helicoidali a corpului esofagian. Desi
un SEI anatomic distinct a fost dificil de identificat, studiile
de microdisectie arati c4, la om, o functie aseminitoare celei
sfincteriene este legati de arhitectura fibrelor musculare de
la jonctiunea dintre cilindrul esofagian si ,,punga“ gastrici
(Fig. 23-16). Sfincterul activat rimane contractat pentru a
preveni refluxul continutului gastric in esofag si se deschide
cand este relaxat si coincide cu timpul faringian al deglutitiei
(vezi Fig. 23-15). Presiunea SEI revine la nivelul de repaus
dupi trecerea undei peristaltice prin esofag. Consecutiv, re-
fluxul sucului gastric care poate s3 apari prin valva deschisi
in timpul deglutitiei este eliminat inapoi in stomac.

Daci faza faringiani a deglutitiei nu initiaz3 o contractie
peristaltici, atunci relaxarea concomitent a SEI este nepro-
tejatd §i poate apirea refluxul sucului gastric. Aceasta poate fi
o explicatie pentru observarea relaxirii spontane a esofagului
inferior, considerati a fi un factor etiologic al bolii de reflux
gastroesofagian. Puterea pompei cu transmisie helicoidali a
corpului esofagian este insuficienti pentru a forta deschiderea
unei valve care nu se relaxeazi. La cini, o blocare bilaterali
parasimpaticd cervicali aboleste relaxarea SEI care apare in
timpul faringian al deglutitiei sau concomitent dilatirii
esofagului. Consecutiv, functia vagali pare s3 fie importanti
pentru coordonarea relaxirii SEI cu contractia esofagului.

Mecanismul antireflux la om este compus din trei ele-
mente: un SEI eficace din punct de vedere mecanic, clearance
esofagian eficient si functionarea adecvati a rezervorului
gastric. Un defect al oricareia din cele trei componente poate
conduce la expunerea esofagului la sucul gastric si aparitia
injuriei mucoasei.

Refluxul fiziologic

Monitorizarea pH-ului esofagian pe 24 de ore arati ci
persoanele sinitoase au episoade ocazionale de reflux gastro-
esofagian. Acest reflux fiziologic este mai frecvent la trezire
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Fig. 23-16. Grosimea peretelui si orientarea fibrelor la
microdisectia cardiei. La jonctiunea dintre ,,tubul” esofagian si
»punga' gastricd, se afli un inel muscular oblic, format dintr-o
ingrosare musculari in interiorul stratului muscular intern. La
nivelul cardiei, de partea micii curburi, fibrele musculare ale
stratului intern sunt orientate transversal si formeazi stricturi
musculare semicirculare. De partea marii curburi, aceste fibre
musculare formeazi anse oblice care incercuiesc partea distald
terminali a cardiei si fornixul gastric. Atit stricturile musculare
semicirculare cit si fibrele oblice ale fornixului se contracti intr-o
manierd circulard pentru a inchide cardia. (Din: DeMeester TR,
Skinner DB, Evaluation of esophageal function and disease, in Glen
WWL (ed): Thoracic and Cardiovascular Surgery, 4% ed, Norwalk,
Conn,, Appleton&Lange, 1983, p 461, cu permisiunea autorifor)

siin ortostatism decit in timpul somnului sau in clinostatism.
Cand refluxul sucului gastric apare, indivizii normali elimini
rapid sucul gastric acid din esofag, indiferent de pozitia in
care se gisesc.

Sunt mai multe explicatii pentru afirmatia conform cireia
refluxul fleologlc la subiectii normali este mai frecvent c¢ind
sunt treji si in ortostatism decit in timpul somnului si in
clinostatism. In primul rind, episoadele de reflux apar la
voluntarii sinidtosi, initial, in timpul pierderii tranzitorii a
barierei gastroesofaglene, care poate fi datorati relaxirii SEI
sau cresterii presiunii intragastrice peste cea a sfincterului.
Sucul gastric poate reflua, de asemenea, cind relaxarea SEI
indusi de deglutitie nu este protejati de aparitia unei unde
peristaltice. Frecventa medie a acestor ,.episoade neprotejate”
sau de pierdere tranzitorie a barierei gastroesofagiene este
mult mai scizuti in timpul somnului siin clinostatism decit
la trezire si 1n ortostatism. Consecutiv, existi putine posibi-
litdti pentru aparitia refluxului in clinostatism. In al doilea
rind, in ortostatism existi un gradient presional de 12 mmHg
intre presiunea pozitivi intraabdominali de repaus misuratd
la nivelul stomacului si presiunea imtratoracici cea mai
negativi misurat in esofag la nivelul portiunii medii toracice.
Acest gradient favorizeazi trecerea sucului gastric in esofagul
toracic in ortostatism. Gradientul diminueazi in clinostatism.
In al treilea rind, presiunea SEI la pacientii normali este
semnificativ mai ridicatd in clinostatism decit in ortostatism.
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Aceasta se datoreazi apozitiei presiunii hidrostatice abdomi-
nale asupra portiunii abdominale a sfincterului in clinostatism.
fn ortostatism, presiunea abdominali care inconjoari sfinc-
terul este negativi, comparativ cu presiunea atmosferici si,
asa acum este de asteptat, presiunea abdominali creste gradat
cu cit este misuratd mai caudal. Acest gradient presional tinde
si mobilizeze continutul gastric spre cardie si incurajeazid
aparitia refluxului in esofag atunci cind individul este in
ortostatism. Prin contrast, in clinostatism, gradientul de
presiune gastroesofagiand diminueaz, si presiunea abdomi-
nali hidrostatici subdiafragmatici creste, determinind
cresterea presiunii sfincteriene si 0 mai buni contentie a cardiei.
SEl are un tonus intrinsec miogen, care este modulat prin
mecanisme hormonale i neurale. Neurotransmitdtorii alfa-
adrenergici sau beta-blocantii stimuleazi SEI, iar alfa-blo-
cantii si beta-stimulantii 1i scad presiunea. Nu este clar pe ce
lungime activitatea nervoasi colinergici controleazi presiu-
nea SEI. Nervul vag contine atit fibre excitatorii cit si inhibi-
torii care merg la esofag si la sfincter. S-a ardtat ¢ hormonii
gastrina si motilina cresc presiunea SEI; iar colecistokinina,
estrogenii, glucagonul, progesteronul, somatostatina, si
secretina scad presiunea SEL Peptidele bombezina, l-enke-
falina si polipeptidul P cresc presiunea SEI, iar CGRP (cal-
citonin gene-related peptide), peptidul inhibitor gastric,
neuropeptidul Y si polipeptidul intestinal vasoactiv scad pre-
siunea SEI. Unii agenti farmacologici, ca de exemplu
antiacizii, agonistii colinergici, domperidonul, metoclopra-
midul si prostaglandina F2 sunt cunoscuti pentru cresterea
presiunii SEI, iar anticolinergicele, barbituricele, blocantii
canalelor de calciu, cafeina, diazepamul, dopamina, mepe-
ridina, prostaglandina E1 si E2 si teofilina scad presiunea
SEI Menta, ciocolata, cafeaua, alcoolul si grisimea sunt toate
asociate cu sciderea presiunii SEI si pot fi responsabile pentru
simptomele esofagiene care apar dupi o masi bogati.

EVALUAREA FUNCTIEI ESOFAGIENE

O analiza metodici a deficitelor anatomice si functionale
care apar la un pacient, inainte de luarea unor decizii terapeu-
tice, este fundamental pentru tratarea corectd a unei afectiuni
esofagiene. Testele diagnostice utilizate in prezent pot fi impr-
tite in cinci grupe mari: (1) teste pentru detectarea anomaliilor
structurale ale esofagului; (2) teste pentru detectarea anoma-
lillor functionale ale esofagului; (3) teste pentru detectarea
expunerii esofagiene crescute la sucul gastric; (4) teste de pro-
vocare a simptomelor esofagiene; s1 (5) teste ale functiei duode-
nogastrice care sunt legate de afectiunea esofagiana.

Teste pentru detectarea anomaliilor structurale. Evalua-
rea radiologicd. Primul test diagnostic la pacientii cu afec-
tiune esofagiani suspectati ar trebui si fie tranzitul baritat cu
evaluarea in intregime a stomacului si duodenului. Motilitatea
esofagiani este optim evaluati prin observarea citorva
inghitituri de bariu care traverseazi intreaga lungime a orga-
nului, cu pacientul in pozitie orizontald. Herniile hiatale sunt
cel mai bine demonstrate cu pacientul agezat cu fata in jos,
deoarece presiunea intraabdominald crescuti apirutd in aceastd
pozitie predispune la deplasarea jonctiunii esofagogastrice
deasupra diafragmului. Pentru detectarea ingustirii esofagiene
inferioare, cum ar fi stricturile st inelele, imaginile care si
surprindi destinderea in Intregime a regiunii esofagogastrice
sunt cruciale. Densitatea bartului utilizat pentru investigarea
esofagului poate si afecteze probabil acuratetea examinirii.
Afectiunile esofagiene vizualizate bine prin tehnica baritati
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simpli includ carcinoamele circumferentiale, stricturile
peptice, ulcerele esofagiene mari si herniile hiatale. O hernie
hiatald mici este frecvent neasociati cu simptome semnificative
sau suferintd; prezenta sa este un semn nerelevant, cu exceptia
situatiei in care hernia hiatali este mare (Fig. 23-17), cind
deschiderea hiatali este ingusti si intrerupe trecerea bariului
in stomac (Fig. 23-18), sau hernia este de tip paraesofagian.
Leziunile extrinseci, dar adiacente esofagului, pot fi detectate,
cu sigurantd, cu ajutorul tranzitului baritat simplu daci ele
sunt in contact cu peretele esofagian destins. Din contri, un
numdir important de afectiuni pot rimine nedetectate daci
aceasta este singura tehnicd utilizati in examinarea esofagului.
Acestea includ neoplasmele esofagiene mici, esofagitele me-
dii si varicele esofagiene. Deci, tehnica baritati simpli trebuie
asociatd cu examinarea mucoasei sau folosirea radiografiilor
cu dublu contrast pentru imbunititirea detectirii acestor
leziuni mai mici si mai subtile.

Tehnicile de inregistrare a motilititii sunt de mare ajutor
in evaluarea afectiunilor functionale a timpilor faringoeso-
fagian i esofagian ai deglutitiei. Tehnica si indicatiile pentru
cine- si videoradiografie vor fi discutate mai tirziu ca fiind
mai utile pentru evaluarea functiei si, uneori, folositoare in
detectarea anomaliilor structurale.

Fig. 23-17. Radiografia unui stomac intratoracic. Acesta este
stadiul final al unei hernii hiatale largi, indiferent de clasificarea sa
initiald. (Din: DeMeester TR, Stein H), Fuchs KH, Physiologic
diagnostic studies, in Zuidema GD, Orringer MB (eds):
Shackelford’s Surgery of the Alimentary Tract, 3d ed, vol |,
Philadelphia, W, B. Saunders, 1991, p 111, cu permisiunea autorilor)
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Fig. 23-18. Radiografia cu bariu aritind o undi esofagiani
primard care propagi bariul lichid in portiunea supradiafragmatici
a stomacului la un pacient cu hernie hiatald (A si 8). Pitrunderea
stomacului prin diafragm si lipsa contractilititii stomacului
supradiafragmatic impiedic3 pasajul bolului in portiunea distali a
stomacului (C).In consecints, continutul portiunii
supradiafragmatice a stomacului este regurgitat in esofagul toracic
(D, E5i F) . Pacientul acuzi disfagie si regurgitatii. La endoscopie,
nu s-a descoperit nici o altd anomalie anatomici in afari de hernia
hiatald si la monitorizarea pH-ului pe 24 de ore, pacientul avea
expunere esofagiand acidi, normali. Simptomele de disfagie si
regurgitatia s-au remis prin herniorafie hiatali. (Din: Kau/ B),
DeMeester TR, Ann Surg 21 1:409, 1990, cu permisiunea autorilor)

Evaluarea radiologici a esofagului nu este completi daci
nu au fost examinate in intregime stomacul si duodenul. Un
ulcer gastric sau duodenal, neoplasm gastric partial obstructiv
sau duoden si pilor cicatriceal pot contribui semnificativ la
simptomele care nu se pot atribui unei anomalii esofagiene.

Cand printre simptomele pacientului se numiri disfagia
si nici o leziune obstructivi nu este detectati la tranzitul
baritat, este util ca pacientului s3 i se administreze un pranz
baritat, o felie de paine impregnati cu bariu sau un ham-
burger amestecat cu bariu. Prin acest test, se poate descoperi
o perturbare functional in tranzitul esofagian care poate fi
omisi cind este utilizat bariul lichid.

Evaluarea endoscopica. La orice pacient care acuzi dis-
fagie, este indicatd endoscopia chiar in cazul in care examenul
radiologic este normal. Un tranzit baritat realizat anterior
este util endoscopistului, atragindu-i atentia asupra locali-
zarii unor modificiri minime si atrage atentia examinatorului
asupra unor astfel de leziuni potential patogene, ca de
exemplu, un osteofit al vertebrei cervicale, un diverticul eso-
fagian, un ulcer profund penetrant sau un posibil neoplasm.
Indiferent de interpretarea dati de radiolog despre un semn
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Fig. 23-19. Complicatiile bolii de reflux vizualizate endoscopic. A. Eroziune liniari in esofagita gradul II. 8 Mucoasi in piatrd
de pavaj din esofagita gradul lll. C. Strictura asociati cu esofagita gradul IIl. £ Esofagul Barrett necomplicat. £ Ulcer mare al

esofagului Barrett. £ Adenocarcinom format pe esofagul Barrett.

anormal, fiecare anomalie structurali a esofagului ar trebui
confirmat prin vizualizarea ei.

Pentru evaluarea endoscopici initiali, esofagoscopul
flexibil cu fibre optice este instrumentul de preferat datoriti
usurintei sale de utilizare, tolerantei sale de citre pacient pre-
cum si posibilititii unei examiniri simultane a stomacului si
duodenului. Endoscopia efectuati cu endoscopul rigid poate
fi necesari in circumstante specifice si de aceea ar trebui si
faci parte din arsenalul unui endoscopist. Esofagoscopul
rigid poate fi un instrument esential cind sunt necesare
biopsiile profunde sau atunci cind cricofaringianul si eso-
fagul cervical necesiti o evaluare mai aminuntiti.

Atunci cind boala de reflux gastroesofagian este diagnos-
ticul suspectat, o atentie deosebiti trebuie acordati pentru
detectarea prezentei esofagitei si esofagului acoperit cu
epiteliu cilindric tip Barrett. Cind esofagita este descoperiti
endoscopic, sunt vizualizate severitatea si lungimea esofa-
gului interesat. Esofagita gradul I este definit prin eritemul
mucoasei fird ulceratii §i identificarea ei variazi in functie
de endoscopist. De obicei, prezenta ei poate fi confirmati
prin biopsie. Esofagita gradul I este un indicator incert de
esofagitd si reflectd, in principal, lezarea mucoasei esofagiene
secundar unei varietiti de injurii. Esofagita gradul II este
definitd prin prezenta unor eroziuni liniare, cu tesut de gra-
nulatie care singereaz3 usor la atingere. Esofagita gradul 111

reprezintd un stadiu mai avansat, in care ulceratiile liniare
conflueazi, lisind insule de epiteliu care la endoscopie
conferd aspectul esofagului de ,piatri de pavaj“. Esofagita
gradul IV este identificati prin prezenta unei stricturi. Seve-
ritatea ei poate fi evaluatd prin simpla introducere a unui
endoscop nr. 36 French. Cand este descoperiti o stricturi,
trebuie notatd severitatea esofagitei supraiacente. Absenta
esofagitei superior de stricturd, sugereazi drept cauzi o
leziune de naturi chimici sau un neoplasm. Ultimul trebuie
intotdeauna luat in consideratie si eliminat numai prin
evaluarea unei biopsii tisulare de dimensiuni adecvate.
Esofagul Barrett este o afectiune in care esofagul tubular
este bordat cu epiteliu cilindric, spre deosebire de epiteliul
normal, scuamos. Din punct de vedere histologic, el se pre-
zintd ca 0 metaplazie intestinali. Este suspectat la endoscopie,
atunci cand existi o dificultate de evidentiere a jonctiunii
scuamocilindrice in locul ei obisnuit i prin aparitia unei
mucoase eritematoase si mai bogate, decit este normal in
esofagul inferior. Prezenta sa este confirmati prin biopsie.
Biopsii multiple ar trebui efectuate in directie craniali, pentru
a determina nivelul la care apare jonctiunea dintre epiteliul
Barrett si mucoasa scuamoasi normali. Esofagul Barrett este
predispus la ulcerare, singerare, formare de stricturi si, cel
mai important, degenerescenti maligni. Cel mai precoce semn
al ultimei este displazia severi sau adenocarcinomul intra-
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Fig. 23-20. A Aspectul valvei flotante gradul .
A se nota marginea tesutului care este bine
aproximat de varful endoscopului retroflexat.
Se extinde 3-4 cm de-a [ungul micii curburi.

B Aspectul valvei flotante gradul Il. Marginea
este mai putin bine definitd decét in gradul | si
se deschide rareori cu respiratia si se inchide
prompt. C. Aspectul valvei flotante gradul lll.
Marginea este slab vizibili si, frecvent, existi o
insuficientd inchidere n jurul endoscopului.
Este aproape totdeauna acompaniati de hernia
hiatald. D, Aspectul valvei flotante gradul IV. Nu
existd deloc margine musculari.Valva
gastroesofagiand réméne deschisi tot timpul,
iar epiteliul scuamos poate fi vizualizat frecvent
din pozitie retroflexi. O hernie hiatali este tot
timpul prezentd. (Din: Hill LD, Kozarek RA, et
al, The gastroesophageal flap valve. In vitro and
in vivo observations. Gastrointest Endosc
44:541, 1996, cu permisiunea autorilor) o

mucos (Fig. 23-19). Aceste modificiri displazice au o distri-
butie parcelar, asadar, ar trebui efectuate un minim de patru
probe pentru blopsxe, la fiecare 2 cm din portiunea esofagiani
continind epiteliu Barrett. Modificirile vizualizate intr-o

singurd biopsie sunt semnificative. Nishimaki a aritat ci
tumorile apar intr-o zoni cu tesut cilindric specific, in vecini-
tatea jonctiunii scuamocilindrice la 85 % din pacienti si n cei

PRINCIPIILE CHIRURGIEI/CONSIDERATII SPECIFICE

2 cm piani la jonctiunea scuamocilindrici la aproape toti
pacientii. O atentie deosebitd ar trebut si fie acordati acestei
zone la pacientii la care existd suspiciunea de carcinom.

Anomalii ale valvei mobile gastroesofagiene pot fi vizua-
lizate prin retroflexia endoscopului. Hill a clasificat imaginea
valvei gastroesofagiene delaI1a IV, in concordanti cu gradul
de modificare sau afectare a arhitecturit normale a valvei



Fig. 23-20. D Continuare. D

(Figura 23-20). Aspectul valvei se coreleazi cu prezenta unei
expuneri esofagiene crescute la acid, care apare in special la
pacientii cu valve gradul ITT sau IV.

O hernie hiatali este confirmati endoscopic prin desco-
perirea unui sac acoperit cu pliuri gastrice rugoase, care apare
la 2 cm sau mai mult de marginile pilierilor diafragmatici,
identificindu-se cu pacientul in inspir. O hernie hiatali de
alunecare decelabili este frecvent asociati cu cresterea expunerii
esofagului la sucul gastric. Cand este descoperiti o hernie
paraesofagiani, o atentie deosebiti trebuie acordati pentru a
exclude un ulcer gastric sau o gastriti in acest sac. Retroflexia
intragastricd sau manevra | este importanti in evaluarea intregii
circumferinte a mucoasei ce acoperi stomacul herniat.

Cand se vizualizeazi un diverticul esofagian, acesta ar
trebui atent explorat cu endoscopul flexibil pentru excluderea
ulceratiei sau neoplaziei. Atunci cind este identificati o
formatlune submucoasi, nu se efectueazi, de obicei, biopsi.
fn mod normal, un lelomiom sau un chist cu perete dublu
poate fi usor d1secat si indepartat de mucoasa intacti, dar
daci este luati o biopsie, mucoasa poate deveni fixati la
anomaliile subiacente. Aceasta complici disectia chirurgicali,
prin cresterea riscului de perforatie a mucoasei.

Teste pentru detectarea anomaliilor functionale. La multi
pacieni cu simptome de afectiune esofagiani, radlograﬁa stan-
dard i evaluarea endoscoplca nu pot evidentia prezenta unei
anomalii structurale. fn aceste situatii, testirile funcmel esofagului
sunt necesare pentru identificarea unei afectiuni functlonale.

Manometria stationard. Manometria esofaglana este larg
utilizati ca tehnici de examinare a functiei motorii a esofa-
gului si sfincterelor sale. Manometria este indicati ori de cite
ori 0 anomalie motorie a esofagului este suspectati pe baza
simptomelor de disfagie, odinofagie sau dureri retrosternale
care nu sunt de origine cardiaci, iar tranzitul baritat sau endo-
scopia nu identific o anomalie structurali evidenti. Mano-
metria esofagiani este in special necesari pentru confirmarea
diagnosticului afectiunilor motilititii esofagiene specifice,
primare, ca de exemplu acalazia, spasmul esofagian difuz,
esofagul spargitorilor de nuci si SEI hipertensiv. De aseme-
nea, pot fi identificate anomalii ale motilititii esofagiene
nespecifice si afectiuni ale motilititii secundare unei boli
sistemice cum ar fi sclerodermia, dermatomiozita, polimio-
zita sau boala mixti de tesut conjunctiv. La pacientii cu boali
de reflux gastroesofagian simptomatici, manometria esofa-
gului poate identifica un SEI alterat din punct de vedere
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Gradul v

mecanic §i evalua competenta peristalticii eosfagiene si a
amplitudinii contractiei. Manometria a devenit un instru-
ment esential in evaluarea preoperatorie a pacientului, ante-
rior de interventia chirurgical antireflux, permitand selecta-
rea unui procedeu corect, bazat pe calitatea functiei esofa-
giene a pacientului.

Manometria esofagiani este efectuati utilizind transduc-
tori electronici, dependenti de presiune, localizati in inte-
riorul cateterului sau in cateterele de perfuzie cu orificii late-
rale atasate la transductorii situati in afara corpului. Cateterul
constd, de obicei, dintr-un sir de cinci transductoare de pre-
siune sau cinci sau mai multe catetere de perfuzie legate
impreuna. Transductorii sau orificiile laterale sunt plasate la
intervale de 5 cm de la varf si sunt orientate radial la 72°
unul fatid de celilalt, imprejurul circumferintei cateterului.
Un montaj de cateter special, constind din patru orificii late-
rale situate la acelasi nivel, orientate la 90° unul fati de celilalt,
are o utilizare speciali in misurarea vectorului tridimensional
de volum al SEI. Alte catetere create special pot fi utilizate
pentru evaluarea sfincterului superior.

Daci un montaj dependent de presiune este trecut prin
jonctiunea gastroesofagiang, o crestere a presiunii peste cea
bazald gastrici semnifici inceputul SEL Punctul de inversiune
respiratorie este identificat prin prezenta excursiilor pozitive
care apar in cavitatea abdominald datoritd respiratiei si
determind deflexiuni negative in torace. Punctul de inversiune
respiratorie serveste ca punct de referinti la care amplitudinea

Lungimea totald

Lini.a ,
presiunii
bazale
gastricgu\ N presxune
43 2 4 40 3'9 38 37 em.
110 sec. RJIP Linia
Lungimea abdominali presiunii
esofagiene
bazale

RIP = punctul de inversiune respiratorie

Fig. 23-21. Profilul manometric al presiunii SEi. Distantele sunt
misurate de la narine. (Din: Zaninotto G, DeMeester TR, et a,
The LES in health and disease. Am [ Surg 155:105, 1988, cu
permisiunea autorifor)
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Fig. 23-22. Configuratia radiald a SEl. A=anterior; L=sting;
LA= anterior sting; LP= posterior sting; P= posterior; R= drept;
RA=anterior drept; RP=posterior drept. (Din: Winans CS,
Manometric asymetry of the lower esophageal high pressure
2zone. Dig Dis 22:348, 1977, cu permisiunea autorifor)

presiunii SEI si lungimea sfincterului expus la presiunea
abdominali sunt misurate. Daci sonda dependenti de
presiune este retras in esofag, limita superioari a SEI este
identificati prin sciderea presmnu pani la valoarea celei bazale
esofagiene. Prin aceste misuritori sunt determinate presiunea,
lungimea abdominali si lungimea totald a sfincterului (Fig.
23-21). Pentru calcularea asimetriei sfincteriene (Fig. 23-22),
profilul presiunii este repetat cu fiecare din cei cinci trans-
ductori orientati radial si sunt calculate valorile medii pentru
presiunea sfincterului deasupra limitei gastrice, lungimea totald
a sfincterului si lungimea abdominali a sfincterului. Tabelul
23-1 aratd valorile acestor parametri la 50 de voluntari sinitosi,

Tabelul 23-1

Valorile manometrice normale ale sfincterului
esofagian inferior, n=50

PRINCIPIILE CHIRURGIE//CONSIDERATI SPECIFICE

Percentila
Mediana 2,5 97,5
Presiunea (mmHg) 13 5,8 27,7
Lungimea totali (cm) 36 2,1 5,6
Lungimea abdominali (¢cm) 2 0,9 4,7

Media Media-2 SD Media+2SD

Presiunea (mmHg) 13,8+4,6 4,6 23,0
Lungimea totali (cm) 3,7+0,8 2,1 53
Lungimea 2,2+0,8 0,6 3,8

abdominali (cm)

SURSA: din: DeMeester TR, Stein HJ: Gastroesofageal reflux
disease, in Moody FG, Carey LC, et al (eds): Surgical Treatment
of Digestive Disease, 1989, cu permisiunea autorilor.

Fig. 23-23. Imaginea computerizati tridimensionald a SEl. Un
cateter cu patru pini la opt orificii laterale radiale este retras
prin jonctiunea gastroesofagiani. Pentru fiecare nivel de
restrictie, presiunile misurate radial sunt marcate in jurul unei
axe care reprezinti presiunea gastrica bazald. Cand este utilizatd
tehnica retragerii treptate, punctul de inversiune respiratorie
(RIP) poate fi identificat. (Din: Stein Hj, DeMeester TR, et a/,
Three-dimensional imaging of the LES in gastroesofageal reflux
disease. Ann Surg 214:377, 1991, cu permisiunea autorilor).

fird manifestiri subiective sau obiective ale unei afectiuni
esofagiene. Nivelul la care apare o deficienti mecaniciaSEl a
fost bine definiti prin compararea frecventei de distributie a
acestor valori la cei 50 de voluntari sinitogi cu cea a unui
grup de pacienti investigati similar, cu simptome de boalid de
reflux gastroesofagian. Prezenta unei expuneri esofagiene
crescute la sucul gastric afost documentati prin monitorizarea
pH-ului esofagian pe 24 de ore. Bazat pe aceste studii, o
deficient3 mecanici a sfincterului este identificati in prezenta

Prevalenta unui sfincter alterat

100%1

Tehnica standard
BN Studiul VVPS

80%-

60%
40%-
20%+
0%-
Voluntari, BRGE, BRGE, BRGE, BRGE, esofag
n=50  firi injurie, esofagitd, stricturi, Barrett,
n=50 n=42 n=20 n=31

Fig. 23-24, Comparatia intre tehnicile de manometrie
standard si studiul VVPS, pentru identificarea SEl-ului alterat din
punct de vedere mecanic. * = p< 0.05 versus manometria
standard. (Din: Stein HJ, DeMeester TR, et al, Three-dimensional
imaging of the LES in gastroesofageal reflux disease. Ann Surg
214:380, 1991, cu permisiunea autorilor).



uneta sau mai multora din urmitoarele caracteristici: o presiune
medie a SEI mai mici de 6 mmHg, o lungime medie expusi la
mediul cu presiune pozitivi abdominald de 1 cm sau mai putin
si o lungime medie a Intregului sfincter de 2 cm sau mai putin.
Comparativ cu voluntarii sinitosi, aceste valori sunt inferioare
percentilei 2,5 pentru presiunea sfincterian, lungimea totald
si lungimea abdominali. S-a aritat ci rezistenta sfincterului
la refluxul sucului gastric este determinati prin efectele inte-
grate ale presiunilor radiale extinse pe Intreaga lungime,
rezultind o imagine computerizati tridimensionald a presiu-
nilor sfincteriene. Calcularea volumului acestei imagini reflecta
rezistenta sfincterului si este denumiti vectorul de volum al
presiunii sfincteriene (VVPS) (Fig. 23-23). O VVPS calculat3,
mai mici decit a 5-a percentil3, este un indicator al afectirii
mecanice a sfincterului.

{ntr-un studiu efectuat pe 50 de voluntari sinitosi si 150
pacienti cu expunere esofagiand crescutd la sucul gastric i
grade variate de leziune mucoasi, calcularea volumului vec-
tor al presiunii sfincteriene creste abilitatea manometriei de
aidentifica un sfincter alterat din punct de vedere mecanic,
comparativ cu tehnicile standard (Fig. 23-24). Acest fapt a
fost valabil, in special, la pacientii fird leziune mucoasi si
anomalii sfincteriene borderline. Manometria SEI tridimen-
sionald si calcularea vectorului de volum ar trebui, deci, si
devini tehnica standard pentru evaluarea functiei de barier3
aSElla pacientii cu boali de reflux gastroesofagian. Pacientit
cu boali de reflux gastroesofagian si cu un VVPS inferior de
a 5-a percentili din normal sau o deficientd a uneia, a doui
sau a tuturor celor trei componentele mecanice ale SEI la
manometria standard au un defect mecanic al barierei
antireflux, si de aceea, un procedeu chirurgical antireflux este
folosit pentru corectare.

Pentru evaluarea relaxirii si a contractiei postrelaxare a
SEl, un transductor de presiune este pozitionat in zona cu
presiune mare, cu un transductor distal, localizat in stomac
si un transductor proximal, In esofag. Se efectueazi zece
deglutitii lichidiene (5 ml de api pentru fiecare). Presiunea
normali a SEI ar trebui si coboare pani la nivelul presiunii
gastrice In timpul fiecirei Inghitituri.

Functia esofagului este evaluati cu cinei transductori de
presiune localizati In esofag. Procedura standard este de a
localiza transductorul de presiune cel mai proximalla 1 em in-
ferior de sfincterul cricofaringian bine definit, permitand
obtinerea unui rispuns presional din intregul esofag la o
deglutitie. Zece Inghitituri de api sunt inregistrate. Amplitu-
dinea, durata si morfologia contractiilor care urmeazi fiecirei
deglutitii sunt calculate la toate nivelurile esofagului la care au
fost inregistrate. Intirzierea dintre debutul sau peak-ul
contractiilor esofagiene la diferite niveluri ale esofagului este
utilizatd pentru calcularea vitezei undei de propagare. Legitura
dintre contractiile esofagiene urmand unei deglutitii este
clasificatd ca fiind peristaltici sau simultani. Datele suntutilizate
pentru identificarea disfunctiilor motorii ale esofagului.

Pozitia, lungimea si presiunea sfincterului cricofaringian
sunt evaluate printr-o tehnici de retragere stationard, similard
celei utilizate pentru SEI. Cateterul manometric este retras
pe intervale de 0,5 cm din esofagul superior prin regiunea
sfincterului esofagian superior, pani in faringe. Relaxarea
sfincterului esofagian superior este studiati prin depirtarea
celor opt transductori de presiune de-a lungul sfincterului,
astfel incét unii si se afle in faringe, iar altii in esofagul supe-
rior. Inregistririle grafice cu vitezi crescuti (50 mm/s) sunt
necesare pentru obtinerea unei evaluiri a coordonirii re-
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Manometria standard

Fig. 23-25. Clasificarea disfunctiilor motilititii esofagiene pe
manometria standard si ambulatorie pe 24 de ore, la 78 de
pacienti. NEMD= disfunctii nespecifice ale motilititii nespecifice;
NCE=esofagul spargatorilor de nuci; DES=spasm esofagian difuz.
(Din: DeMeester TR, Stein Hj, Surgery for esofageal motor
disorders, in Castell DO (ed): The Esofagus. Boston, Little, Brown,
1992, p 412, cu permisiunea autorilor)

laxarii cricofaringiene cu contractia hipofaringiani. Este
dificil si se demonstreze clar o anomalie de motilitate la
pacientii cu disfunctii faringoesofagiene.

Manometria ambulatorie pe 24 de ore. Dezvoltarea unor
transductori de presiune electronici miniaturizati §i a unor
dispozitive portabile de Inregistrare a datelor cu o capaci-
tate mare de stocare a ficut posibili monitorizarea ambula-
torie a functiei motorii esofagiene pe timpul unui intreg ciclu
circadian. Aplicarea clinicd larga a acestei noi tehnologii la
un numir mare de voluntari sinitosi, asimptomatici si la
pacientii cu disfunctii esofagiene motorii primare sau cu boald
de reflux gastroesofagian oferi noi perspective asupra functiei
motorii esofagiene la indivizii sinitosi si la bolnavii aflati in
diferite situatii fiziologice. Atitla voluntari, cit si la pacientii
simptomatici. activitatea motorie esofagiani creste in perioa-

100%
80%
60%
40%

20%

0%

Ortostatism Pranz
[T Voluntari firi disfagie W cu disfagie

*1 p<0,01 vs ,voluntari“ si ,firi disfagie*
P : 4

Clinostatism

Fig. 23-26. Frecventa contractiilor peristaltice cu amplitudine
<30mmHg in supinatie, in ortostatism si in perioada meselor
aritidnd cd pacientii cu disfagie neobstructiva sunt incapabili s3-si
sistematizeze contractiile esofagiene mirind situatiile critice, de
la repaus (in clinostatism) pani la alertd (in ortostatism) pentru a
fi maxime in timpul meselor (prinz). (Din: Stein HJ, DeMeester
TR, Indication, technique, and clinical use of ambulatory 24-h
esophageal motility monitoring in a surgical practice. Ann Surg
217(2):128, 1993, cu permisiunea autorilor.)
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Fig. 23-27. Tabelul de distributie aritind date individuale ale
procentajului simultaneititii undelor Tn timpul perioadelor de
masd la subiecti normali si la pacienti. Marcajul arati valoarea
mediand pentru fiecare grup, cu o diferenti semnificativi intre
pacientii cu reflux si disfagie si alte grupuri, p< 0,05. (Din: Singhs,
Stein Hj, et al, Nonobstructive dysphagia in gastroesophageal
reflux disease: A study with combined ambulatory pH and
motility monitoring. Am | Gastroenterol 87(5):562, 1992, cu
permisiunea autorifor)

dele de constientd si este maximi in timpul mesei, adici de la
clinostatism, la ortorstatism, la perioadele mesei. in conditii
normale, existd o prevalentd mai crescuti a contractiilor non-
peristaltice decat cea apreciati la manometria stationari.

Comparativ cu manometria standard, manometria esofa-
giand ambulatorie produce o bazi de date de o suti de ori
mai mare pentru clasificarea si cuantificarea unei anomalii a
functiei motorii esofagiene si conduce la o modificare de
diagnostic la o proportie importanti de pacienti cu simptome
sugestive pentru o disfunctie motorie primari esofagiani
(Fig. 23-25). La pacientii cu disfagie neobstructivi, grafica
functiei motorii circadiene esofagiene este caracterizati prin
imposibilitatea mentinerii unei activititi peristaltice in timpul
unui prinz (Fig. 23-26). Acest semn poate fi utilizat pentru
a realiza o noui clasificare a disfunctiilor motorii avind la
bazi momentul de aparitie al disfagici (Fig. 23-27). La
pacientii cu dureri toracice care nu sunt de origine cardiaci,
monitorizarea ambulatorie a motilititii poate sustine o core-
latie directd intre o activitate motorie esofagiani anormali
siacest simptom si aratd ca o activitate motorie normali care
este imediat urmati de episoadele dureroase, fiind caracte-
rizatd de cresterea frecventei si contractii prelungite cu
amplitudine mare si cu doud sau trei virfuri simultane. Moni-
torizarea ambulatorie a motilititii la pacientii cu boali de
reflux gastroesofagian, demonstreazi deterioararea contracti-
litdtii esofagului, concomitent cu cresterea severititii leziunii
mucoasei esofagiene, alterind functia de clearance a esofa-
gului. Manometria esofagiani ambulatorie va inlocui mano-
metria standard in evaluarea functiei esofagului si are posibi-
litatea de imbunititire a diagnosticului si tratamentul pacien-
tilor cu anomalii motorii esofagiene. Combinarea manome-
triei esofagiene ambulatorii pe 24 de ore cu monitorizarea
pH-ului esofagian si gastric este, actualmente, cea mai fizio-
logicd modalitate de evaluare a pacientilor cu disfunctii ale
motilititii faringoesofagiene.

Scintigrafia esofagiand de tranzit. Tranzitul esofagian
al unui bolus de 10 ml de api continind sulfuri de technetiu
99m coloidal poate fi Inregistrat cu o cameri cu radiatii

gamma. Utilizind aceastd tehnici, intirzierea in tranzitul
bolului a fost aritatd la pacientii cu o varietate de disfunctii
motorii esofagiene, printre acestea acalazia, sclerodermia,
spasmul esofagian difuz si esofagul spirgitorilor de nuci.
Video- si cineradiografia. Inregistrarea video si cinematici
cu vitezd crescutd a imaginilor radiologice permit reevaluarea
prin revederea acestor rezultate, cu viteze variate. Aceastd
tehnici este mult mai utili decit manometria in evaluarea fazei
faringiene a deglutitiei. Semne care sugereazi disfunctia
orofaringiani sau cricofaringiani includ trecerea gresiti a
bariului in trahee sau in nasofaringe, proeminenta muschiului
cricofaringian (Fig. 23-28), un diverticul Zenker, o ingustare
asegmentului faringoesofagian si staza unei substante de con-
trast in valecula recesului hipofaringian (Fig. 23-29). Aceste
semne sunt, de obicel, nespecifice, dar semnifici, mai frecvent,
manifestiri uzuale ale unor alteriri neuromusculare, afectind
aria faringoesofagiend. Investigatiile cu bariu lichid, solide im-
pregnate cu bariu sau tablete radioopace ajuti la evaluarea
motilitdtii corpului esofagian normale sau alterate. Pierderea
undelor contractile normale sau segmentarea coloanei de bariu
cu pacientul in clinostatism se coreleazi cu o motilitate
anormali a esofagului. In plus, anomaliile structurale, ca de
exemplu, mici diverticuli, zone de amprentiri extrinseci
minime ale esofagului pot fi identificate numai cu ajutorul

Fig. 23-28. Radiografia cu bariu a activititii faringiene in timpul
deglutitiei, ardtind o indentatie cricofaringiani proeminenti (varful
de sdgeatd), la un pacient care prezinti disfagie consecutiv unei
poliomielite bulbare. (Din: Bonavina L, Khan NA, DeMeester TR,
Pharingoesophageal dysfunctions: The role of cricopharyngeal
myotomy. Arch Surg 120: 543, 1985, cu permisiunea autorilor)
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unor investigatii dinamice. Captura computerizati simultani
aimaginilor videofluoroscopice si a rezultatelor manometrice
este acum posibild si este denumiti manofluorografie. Studiile
manofluorografice permit corelarea precisi a unor evenimente
anatomice, ca de exemplu, deschiderea sfincterului esofagian
superior, cu observatiile manometrice, cum ar fi, relaxarea
sfincteriand. Manofluorografia, desi nu este larg rispanditi,
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Fig. 23-30. Tablou! grafic al unui studiu de monitorizare a pH-
ului esofagian pe 24 de ore, la un pacient cu expunere esofagiand
acidi crescutd. mp = perioada mesei; sp = perioada de
clinostatism. (Din: DeMeester TR, Stein Hj, Fuchs KH, Physiologic
diagnostic studies, in Zuidema GD, Orringer MB (eds):
Shackelford’s Surgery of the Alimentary Tract, 3d ed, vol /.
Philadelphia, Saunders, 1991, p 119, cu permisiunea autorilor)
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Fig. 23-29. Esofagogramele de la un
pacient cu acalazie cricofaringiani.

A. Imaginea anteroposterioara vizualizind
retentia substantei de contrast la nivelul
valeculei si receselor piriforme, fird
trecerea acesteia in esofag. 8. Imaginea
lateral, luind ca reper vertebrele C5

si C6, aritind indentatia posterioard a
cricofaringianului, retentia in hipofaringe
si aspiratia traheald. (Din: Lafontaine £,
Pharyngeal dysfagia, in DeMeester TR,
Matthews H (eds): International Trends in
General Thoracic Surgery; vol 3, Benign
Esophageal Disease, St. Louis, Mosby,

p 345, 1987, cu permisiunea autorilor)

este in acest moment cea mai buni alternativi pentru evaluarea
anomaliilor functionale.

Teste pentru detectarea expunerii crescute la sucul gas-
tric. Monitorizarea ambulatorie a pH-ului pe 24 de ore. Cea
mai directd metodd pentru misurarea expunerii esofagienc cres-
cute la sucul gastric este introducerea unui electrod pentru pH.
Monitorizarea prelungiti a pH-ului esofagian este realizati prin
plasarea unei sonde de pH la 5 c¢m cranial de marginea
superioard, misurati manometric, a sfincterului distal, pe 24
de ore. Se cuantifici perioada actuald de expunere a mucoasei
esofagiene la sucul gastric, se miisoari abilitatea esofagului de a
elimina acidul refluat si se coreleazi expunerea esofagiani la
acid cu simptomele pacientului. O perioadi de 24 de ore este
necesari pentru ca misuritorile si fie ficute pentru un ciclu
circadian complet. Aceasta permite misurarea efectului
activititii fiziologice, cum este somnul sau perioada de masa,
asupra refluxului sucului gastric In esofag (Fig. 23-30).

Monitorizarea pH-ului esofagian pe 24 de ore nu trebuie
considerati a fi un test de reflux, ci mai degrabi, o cuantificare
a expunerii esofagiene la sucul gastric. Misurarea este exprimati
prin perioada in care pH-ul esofagian a fost inferior unei limite
stabilite intr-o perioad3 de 24 de ore. Accastd evaluare singulard,
desi concis3, nu reflecti modalitatea de aparitie a expunerit:
adici, daci apare in citeva episoade lungi sau in perioade mai
mici, dar multe. in consecinti, doui alte rezultate sunt necesare:
frecventa episoadelor de reflux si durata lor.

Unititile folosite pentru exprimarea expunerii esofagiene
la sucul gastric sunt (1) timpul cumulativ in care pH-ul eso-
fagian este inferior unei limite stabilite exprimate procentual
din timpul total, in ortostatism si clinostatism; (2) frecventa
episoadelor de reflux inferioare unei limite alese, exprimatd
prin numdrul episoadelor pe 24 de ore; si (3) durata episoade-
lor exprimate ca numir de episoade mai mari decit 5 min/24
de ore si timpul, in minute, al celui mai lung episod inregistrat.
Tabelul 23-2 aratd valorile normale pentru aceste componente
pe o inregistrare de 24 de ore la un numir de 50 de subiecti
asimptomatici normali la o anumitd valoare a pH-ului.
Limitele superioare ale normalului au fost stabilite la a 95-a
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percentild. Majoritatea centrelor folosesc un pH avind o
valoare de 4.

Pentru a combina rezultatele celor sase componente intr-o
singurd expresic asupra Intregii expuneri esofagiene la secretia
acid, inferior unei anumite valori a pH-ului, un scor de pH
afost calculat utilizind deviatia standard a medianei fiecireia
din cele sase componente misurate la 50 de subiecti sinitosi
ca factor semnificativ. Prin acceptarea unui nivel zero ab-
stract 2 DS inferior de mediani, datele misurate la subiectii
sdnitosi ar trebui considerate ca avind o distributie normali.
Asadar, orice valoare misuratd pentru un pacient ar trebui
raportatd la acest punct zero si, in schimb, s3 capete puncte,
in functie de aflarea sa deasupra sau dedesubtul valorii
mediane normale pentru acea componenti, In concordangi
cu urmitoarea formuli: '

. valoarea punctului - mediana
Valoarea componentei = +1

DS

Limitele superioare ale normalului pentru acest scor
compus pentru fiecare valoare a pH-ului sunt exemplificate
in tabelul 23-3.

Detectarea unei cresteri a expunerii esofagiene la sucul
gastric acid este mai specifici decit detectarea cresterii expu-
nerii la sucul gastric alcalin. Ultima este sugerati de cresterea
timpului de expunere alcalini la pH de peste 7 sau 8. Cres-
terea expunerii la acest nivel al pH-ului poate fi determinati
de calibrarea anormali a aparatului de misurat pH, infectiile
dentare, care cresc pH-ul salivar, obstructia esofagiani, care
determini stationarea salivei cu cresterca pH-ului secundar
unet exacerbiri a florei microbiene, sau regurgitarea sucului
gastric acid in esofag. Utilizind un aparat corect calibrat, in
absenta infectiilor dentare sau a obstructiei esofagiene,
fractiunea de timp in care pH-ul are o valoare mai mare de 7
se coreleazi cu concentratia acizilor biliari, aspirati continuu,
pe o perioadi de 24 de ore.

Cand este efectuat intr-un esantion populational, cu o
distributie egald a subiectilor sinitosi si a pacientilor cu
simptome clasice de reflux si sfincter alterat, monitorizarea
pH-ului esofagian pe 24 de ore a avut o sensibilitate si o
specificitate de 96%. (Sensibilitatea reprezinti abilitatea
detectdrii bolii atunci cind este cunoscuti prezenta sa; speci-
ficitatea reprezinti abilitatea de a exclude boala atunci cind
eanu este prezentd.) Aceasta a dat o valoare predictivi pozi-
tivd si un test negativ de 96 de procente si o acuratete totali
de 96 %. Bazat pe aceste studii si o experienti clinici bogat3,
monitorizarea pH-ului esofagian pe 24 dc ore a devenit

Tabelul 23-2
Valorile normale ale expunerii esofagiene la pH < 4 (n=50)

Componenta Mediana DS 95%
Timpul total 1,51 1,36 4,45
Timpul in ortostatism 2,34 2,34 8,42
Timpul in clinostatism 0,63 1,0 3,45
Nr. de episoade 19,00 12,76 46,90
Nr. > 5 min. 0,84 1,18 3,45
Cel mat lung episod 6,74 7,85 19,80

SURSA: DeMeester TR, Stein HJ: Gastroesophageal reflux dis-
ease, in Moody FG, Carey LC, et al (eds): Surgical Treatment
of Digestive Disease, 1989, cu permisiunea autorilor.

Tabelul 23-3

Scorul compus normal pentru diferite valori ale
. -p . p .
pH-ului; nivelul superior al valorii normale

Limita pH-ului Percentila 95
<1 14,2
<2 17,37
<3 14,10
<4 14,72
<5 15,76
<6 12,76
<7 14,90
<8 8,50

SURSA: DeMeester TR, Stein HJ: Gastroesophageal reflux dis-
ease, in Moody FG, Carey LC, et al (eds): Surgical Treatment
of Digestive Disease, 1989, cu permisiunea autorilor.

tehnica gold-standard pentru diagnosticul bolii de reflux
gastroesofagian,

Monitorizarea ambulatorie pe 24 de ore a bilei. Com-
ponentele lezionale potentiale, care reflueazi in esofag includ
secretiile gastrice, cum ar fi acidul si pepsina, ca si secretiile
biliare §i pancreatice care sunt regurgitate din duoden in
stomac. Prezenta continutului duodenal in esofag poate fi
actualmente determinati printr-o probi spectrofotometrici
capabild si detecteze bilirubina (Fig. 23-31). Bilirubina
serveste drept marker pentru prezenta sucului duodenal.
Absorbtia sa este masurati si inregistrati de un aparat opto-
electronic portabil care inregistreazi rezultatele, capabil de
a misura direct bilirubina prin spectrofotometrie, bazandu-se
pe absorbtia specifici a luminii la o lungime de undi de 453
nm. Figura 23-32 arati rezultatele [a monitorizarea pe 24 de
ore a bilirubinei la subiectii sinitosi, comparativ cu cei cu
esofagitd sau esofag Barrett. Monitorizarea ambulatorie a
bilirubinei poate fi utilizati pentru identificarea pacientilor
care sunt cu risc de dezvoltare a leziunilor de mucoasi
esofagiand si pe cei care sunt candidati pentru tratament
chirurgical antireflux.

Testul standard de reflux acid (TSRA). Dezvoltarea unor
agenti puternici care reduc secretia acidi, cum ar fi omepra-
zolul, a creat probleme in misurarea expunerii esofagiene la
secretia acidd. Multor pacienti li se administreaz3 tratament
anterior investigatiilor, alternd fiziologia normali, astfel
complicind interpretarea monitorizirii ambulatorii a pH-ului.
Efectele de reducere a acidititii ale omeprazolului au fost
depistate ca fiind prezente la 40 de zile de la incetarea admi-
nistrarii drogului, determinind necesitatea unei perioade
prelungite fird medicatie inainte de efectuarea studiilor. Tes-
tarea standard a refluxului acid poate fi utilizati pentru fur-
nizarea unor informatii aditionale atunci cind se suspecteazi
cd rezultatele la monitorizarea ambulatorie ar putea si fi fost
alterate de medicatie.

Testul este efectuat dupi manometrie prin plasarea unui
electrod de pH la 5 cm superior de marginea superioari a
SEL Cateterul de manometrie este, ulterior, trecut temporar
in stomac st sunt infuzagi 300 mL de HCI 0,1 N. La copii,
cantitatea de acid gastric este redusi proportional. Cateterul
de manometrie este impins si apoi retras in esofag. PH-ul
esofagian este monitorizat in timp ce pacientul este in repaus
in clinostatism si apoi atunci cind el sau ea executi 4 manevre:
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Fig. 23-31. Monitorizarea simultand a pH-ului si bilei pe 24 de ore

respiratie profundi, Valsalva, Mueller (inspir cu glota inchisi)
si tusea. Aceste manevre sunt repetate in pozitiile de decubit
lateral drept si sting si cu capul aplecat cu 20°, oferind 16
posibilititi de aparitie a refluxului acid. O scidere a pH-ului
esofagian sub 4 este consideratd a fi semnificativi pentru re-
flux. La inceputul testului, inainte ca pacientul s fie plasat in
clinostatism, esofagul distal trebuie si aibi un pH mai mare
de 4. La unii pacient, este necesar ortostatismul i deglutitia
repetatd, pentru a epura esofagul de acid.

Pacientii la care nu s-a curifat esofagul in ortostatism,
dupi 20 de deglutitii eficiente monitorizate pe curba de
motilitate, sunt considerati a avea o anomalie In toate pozitiile
sl pentru toate manevrele §i au un scor de 16. Printre 90 de
voluntari sinitosi, numai 2 indivizi au prezentat mai mult
de 2 episoade de reflux. In consecint, una sau doui scideri
ale pH-ului In timpul acestor modificiri, sunt considerate a
fi normale, iar trei sau mai multe scideri ale esofagului sunt
semnificative pentru incompetenta mecanici a cardiei.
Pacientii cu reflux sever pot fi inapti in eliminarea acidului
din esofag, dupi ce refluxul a fost inregistrat.

Cind este utilizatd intr-un lot populational cu o distri-
butie egali a persoanelor sinitoase si a pacientilor cu simpto-
me clasice ale bolii de reflux gastroesofagian, TSRA a avut o
sensibilitate de 59% si o specificitate de 98%. Aceasta deter-
mind o valoare predictivi pozitivi de 96%, si o valoare nega-
tivi de 75%, cu o acuratete in ansamblu de 81%.

Detectarea radiologicd a refluxului gastroesofagian.
Definirea radiologici a refluxului gastroesofagian variazi in
functie de manifestarea sa spontani sau provocati de diferite
manevre. Numai la aproximativ 40% din pacienti cu simpto-
me clasice ale bolii de reflux gastroesofagian apare refluxul
spontan - adici, refluxul bariului din stomac in esofag, cu
pacientul in ortostatism — observat de radiolog. La majori-
tatea pacientilor care prezinti reflux spontan pe radiografie,

la un pacient tindr cu reflux gastroesofagian.

diagnosticul de crestere a expunerii esofagiene acide este
confirmat de monitorizarea pH-ului pe 24 de ore. De aceea,
demonstrarea radiologicd a regurgitirii spontane a bariului
in esofag In ortostatism este un indicator cert pentru prezenta
refluxului. Nevizualizarea ei nu semnifici absenta bolii.

Teste ale functiei duodenogastrice. Afectiunile esofa-
giene sunt frecvent asociate cu anomalii ale functiet duode-
nogastrice. Anomalii ale rezervorului gastric sau cresterea
secretiel gastrice acide, pot fi responsabile pentru cresterea
expunerii esofagiene la sucul gastric. Refluxul sucului duode-
nal alcalin, incluzind sirurile biliare, enzimele pancreatice
si bicarbonatul, se consideri a avea un rol in patogeneza
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Fig. 23-32. Durata expunerii esofagiene la bilirubini la
subiectii sanitosi si la pacientii cu boald de reflux gastroesofagian
cu grade variate de leziune mucoasi. (* p < 0,05 vs. alte grupuri)
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Fig. 23-33. Graficul golirii gastrice pe 24 de ore misurat
ambulator.

esofagitel si a esofagului Barrett complicat. Mai mult,
afectiunile functionale ale esofagului, frecvent, nu sunt limi-
tate numai la esofag, ci sunt asociate cu alte afectiuni functio-
nale ale primei portiuni a intestinului, adici ale stomacului
st duodenului. Testele functiei duodenogastrice, utile pentru
investigarea simptomelor esofagiene include printre acestea,
studiile golirii gastrice, analiza acidului gastric si colescinti-
grafia (pentru diagnosticarea refluxului patologic duodeno-
gastric). Monitorizarea pe 24 de ore a pH-ului gastric, ca
test unic, poate fi utilizatd pentru identificarea hipersecretiei
gastrice s1 implicd prezenta refluxului duodenogastric si
intirziere in evacuarea gastrici.

Evacuarea gastricd. Studiile de evacuare gastrici sunt
efectuate cu prinzuri cu markeri radionuclizi. Eliminarea
solidelor si lichidelor poate fi evaluati simultan, cind amén-

doui fazele sunt marcate cu radionuclizi diferiti. Dupi
ingestia unei mese standard marcate radioactiv, imagini video
gamma ale stomacului sunt obtinute la intervale de 5 pani la
15 min, pentru 1,5-2 ore. Dupi corectarea timpului de des-
compunere, cuantificirile in aria gastrici sunt punctate ca
procent din valoarea totald misurati la inceputul inregistririi.
Curba de evacuare rezultati poate fi comparati cu datele
obtinute la voluntarii sinitosi. In general, subiectii sinitosi
vor goli 59 % din pranz in 90 de min.

Evacuarea gastricd monitorizatid ambulator pe 24 de ore.
Desi existd o varietate de tehnici imagistice diferite de
inregistrare cu radiatii gamma, niciuna nu permite misurarea
continui a golirii gastrice in conditii fiziologice. Evaluarea
ambulatorie a golirii gastrice, utilizind un detector intralu-
minal cu radiatii gamma cadmiu telurid, este acum posibili
(Fig. 23-33). Aceastd tehnici permite misurarea continui,
fird a necesita o supervizare de o personi instruiti, si permite
subiectului si-si efectueze activititile normale cu evaluarea
golirii gastrice in diferite pozitii.

Barostatul. Deoarece stomacul este un viscer cavitar, plin
cu aer si lichid, misurarea directd a contractilititii peretelui
gastric este dificild, in special in portiunea proximali a
stomacului. Malagelada si altii au introdus un ,barostat® elec-
tronic pentru a inregistra modificirile de volum din portiunea
proximali a stomacului, ca rispuns dupi un prinz, astfel
realizind o cuantificare exacti a motilititii gastrice proximale.
Barostatul constd dintr-un balon cu presiune scizuti, dar
cu compliantd crescutd, care este introdus in portiunea proxi-
mali a stomacului §i umplut cu aer. Sistemul este mentinut
la o presiune constanti cu ajutorul unui circuit electronic.
Modificiri ale tonusului gastric sunt reflectate in cresterca
sau descresterea volumului de aer, introdus in balon, necesar
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mentinerii unei presiuni constante (Fig. 23-34). Desi rolul
siu clar In luarea unei decizii clinice rimaine si fie stabilit, a
fost aritat faptul c3 este o tehnici utili si sensibild la pacienti,
pentru misurarea relaxirii gastrice care urmeaz3 prinzului.

Studiul acidului gastric. Statusul secretor gastric este,
frecvent, evaluat prin determinarea acidului gastric titrabil
din sucul gastric aspirat. Secretia acidi gastricd interprandiald
sau bazali este misuratd in perioade de post alimentar s
variazi Intre 0 i 5 mmoli/h la voluntarii sindtosi. Capacitatea
secretorie acidi maximali a stomaculu, care reflectd pro-
portia celulelor secretorii parietale functionale, este calculatd
dupi stimularea secretiei acide gastrice cu pentagastrind sau
histamini. Hipersecretorii acizi au o capacitate secretorie
acidi gastrici bazali mai mare decit 5 mmoli/h si o capaci-
tate secretorie acidi maximald de peste 30 mmoli/h.

Colescintigrafia. Examinarea scintigrafici hepatobiliard
este efectuati dupi injectarea intravenoasi a 5 mCi de derivati
ai acidului iminodiacetic technetiu 99m, cum ar fi disofeninul
(99mTe-DISIDA). Imaginile inregistrate cu ajutorul radia-
tillor gamma ale abdomenului superior, incluzind vezica
biliari si stomacul, sunt obtinute la intervale de 5 minute
timp de 60 minute. Inreglstrarea este continuatd pentru ncd
30 de minute dupi stimularea contractilititii veziculei biliare
cu 20 mg/kg de octapeptid sintetic C-terminal de colecistokinind
(CCK). Refluxul duodenogastric este demonstrat printr-o
cregtere a radioactivititii in stomac la inregistriri secventiale.
Valoarea clinicd a acestui test este limitatd datoritd duratei sale
scurte si a unei rate relativ crescute de fals-pozitivi printre
voluntarit sinitogl.

Monitorizarea pH-ului gastric pe 24 de ore. Monitori-
zarea este realizati pentru un ciclu circadian complet, cu un
electrod de pH plasat la 5 cm inferior de SET localizat prin
manometrie. Pacientul este in ambulator pe toatd perioada
testului si este Incurajat si efectueze activitatea normald
zilnici. Profilul pH-ului gastric este evaluat separat pentru
perioada mesei, postprandial cit si pentru perioada de
odihni. Ultima este impirtitd in timpul petrecut in ortosta-
tism si in clinostatism.

Interpretarea inregistrérilor continue al pH-ului gastric
este mai dificil de efectuat comparativ cu cea a inregistririlor
pH-ului esofagian. Aceasta se intdmpld deoarece pH-ul su-
cului gastric este determinat de o interactiune complexi a se-
cretiei acide, secretiei mucoase, alimentelor ingerate, salivei
inghitite, secretiile duodenale, pancreatice i biliare regurgi-
tate si de eficacitatea amestecului si evacuirii bolului format.
Utilizarea monitorizirii pe 24 de ore a pH-ului gastric pentru
evaluarea statusului gastric secretor este bazati pe studii care au
aritat ci existi o buni corelatie Intre cresterea secretiel acide bazale
pe analiza standard a aciditai gastrice si o deviere spre stinga pe
graficul de distributie a frecventei inregistrarilor pH-ului gastric
in tlmpul penoadel de odihni, in clinostatism. Evaluarea golirii
gastrice, prin monitorizarea pH-ului gastric pe 24 de ore, este
bazati pe studii care demonstreazi o buni corelatie intre golirea
dupi un prinz solid si durata platoului postprandial si a fazei
descendente a Inregistririi pH-ului gastric.

Utilizarea monitorizirii pe 24 de ore a pH-ului gastric
pentru evaluarea refluxului duodenogastric se bazeazi pe
observatia conform cireia refluxul sucului duodenal alcalin in
stomac poate alcaliniza pH-ul continutului gastric. Cuan-
tificarea nu este exactd datoritd efectelor alimentatiei si redu-
cerea secretiei acide poate si apari prin modificiri ale pH-ului
care mimeazi episoadele de reflux alcalin. Pentru a depisi
aceastd problemi, misuritorile computerizate ale numirului si
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iniltimii peak-urilor alcaline, pH-ului bazal, a valorii pH-ului
postprandial in platou si modul de scidere a pH-ului de la
valoarea de platou, pot fi utilizate pntru identificarea proba-
bilititii refluxului duodenogastric. Rezultatele sunt prezen-
tate sub forma unui scor global, care indici posibilitatea unui
reflux duodenogastric patologic. Concluziile inigiale indici
faptul cd aceastd modalitate diagnostici are o specificitate §i
o sensibilitate pentru diagnosticarea refluxului duode-
nogastric patologic mai mare decit metodele scintigrafice.

Combinarea monitorizirii pH-ului esofagian i gastric
pe 24 de ore poate s identifice refluxul alcalin excesiv
duodenogastric si gastroesofagian la pacientii simptomatici.
Garfice combinate pot identifica, frecvent, alcalinizarea
simultani gastrici si esofagiani, sugerand originea duodenald
a expunerit esofagiene alcaline (Fig. 23-35).

Monitorizarea bilirubinei gastrice pe 24 de ore. Moni-
torizarea bilirubinei gastrice ambulatorie utilizind o sondi
spectrofotometrici Bilitech 2000 este actualmente posibili pentru
detectarea refluxului duodenogastric, si testul poate fi superior
monitorizirii pH-ului gastric deoarece permite misurarea directd
a continutului duodenal, mai exact decit atunci cind este dedus
prin intermediul pH-ului alcalin. Sonda este plasati la 5 cm infe-
rior de SEI, este conectat la un dispozitiv portabil de achizitie
de date, si un studiu ambulator pe 24 de ore este realizat pornind
de la aceste rezultate la un pacient ambulator. Pacientului 1i este
permisi o dieti solidi continind alimente care nu interfereazi
cu spectru de absorbtie al bilirubinei. Investigatiile au sugerat
faptul ci sucul duodenal este detectat in stomac atat la subiectii
normali ctsi la pacienti, mai frecvent in clinostatism, 1ar refluxul
duodenogastric poate fi agravat de o colecistectomie anterioar.

BOALA DE REFLUX
GASTROESOFAGIAN

Definitie. Refluxul gastroesofagian este o afectiune
frecventi, care este responsablla pentru aproximativ 75 % din
patologia esofagiani. In ciuda prevalentei sale ridicate, poate
fi una dintre cele mai dificile probleme de diagnostic si
tratament in cazul afectiunilor esofagiene bemgnc Un factor
care contribuie la acest lucru este lipsa unet definitii universal
acceptate a bolii.

Cea mai simpli abordare este de a defini boala prin inter-
mediul simptomelor In orice caz, simptomele considerate a
fi sugestive pentru boala de reflux gastroesofagian, cum ar fi
pirozisul sau regurgitirile acide, sunt foarte frecvente in
populatie si multi indivizi le consideri normale si nu solicitd
consult medical. Chiar si atunci cind sunt excesive, aceste
simptome nu sunt specifice pentru boala de reflux gastro-
esofagian si pot fi cauzate de alte afectiuni, ca de exemplu
acalazia, spasmul difuz, carcinomul esofagian, stenoza
pilorici, litiaza veziculari, gastrita sau ulcerul duodenal si
boala coronariani. In plus, pacientii cu boali de reflux gastro-
esofagian pot prezenta simptome atipice, cum ar fi greata,
virsiturile, meteorism postprandial, dureri retrosternale, su-
focare, tuse cronicd, wheezing si riguseali. Mai mult, bron-
siolita, pneumonia recurentd, fibroza pulmonari idiopatici
si astmul pot fi initial datorate bolii de reflux gastroesofagian.
Pentru a creste confuzia, boala de reflux gastroesofagian
poate coexista cu afectiuni cardiace sau pulmonare. De aceea,
utilizarea simptomelor clinice pentru definirea bolii de re-
flux gastroesofagian este lipsitd de sensibilitate si specificitate.

O definitie alternativi pentru boala de reflux gastroesofa-
gian este prezenta esofagitei endoscopice. Utilizand acest
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Fig. 23-35. A Monitorizarea combinati a pH-ului esofagian si gastric aritind pozitia sondelor in functie de SEI.

B Monitorizarea combinatd ambulatorie a pH-ului esofagian (graficul superior) si gastric (graficul inferior) ardtind refluxul
duodenogastric (sigetile), cu propagarea sucului alcalin in esofag, la un pacient avind un esofag Barrett complicat. Graficul
gastric (inferior) este obtinut cu ajutorul unei sonde plasate la 5 ¢cm inferior de sfincterul esofagian inferior. Graficul esofagian
(superior) este obtinut cu ajutorul unei sonde plasate la 5 cm superior de SEI. Se noteazi faptul cd numai o mici perioadi de
timp refluxul duodenogastric modifici pH-ul esofagian la valori deasupra mediei de 7, determinand un efect de iceberg.

(Din: DeMeester TR, Stein H), Fuchs KH, Physiologic diagnostic studies, in Zuidema GD, Orringer MB (eds): Shackelford’s
Surgery of the Alimentary Tract, 3d ed, vol |, Philadelphia, W.B. Saunders, 1991, p 123, cu permisiunea autorilor)

criteriu pentru diagnostic, se presupune ci togi pacientii care
au esofagitd au o regurgitare excesivi a sucului gastric in esofag.
Acest fapt este adevirat pentru 90% din pacienti, dar la 10%
esofagita are alte cauze, cea mai frecventi fiind leziunea chimici
nerecunoscuti produs3 de ingestia de medicamente. In plus,
aceastd definitie 1i exclude pe cei care au simptome de reflux
gastroesofagian, dar nu au esofagiti endoscopici.

Cea de-a treia abordare pentru definirea bolii de reflux
gastroesofagian este prin misurarea anomaliei fiziopatologice
de bazi a bolii, care este expunerea crescuti a esofagului la
sucul gastric. In trecut, aceasta era dedusi prin prezenta herniei
hiatale, mai tirziu prin esofagita endoscopici si mai recent
printr-o presiune scizuti a SEI. Dezvoltarea electrozilor de
pH in miniaturi si a dispozitivelor de Inregistrare a datelor au
permis masurarea expunerii esofagiene la sucul gastric prin
calcularea procentului de timp in care pH-ul a fost mai mic
de 4, Intr-o perioadi de 24 de ore. Acest dispozitiv asiguri
oportunitatea de a identifica obiectiv prezenta bolii si ajuti la
o abordare rational3, pas cu pas, pentru determinarea cauzei
unei expuneri esofagiene anormale la sucul gastric.

Mecanismul uman antireflux si fiziopatologia refluxu-
lui gastroesofagian. Mecanismul uman antireflux consti
dintr-o pompi, esofagul si o valvi, SEI. Numitorul comun
pentru aproape toate episoadele de reflux gastroesofagian,
atdt la pacienti cit si la subiectii normali, este disparitia ba-
rierei normale gastroesofagiene antireflux. Se intdmpl3, de
obicei, secundar sciderii sau reducerii rezistentei SEI. Pier-
derea acestei rezistente poate fi permanenti sau tranzitorie.

Un sfincter alterat, din punct de vedere structural, determini
o pierdere permanenti a rezistentei SEI si permite refluxul
nestingherit al continutului gastric in esofag, pe tot parcursul
unui ciclu circadian. Pierderea tranzitorie a barierei esofa-
giene poate sd apari secundar anomaliilor gastrice care includ
distensia gastrici cu aer sau mincare, cresterea presiunii intra-
gastrice sau intraabdominale si intarzierea golirii gastrice.
Aceste pierderi tranzitorii ale rezistentei sfincterului apar in
stadiile precoce ale bolii de reflux gastroesofagian si sunt
asemdndtoare mecanismului de reflux atit fiziologic cit si
fiziopatologic postprandial. Asadar, boala de reflux gastro-
esofagian poate si debuteze la nivelul stomacului.

Rezultatele au ariitat ci pierderea tranzitorie a rezistentei
sfincteriene este datoratd distensiei gastrice. Aceasta apare
in momentul scurtdrii SEI, in refluxul din ortostatism si mo-
dificirile inflamatorii ale jonctiunii gastroesofagiene
secundare prolapsului mucoasei esofagiene scuamoase in me-
diul gastric (Fig. 23-36). In timp, persistenta inflamatiei si
dezvoltarea unei hernii hiatale determini pierderea perma-
nenti a functiei SEL Acesteia i urmeazi refluxul in clino-
statism, esofagita eroziva si esofagul Barrett.

Citeva studii susgin efectele biomecanice ale stomacului
destins in patogenia bolii de reflux gastroesofagiane si oferi
o explicatie mecanici de ce acei pacienti cu SEI normal din
punct de vedere structural pot avea o expunere esofagiani
acidi crescutd. Studiile in vitro au aritat ci mirirea diame-
trului cardiei, aga cum apare in distensia gastrici, determini
incompetenta sfincterului gastroesofagian prin reducerea



Fig. 23-36. Imagine endoscopici ilustrand ,,prolapsul*
mucoasei scuamoase Tn lumenul gastric dupd distensia gastrica.

lungimii totale (Fig. 23-37). Mai mult decit atat, cu cit lun-
gimea sfincterului scade, presiunea sa de relaxare, masurata
printr-un cateter de perfuzie, scade, de asemenea. Scaderea
apare, de obicei, brusc, cand este atinsi o lungime insuficientd
a sfincterului. Acest fenomen poate explica relaxirile
tranzitorii ale SEI (TLESR) ce sunt determinate de distensia
gastrici. Cind stomacul este destins, vectorii de tensiune ai
peretelui gastric actioneazi asupra jonctiunii gastroesofa-
giene; fortele care rezultd, determini deschiderea sfincterului,
astfel ci reduc lungimea sfincterului. Cénd este atinsi o
lungime critici, de obicei, intre 1 si 2 cm, presiunea sfincte-
rului scade rapid. Deoarece volumul gastric sau distensia
creste, lungimea sfincterului scade. Daci fortele mecanice,
puse in miscare de citre distensia gastricd, sunt importante
in determinarea deschiderii sfincterului si scurtarea lungimii
lui, atunci structura anatomici a cardiei, adicd, prezenta unui
unghi His ascutit sau a arhitecturii de dom din hernia hiatali,
ar influenta usurinta cu care se poate deschide sfincterul.
Episoadele de reflux in aceasti situatie sunt mai frecvente
dupid mese, cind stomacul este destins.

Mecanismul prin care distensia gastrici contribuie la
scurtarea lungimii sfincterului, astfel incit rezistenta sa si
scadi si si apari refluxul, constituie o explicatie mecanicd
pentru ,relaxarea tranzitorie“ a SEI firi solicitarea vreunui
reflex neuromuscular. Existi o scurtare mecanici, mai
degrabi decit o relaxare musculari ,,spontani®, a lungimii
sfincterului, ca o consecinti a distensiei gastrice, pind in mo-
mentul in care devine incompetenti. Dupi evacuarea gastrici,
lungimea sfincterului este restauratd si competenta se
reinstaleazi pini cind distensia scurteaz, din nou, §i stimu-
leaz, in continuare, regurgitarea si refluxul. Aceastd secventd
explici acuzele frecvente de eructatii si meteorism ale pacien-
tilor cu boal de reflux gastroesofagian. Distensia gastrici
poate s apard initial datoriti supraalimentirii, aerofagici de
stres sau a intirzierii golirii gastrice, secundard unei alimen-
tatii bogate in grisimi sau unei afectiuni sistemice. Distensia
este consecutiv amplificati de o frecventd crescuti de deglu-
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titie, care apare la pacientii care 1si inghit in mod repetat sa-
liva, in intentia de a neutraliza acidul refluat in esofag.

Consecinta distensiei fundice, cu SEI ,incorporat® in
fornixul dilatat, este expunerea epiteliului scuamos al sfincte-
rului la sucul gastric cu lezarea mucoasei. Leziunea inigiald
in patogeneza bolii de reflux gastroesofagian explici de ce
esofagita medie este limitatd, de obicei, la esofagul cel mai
distal. Eroziuni ale epiteliului scuamos terminal, cauzate prin
acest mecanism, pot, de asemenea, si explice simptomato-
logia de durere epigastrici, atit de frecvent semnalatd de
pacientii aflati in stadiile precoce ale bolii. Acesta poate fi,
de asemenea, stimulul de crestere a deglutitiei salivei pentru
a neutraliza eroziunile, in scopul de a ameliora discomfortul
produs de expunerea la acidul gastric. O datd cu cresterea
deglutitiei apar aerofagia, distensia gastrlca meteorismul si
eructatiile repetate. In timpul acestui proces, existd o
expunere repetati a epiteliului scuamos la sucul gastric, dato-
ritd ,,incorporirii“ in fornixul dilatat, care poate cauza ero-
ziuni, ulceratii, fibrozi (formarea de stenoze) si metaplazia
mucoasel scuamoase terminale.

Acest mecanism este sustinut de descoperirea faptului
c3, pe misuri ce boala de reflux gastroesofaglan progrescazd,
iniltimea epiteliului columnar situatd deasupra j Jonctlunn
gastroesofaglene anatomice este crescutd. Aceasta sugereazd
ci prezenta si extinderea epiteliului columnar care acoperd
sfincterul esofagian distal provine dintr-un proces de
metaplazie asociat cu pierderea functiei sfincteriene si cres-
terea expunerii esofagiene acide (Fig. 23-38). Pentru a intre-
rupe progresia de la stadiul precoce citre cel tardiv al bolii,
este necesari prevenirea distensiei gastrice urmatd de expu-
nerea sfincterului. fn mod frecvent, acest lucru se poate
obtine numai printr-o interventie chirurgicald antireflux.

fn concluzie, boala de reflux gastroesofagian debuteazi
in stomac (Fig. 23-39). Aceasta este cauzatd de distensia
gastrlca datoratd unei supraahmentarl sau ingestiei de
minciruri prijite, tipic dietei vestice, care intirzie evacuarea
gastrici. Distensia gastrici determind deschiderea sfincte-
rului, astfel incit acesta este inglobat de fornixul destins si
expunerea epiteliului scuamos terminal al sfincterului la sucul
gastric nociv. Semne de injurie ale epiteliului scuamos expus
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Fig. 23-37. Modificirile in lungimea SEIl in corelatie cu
cresterea volumului gastric. Datele reprezintd valorile medii de la
10 maimute.
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NORMAL BOALA LIMITATA
LA SFINCTER
Firi mucoasi Mucoasi cardiali,
cardiali, firi carditi, carditi,
firi esofagiti, firi esofagiti,
pH<4=3,4 + 4,6 pH<4=5,5+6,5
Mucoasi Mucoasa

scuamoasi

scuamoasi

Mucoasi Mucoasi

fundici fundici
n=92 n=147
Presiune 15,2 mm Hg* 11,3 mm Hg*
Lungime totald 3,0 cm® 2,5 cm
Lungime abdominali 1,6 cm* 1,2 cm™

sunt eroziunile, ulceratia, fibroza si metaplazia columnari
cu un infiltrat inflamator sau hiperplazia foveolari. Meta-
plazia intestinali din sfincter poate si apari la fel ca in
metaplazia Barretta esofagulm Acest proces determini pier-
derea functiei musculare, iar sfincterul devine alterat din
punct de vedere mecanic, permitind refluxul liber, cu grade
progresiv crescinde de leziune mucoasi.

Disfunctiile structurale ale componentelor SEI, cum ar fi
pierderea presionali, lungime totali inadecvat, sau pierderea
lunglmu abdominale - adici, portiunea expusi mediului cu
presiune pozitivi intraabdominald asa cum este misurati
manometric — determini insuficienta permanenti a functiei
sfincteriene. Probabilitatea expunerii crescute la sucul gastric
este de 73% dacd una din componentele sfincteriene este
alteratd, 74% dac3 doui componente sunt anormale si 92%
dacd toate trei sunt anormale. Aceasta indici faptul ci,
insuficienta uneia sau a doud componente ale sfincterului pot
fi compensate prin clearance-ul esofagian. Insuficienta tuturor
celor trel componente conduce, inevitabil, la cresterea
expunerii esofagiene la sucul gastric.

Cea mai frecventi cauzi de SEI alterat din punct de
vedere structural este presiunea sfincteriani inadecvati.
Presiunea scizuti este cel mai probabil datoratd unei anomalii
afunctiei miogenice. Aceasti afirmatie este sustinuti de doui
observatu In primul rind, localizarea SEL fic in abdomen,
fie in torace, nu este un factor major in geneza presiunii
sfincteriene, din moment ce ea poate si fie inci misurati
cind abdomenul sau toracele sunt deschise chirurgical si
esofagul distal este tinut liber in mana chirurgului. In al doilea
rand, Biancani si colaboratorii au aritat ci rispunsul mus-
culaturii sfincterului esofagian distal la alungire este scizut
la pacientii cu o cardie ineficientd. Aceasta sugereaz3 faptul
cd presiunea sfincterului depinde de proprietitile de lungime
si tensiune ale musculaturii netede sfincteriene. S-a de-
monstrat ci fundoplicatura chirurgicali readuce eficienta
mecanicd a sfincterului la normal prin corectarea caracteris-
ticilor anormale de lungime-tensiune.

Desi o presiune inadecvati este cea mai frecventi cauzi a
unei alterdri structurale sfincteriene, eficienta unui sfincter cu
presiune normali poate fi anulati printr-o lungime abdomi-
nali inadecvati sau printr-o lungime totali de repaus anormal

IM=8,8%**

BOALA EXTINSA
IN ESOFAG

Mucoasi cardiali,
cardit3,
esofagiti,
pH<4=122 + 16,8*

Mucoasi
scuamoasi

) IM=18,5%**

Fig. 23-38. liustrarea

Mucoasi

schematici a progresiei bolii de
fundici reflux gastroesofagian.
n=81 Lungimile crescute ale
mucoasei cardiale sunt asociate
6,4 mm Hg* cu deteriorarea SEI, cresterea
23cm expunerii esofagiene acide si
0,7 cm* metaplazia intestinali.

de scurtd. O lungime abdominali adecvati este importanti in
prevenirea refluxului determinat de cresterea presiunii
intraabdominale, iar o lungime totali adecvati este importanti
in asigurarea unei rezistente la refluxul cauzat de distensia
gastricd, independent de presiunea intraabdominali. De aceea,
pacientii cu o presiune sfincteriani scizuti sau aceia cu o
presiune normald, dar cu o lungime abdominald mici sunt
inapti de a se proteja contra refluxului determinat de fluctuatii
ale presiunii intraabdominale care apar in cursul act1v1tat110r
zilnice sau in timpul modificirilor de pozitie a corpulux.
Pacientii cu o presiune sfincteriani scizuti sau aceia cu o
presiune normald dar cu o lungime totald mai mici sunt inapti
de ase proteja contra refluxului determinat de distensia gastrici
cauzati de obstructia orificiului de evacuare, aerofagie,
licomie, eliminarea gastrici intarziati asociati cu o dietd grasi
sau diverse gastropatii. Persoanele care au o lungime totali
micd intr-un studiu de repaus al motilititii sunt in impo-
sibilitatea de a se proteja impotriva distensiei gastrice excesive
secundare alimentatiei si prezinti reflux postprandial. Aceasta
se intdmpld deoarece la o dilatatie normali a stomacului,
lungimea sfincterului devine mai mici si, daci este deja scurtati
in perioada de repaus, existi o tolerant3 mici pentru scurtarea
in continuare, inainte de aparitia incompetentei.

Efectele combinate ale presiunii, lungimii totale si lungimii
abdominale asupra rezistentei sfincteriene la refluxul sucului gas-
tric pot fi determinate prin integrarea efectelor presiunilor radi-
ale extinse pe intreaga lungime a sfincterului. Acestea pot fi
cuantificate printr-o imagine computerizati tridimensionali a
presiunilor pe intrega lungime a sfincterului cu calcularea
volumului acestei imagini. Ea este denumiti vectorul de volum
al presiunii sfincteriene. Figura 23-40 arati reprezentirile
tridimensionale ale sfincterului la un voluntar normal si la un
pacient cu esofag Barrett inainte §i dupi fundoplicatura Nissen.
Imbunititirea semnificativi a sfincterului este evident.

A doua parte 2 mecanismului uman antireflux este o
pompd esofagiani eficienti care curiti esofagul de episoadele
fiziologice de reflux. Clearance-ul esofaglan ineficient poate
determina o expunere esofagiani anormali la sucul gastric la
indivizii care au un SEI si o functie gastrici normale, dar cu o
insuficientd de eliminare a episoadelor de reflux fiziologic.
Aceasti situatie este relativ rard, clearance-ul ineficient este



mai frecvent intalnit in asociere cu un sfincter alterat din punct
de vedere structural, care creste expunerea esofagiani la sucul
gastric prin prelungirea duratei fiecirui episod de reflux.

Patru factori importanti pentru clearance-ul esofagian sunt
gravitatia, activitatea motorie esofagiand, salivatia siancorarea
esofagului distal in abdomen. Pierderea oriciruia dintre acestia
poate creste expunerea esofagiani la sucul gastric prin contri-
buirea la un clearance ineficient. Aceasta explicd de ce, in
absenta peristalticii, episoadele de reflux sunt prelungite in
clinostatism. Cantitatea de suc gastric refluat este eliminati
din esofag de citre prima undj peristaltici initiati de deglutitia
faringiani.Undele peristaltice secundare sunt initiate fie de
distensia esofagului inferior, fie de sciderea pH-ului intra-
esofagian. Studiile ambulatorii ale motilit3sii arati c3 undele
secundare sunt mai putin frecvente si joacd un rol mai mic in
clearance decit s-a crezut anterior. Contractiile esofagiene
initiate de sciderea pH-ului esofagian, rareori urmeazi o cale
peristaltici normal3; ele au frecvent o bazi largi, un pattern
puternic sincron care reduce eficienta clearance-ului esofagian
si stimuleazi regurgitarea materialului refluat in faringe,
predispunind pacientul la aspiratie.

Manometria esofagiani poate detecta insuficienta clear-
ance-ului esofagian prin analiza amplitudinii presiunii si
vitezel de propagare a undei prin esofag. Studiul lui Kahrilas
si Dodds a aritat ¢i amplitudinea unei contractii esofagiene
necesari pentru a curita esofagul de bariul lichid variazi in
functie de nivel. Segmentele inferioare necesitd o amplitudine
mai mare decit segmentele superioare. Amplitudinea
inadecvatd determini un clearance ineficient.

Saliva contribuie la clearance-ul esofagian prin neutrali-
zarea unei mici cantititi de acid care a raimas dupi trecerea
undei peristaltice. Revenirea pH-ului esofagian la normal
dureazi semnificativ mat mult daci fluxul salivar este redus,
ca de exemplu, dupi radioterapie si este mai scurt, daci sali-
vatia este stimulati prin suptul unor alimente solide-tablete.
Productia de salivd poate fi, de asemenea, crescutd prin
prezenta de acid In esofagul inferior. Pacientul simte prezenta
de mucus excesiv in faringe. Din punct de vedere clinic,
aceasta se referd la popularul ,,a-1i ploua in gurd®.

O hernie hiatald poate, de asemenea, s3 contribuie la un
defect de propulsie esofagiani datoritd pierderi: fixirii esofa-
guluiin abdomen. Aceasta determin3 reducerea eficientei clear-
ance-ului acid (Fig. 23-41). Kahrilas a aritat c3, golirea esofagiani
complet, fird flux retrograd, a fost obtinutd in 86% din
numirul de deglutitii efectuate de subiectii din esantionul con-
trol, fir3 hernie hiatald, la 66% din pacientii cu o hernie hiatali
reductibil i la numai 32% din pacientii cu hernie hiatald
ireductibild. Alterarea clearance-ului la pacientii cu hernie hiatali
ireductibild sugereazi faptul ci, prezenta herniei hiatale
contribuie la patogeneza bolii de reflux esofagian.

Rezervorul gastric. A treia componentd a mecanismului
uman antireflux este rezervorul gastric. Anomalii ale rezervo-
rului gastric care cresc expunerea esofagului la sucul gastric includ
dilatarea gastrici, cresterea presiunii intragastrice, rezervor gas-
tric persistent si cresterea secretiel gastrice acide. Efectele dilatagiei
gastrice asupra refluxului sunt discutate anterior. Cresterea
presiunii intragastrice poate fi rezultatul unei obstructii la evacuare
datoratd unui pilor sau duoden cicatriceal sau rezultatul unei
vagotomii; ea poate fi, de asemenea, intilnitd la un pacient dia-
betic cu gastroparez3. Ultimele doud situatii sunt secundare unor
anomalii de relaxare adaptativi normald a stomacului. Cresterea
presiunil intragastrice datoritd unei alteriri a relatiel presiune —
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Fig. 23-39. Mecanismele propuse de progresie a bolii de reflux
gastroesofagian.

volum din aceste anomalii poate depisi rezistenta stincterului si
determini refluxul.

Un rezervor gastric nemodificat apare datoritd intarzierii
golirii gastrice si creste expunerea esofagului la sucul gastric,
prin accentuarea refluxului fiziologic. El este cauzat de ano-
malii miogenice, cum ar fi atonia gastrici in stadii avansate de
diabet, afectiuni neuromusculare difuze, medicamente
anticolinergice si postinfectii virale. Cauze nonmiogene sunt
vagotomia, disfunctia antropilorici si dismotilitatea duode-
nali. Intirzierea evacuirii gastrice poate determina o expu-
nere crescutd a mucoasei gastrice la sucul biliar si pancreatic
refluat din duoden in stomac, cu dezvoltarea gastritel.

Hipersecretia gastricd poate creste expunerea esofagiani
la sucul gastric acid prin refluxul fiziologic al acidului gas-
tric concentrat. Barlow a aritat ci 28% din pacientii cu
expunere esofagiani crescuti la sucul gastric misuratd prin
monitorizarea pH-ului pe 24 de ore au hipersecretie gastrica.
Un sfincter alterat din punct de vedere mecanic pare si fie
mai important decit hipersecretia gastricd in dezvoltarea
complicatiilor bolii de reflux. Din acest punct de vedere,
boala de reflux gastroesofagian se deosebeste de boala ulce-
roasi duodenali prin faptul ci ultima este specific corelatd
cu hipersecretia gastrici.

Fig. 23-40. Profilele tridimensionale ale presiunii SEI. A. Un
voluntar normal. B, Un pacient cu un sfincter defectuos din punct de
vedere mecanic. C.Acelasi pacient fa un an dupi fundoplicatura
Nissen. (Din: DeMeester TR, Stein Hj, Surgical treatment of
gastroesophageal reflux disease, in Castell DO (ed): The Esophagus.
Boston, Little, Brown, /992, p 619, cu permisiunea autorilor)
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Fractia de pacienti cu pH <5
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Timpul de clearance al acidului la pH de 5, in secunde

Fig. 23-41. Clearance-ul acidului la subiectii cu hernie hiatali
si simptome ale bolii de reflux gastroesofagian (grupul I), la cei
fird hernie hiatald dar cu simptome ale bolii de reflux
gastroesofagian (grupul 2) si subiectii cu hernie hiatali firi
simptome ale bolii de reflux gastroesofagian (grupul 3). Axay
aratd numirul de pacienti la care pH-ul esofagian este persistent,
sub 5. Timpul necesar clearance-ului acid pani la pH de 5 sau mai
mare este semnificativ mai rapid in grupul 2 (simptomatici, dar
fard hernie hiatali) comparativ cu grupul | (simptomatici, cu
hernie hiatald) si grupul 3 (asimptomatici, cu hernie hiatali).
Grupurile | si 3 au timpii necesari pentru clearance-ul acid
similari. (Din: Miteal RK, Lange RC, McCallum RW, Identification
and mechanisms of delayed esophageal clearance in subjects
with hiatus hernia. Gastroenterology 92:132, 1987, cu
permisiunea autorilor)

Complicatiile refluxului gastroesofagian. Complicatiile
refluxului gastroesofagian apar datoriti leziunilor produse
de sucul gastric asupra mucoasei esofagiene sau a epiteliului
respirator si modificirilor determinate de repararea conse-
cutivi si fibrozi. Complicatiile datorate refluxului repetitiv
sunt esofagita, strictura si esofagul Barrett; aspiratia repetitivi
poate conduce la fibrozi pulmonari progresivi. Severitatea
complicatiilor este legatd direct de prevalenta unui sfincter
alterat din punct de vedere structural (Tabelul 23-4). Obser-
vatia ¢i un sfincter alterat din punct de vedere structural,
apare |a 42% din pacientii fir3 complicatii (majoritatea au una
sau doud componente insuficiente) sugereaz3 faptul ci boala
poate fi limitati la sfincter datoriti compensirii printr-o con-
tractie esofagiani puternici. Eventual, toate cele trei compo-
nente ale sfincterului sunt alterate, permitind refluxul firi
restrictie al sucului gastric in esofag si depisirea mecanismelor

Tabelul 23-4

normale de clearance. Aceasta conduce la lezarea mucoasei
esofagiene cu deteriorarea progresivi a contractilititii esofa-
glene, aga cum este frecvent vizuti la pacientii cu stricturi si
esofag Barrett. Pierderea clearance-ului esofagian creste
posibilitatea de regurgitare in faringe, urmati de aspiratie.

Componentele lezionale potentiale care reflueazi in esofag
includ secretiile gastrice, cum ar fi acidul si pepsina, ca de altfel
st secretiile biliare si pancreatice care regurgiteazi din duoden
in stomac. Existd un ansamblu considerabil de date experi-
mentale care indici faptul ci leziunea epiteliali maximi apare
in timpul expunerii la sirurile biliare combinate cu acid si
pepsind. Aceste studii au aritat ci acidul singur provoaci mi-
nime repercusiuni asupra mucoasei esofagiene, dar combinatia
dintre acid §i pepsini determini afectiri importante. In mod
similar, refluxul sucului duodenal singur provoaci mici suferinge
ale mucoasei, in timp ce combinatia dintre sucul duodenal si
acidul gastric este foarte nociva (Tabelul 23-5).

Studiile experimentale pe animale au aritat ci refluxul
continutului duodenal in esofag intensifici inflamatia, creste
prevalenta esofagului Barrett si conduce la dezvoltarea ade-
nocarcinomului esofagian. Componentele sucului duodenal,
considerate a fi cele mai nocive sunt acizii biliari. Pentru ca
acizii biliari si lezeze celulele mucoase, este necesar ca ei si
fie atat neionizati, cit si solubili, astfel incat forma nepolari-
zatd, neionizati si poatd intra In celulele mucoase. Inainte
de intrarea bilei in tractul gastrointestinal, 98% din acizii
biliari sunt conjugati fie cu taurini fie cu glicini intr-un ra-
port de 3:1. Conjugarea creste solubilitatea si ionizarea
acizilor biliari prin sciderea pKa-ului lor. La un pH duode-
nal normal de aproximativ 7, peste 90% din sirurile biliare
sunt in solutie si sunt complet ionizate. La niveluri ale pH-
ului situate Intre 2 si 7, existi un amestec de siruri ionizate
si acizi lipofilici, neionizati. Acidifierea bilei la pH mai mic
de 2 determini o precipitare a acizilor biliari ireversibili.
Consecutiv, in conditii normale fiziologice, acizii biliari pre-
cipitd st au consecinte minime cind existi un mediu gastric
acid. Pe de altd parte, Intr-un mediu gastric mai alcalin, asa
cum apare intr-un reflux duodenogastric excesiv si dupi tera-
pia supresoare acid sau vagotomie si gastrectomie totali sau
partiald, sirurile biliare rimin in solutie, sunt partial
disociate, si cind refluezi in esofag pot determina leziuni
mucoase severe prin traversarea membranei celulare si dis-
trugerea mitocondriel.

Complicatiile refluxului gastroesofagian, cum ar fi esofa-

. gita, strictura si metaplazia Barrett apar in prezenta a doi factori
predispozanti: un SEI alterat din punct de vedere mecanic si
o expunere esofagiani crescuti la lichide cu un pH < 4 5i > 7

Complicatiile bolii de reflux gastroesofagian: 150 cazuri consecutive cu boali de reflux gastroesofagian dovediti
(monitorizarea pH-ului esofagian pe 24 de ore, endoscopie si motilitate)

Complicatii Nr. Sfincter normal structural Sfincter alterat structural
Niciuna 59 58% 42%
Esofagita erozivi 47 23% 77%"
Strictura 19 11% 89%
Esofagul Barrett 25 0% 100%
Total 150

* Grad mai sever, cu o cardie disfunctionali

SURSA: din DeMeester TR, Stein HJ: Gastroesophageal reflux disease, in Moody FG, Carey LC, et al (eds): Surgical Treatment

of Digestive Disease, 1989, cu permisiunea autorilor.



Tabelul 23-5

Corelatia tipului de reflux cu leziunea
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Fird leziune Esofagiti Barrett necomplicat  Barrett complicat
Reflux gastric 15 (54%) 13 (38%) 8(32%) 1(8%)
Reflux gastroduodenal 13 (38%) 21 (62%) 17 (68%) 12 (92%)

(Flg 23-42). Originea duodenali a continutului esofagian la
pacientii cu o expunere crescutd laun pH > 7 a fost confirmari
prin studii ale aspiratului esofagian (Fig. 23-43). Studiile au
clarificat s1 au extins aceste observatii prin misurarea expunerii
esofagiene la bilirubini pe o perioadi de 24 de ore, folositi ca
marker al prezentei sucului duodenal. Misurarea directi a
expunerii esofagiene la bilirubini, ca marker al sucului duode-
nal, a ardtat ci 58% dintre pacientii cu boali de reflux gastro-
esofagian au o expunere esofagiani crescuti la sucul duode-
nal si ci aceastd expunere apare mai frecvent cind pH-ul eso-
fagian este situat intre 4 51 7 (Fig. 23-44). Mai mult, acesta este
asociat cu o sl mai severi leziune mucoasi (Fig. 23-45).
Faptul ¢4, sucul gastric refluat, combinat cu cel duodenal,
este mai nociv asupra mucoasei esofagiene decit sucul gastric
singur poate explica observatia repetati ci 25% din pacientii
cu esofagitd de reflux dezvolti leziuni recurente si progresive
ale mucoasel, chiar si in prezenta tratamentului medical. Un
posibil motiv este acela ci terapia de supresie a acidititii este
incapabili s mentind continuu pH-ul sucului gastric si duode-
nal refluat mai mare de 6. Scaderile pH-ului la valori intre 2 si
6incurajeazd formarea de acizi biliari nedisociati, nepolarizati
solubili, care sunt capabili si traverseze peretele celulei si si
lezeze celulele mucoase. Pentru afi siguri ci acizii biliari riman
complet ionizati, in forma lor polarizati, si deci incapabili si
patrundi in celuli, este necesar ca pH-ul materialului refluat
si fie mentinut deasupra valorii de 7, 24 de ore pe zi, 7 zile pe
sdptimini, pe toat durata vietii pacientului. In practici acest
lucru nu numai ci ar fi 1mpract1cabll dar probabil imposibil,
daci nu s-ar utiliza doze foarte mari de medicamente. Folosirea
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Fig. 23-42. Expunerea esofagiani acidi si alcalind, ca procent
din timpul total de pH < 4 si pH > 7. * = p<0,01 vs. pacientii cu
BRGE, fird complicatii. = p<0.05 vs. pacientii cu BRGE, fard
complicatii. (Din: Stein Hf, Barlow AF, et al, Complications of
gastroesophageal reflux disease: Role of the LES, esophageal acid
and acid/alkaline exposure, and duodenogastric reflux. Ann Surg
216:39, 1992, cu permisiunea autorilor.)

unor doze mai mici ar permite aparitia leziunii mucoasci
esofagiene, In timp ce pacientul este relativ asimptomatic.
Procedeele chirurgicale antireflux restabilesc bariera dintre
stomac si esofag, protejand esofagul de afectare la pacwmn cu
reflux mixt gastroesofaglan Daci refluxul sucului gastric este
l3sat s3 persiste si este sustinut sau apare injuria csofaglana
repetatd, pot si apara doui sechele. In primul rand, o striceurd
luminali poate sa se dezvolte prin fibroza submucoasi si chiar
intramural. In al doilea rind, esofagul tubular poate si fie
inlocuit cu epiteliu columnar. Epiteliul columnar este rezistent
la acid §i este asociat cu micsorarea senzatiei de arsuri — pirozis.
Acest epiteliu columnar devine, frecvent, de aspect intestinal,
fiind 1dentificat histologic prin prezenta celulelor cilindrice.
Aceastd metaplazic intestinali specifici este, in mod frecvent,
necesard pentru diagnosticul esofagului Barrett. Din punct
de vedere endoscopic, esofagul Barrett poate fi asimptomatic
sau asociat cu complicatii cum ar fi esofagita, strictura, ulceratia
Barrett si displazia. Complicatiile asociate cu esofagul Barrett
pot fi datorate iritatiei continue a sucului duodenogastric
refluat. Aceasti injurie continui este dependenti de pH si
poate fi modificati prin terapie medicali. Incidenta cu care
epiteliul Barrett metaplazic devine displazic si progreseazi
citre adenocarcinom este de aproximativ 1% pe an.

O strictura esofagiana poate fi asociati cu esofagitd severd
sau esofag Barrett. In ultima situatie, apare la locul de maximi
alterare inflamatorie, adica, 1nterfata dintre epiteliul colum-
nar si cel scuamos. In timp ce epntellul columnar avanseazi
in ana de inflamatie, inflamatia se extinde mai mult in
esofagul proximal, iar locul de stricturi se muti, progresiv,
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Fig. 23-43. Valori ale concentratiei acidului biliar si
reprezentarea pH-ului esofagian in functie de timp, in vederea
obtinerii unor grafice detaliate; in acest caz, expunerea atit a
acidului biliar semnificativ (bare verticale), cit si a refluxului acid
(graficul orizontal). (Din: Nefira D, Watt B Pye /K, Beyon,
Automated oesophageal reflux sampler: A new device used to
monitor bile acid reflux in patients with gastroesophageal reflux
disease. | Med Engr Tech 21:1-9, 1997, cu permisiunea autorilor)
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Fig. 23-44. A. Prevalenta tipurilor de reflux la 53 de pacienti

cu boald de reflux gastroesofagian. 8. pH-ul intraluminal esofagian
n timpul expunerii la bilirubina. (Din: Kaver WKH, Peters JH,
DeMeester TR, et al, Mixed reflux of gastric juice is more
harmful to the esophagus than gastric juice alone: The need for
surgical therapy reemphasized. Ann Surg 222:525, 1995, cu
permisiunea autorifor)

inspre portiunea superioard a esofagului. La pacientii care
au o stricturd, in absenta esofagului Barrett, ar trebui si fie
demonstratd prezenta refluxului gastroesofagian inainte ca
prezenta unei stricturi si fie atribuitd esofagitei de reflux.
La pacientii cu expunere normald acid3, strictura poate si
fie datorati cancerului sau leziunii chimice induse de medi-
camente, ultima rezultind din stagnarea unei capsule sau a
unei tablete In esofagul distal. La acesti pacienti, dilatatia
corecteazd, de obicel, problemele de disfagie. Arsurile, care
ar putea si fi aparut numai datoritd injuriei chimice, nu nece-
sitd tratament. De asemenea, este posibil ca leziunile produse
de medicamente s3 apari la pacientii care au o esofagiti sub-
iacenti §1 o stricturd esofaglana distald secundari refluxului
gastroesofaglan In aceasti situatie, o lungi stricturi liniard
se dezvoltd progresiv, ca rezultat al unei repetate injurii
caustice, produse de stagnarea unei capsule sau a unei tablete
pe marginea superioard a unei stricturi, initial datoratd
refluxului. Aceste stricturi sunt frecvent rezistente la dilatatie.

Atunci cind sucul gastric refluat este Intr-o cantitate sufi-
cientd, el poate si ajungi in faringe, cu posibilatatea de aspi-
ratie faringotraheald, determinind simptome ca tusea re-
petatd, sufocarea, riguseala si pneumonia recurenti. Aceasta
este, adeseori, o complicatie nerecunoscuti a bolii de reflux
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gastroesofagian atunci cind, intr-un tablou clinic, pot predo-
mina fie simptomele pulmonare, fie cele gastrointestinale s1
focalizeazi atentia medicului asupra uneia, cu excluderea
celeilalte. Trei factori sunt importanti la acesti pacienti. in
primul rind, poate si dureze maxim 7 zile pinid cind lezarea
epiteliulul respirator secundar aspiratiei continutului gas-
tric s3 fie vindecati si se poate dezvolta o tuse cronici, intre
episoadele de aspiratie, care nu este legatd de un episod de
reflux. In al doilea rind, prezenta disfunctiilor de motilitate
esofagiand este observat la 75% din pacientii cu aspiratie
indusi de reflux si aceasta este considerati ca favorizind
miscarea aborali a refluatului spre faringe. In al treilea rind,
dacd pH-ul in esofagul cervical la pacientil cu expunere
esofagiani acidi crescutd este mai mic de 4, pentru mai putin
de 1% din tump existi o mare probabilitate ca simptomele
respiratorii si fi fost cauzate de aspiratie. Din ce in ce mai
frecvent, se consideri ci patologia pulmonari benigni, in-
cluzind astmul, fibroza pulmonari idiopatici si bronsieta-
ziile, este secundard bolii de reflux gastroesofagian.

Tratamentul medical

Boala de reflux gastroesofagian este o afectiune atit de
frecventd, incit majoritatea pacientilor cu simptomatologie
moderatd 1si administreazi singuri medicatia pe care o consi-
deri necesard. Pacientii care se prezinti pentru prima dati la
medic cu simptome de pirozis/regurgitatii, fird complicatii
evidente, pot fi corect tratati 8-12 siptimani cu antiacide snmple
inainte de efectuarea mvesngatulor extensive. In multe situatii,
aceastd abordare duce, cu succes, la remiterea s1mptomelor‘
Pacientii trebuie sfatuiti s3-si ridice capul patului, s3 evite hainele
stramte, si minince putin, mai multe mese pe zi, si evite mesele
la ore tarzii, la scurt timp Inainte de culcare, si piardi in greutate
s sd evite alcoolul, cafeaua, ciocolata si alimentele mentolate,
care pot agrava simptomatologia.

Acidul alginic, utilizat in combinatie cu antiacide simple
poate gribi ameliorarea 51mptomelor prin crearea unei
bariere fizice antireflux, dar si prin sciderea acidititii. Acidul

Prevalenta pacientilor cu bilirubini crescuti
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Fig. 23-45. Prevalenta expunerii esofagiene anormale la
bilirubind fa subiectii sinitosi si la pacientii cu boali de reflux
gastroesofagian, cu diferite grade de leziune mucoasi. (*p<0.03
fatd de toate celelalte grupuri, **p<0.03 fati de subiectii
sdnitosi.) (Din: Kauer WKH, Peters JH, DeMeester TR, et a),
Mixed reflux of gastric juice is more harmful to the esophagus
than gastric juice alone: The need for surgical therapy
reemphasized. Ann Surg 222:525, 1995, cu permisiunea autorilor)



alginic reactioneazi cu bicarbonatul de sodiu, in prezenta
salivei, formand o solutie vdscoasi care pluteste pe suprafata
continutului gastric. Cind apare refluxul, acest strat protec-
tor reflueazi in esofag si actioneazi ca o barieri protectoare
impotriva continutului gastric nociv. Medicamentele care
favorizeazi evacuarea gastricd, cum ar fi metoclopramidul,
domperidonul sau cisapridul sunt benefice in stadiile precoce
ale bolii, dar au o valoare scizuti in stadiile mai severe.

La pacientii cu simptome persistente, principiul terapiei
medicale este supresia acidi. Cure cu doze ridicate de inhibi-
tori ai pompei de protoni, cum ar fi omeprazolul (panj la 40
mg/z1), pot reduce aciditatea gastrici pani la maxim 80-90%.
Aceastd abordare vindeci stadiul mediu al esofagitei. In
esofagitele severe, vindecarea poate si apari la numai jumitate
din pacienti. La pacientii cu reflux mixt, o combinatie de suc
gastric si duodenal, terapia de supresie acidi poate ameliora
simptomele, permitind aparitia, in continuare, a refluxului
mixt. Aceasta poate si conduci la o lezare persistenti a
mucoasel, la pacientii asimptomatici. Din picate, la 6 luni de
la intreruperea tratamentului bolii de reflux gastroesofagian,
80% din pacienti au o recurenti a simptomelor.

Abordarea terapeuticd sugerati. Abordarea traditionals,
pas cu pas, a tratamentului bolii de reflux gastroesofagian, ar
trebui reevaluati, in-vederea unei intelegeri mai complete a
fiziopatologiei refluxului gastroesofagian, cresterea inci-
dentei esofagului Barrett si o crestere a ratelor de mortalitate
fiind asociate cu stadiul terminal al bolii de reflux. Abordarea
ar trebui s3 identifice factorii de risc pentru boala persistent3
si progresivd, precoce in cursul evolutiei bolii si s3 incurajeze
tratamentul chirurgical, atunci cind acesti factori sunt pre-
zentl. Este sugerati urmitoarea abordare.

Pacientilor care prezinti pentru prima dati simptome
sugestive pentru boala de reflux gastroesofagian li se pot
administra, ca terapie initial, blocantii de H,. Datorit3 dispo-
nibilitigii acestora, ca medicatie ce se elibereazi firi pres-
criptie medicald, multi pacienti isi vor fi tratat, deja, simpto-
mele prin automedicatie. Esecul blocantilor de H, in contro-
larea simptomelor sau reinstalarea simptomatologiei imediat
dupi intreruperea tratamentului sugereazi fie faptul ci
diagnosticul a fost incorect, fie c3 pacientul are o formi relativ
severd de boald. Examinarea endoscopici in acest stadiu de
evaluare al pacientului oferi oportunitatea aprecierii severi-
tagii leziunii mucoasei si a prezentei esofagului Barrett.
Descoperirea celor doui leziuni la prima endoscopie sunt
asociate cu o mare probabilitate ci tratamentul medical va
esua. O mdsurare a gradului si modalititii de expunere eso-
fagiani la sucul gastric si duodenal, prin monitorizarea pe
24 de ore a pH-ului si bilirubine, ar trebui efectuati in acest
moment al evaludrii. Statusul SEI si functionalitatea esofa-
gului ar trebui, de asemenea, apreciate. Aceste studii iden-
tificd caracteristici, cum sunt urmitoarele care sunt predic-
tive pentru un rispuns slab la terapia medicali, recurente
frecvente si dezvoltarea complicatiilor: refluxul in clinosta-
tism, contractilitate esofagiani scizuti, esofagiti erozivi
(esofag bordat cu epiteliu columnar, la prezentarea initiali),
bil in materialul refluat si un sfincter alterat, din punct de
vedere structural. Pacientilor care au acesti factori de risc, ar
trebui s3 li se prezinte optiunea chirurgiei, ca primi terapie,
cu probabilitatea unui control, pe termen lung al simpto-
melor si complicatiilor.

Selectarea pacientilor pentru terapia chirurgicali.
Studiile asupra evolutiei naturale a bolii de reflux gastro-
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esofagian indici faptul ci majoritatea pacientilor au o formi
relativ benigni de boal3, care este responsabili de schimbiri
ale stilului de viatd, in dieti si terapie medicali, si nu necesiti
tratament chirurgical. Aproximativ 25-50% din acesti pa-
cienti cu boald de reflux gastroesofagian au o formi per-
sistentd si progresivi de boald si aceastd parte a populatiei
este cea care se preteazi cel mai bine la tratamentul chirur-
gical. Acesti pacienti sunt identificati prin aceiasi factori de
risc care sunt predictori pentru rispunsul slab la tratamentul
medical. In trecut, prezenta esofagitei si un SEI alterat, din
punct de vedere structural, constituiau primele indicatii
pentru tratament chirurgical, si multi internisti si chirurgi
erau refractari la recomandarea interventiilor chirurgicale in
absenta lor. In orice caz, medicul nu ar trebui si uite luarea
In consideratie chirurgia antireflux, la un pacient simpto-
matic, cu sau fird esofagitd sau sfincter alterat, la care s-a
dovedit caracterul activ al bolii, documentat obiectiv prin
monitorizarea pe 24 de ore a pH-ului. Acest lucru este in
mod special valabil la pacientii care au devenit dependenti
de terapia cu inhibitori ai pompei de protoni sau necesiti
doze crescinde pentru controlul simptomelor lor. Este im-
portant de notat faptul ¢i un bun rispuns la terapia medicali
in acest grup de pacienti preconizeazi o vindecare excelenti
dupi chirurgia antireflux.

Un SEI alterat structural este cel mai important factor
predictiv al esecului terapiei medicale. In timp ce pacientii
cu presiuni sfincteriene normale tind si rimini bine
controlati cu terapie medicali, pacientii cu SEI alterat din
punct de vedere structural nu rispund bine la terapia
medicamentoasd, dezvoltind frecvent simptome recurente
la 1-2 ani de la inceperea terapie, iar acesti pacienti trebuie
avuti in vedere pentru chirurgia antireflux, indiferent de
prezenta sau absenta esofagitei endoscopice.

Pacientii tineri cu boali de reflux demonstrati si un SEI
alterat sunt, de asemenca, candidati excelenti pentru chirurgia
antireflux. Ei vor necesita o terapie medicali pe termen lung
pentru controlul simptomelor lor si multi vor continua si
dezvolte complicatii ale bolii. O analizi a costului terapiei bazati
pe un studiu al Veterans Administration Cooperative indici
faptul ¢i tratamentul chirurgical este mai putin costisitor la
pacientii sub 49 de ani.

Esofagita endoscopici severi la un pacient simptomatic cu
SEl alterat structural este, de asemenea, o indicatie pentru terapia
chirurgicali precoce. Acesti pacienti sunt predispusi la reciderea
simptomelor in timp ce primesc tratament medical. Simptomele
si lezarea mucoasei pot fi controlate la acesti pacienti, dar este
cerutd monitorizarea atentd, si este necesari cresterea dozelor
de inhibitori ai pompei de protoni. In practica curenti, in orice
caz, un astfel de tratament poate fi atit dificil cit si impracticabil,
iar in aceste cazuri, chirurgia antireflux ar trebui avuti in vedere
precoce ca optiune terapeutici.

Dezvoltarea unei stricturi la un pacient reprezinti un esec
al terapiei medicale si constituie, de asemenea, o indicatie
pentru intervengia chirurgicali antireflux. In plus, striceurile
sunt frecvent asociate cu un sfincter alterat structural si cu
sciderea contractilititii esofagiene. Inainte de efectuarea unei
interventii chirurgicale ar trebui exclusi etiologia medica-
mentoasd sau cea malignd, iar strictura trebuie dilatati pro-
gresiv pini la sonda de 60 French. Atunci cind strictura este
in intregime dilatatd, este evaluati ameliorarea disfagiei si
manometria esofagiani este efectuati pentru determinarea
existentei unei peristaltici adecvate in esofagul distal. Daci
disfagia este amelioratd si amplitudinea contractiilor esofa-
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giene este adecvatd, ar trebui efectuatd o interventie
chirurgicald antireflux; daci existd o scidere globald a
peristalticii esofagiene, ar trebui si se efectueze cu atentie o
proceduri antireflux cu fundoplicaturi completi si ar trebui
sd fie avutd in vedere o fundoplicaturi partiali.

Esofagul Barrett acoperit de epiteliu columnar este frecvent
asociat cu un defect structural sever al SEI si adeseori cu slaba
contractilitate a esofagului. Pacientii cu esofag Barrett sunt
predispusi la progresia anomaliei mucoase cranial, In esofag,
formarea unei stricturi, hemoragia din ulcerul Barrett i
dezvoltarea unui adenocarcinom. Un procedeu antireflux
poate stopa progresia bolii, vindeca ulceratia st rezolva stric-
turile. Rezultatele acumulate aratd cd tratamentul chirurgical
reduce, de asemenea, progresia citre cancer. Daci este desco-
periti displazia severi sau carcinomul intramucos pe piesele
de biopsie ale mucoaset, ar trebui efectuati o rezectie esofagiani.

Terapia ideald a bolii de reflux gastroesofagian poate fi vizuti
conceptual de-a lungul reprezentirii logice din Fig. 23-46.
Majoritatea pacientilor care necesitd tratament au o formi relativ
medie de boali si vor rispunde la medicamentele antisecretorii.
Pacientii cu forme mai severe de boal, in special aceia cu factori
de risc predictivi pentru esec al terapiei medicale i aceia care
dezvoltd o formi persistentd sau progresivi de boald, ar trebui
avuti in vedere pentru terapia definitivi precoce. Fundoplicatura
laparoscopici Nissen va asigura o vindecare pe termen lung la
majoritatea acestor pacienti, cu discomfort minim si o reintoar-
cere rapidd la activitatea normald. Pacientii care au aceastd
afectiune de mai mult timp asociati cu o functie esofagiani slabd
sau cu un esofag scurt ar beneficia de interventie antireflux, pe
cale clasicd, adaptatd la anomaliile anatomice sau fiziologice
subiacente. In final, daci afectiunea a determinat o scidere
globali a contractilititii esofagului, metaplazie Barrett cu displa-
zie de grad inalt sau adenocarcinom este necesar o esofagectomie.

Tratamentul chirurgical

Evaluarea preoperatorie. Inaintea efectuirii unei inter-
ventii antireflux, citiva factori ar trebui evaluati. In primul
rind, forta propulsivi a esofagului ar trebui evaluati prin
manometrie esofagiand pentru a determina dacd acesta are
putere suficientd pentru a propulsa bolul alimentar printr-o

Fig. 23-46. Schema conceptuali
pentru un tratament ideal al
fiecirui stadiu din evolutia bolii de

reflux gastroesofagian (BRGE). — SEI normal

— Mucoasi normali

® Risc crescut al BRGE complicatd

valvi remodelati. Pacientii cu contractii peristaltice normale
au indicatie buni pentru efectuarea unei fundoplicaturi Nis-
sen de 360°. Atunci cind peristaltica este absentd sau grav
afectatd sau amplitudinea contractiei este mai mici de 20
mmHg, la nivelul esofagului inferior, fundoplicatura partiali
doui-treimi Belsey este procedura de ales.

In al doilea rand, scurtarea anatomici a esofagului poate si
compromiti posibilitatea efectudrii unei suturi adecvate, fird
tensiune, si conduce la o incidenti crescuti a reciderii sau la
deplasarea intratoracici a monta)ulul. Scurtarea esofagului este
identificatf pe o radiografie cu bariu, printr-o hernie hiatali de
alunecare, care nu va fi redusi in ortostatism sau misoari mai
mult de 5 cm Intre pilierii diafragmatici si jonctiunea gastro-
esofagiani la endoscopie. Atunci cind este prezenti scurtarea
esofagului, motilitatea esofagului trebuie atent evaluati si, daci
este inadecvati, ar trebui fectuatd o gastroplastie. La pacientii
care au o absentd globali a contractilitdtii, mai mult de 50%
contractii intrerupte sau slabe, sau un istoric de citeva recidive
anterioare dupi procedeele antireflux, ar trebui avutd in vedere
rezectia esofagiani, ca o alternativi.

In al treilea rind,chirurgul ar trebui si chestioneze, in
mod spec1al pacientul asupra simptomelor de greatd, vir-
situri si sciderea apetitului. In trecut, aceste simptome erau
considerate ca ficind parte din sindromul de reflux, dar noi,
acum, ne-am dat seama ci ele pot fi datorate refluxului duo-
denogastric sau patologiei gastrice. Aceasti problemi este
mai pronuntatd la pacientii la care s-a practicat anterior chi-
rurgie a tractului intestinal superior, In special colecistecto-
mie, desi aceasta nu este Intotdeauna Intilniti. La astfel de
pacienti, aceste simptome pot s3 persiste dupa efectuarea unui
procedeu antireflux si pac1entllor ar trebui si li se dea aceastd
informatie inainte de interventia chirurgicald. La acesti
pacienti, studiile de monitorizare pe 24 de ore a bilirubinei
si cele de golire gastricd pot fi efectuate pentru a detecta si
cuantifica anomaliile duodenogastrice. Chirurgia antireflux
singurd poate si influenteze aceste simptome prin imbuni-
tigirea eficacitdgii evacuirii gastrice.

In al patrulea rind, aproximativ 30% din pacientii cu re-
flux gastroesofagian dovedit prin monitorizarea pe 24 de ore,
vor avea hipersecretie la analiza gastrici, iar 2-3% din pacientit

® Risc scizut al BRGE complicatd
— Reflux in ortostatism

Supresie acidi

— Refluxul in clinostatism — Refluxul biliar

— SEI deficient

— Injurie mucoasi

Fundoplicatura
- Nissen laparoscopici

® Risc crescut de esec al laparoscopiel

— Strictura

- Esofagul scurt
— Disfunctia esofagiani

® Risc crescut pentru cancerul esofagian
- Pacientii cu displazie severi

Procedeul clasic
_ antireflux

Esofagectomia




la care s-a efectuat o operatie antireflux vor dezvolta un ulcer
gastric sau duodenal. Prezenta Helicobacter pylori ar trebui
investigatd la acesti pacienti si ar trebui tratatd daci este prezentd.

Principiile terapiei chirurgicale. Scopul principal al chi-
rurgiei antireflux este de a restaura, firi riscuri, structura
sfincterului sau de a preveni scurtarea sa o dati cu distenia
gastricd, cu conditia de a prezerva abilitatea pacientului de a
avea o deglutitie normali, de a eructa pentru a ameliora dis-
tensia gazoasi s1 de a virsa atunci cand este necesar. Indiferent
de tipul procedeulm chlrurglcal ales, acest scop poate fi obgi-
nut daci se au in vedere cinci principii de reconstructie a car-
die1. Primul, operatia ar trebui si restaureze presiunea sfincte-
rului esofagian distal la o valoare de doui ori mai mare decit
presiunea gastrica bazali~adici, 12 mmHg, pentru o presiune
gastric de 6 mmHg —si lungimea sa de cel putin 3 cm. Aceasta
nu numai ci determini cresterea caracteristicilor sfincterului
la pacientii la care ele sunt reduse anterior interventiei
chirurgicale, dar previne destinderea sfincterului concomitent
cu dilatarea gastrici (Fig. 23-47). Misuritorile manometrice
preoperatorii, cit si cele postoperatorii, au ardtat ci presiunea
stincteriand bazald si lungimea totali a sfincterului pot fi
imbunititite chirurgical la valori peste cele preoperatorii, si
astfel, modificarea primului parametru este in functie de gradul
plicaturdrii gastrice in jurul esofagului (Fig. 23-48).

In al doilea rind, prin operatie ar trebuie si se asigure o
lungime adecvati a sfincterului esofagian distal in mediul cu
presiune pozitivd a abdomenului, printr-o metodd care s3
ajusteze rispunsul siu la modificirile presiunii intraabdo-
minale. O asigurare permanentd a lungimii esofagului ab-
dominal la 1,5-2 cm, la un pacient la care presiunea sfincte-
riani a fost crescutd la de doud ori valoarea presiunii gastrice
de repaus, va mentine competenta cardiei independent de
diversele modificdri ale presiunii intraabdominale. Toate cele
trei procedee antireflux cunoscute, cresc lungimea sfincte-
rului expus la presiunea abdominali in medie cu 1 cm. Cu
toate acestea, cind tehnica de efectuare este defectuoasi,
operatia poate si determine o reducere a lungimii sfincterului
abdominal. Cregterea lungimii sfincterului expus la presiunea
abdominali ii va imbunititi competenta numai dacd acesta
actioneazi in conformitate cu modificirile presiunii intraab-
dominale. Crearea unui canal care si asigure transmiterea
modificirilor presiunii intraabdominale la portiunea abdo-
minald a sfincterului, este o cerintd a refacerii chirurgicale.
Fundoplicatura din procedeele Nissen si Belsey serveste la
atingerea acestul scop.

Distensie >

Fig. 23-47. O ilustrare grafici a scurtirii SEl care apare atunci
cind sfincterul este , ridicat” de cardie, in timp ce stomacul se
destinde. :

23/ESOFAGUL S| HERNIA DIAFRAGMATICA 1115

AP HILL BELSEY  NISSEN
mmHg
o© R ®
20+ N=15 N=15 N=15
15k

Y=4,63 + 0,023 (X)
P<0,01

0 240 360
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Fig. 23-48, Relatia dintre cresterea presiunii sfincteriene la
valori mai mari decit cele preoperatorii (DP) si gradul plicaturii
gastrice in trei dintre procedeele antireflux mai frecvente. (Din:
O'Sullivan GC, et al, Interaction of lower esophageal pressure
and length of sphincter in the abdomen as detriments of
gastroesophageal competence. Am | Surg 143:43, 1982, cu
permisiunea autorilor)

In al treilea rind, operatia ar trebui si permiti cardiei
reconstruite si se relaxeze in deglutitie. Intr-o deglutme nor-
mali, apare o relaxare a sfincterului esofagian distal si a forni-
xului gastric, mediatd vagal. Relaxarea dureazi aproximativ
10 s si este urmati de revenirea rapidi la tonicitatea initiali.
Pentru a asigura relaxarea sfincterului, sunt importanti trei
factori: (1) numai fornixul gastric ar trebui folosit pentru a
sustine sfincterul, fiind cunoscut ¢i se relaxeazi concomitent
cu sfincterul; (2)plicatura gastricd ar trebui si fie plasatd
corect, in jurul sfincterului §i si nu incorporeze o portiune
din stomac sau si nu fie plasati in jurul stomacului, deoarece
corpul stomacului nu se relaxeazi concomitent cu deglutitia;
s1 (3) afectarea nervilor vagi in timpul disectiei esofagului
toracic ar trebuli evitatd, deoarece poate si determine insufi-
cienta relaxirii sfincterului.

In al patrulea rind, fundoplicatura nu ar trebui si creasci
rezistenta sfincterului relaxat la un nivel care si depiseascd
puterea peristalticii esofagiene. Rezistenta sfincterului relaxat
depinde de gradul, lungimea si diametrul plicaturii fornixului
gastric si de gradientul presiunii intraabdominale. O plica-
turare de 360° nu ar trebui si fie mai mare de 2 cm si efectuati
pe o sondi 60 French. Aceasta va da siguranta ci sfincterul
relaxat va avea un diametru adecvat cu o rezistentd minimi.
Nu este necesar acest lucru atunci cind se efectueazi o plica-
turare partiala.

Inalcincilea rind, operatia ar trebui si garanteze plasarea
fundophcaturu in abdomen, firi o tensiune excesivi si
mentinerea el in acel loc prin aproximarea orificiului
diafragmatic deasupra reconstructiei. Lisarea fundoplicaturii
in torace transform3 o hernie de alunecare intr-o hernie para-
esofagiang, cu toate complicatiile asociate acestei afectiuni.
Mentinerea montajului in abdomen, in tensiune, predispune
la o crestere a incidentei recurentelor. Aceasta poate si apari
la un pacient care are o stricturi sau un esofag Barrett si este
datoratd scurtidrii esofagului printr-un proces inflamator.
Problema poate fi rezolvati prin alungirea esofagului prin
gastroplastie si efectuarea unei fundoplicaturi partiale.
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~ Endoscopie
- Esofagogrami video
- Motilitate esofagiani

— Lungime normali
- Motilitate normali

- > 5 cm sau hernie fixi

— Obezitate

- Contractilitate slabi

- Undi de progresie slabi

\ | j/

Nissen abdominal Abord
- Clasic (21) toracic
— Laparoscopic (7) |
Evaluarea intraoperatorie a lungimii esofagiene
]
[ I |
— Lungime OK — Lungime OK

- Contractilitate slabi
— Progresie slabi a undei

- Motilitate normali

- Lungime scurti

Fig. 23-49. Algoritmul de luare

Nissen toracic Belsey

Selectarea procedeului. Selectarea procedeului chirur-
gical se bazeazi pe evaluarea contractilititii si lungimii eso-
fagiene (Fig. 23-49). O abordare transabdominali este utili-
zati la pacientii cu o contractilitate §i lungime esofagiani
normale. Pacientii cu o contractilitate scizutd sau indoielnici
sunt abordati transtoracic. Aceia cu contractii esofagiene
slabe si/sau cu progresie anormali a undei sunt tratati cu
fundoplicaturi partiald, pentru a evita cresterea rezistentei
la eliminare, asociati cu fundoplicatura completi. Daci
esofagul este scurt dupi ce a fost mobilizat de la diafragm
pani la arcul aortic, o gastroplastie Collis este efectuati
pentru a obtine o crestere a lungimii, pentru a evita plasarea
sub tensiune a reconstructiei. La majoritatea pacientilor care
au o contractilitate esofagiani buni si o lungime esofagiani
normali, fundoplicatura laparoscopici Nissen este procedeul
de preferat pentru refacerea initiali antireflux. Experienta si
studiile randomizate au aritat ci fundoplicatura Nissen
constituie reconstructia antireflux eficientd si durabili, cu
efecte adverse minime, care asiguri o remisie pe termen fung
a simptomelor de reflux la peste 90% din pacienti.

Procedeele principale antireflux

Fundoplicatura Nissen. Cea mai frecventi interventie
antireflux este fundoplicatura Nissen. Procedeul poate fi
efectuat printr-o incizie abdominali sau toracici si mai re-
cent, laparoscopic. Rudolph Nissen a descris procedeul drept
o fundoplicaturi la 360°, in jurul esofagului inferior, pe o
distantd de 4-5 cm. Desi acest lucru asiguri un bun control
al refluxului, a fost asociat cu o serie de efecte adverse care
au condus la modificiri ale formeli initial descrise a proce-
deului. Printre acestea se numiri utilizarea numai a forni-
xului gastric pentru invelirea esofagului, intr-o manieri ase-
mindtoare cu jejunostomia Witzel, calibrarea fundoplicaturii

cu o sondi 60 French si limitarea lungimii fundoplicaturii la

1-2 cm. Elementele esentiale necesare pentru efectuarea unei
fundoplicaturi transabdominale sunt comune atit pentru
abordul laparoscopic ct si pentru cel clasic si printre ele se
afld urmitoarele:
1. disectia hiatusului esofagian, identificarea si
protejarea ambilor nervi vagi si a ramurii hepatice
anterioare

a unei decizii pentru chirurgia

Collis-Belsey reconstructivi antireflux.

2. disectia circumferentiali a esofagului

W

sutura pilierilor diafragmatict

4. mobilizarea fundusului prin sectionarea vaselor
gastrice scurte

5. crearea unei fundoplicaturi scurte, laxe prin plasarea

peretelui posterior fundic, posterior si a celui ante-

rior pe fata anterioari a esofagului, pentru a se

intilni pe partea laterald dreaptd

Abordul laparoscopic. Fundoplicatura laparoscopici a
devenit un procedeu uzual si a inlocuit fundoplicatura Nis-
sen efectuatd pe cale clasici, fiind modalitatea de preferat.
Sunt utilizate 5 trocare de 10 mm (Fig. 23-50). Disectia este
inceputd prin incizia portiunii epiploonului gastrohepatic
situatd deasupra ramurii hepatice a nervului vag anterior. Cir-
cumferinta hiatusului diafragmatic este disecati si esofagul
este mobilizat printr-o disectie atenti a tesuturilor moi
anterioare si posterioare din hiatus. Esofagul este tractionat
anterior si la stinga, iar hiatusul este calibrat cu trei-patru
fire separate de silk 0, incepand imediat deasupra decusatiei
aortice si mergind anterior. Mobilizarea fundici completi
permite realizarea unei fundoplicaturi laxe, tension-free.
Vasele gastrice scurte de-a lungul treimii superioare a marii
curburi sunt progresiv disecate si suturate. Ca urmare a mo-
bilizirii complete, peretele posterior al fundusului este atent
tractionat in spatele esofagului, pe partea dreapti. Peretele
anterior al fundusului este adus anterior de esofag fird a fi
risucit (Fig. 23-51). O sondi French nr. 60 este trecutd pe
lungimea adecvati a fundoplicaturii si se sutureazi utilizand
o singurd suturd in U cu fir de prolene 2-0, cu ajutorul unor
pense de prehensiune.

Fundoplicatura Nissen transtoracicd. Indicatiile pentru
efectuarea unui procedeu antireflux prin abord transtoracic
sunt urmitoarele:

1. unpacient care a avut o interventie chirurgicald
anterioari pentru hernie hiatald. In aceasti situatie este
ficutd o incizie circumferentiald periferici in diafragm,
pentru a se asigura o expunere simultand a portiunii
superioare a abdomenului. Aceasta permite disectia in
siguranti a recalibririi anterioare de pe ambele pirti —
atdt toracici cit s abdominali ale diafragmului.
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Fig. 23-50. Pozitionarea pacientului si plasarea trocarelor
pentru operatia laparoscopici antireflux. Pacientul este asezat cu
capul ridicat 45°: intr-o pozitie modificati de litotomie. Chirurgul
std intre picioarele pacientului si operatia se efectueazi utilizind
cinci puncte de abord.

2. Un pacient care necesitd o miotomie esofagiand
concomitenti pentru acalazie sau spasm difuz.

3. Un pacient cu un esofag scurt. Acesta este, de obicei,
asociat cu o stricturi sau un esofag Barrett. In aceastd
situatie, abordarea toracici este preferatd pentru a
permite mobilizarea maximi a esofagului si pentru a
efectua gastroplastia Collis, cu scopul de a realiza
reconstructia, fir tensiune, inferior de diafragm.

4. Un pacient cu o hernie de alunecare care nu se
reduce, inferior de diafragm, in timpul tranzitului
baritat, in ortostatism. Aceasta poate indica
prezenta unui esofag scurt si, din nou, este preferatd
o abordare toracici pentru mobilizarea maxima a
esofagului si, daci este necesar, pentru efectuarea
unei gastroplastii Collis.

5. Un pacient care prezinti o patologie pulmonard
asociati. In aceastd situatie, natura patologiei
pulmonare poate fi evaluati si poate fi efectuata
interventia chirurgicali necesard, aditional la
procedeul de refacere antireflux.
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6. Un pacient obez. In aceasti situatie, refacerea
abdominali este dificild datoritd expunerii slabe, in
special la birbati, la care grisimea intraabdominala
este mai abundenti.

in abordarea toracici, hiatusul este expus printr-o incizie
posterolaterali stingd, in spatiul al saselea intercostal, adic,
deasupra marginii superioare a coastei a saptea. Atunci cind
este necesar, diafragmul este incizat circumferential, la 2-3
cm de peretele toracic lateral, pentru o lungime de aproxi-
mativ 10-15 cm. Esofagul este mobilizat de la nivelul diafrag-
mului pani inferior de arcul aortic. Mobilizarea pini laarcul
aortic este, de obicei, necesari pentru a plasa fundoplicatura
in abdomen, firi o tensiune excesivi, la pacientii cu esofag
scurt. Esecul acestui lucru este una dintre cauzele principale
pentru desfacerea consecutivi a fundoplicaturii si reinstalarea
simptomatologiei. Cardia este, apol, mobilizati fatd de
diafragm. Cand toate conexiunile dintre cardie si hiatusul
diafragmatic sunt sectionate, fornixul si o parte a corpului
gastric sunt tractionate prin hiatus in torace. Tesutul adipos
vascularizat care acoperi jonctiunea gastroesofagiand este
excizat. Sutura pilierilor este efectuati pentru inchiderea
hiatusului si fundoplicatura se realizeazd prin mansonarea
esofagului distal cu ajutorul fundusului, intr-o manierd
similari celei descrise pentru abordul abdominal. Atunci
cind este terminati, fundoplicatura este plasatd in abdomen,
prin comprimarea balonului fundic cu ména g1 manevrarca
sa manuali prin hiatus.

Fundoplicatura partiali Belsey Mark IV. fn prezenta
unei motilititi esofagiene alterate, in care forta propulsivi a
esofagului nu este suficientd pentru a invinge obstructia la
evacuare, realizati de o fundoplicaturi completd, este indicatd
o fundoplicaturi partiali. Desi o fundoplicaturd partial
poate fi efectuati laparoscopic (fundoplicatura Toupet),
procedeul Belsey Mark IV este prototipul fundoplicaturilor
partiale. El consti intr-o fundoplicaturi gastricd de 270, in
jurul ultimilor 4 cm ai esofagului distal, realizati printr-o
incizie toracici stingd (Fig. 23-52). Disectia din operatiile
Belsey Mark IV si Nissen transtoracic este aceeasi, diferind
doar prin tehnica de constructie a fundoplicaturii.
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Fig. 23-51. Reprezentirile schematice a diferitelor posibilititi
de efectuare a unei fundoplicaturi Nissen. Imaginea superioard
reprezinti abordarea preferati; se poate observa ci abordirile
schematizate in ultimele doud imagini se obtin prin rotarea
fundoplicaturii.

Mansonare

Rotatie
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Pentru a efectua fundoplicatura partiali Belsey Mark IV,
esofagul este mobilizat pani la arcul aortic, cardia este dise-
catd pentru a fi eliberati de hiatus si fundusul gastric este adus
prin hiatus, in aceeasi manierd cum a fost descris in procedeul
Nissen transtoracic. Fundoplicatura partiald este fixatd prin
doud straturi de cite trei fire trecute in plan orizontal, plasate
echidistant intre tunicile seromusculare ale stomacului si tu-
nica musculari a esofagului. Un al doilea rind de suturi este
realizat la 1,5-2 ¢cm deasupra primului strat, utilizind
pozitionarea suturilor efectuate in primul strat, anterior, drept
ghid. Firele diafragmatice sunt trecute la ora 4, 8 si 12,
considerdnd un ceas orientat cu ora 6 posterior, intre pilierul

dreptsi cel sting, imediat anterior de aorti. Cardia reconstruiti
este impinsd cu blindete, prin hiatus, in abdomen. Odati
ajunsi in abdomen, cardia ar trebui si rimin3 aici, firi
existenta tensiunii. Firele diafragmatice si cele trecute prin
hiatus sunt, apoi, legate, ancorind mansonul in abdomen.
La pacientii cu un esofag scurt, secundar unei stricturi,
esofagului Barrett sau unei hernii hiatale largi, esofagul este
alungit printr-o gastroplastie Collis (Fig. 23-53). Esofagul
este alungit prin realizarea unui cilindru gastric, in lungul
micii curburi. Aceasta permite o mangonare Belsey Mark
IV sau o fundoplicatur Nissen firi tensiune in jurul tubului
gastric nou format, cu plasarea montajului in abdomen.

Fig. 23-52. A Constructia unui manson din fornixul gastric, tip Belsey, la
240°, aritand plasarea primului rind de suturi, la 1,5 cm deasupra jonctiunii
gastroesofagiene. O atentie speciald trebuie si fie acordati pozitionirii
suturii laterale drepte. B. Continuarea realizirii unui manson din fornixul
gastric, tip Belsey, la 240°, aritind plasarea celui de-al doilea rind de suturi,
la 1,5-2 cm deasupra firelor legate ale primului rind. C. Continuarea realizirii
unui manson din fornixul gastric, tip Belsey, la 240°, aritind trecerea
marginilor firelor legate anterior, in stratul al doilea, prin diafragm, la distanti
de 0,5 cm si intre 1-1,5 cm de marginea hiatusului. Se remarci plasarea la
orele 4, 8 si 12, situate pe suprafata unui ceas imaginar orientat cu ora 6,
posterior, in hiatus, intre pilierii drept si sting, imediat anterior de aorti.

D Inchiderea mansonirii cu fornixul gastric, tip Belsey, la 240°, aritaind
recalibrarea pilierilor drept si stdng prin stringerea suturilor plasate anterior.
£ Sectiunea sagitald a unei refaceri finalizate aritind suturile posterioare,

in hiatus si primul si al doilea rand de suturi utilizate pentru sustinerea
fundoplicaturii partiale. Se noteazi al doilea rind de suturi care apropie
diafragmul, stomacul si esofagul. Pozitia suturilor de sustinere este, de
asemenea, reprezentatd. (Din: DeMeester TR, Transthoracic antireflux
procedures, in Nyhus LM, Baker R/ (eds): Mastery of Surgery. Boston,

Little Brown, & Company, 1984, p 388, cu permisiunea autorilor)
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Deoarece un esofag scurt este frecvent asociat cu o reducere
a amplitudinii contractilititii esofagiene, iar cilindrul gas-
tric este inert, mulgi chirurgi preferd si combine efectuarea
gastroplastiei cu o fundoplicaturi Belsey Mark IV de 280°
mai degrabi decit cu o fundoplicaturd de 360° tip Nissen.

Evolutia dupi fundoplicaturi. Aproape toate rezulta-
tele publicate referitoare la fundoplicatura laparoscopic aratd
ci acest procedeu conduce la disparitia simptomelor de re-
flux gastroesofagian — pirozis, regurgitatii si disfagie - la mai
mult de 90% din pacienti. In general, existi un procent de
4,2% al ratei de conversie la chirurgia deschisd si o ratd de
0,5% a reinterventiilor precoce. Persistenta disfagiei postope-
rator apare la aproximativ 9% din pacienti, in studiile initiale,
o rati de 2-3 ori mai mare decit cea acceptatd pentru
fundoplicatura pe cale clasici. Incidenta disfagiei a scizut la
nivelul de 3-5%, o dati cu cresterea experientei si a atentiei
acordate detaliilor tehnice in efectuarea fundoplicaturii. Carac-
teristicile SEI in repaus i expunerea esofagiani la acid revin
la normal la aproape toti pacientii (Fig. 23-54). Morbiditatea
dupi fundoplicatura laparoscopici este similari cu cea dupd
fundoplicatura pe cale deschisd, cu o medie de 10-15%. Sin-
gurul pericol in abordarea laparoscopici este aparitiala 1-2%
din pacienti a pneumotoraxului sau a emfizemului iatrogen.
Acesta este legat de disectia excesivi a hiatusului §i a scizut
concomitent cu cresterea experientei chirurgilor. Perforatia
nedepistati a esofagului sau a stomacului este complicatia cea
mai severd. Perforatiile apar cel mai frecvent in timpul disectiei

Fig. 23-53. A Realizarea gastroplastiei Collis. O sondd nr. 48
French este trecutd in stomac. Linia punctati reprezintd locul
sectiondrii peretelui gastric pentru construirea tubului gastric,in
continuarea esofagului. 8 Continuarea realizirii gastroplastiei Collis.
Stomacul este sectionat cu un stapler GIA. Tractiunea este
exercitatd de partea marii curburi a fundusului, inainte de inchiderea
bratelor staplerului. Aceasti manevri asigurd calibrarea apropiatd a
tubului gastric, cu diametru unei sonde de 48 French, trecute pe
toati lungimea sa si l3satd pe loc. C. Dupd stapling si sectionarea
stomacului, un tub gastric de 5 cm este realizat de-a lungul micii
curburi. Astfel esofagul este alungit eficient si permite efectuarea
unei fundoplicaturi partiale Belsey care poate fi pozitionat inferior
de diafragm, firi tensiune. (Din: Pearson FG, Cooper JD, et ai,
Gastroplasty and fundoplication for complex reflux problems. Ann
Surg 206:475, 1982, cu permisiunea autorilor)

hiatale si circumferentiale a esofagului si incidenta lor este, de
asemenea, corelati cu experienta chirurgulul. Recunoasterea
intraoperatorie si repararea sunt modurile de prevenire ale
acestei complicatii letale.

Este recomandat ca abordarea chirurgicald a pacientilor
cu boali de reflux gastroesofagian si fie selectivd, ceea ce
inseamni ca procedeul specific antireflux pentru orice pacient
si se bazeze pe caracteristicile functiei esofagiene pentru fie-
care pacient. Beneficiul unei abordiri selective este exem-
plificat, din experienta noastri, cu 85 de pacienti cu spectre
diferite de boali (Tabelul 23-6). La aproximativ 75-80% din
pacienti s-a practicat fundoplicatura Nissen transabdomi-
nal, considerandu-se ca fiind cel mai potrivit tratament.
Restul de 20-25% au fost cel mai bine tratati prin adaptarea
procedurii antireflux la amplitudinea contractilititii esofa-
giene existente si la lungimea esofagului. De remarcat faptul
ci pacientii selectati pentru fundoplicaturi partiald tip Belsey
datoriti motilititii scizute, dar cu lungime esofagiand
normali, beneficiazi cel mai putin. Aceasta sugereazi faptul
ci la acesti pacienti afectarea motilititii poate si fie anomalia
principali, mai degrabi dect si fie secundari lezirii induse
de reflux.

Esofagul Barrett

Afectiunea in care esofagul tubular este acoperit de epi-
teliu columnar mai curind decit cu epiteliu scuamos a fost
descrisi pentru prima oari de Norman Barrett in 1950. El a
considerat, incorect, originea acesteia ca fiind congenitald.
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Actualmente s-a stabilit ci este o anomalie dobanditi care
apare la 7-10% din pacientii cu boali de reflux gastroeso-
fagian i reprezintd stadiul final al evolutiei naturale a acesteia.
Se diferenpiazi clar de afectiunea congenitali, in care insulele
de epiteliu fundic gastric sunt gisite In jumitatea superioari
a esofagului.

Definitia esofagului Barrett s-a modificat considerabil de-
a lungul ultimei decade. In trecut, esofagul Barrett era iden-
tificat prin prezenta mucoasei columnare extinse pe cel putin
3 cm in esofag. Astizi este recunoscut faptul ci epiteliul
specializat, de tip intestinal, descoperit in mucoasa Barrett este
singurul tesut predispus la degenerescenta maligni. In con-
secintd, diagnosticul de esofag Barrett este, in prezent, ficut
prin recoltarea oricirui fragment de mucoasi columnari
identificatd pe cale endoscopicy, care, la biopsic, se dovedeste
a fi metaplazie intestinali. Cu toate ci segmente lungi de
mucoasi columnari, fird metaplazie intestinali pot si apari,
ele sunt neobisnuite si au probabil o origine congenitali.

Semnul metaplaziei intestinale este prezenta celulelor
intestinale cilindrice. Existd o mare prevalenti a metaplaziei
intestinale demonstrata prin biopsie, la nivelul cardiei, pe partea
gastricd a jonctiunii scuamocolumnare, in absenta identificirii
endoscopice a esofagului brizdat de epltehu columnar.
Experientaacumulati aratd ci aceste insule de pepiteliu ce pare
a f1 Barrett al cardiei, au un potentlal malign similar, ca si
segmentele mai lungi si sunt precursori ai carcinomului cardiei.

Disparitia pe termen lung a simptomelor este motivul
principal pentru efectuarea chirurgiei antireflux la pacientii
cu esofag Barrett. Vindecarea leziunii mucoasei esofagiene si
prevenirea progresiei bolii sunt scopuri secundare impor-
tante. Din acest punct de vedere, pacientii cu esofag Barrett
nu sunt diferiti fatd de cealaltd parte a pacientilor cu reflux
gastroesofagian. Eiar trebui avutiin vedere pentru chirurgia

voluntari
W preoperator
postoperator*
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Lungime
abdominali

Lungime
totali

*#3-22 luni dupi operatie
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antireflux cind investigatiile efectuate sugereazi o formi
severd sau prevestesc necesitatea unui tratament medical pe
termen lung. Majoritatea pacientilor cu esofag Barrett sunt
simptomatici. Desi s-a demonstrat ci unii pacienti cu esofag
Barrett pot s3 fie asimptomatici, 0 anamnezi luati atent va
evidentia prezenta simptomelor la majoritatea, daci nu la
toti pacientii.

Pacientii cu esofag Barrett au un spectru de forme de boal3,
mergind dela segmente identificate vizual, dar scurte, pand la
segmente lungi de esofag Barrett clasic. Tn general, ele reprezints,
oricum, un stadiu relativ sever de reflux gastroesofagian,
frecvent, cu expunere esofagiani acidi semnificativ crescut,
caracteristici ale SEI deficiente, functie slabi a esofagului si o
prevalentd ridicati a refluxului duodenogastroesofagian.
Hipersecretia gastrici apare la 44% din pacienti. Majoritatea
vor necesita tratament pe termen lung cu inhibitori ai pompei
de protoni, pentru disparitia simptomelor si controlarea
leziunii mucoasei esofagiene coexistente. Date fiind asemenea
deficite profunde ale fiziologiei esofagiene, chirurgia antireflux
este o modalitate excelentd pentru controlul pe termen lung
pentru majoritatea pacientilor cu esofag Barrett. In trecut,
indicatia pentru chirurgia antireflux era rezervati pacientilor
cu complicatii asociate, ca de exemplu, strictura, ulceratia sau
pogresia segmentului metaplazic. Aparitia fundoplicaturii
laparoscopice si controlul ei eficient in refluxul gastroesofagian
la peste 90% din pacienti a lirgit aria de indicatie. Pacientii cu
esofag Barrett asimptomatic, necomplicat, in special, pacientii
tineri, sunt acum considerati de multi ca fiind candidati
excelenti pentru chirurgia antireflux.

Printre complicatiile tipice ale esofagului Barrett se afli
ulceratia in segmentul acoperit cu epiteliu columnar, for-
marea de stricturi si evolutia de la displazie la cancer. Ulce-
ratia Barrett este diferitd de ulceratia erozivi din esofagita

50, % de timp cu pH<4

preoperator

postoperator

** diferd de grupul-control si postoperator, p < 0,001)

Fig. 23-54. A. Presiunea medie a SE fnainte si dupa fundoplicatura pe cale clasici si laparoscopici. Linia indici valoarea
percentilei a 5-a pentru 50 de voluntari normali (6 mmHg). Media de supraveghere a acestor pacienti a fost de 7,3 luni
pentru procedeul laparoscopic si, respectiv, 54 de luni pentru grupul operat pe cale deschisi (*= p < 0,05 comparativ cu
valorile preoperatorii). 8, T|mpu| mediu al valorii pH-ului mai mic de 4,in monitorizarea pH-ului esofagian pe 24 de ore,
inainte si dupd fundoplicatura pe cale clasici si laparoscopici. Linia indici percentila a 5-a pentru 50 de voluntari normali
(4.3 %). Media de supraveghere a acestor pacienti a fost de 7,3 luni pentru procedeul laparoscopic si, respectiv, 54 de luni
pentru grupul operat pe cale deschisd (*= p < 0,05 comparativ cu valorile preoperatorii).
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Ameliorarea simptomelor principale datorate chirurgiei, cu diverse proceduri antireflux de reconstructie

N Nr. de pacienti vindecati Nr. de esecuri ale terapiet % de vindecati
Nissen abdominal 49 44 5 90
Nissen toracic 20 19 1 95
Belsey 6 4 2 67
Collis-Belsey 10 8 2 80
Total 85 75 10 89

de reflux prin faptul ci este mult mai aseminitoare cu
ulceratia pepticd a stomacului sau duodenului si are aceeasi
predispozitie pentru a singera, penetra sau perfora. Stricturile
descoperite in esofagul Barrett apar la jonctiunea scuamo-
columnari si sunt, tipic, mai mari decit stricturile peptice,
in absenta esofagului Barrett. Ulceratia si strictura, in asociere
cu esofagul Barrett erau frecvent descrise, anterior de 1975,
dar concomitent cu introducerea medicatiei potente de
supresie acidi, ele au devenit mai putin frecvente. Totusi,
adenocarcinomul dezvoltat pe mucoasa tip Barrett a devenit
mai frecvent. Adenocarcinomul dezvoltat pe mucoasa tip
Barrett era considerat ca fiind o tumori rard, anterior de 1975.
Astizi, afectiunea apare la aproximativ 1 din 100 de pacient,
intr-un an de supraveghere, ceea ce reprezinti un risc de 40

de ori mai mare decit in populatia generald. Majoritatea, daci
nu toate cazurile de adenocarcinom al esofagului apar pe
epiteliul Barrett (Fig. 23-55). Aproximativ o treime din
pacientii cu esofag Barrett dezvoltd cancer.

Riscul de progresie pe termen lung la displazie §i adeno-
carcinom, desi nu ecste factorul de decizie pentru efectuarca
chirurgiei antireflux, prezinti un interes semnificativ att pentru
pacient cit si pentru medic. Degi, pentru a o sustine, nu existi
nici un studiu prospectiv randomizat care si documenteze faptul
ci interventia antireflux are efect asupra riscului de progresie la
displazie si adenocarcinom, controlul integral al refluxului
sucului gastric in esofag este, in mod evident, un scop de dorit.
Pe misuri ce datele se acumuleazi cu privire la impactul relativ
al terapiei medicale sau chirurgicale asupra evolutiei naturale a

Fig. 23-55. Fotomicrografii. A. Epiteliul Barrett cu displazie severd (X200.) Se remarci neregularitatea nucleului,
stratificarea si pierderea polarititii. 8. Epiteliul Barrett cu carcinom intramucos (X66.) Se remarci celulele maligne in
mucoasi (sigeata superioari), dar care nu invadeazi musculara mucoasei (sigeata de jos). (Din: DeMeester TR, Stein Hj,
Fuchs KH, Physiologic diagnostic studies, in Zuidema GD, Orringer MB (eds): Shackelford’s Surgery of the Alimentary
Tract, 3d ed, vol I, Philadelphia, W/B.Saunders, 1991, p 113, cu permisiunea autorilor)
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Tabelul 23-7

PRINCIPIILE CHIRURGIEI/CONSIDERATI SPECIFICE

Evolutia simptomelor dupi terapia chirurgicali pentru esofagul Barrett

Autor an Nr. de pacienti % rdspuns bun-excelent Media de supraveghere in ani
Starnes 1984 8 75 2

Williamson 1990 37 92 3

DeMeester 1990 35 77 3

McDonald 1996 113 82,2 6,5

Ortiz 1996 32 90,6 5

metaplazxel Barrett, riscul de progresie poate juca un rol mai
mare in luarea deciziilor terapeutice.

Consecinta chirurgiei antireflux la pacientii cu esofag
Barrett. Putine studii si-au focalizat atentia asupra ameliori-
rii simptomelor dupi chirurgia antireflux la pacientii cu esofag
Barrett (Tabelul 23-7). Acelea care sunt disponibile arati
rezultate de la excelente la bune la 72-95% din pacienti la
supravegherea pe 5 ani dupi efectuarea chirurgiei antireflux.

Cateva studii au comparat tratamentul medical cu cel chi-
rurgical. Attwood et al., intr-un studiu prospectiv, dar neran-
domizat, a prezentat 45 de pacienti care au urmat fie trata-
ment medical (26), fie chirurgical (19) pentru esofagul Barrett.
Grupurile au fost similare ca varsti, lunglme a segmentului
de mucoasi Barrett, procentul de timp in care pH-ul a fost
mai mic de 4 si lungime a perioadei de urmirire. Ameliorarea
simptomelor a fost importantd dupid chirurgia antireflux.
Simptome ca pirozisul sau disfagia au reapirut la 88% din
pacientii tratati exclusiv medical si la 21% dupi chirurgia
antireflux. Complicatiile, in mare misuri dezvoltarea
stricturii esofagiene, au apirut la 38% din pacientii tratagi
medical §ila 16% din pacientii tratati chirurgical (p < 0,05),
peo perloada de3anide supraveghere Cate un pacient din
fiecare grup a dezvoltat adenocarcinom esofagian. Ei au ajuns
la concluzia ¢i tratamentul chirurgical antireflux a fost su-
perior supresiei acide atdt pentru controlul 51mptomelor cat
si pentru prevenirea comphcatulor la pacientii cu esofag
Barrett. Alte comparatii nerandomizate intre terapia medi-
cald si cea chirurgicald au oferit rezultate aseminitoare.

Ortiz et al. au publicat un studiu comparativ randomizat
prospectiv intre terapia medicald si cea chirurgicald la 59 de
pacienti cu esofag Barrett. 27 de pacienti au fost tratati medical,
1ar 32 prin terapie chirurgicald antireflux. Terapia medicali a con-
stat fie in blocanti de H,, fie in inhibitori de pompi de protoni.
Toti pacientii din grupul medical au fost tratati cu omeprazol
incepand din 1992. Amelioririle simptomelor au apirut la
majoritatea pacientilor din ambele grupuri, 1a 85% din aceia care
au primit tratament medical §11a 89% din cei la care s-a practicat
chirurgia antireflux. A existat o diferentd marcati in prevalenta
esofagitei persistente sia stricturilor intre grupurile medical si cel
chirurgical. in grupul care a primit terapie medicali, 53% si
respectiv 45% din pacienti au avut esofagitd persistenti sau
stricturd, comparativ cu 5% si respectiv, 15% la pacientii la care
s-a practicat tratament chirurgical antireflux. Autorii au ajuns la
concluzia ci abordarea ,,sistematici“, nechirurgicali a esofagului
Barrett ar trebui si fie pusi sub semnul intrebirii. Cumuland
rezultatele acestor studii, se sustine abilitatea chirurgiei antireflux
pentru asigurarea pe termen lung a disparitiel simptomelor la
pacientii cu esofag Barrett.

Rezultatele supravegherii pe termen lung. Se nasc trei
intrebdri relevante cu privire la evolutia, in timp, a tesutului
metaplazic intalnit in esofagul Barrett: (1) Chirurgia antireflux

determini regresia epiteliului Barrett? (2) {i previne progresia’
(3) Aparitia metaplaziei Barrett poate fi preveniti prin
chirurgia precoce antireflux la pacientii cu boali de reflux?

Rezultatele aratd ci nici terapia medicali, nici cea chi-
rurgicald, nu determing, cu siguranti, regresia completi a
epiteliului Barrett. Un entuziasm considerabil a urmat co-
municirii initiale a lui Brand si Pope, in care epiteliul Barrett
la 4 din 10 pacienti a avut tendinta si regreseze dupi chirurgia
antireflux. Majoritatea studiilor care au urmat au aritat ci
nu existi o regresie semnificativi. Intr-unul dintre cele mai
recente studii, Sagar et al. au evaluat efectul chirurgiei anti-
reflux la 56 de pacienti cu esofag Barrett. Majoritatea pa-
cientilor (31) au beneficiat de o fundoplicaturi partiali, in
care o incidentd ridicati a persistentei refluxului a fost bine
documentatd. Din cei 56 de pacienti, 24 au avut o regresie
partiald sau completd a segmentului Barrett, pe o perioadi
medie de supraveghere de 5,5 ani. Regresia completa aapirut
la numai cinci pacienti. La noui pacienti s-a inregistrat pro-
gresia lungimii mucoasei Barrett, si adenocarcinomul s-a
dezvoltat la un singur pacient, cu simptome persistente la 9
ani postoperator. Toti pacientii la care segmentul Barrett a
regresat au fost asxmptomatlcx Autorii au concluzionat ci
atdt regresia, cit si progresna esofagului acoperit cu epiteliu
columnar pot sd apari, desi disparitia mmptomelor s preve-
nirea eficace a refluxului, au favorizat regresia.

Datele curente indici faptul ¢ pacientii cu esofag Barrett
ar trebui si riménd Intr-un program de supraveghere endo-
scopici, dupa interventia cthurglcala antireflux, din moment
ce nu existi nici o dovadi sigurd care si indice ci mucoasa
Barrett va regresa. Materialele bioptice ar trebui reevaluate
de un anatomopatolog cu experienti in acest domeniu. Daci
este confirmatd displazia de grad scizut, biopsiile ar trebui
repetate dupi 12 s¥ptimani de tratament cu doze mari de
supresori ai secretiei acide. Daci este prezenti displazia de
grad mare pe mai mult decit o piesi de biopsie, rezectia eso-
fagiani este indicatd datoritd unei probabilititi mai mari de
50% ca un carcinom invaziv si fie deja prezent. Detectarea
precoce si rezectia au aritat sciderea ratei de mortalitate prin
cancer esofagian la acesti pacienti.

Din moment ce esofagul Barrett apare datoriti unui re-
flux gastroesofaglan cronic necontrolat, si adenocarcinomul
esofagian este, in fapt, intotdeauna asociat cu metaplazia
intestinald, existd un substrat teoretic pentru stoparea pro-
gresiei spre malignizare prin oprirea permanenti si eficace a
refluxului continutului gastric. De aceea, prevenirea progre-
siei, nu regresia, devine principalul scop. Desi unele cancere
s-au dezvoltat dupi interventia chirurgicali antireflux,
absenta unei displazii preexistente anterior interventiei sau
eficacitatea unei tehnici chirurgicale in reducerea la normal
a expunerii esofagiene la acid, pe 24 de ore, nu a fost sustinuti.
Daci displazia este descoperiti ca fiind de grad scizut sau
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Fig. 23-56. Axa timpului pentru aparitia adenocarcinomului
esofagian pe parcursul anilor de supraveghere dupi interventia
chirurgicald antireflux, la | 12 pacienti cu esofag Barrett. (Din:
McDonald ML, Trastek VEAllen MS, et al, Barrett’s esophagus:
Does an antireflux procedure reduce the need for endoscopic
surveillance? | Thorac Cardiovasc Surg 111:1135, 1996, cu
permisiunea autorilor)

nedeterminatd, atunci modificarea inflamatorie frecvent
confundati cu displazia ar trebui exclusi printr-o terapie de
supresie acidd, cu doze mari, pentru 2-3 siptimaini, urmati
de rebiopsierea segmentului Barrett.

Existi o serie de rezultate, din ce In ce mai mare, care atesti
abilitatea fundoplicaturii de a proteja impotriva aparitiei
displaziei si malignizirii. Trel studii aratd ci o interventie
antireflux eficienti poate influenta evolutia naturali a esofa-
gului Barrett, din acest punct de vedere. McCallum si colabo-
ratorii au analizat urmirirea longitudinali in timp a pacientilor
cu esofag Barrett din arhivele American College of Gastro-
enterologists. Toti pacientii aveau esofag Barrett asimptoma-
tic nondisplazic la endoscopia initiald; 152 au primit tratament
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medical si la 29 s-a practicat chirurgie antireflux. Endoscopia
de supraveghere s-a efectuat anual. Dintre pacientii din grupul
tratat medical, 19% au dezvoltat displazie pe parcursul terapiet
medicale, In timp ce numai 3,4% au evoluat astfel dupi
chirurgia antireflux. La un singur pacient aflat sub tratament
medical s-a identificat prezenta adenocarcinomului.

Intr-un studiu prospectiv randomizat, efectuat de Ortiz
etal., displazia s-a dezvoltat la 6 din cei 27 de pacienti (22%),
aflati sub tratament medical. A fost de grad scizut la 5
pacienti si de grad mare la unul singur. Un singur pacient a
prezentat displazie dupi interventia chirurgicald antireflux;
monitorizarea pH-ului pe 24 de ore a aritat ci realizarea
fundoplicaturii la acest pacient a fost ineficientd. Numirul
mic de pacienti care au dezvoltat displazie a impiedicat con-
siderarea acestor rezultate ca fiind semnificative, din punct
de vedere statistic, dar ideea este clari si este similari cu cea
identificatd de McCallum.

Rezultatele de la clinica Mayo sustin puternic faptul ci,
interventia chirurgicald antireflux influenteazi dezvoltarea
adenocarcinomului la pacientii cu esofag Barrett. Autorii au
revizut evolutia a 118 pacienti cu esofag Barrett la care s-a
practicat interventie chirurgicald antireflux intre 1960 si 1990.
Trei cancere au aparut pe o perloada de 18,5 ani de supra-
veghere, toate In primii 3 ani postoperator (Fig. 23- 56)
Faptul ci dezvoltarea adenocarcinomului a fost restrinsi in
primii ani dupi interventia chirurgicali antircflux si nu a
fost dispersati aleator de-a lungul perioadei de supraveghere
sugereazi ci interventia chirurgicali antireflux influenteazi
evolutia naturald a bolii. Hammeetman a aritat c, o dati ce
s-a dezvoltat displazia, carcinomul apare Intr-o medie de 3
ani. Aparitia tuturor cancerelor observate in primii citiva

Monitorizarea pH-ului pe 24 de ore

i

Expunere esofagiani la acid normali

Simptome care apar numai
anterior sau sunt nelegate

de un episod de reflux
cricoid, in hipofaringe sau in trahee l

Studiul cu sondi duali cu sondi
proximali; imediat inferior de

Expunere esofagiani la acid anormali

N

Simptome care apar in timpul
sau in 3 minute dupi un
episod de reflux (simptome
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pot fi, de asemenea prezente)

Tratament conservator
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l

Tratament
conservator
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Motilitate
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!
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completd a de disparitie
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Fig. 23-57. Algoritmul de tratament propus pentru selectarea pacientilor cu simptome respiratorii inexplicabile,

refractare la tratament in vederea chirurgiei antireflux.
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ant sustine faptul ci punctul de transformare din secventa
displazie-cancer a avut loc, deja, anterior de momentul
efectudrii tratamentului chirurgical.

Un scop mai important, dar unul care este mai putin
frecvent urmirit, este prevenirea esofagului Barrett, Aceasta
presupune ca o abordare agresivi diagnostic, cuplati cu eli-
minarea precoce si completi a refluxului gastroesofagian, la
pacientii fird esofag Barrett, ar reduce dramatic incidenta
acestuia. Deoarece este teoretic posibil de a elimina refluxul
gastroesofagian administrind doze mari de inhibitori de
pompi de protoni, necesitatea de a proceda astfel 24 de ore
pe zi, 7 zile pe siptimani, 365 de zile pe an, pe toatd durata
vietii pacientului o face, practic, impracticabili. Mai degrab3,
chirurgia antireflux efectuati adecvat la pacienti atent
selectionati pare a fi o alegere mult mai oportuni. Efectul
unui control sigur si complet al refluxului gastroesofagian
asupra evolutiei naturale a metaplaziei Barrett, o dati ce
aceasta a apirut, §1 asupra prevenirii sale, la pacientii simpto-
matici, fird complicatii, este unul dintre cele mai importante
arii de studiat de-a lungul urmitoarei decade.

Simptome atipice de reflux (Fig. 23-57)

Simptomele respiratorii cronice, cum ar fj tusea cronici,
pneumoniile recurente, episoadele nocturne de sufocare, trezirea
cu continut gastric in cavitatea bucali sau murdirirea pernel, pot
constitui, de asemenea, o indicatie pentru necesitatea interventici
chirurgicale. O radiografie toracici la pacienii cu aspiratie
pulmonari repetati, secundari refluxului gastroesofagian,
frecvent, relevd semne de ingrosare pleurald, bronsiectazii si
fibroza pulmonari interstitiali cronici. Daci monitorizarea pH-
ului pe 24 de ore confirmi prezenta unei expuneri esofagiene
crescute la acid, si manometria arati o motilitate esofagiani
normal, poate fi efectuat un procedeu antireflux cu perspectiva
unui bun rezultat. De obicei, acesti pacienti au, in orice caz, o
anomalie motorie nespecifici a esofagului, care tinde si
propulseze materialul refluat inspre faringe. La unii din acesti
pacienti, anomalia de motilitate va dispirea dupi interventia
chirurgicali antireflux. La altii, disfunctia motorie va persista si
va contribut la aspirarea salivei i alimentelor inghitite. in
consecinti, rezultatele unei interventii antireflux la pacientii cu
disfunctii ale motilititii esofagiene sunt variabile.

Durerea retrosternald poate si fie un simptom atipic de re-
flux gastroesofagian si este frecvent confundati cu boala cardiaci
ischemici. 50% din pacientii la care cauza cardiaci a durerii
retrosternale a fost exclusi vor avea o expunere esofagiani la
acid crescutd, ca etiologie a episodului dureros. Un procedeu
antireflux asiguri remisia durerii retrosternale, cu o eficacitate
mai mare ca cea care va apirea cu tratament medical.

Disfagia, regurgitarea sau durerea retrosternals, in timpul
mesei, la un pacient cu investigatii normale endoscopice si
ale functiei esofagiene poate constitui o indicatie pentru o
interventie chirurgicali antireflux. Aceste simptome sunt,
de obicei, legate de prezenta unei hernii paraesofagiene mari,
a stomacului intratoracic sau a unei mici hernii hiatale, cu
un hiatus diafragmatic ingust. Un inel Schatzki poate fi
asociat ultimei variante. Toate aceste afectiuni pot fi cu usu-
rintd identificate printr-un tranzit baritat al tractului gastro-
intestinal superior efectuat de un radiolog cu experienti.
Acesti pacienti pot si nu prezinte pirozis, deorece SEI este,
de obicei, normal si refluxul acidului gastric in esofag poate
sd nu apard, Vindecarea chirurgicali a herniei, de obicei,
presupune un procedeu antireflux, datoriti posibilititii de
distrugere a cardiei in timpul disectiei chirurgicale.

Reinterventia pentru recidiva
dupa reconstructia antireflux

Esecul unui procedeu antireflux apare atunci cind pa-
cientul, dupi reconstructie, nu este capabil de a inghiti nor-
mal, acuzind discomfort abdominal superior in timpul si
dupa mese sau are simptome de reflux recurente sau persis-
tente. Evaluarea acestor simptome si selectarea pacientilor
care necesitd, in continuare, tratament chirurgical sunt pro-
blemele dificile. Evaluarea functionali a pacientilor care au
simptome recurente, persistente sau nou apirute dupi
refacerea chrurgicali antireflux initiali este esentiali pentru
identificarea cauzei de recidivi. Studierea paciengilor nece-
sitdnd reinterventia dupi o interventie antireflux anterioari,
aratd ci plasarea mansonului in jurul stomacului este cea mai
frecventi cauzd de recidere dupi chirurgia deschis, in timp
ce hernierea montajului in torace este cea mai frecvents cauzi
de recidere dupi interventia laparoscopici. Aceasta este
probabil datoratd, in ambele circumstante, unui esofag scurt
neidentificat. In abordarea laparoscopici, diafragmul
ascensionat permite ca reconstructia si fie adecvat plasati,
dar tensiunea datorati unui esofag scurt tractioneazi man-
sonul deasupra diafragmului, atunci cand pilierii sunt relaxati.
Desfacerea partiald sau completi a fundoplicaturii si
constructia unui manson de fundoplicaturi prea strins sau
prea lung apar atit in procedeul clasic cit si in cel laparo-
scopic. Faptul ¢d 10% din acesti pacienti au avut o afectiune
motorie esofagiand subiacentd, nediagnosticati, subliniazi
rolul deosebit al testelor preoperatorii ale functiei esofagicne
inainte de interventia chirurgicali anterioars.

Abordarea chirurgicali preferati la un pacient care a avut
o recidivi dupi o interventie antireflux anterioari este prin
toracotomie stangd, printr-o incizie circumferentiali perife-
ricd in diafragm, pentru a asigura expunerea simultani a
abdomenului superior si disectia siguri a fundoplicaturii
anterioare de pe ambele parti, atat toracici cit si abdominali
ale diafragmului. Pacientii care au recurente de pirozis si
regurgitatii, firi disfagie si cu o buni motilitate esofagiani
sunt cei mat susceptibili la reinterventie si se poate anticipa
o evolutie foarte buni. Cind disfagia este cauza reciderii,
situatia este mult mai dificil de rezolvat. Daci disfagia apare
imediat dupi reconstructie, ea este, probabil, datorati unei
tehnici deficiente, cel mai frecvent, plasarea gresiti a
fundoplicaturiiin jurul portiunii superioare a stomacului, si
reinterventia este, de obicel, satisficitoare. Atunci cind
disfagia este asociati cu o slabi motilitate si multiple
reinterventii anterioare, o atentie deosebiti ar trebui acordati
rezectiei esofagiene si inlocuirii. Cu fiecare reinterventie,
esofagul este mai afectat si sansele de pistrare a functiei sale
devin mai mici. De asemenea, vascularizaia este redusi si
necroza ischemici a esofagului poate si apari dupi cteva
mobiliziri anterioare.

DISFUNCTII ALE MOTILITATII
FARINGELUI SI ESOFAGULUI

Manifestari clinice. Disfagia, adici dificultatea in deglu-
titie, este simptomul principal al afectiunilor motorii esofa-
giene. Perceptia sa de citre pacient este o balanti intre seve-
ritatea unei anomalii subiacente care a determinat disfagia si
adaptarea ficutd de un pacient cu obiceiuri alimentare gre-
site. In consecinti, orice acuzi de disfagie trebuie si includi
o evaluare a obiceiurilor dietetice ale pacientului. Trebuie si



fie cunoscut daci pacientul are durere, sufocare sau virsituri
asociate cu masa; daci pacientul are nevoie de lichide in
timpul mesei, este ultimul care termind masa sau este fortat
sd Intrerupd o masi luati In public; si daci el sau ea a fost
internat() in spital pentru influentarea alimentatiei. Aceste
date anamnestice plus o evaluare a statusului nutritional al
pacientului, ajutd la determinarea severititii disfagiei si la
aprecierea unor indicatii de tratament chirurgical.

O miotomie chirugicali este ficuti pentru a ameliora
simptomele de disfagie determinate de o disfunctie a motili-
titii. Rezultatele pot imbunititi semnificativ abilitatea
pacientului de ingestie a alimentelor, dar rareori determini
normalizarea functiei tractului alimentar superior. Principiul
tehnicii este de a distruge contractilitatea esofagiani in
vederea corectirii unui defect al motilititii esofagiene, deter-
mindnd o imbunititire, dar niciodati o revenire la o functie
normald. Pentru a utiliza miotomia chirurgicali pentru a trata
problema disfagiei, chirurgul trebuie s cunoasci cu exactitate
anomalia functionali care a determinat simptomul. Aceasta
impune, de obicel, o evaluare completi a motilititii esofa-
giene. O intelegere clard a mecanismului fiziologic de deglu-
titie i determinarea anomaliei de motilitate care a condus la
disfagie sunt esentiale pentru luarea deciziei daci este indicati
interventia chirurgicali si extinderea miotomiei care trebuie
efectuati. Endoscopia este necesard numai pentru a exclude
prezenta unei tumori sau a unor modificiri inflamatorii ca
fiind cauzi de disfagie.

Afectiuni ale motilitatii segmentului
faringoesofagian

Disfunctiile fazei faringoesofagiene a deglutitiei apar
printr-o necoordonare a evenimentelor neuromusculare im-
plicate in mestecare, initierea deglutitiei si propulsarea ali-
mentelor din orofaringe in esofagul cervical. Ele pot fi impir-
tite Intr-una sau o combinatie a urmitoarelor anomalii: (1)
transport inadecvat al bolului in orofaringe; (2) inabilitatea
de presurizare a faringelui; (3) inabilitatea de ridicare a larin-
gelui; (4) incoordonarea contractiei faringiene si a relaxirii
cricofaringiene; si (5) sciderea compliantei segmentului farin-
goesofagian secundar unei patologii musculare. Ultima apare
printr-o relaxare anatomici incomplet3 a cricofaringianului
si esofagului cervical.

Afectiunile de deglutitie faringoesofagiene sunt, de
obicei, congenitale sau datorate unei afectiuni dobandite inte-
resind sistemul nervos central sau periferic. Printre acestea
se numiri accidentele cerebrovasculare, tumorile cerebrale,
poliomielita, scleroza multipli, boala Parkinson, paralizia
pseudobulbard, neuropatia periferici si lezarea iatrogeni a
nervilor cranieni implicati in deglutitie. Afectiunile muscu-
lare, cum ar fi, miopatia indusi prin iradiere, dermatomiozita,
distrofia miotonici si miastenia gravis sunt cauze mai putin
frecvente. Rareori, compresia extrinseci prin tireomegalie,
limfadenopatia cervical sau hiperostoza unei vertebre cervi-
cale pot determina disfagia faringoesofagiani.

Evaluarea diagnostici a segmentului cricofaringian.
Anomaliile de deglutitie faringoesofagiani sunt dificil de
evaluat prin tehnicile de manometrie standard datoriti rapi-
ditiyii fazei orofaringiene a deglutitiei, miscirii esofagului si
asimetriei cricofaringianului. Video- si cineradiografia este,
actualmente, cel mai obiectiv test pentru evaluarea transpor-
tului bolului orofaringian, compresiei faringiene, relaxirii
segmentului faringoesofagian si dinamicii protectiei ciilor
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aeriene pe parcursul deglutitiei. Se poate identifica, cu
promptitudine, un diverticul (Fig. 23-58), staza substantei
de contrast in valecule, un obstacol cricofaringian si/sau
ingustarea segmentulul faringoesofagian. Acestea sunt mani-
festdri anatomice ale afectiunii neuromusculare si apar prin
pierderea compliantei musculare pe portiuni din faringe si
esofag, alcituite din musculaturi striati.

Analiza atenti a imaginilor video- si cineradiografice
combinate cu manometria, utilizind catetere special realizate,
poate si identifice cauza disfunctiei faringoesofagiene in
majoritatea situatiilor (Fig. 23-59). Studiile de motilitate pot
ardta o presiune faringiani inadecvati, relaxare cricofarin-
giand insuficientd sau lipsa ei, incoordonare marcati dintre
presurizarea faringiani, relaxarea cricofaringiani si contractia
esofagului cervical sau o presiune a bolului aflat in hipofa-
ringe care sugereazi sciderea compliantei portiunii striate a
esofagului cervical (Fig. 23-60).

La multi pacienti cu disfunctie cricofaringiani, incluzin-
du-isi pe cei cu diverticul Zenker, a fost dificil de a se demon-
stra cu sigurant o anomalie de motilitate sau o incoordonare
a evenimentelor faringoesofagiene. Cea mai probabili ano-
malie care poate si fie prezentd este sciderea compliangei
segmentului faringoesofagian, manifestati prin cresterea
presiunii bolului. Cook si colaboratorii au demonstrat o
crestere a rezistentei la trecerea bolului printr-un sfincter
crlcofarmglan care la manometrie pare a fi complet relaxat.
Prin ualizarea simultani a manometriei si videofluoroscopie,
el au aritat ci la acesti pacienti sfincterul cricofaringian este
numai partial relaxat; aceasta inseamni ci sfincterul este
relaxat suficient pentru a permite sciderea presiunii sale pani
la cea bazald esofagiand, la manometrie, dar insuficient relaxat
pentru a permite pasajul liber al bolului in esofag (Fig. 23-61).
Aceasti relaxare incompleti este datorati unei scideri a com-
pliantei musculaturii din segmentul faringoesofagian si poate
s fie asociatd cu un obstacol cricofaringian sau cu un diver-
ticul Zenker. Aceasti complianti scizutd a sfincterului
cricofaringian poate fi recunoscuti pe manometria esofa-

A B

Fig. 23-58. A. Un diverticul Zenker descoperit initial cu 15 ani
n urmi si ldsat netratat. B. Se noteazd mirirea sa semnificativi si
dovada aspiratiei prin orificiul laringian pe esofagografia recenti.
(Din: Waters PF;, DeMeester TR, Foregut motor disorders and
their surgical management. Med Clin North Am 65:1257, 1981,
cu permisiunea autorilor)
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Fig. 23-59. A Reprezentarea schematici a undei de presiune
faringiani, indicind prezenta presiunii bolului. B. Reprezentarea
schematicd a inregistririi manometrice tipice, viizuti pe perioada
relaxdrii sfincterului cricofaringian.

giani printr-un ,,umir pe unda de presiune faringiani, a
carui amplitudine se coreleazi direct cu gradul de obstructie
la eliminare (Fig. 23-62). Cresterea diametrului acestui seg-
ment necomphant reduce rezistenta opusi la trecerea bo-
lului. In consecintd, pacientii cu o presiune faringiani scizuti,
ceea ce inseamnd functia de piston a faringelui redusi sau
pacientii cu o rezistentd crescutd a segmentului esofagian
faringocervical prin plerderea compliantei musculaturii seri-
ate, beneficiazi de miotomia esofagiani faringocricocer-
vicali. Aceasta lirgeste segmentul faringoesofagian si reduce
rezistenta la flux. Probele de biopsie recoltate din muscula-
tura esofagiani de la pacientii cu diverticul Zenker au aritat
dovada histologici a unei miopatii restrictive in segmentul
far1ngoesofag1an Descoperirea acestora se coreleazi bine cu
remarcarea unei compliante scizute a portiunii superioare a
esofagului, demonstrati prin videoradiografie si rezultatele
studiilor manometrice detaliate de la nivelul farmgelm si
esofagului cervical. Ele sugereazi faptul ci diverticulul se
dezvoltd ca o consecinti a rezistentei la eliminare a bolului
transportat printr-o musculaturd necomplianti din segmen-
tul faringoesofagian.

Ceringele pentru reusita unei miotomii faringoesofagiene
sunt: (1) transport adecvat al bolului orofaringian; (2) pre-
zenta unui reflux la deglutitie nealterat; (3) o coordonare buni
a presiunii faringiene cu relaxarea cricofaringiani; (4) un
obstacol cricofaringian, un diverticul Zenker sau si/sau o
ingustare a segmentului faringoesofagian la videoesofa-

gografie si/sau prezenta unei presiuni faringoesofagiene
maxime, excesive, la examenul motilitigii.

Diverticulul Zenker

In trecut, cel mai frecvent semn recunoscut de disfunctie
faringoesofagiani era prezenta diverticulului Zenker, prima
datd descris de Ludlow in 1769. Eponimul rezulti din
descrierile clasice clinicopatologice pe 34 de cazuri publicate
de Zenker, in 1878. Diverticulii faringoesofagieni au fost
raportati ca apdrind intr-un procent de 0,1%la 20.000 de
examene radiologice cu bariu, efectuate de rutinj, si clasic
apar la birbatii varstnici albi. Diverticulii Zenker au tendinta
de a se miri progresiv in timp, datoriti descresterii com-
pliantei portiunii striate a esofagului cervical, care apare o
dati cu inaintarea in varsti.

Simptomele acuzate de pacient includ disfagia asociati
cu regurgitarea spontani a unui material nedigerat, firi gust,
care, deseori, intrerupe ingestia de lichide si solide. Simpto-
mul de disfagie este datorat, initial, unei scideri a compliantei
musculare in segmentul faringoesofagian, mai tirziu fiind
amplificatd de prezenta unui diverticul mirit. Ocazional,
disfagia poate fi att de severd, incit si determine astenie si
scidere ponderald importanti. Aspiratia cronici si infectia
respiratorie repetati sunt deseori simptome asociate. Diag-
nosticul, odatd suspicionat, este stabilit printr-un tranzit ba-
ritat. Endoscopia este, deseori, dificili in prezenta unui
diverticul cricofaringian si potential riscanti, conducind la
obstructia lumenului esofagian adevirat, de citre diverticul
s1 a riscului asociat de perforare a diverticulului.

Miotomia faringocricoesofagiana

Morbiditatea §i mortalitatea scizute, asociate cu mioto-
mia cricofaringiani si esofagiani superioari, au incurajat
abordarea larg3 pentru utilizarea ei in aproape orice problemi
in faza orofaringiani a deglutitiei. Aceasti atitudine a deter-
minat o ratd generali de reusitd in disparitia simptomelor de
numai 64%. Atunci cind pacientii sunt selectati utilizind
radiografia sau markerii de motilitate descrisi anterior, rarcori
pacientul nu are un beneficiu evident in urma tratamentului.

Miotomia poate fi efectuatd sub anestezie locali sau generali,
printr-o incizie de-a lungul marginii anterioare a muschiului
sternocleidomastoidian sting. Faringele si esofagul cervical sunt
expuse prin tractionarea muschiului sternocleidomastoidian si
a tecii carotidei in lateral §i a tiroide, traheei si laringelui, me-
dial (Fig. 23-63). Cind este prezent un diverticul
faringoesofagian, localizarea segmentului faringoesofagian este
facild. Diverticulul este eliberat, cu atentie, din tesutul areolar
care il inconjoard, pentru a-i expune coletul, situat imediat cau-
dal de constrictorul faringian inferior si deasupra muschiului
cricofaringian. Poate fi dificil de identificat muschiul crico-
faringian in absenta unui diverticul. Un beneficiu al anesteziei
locale este faptul ci pacientul poate inghiti sisd puni in evidentd
ozoni det ingustare persistentd a ]onctlunu farmgoesofaglene
In continuare, inainte de suturarea inciziei, gelatina poate fi
administrati pacientului, pentru a ne asigura daci simptomele
au disparut si pentru a inspecta deschiderea segmentului
faringoesofagian, anterior ingustat. Sub anestezie generali, in
absenta unui diverticul, plasarea unei sonde nasogastrice la
nivelul sfincterului cricofaringian depistat manometric ajuti la
localizarea structurilor. Miotomia este extinsi cranial, prin
sectionarea a 1-2 cm din muschiul constrictor inferior al farin-
gelui si caudal, prin sectionarea muschiului cricofaringian si a
esofagului cervical, pe o lungime de 4-5 cm. Plaga cervicali este



Fig 23-60. A. Exemplul unui studiu manometric cricofaringian
detaliat la un voluntar sinitos. Cele doud canale din varf sunt
inregistrate in faringe, iar cele doui inferioare la nivelul
sfincterului cricofaringian. Existd o progresie normali a undei
faringiene, nici o presiune a bolului si o coordonare normald
(presiunea minima reziduald a cricoidului apare inainte de
deglutitie). 8 Graficul manometric cricofaringian detaliat ardtind
proprietitile caracteristice unei anomalii de relaxare
cricofaringiand. Relaxarea cricofaringiand apare dupi initierea
deglutitiei, este simultani in ambele canale ale sfincterului
cricofaringian, si presiunea minima reziduald este cu mult
deasupra celei atmosferice. C. Graficul manometric
cricofaringian detaliat aritind proprietitile caracteristice unui
defect de deschidere a sfincterului cricofaringian. Debutul
contractiei (T-initial) apare inainte de ascensiunea undei
faringiene si este simultani in toate canalele care inregistreazd
sfincterul cricofaringian. £ (pagina urmitoare) Graficul
manometric cricofaringian detaliat ardtind proprietitile
caracteristice unei cresteri a rezistentei la eliminare si a unei
compliante alterate a musculaturii cricofaringiene. Presiunea
normali subatmosferica scizutd, intdlnitd la nivelul sfincterului
esofagian superior, este absents, t-initial din canalele distale apare
naintea celui din canalele proximale, iar presiunea bolului
faringian creste o datd cu cresterea volumelor de api.

inchisd numai atunci cind toate vasele de singe nu mai singe-
reazd, deoarece un hematom apirut in urma acestet interventii
este frecvent asociat cu disfagie temporar, pani la resorbpa
hematomului. Alimentatia orali este permisd in prima zi
postoperator. Pacientul este externat in prima sau a doua zi
postoperator.

Daci este prezent un diverticul, §i acesta este suficient
de mare pentru a persista dupa miotomie, el poate fi ligaturat
in pozitie retroversd, la fascia prevertebrald, utilizind un
material de suturi neresorbabil, adici, diverticulopexie (Fig.
23-64). Daci diverticulul este excesiv de mare, astfel incit ar
putea fi redundant daci este suspendat sau daci peretii sunt
ingrosati, o diverticulectomie ar trebui efectuati.

Complicatiile postoperatorii includ formarea unei fistule,
abcesul, hematomul, paralizia de nerv recurent, dificultiti
in fonatie (disfonie) si sindromul Horner. Incidenta primelor
doui poate fi redusi prin efectuarea unei diverticulopexii.
Recurenta unui diverticul Zenker apare tardiv i este mai
frecventd dupi diverticulectomie firi miotomie probabil
datoratd persistentel unei scideri subiacente a compliantei
esofagului cervical atunci cind miotomia nu este efectuati.
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Investigatiile postoperatorii ale motilitaii au aritat i varful
presiunii faringlene generat la deglutitie nu este afectat, presiunea
bazali cricofaringiani este redusd, dar nu eliminati, iar lungimea
sfincterului crlcofarmglan micsorati. In consecinti, dupi
miotomie existi protectie contra regurgitatiei esofagofanng1ene.

Disfunctiile de motilitate ale esofagului gi SEI

Disfunctii ale fazei esofagiene a deglutitiei apar datoritd
anomaliilor in activitatea pompei de propulsie a esofagului
sau relaxirii SEI. Aceste disfunctii sunt datorate fie anomalii-
lor esofagiene primare, fie in cadrul bolilor sistemice neuro-
nale, musculare sau bolilor vasculare de colagen (Tabelul 23-8).
Utilizarea tehnicilor standard de manometrie esofagiani a
permis ca disfunctiile primare, specifice ale motilititii esofa-
giene si fie diferentiate de o multitudine de anomalii nespe-
cifice de motilitate. Printre acestea se numiri acalazia, spas-
mul esofagian difuz, asa-numitul esofag al spargitorilor de
nuci, i SET hipertensiv. Caracteristicile manometrice ale aces-
tor afecglum sunt prezentate in Tabelul 23-9.

Limitele intre disfunctiile primare motorii esofagiene sunt,
in orice caz, vagi st, de aceea, existd tipuri intermediare. Aceasta
se datoreazi faptului ci diagnosticarea lor se bazeazi pe stu-
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Sfincterul Sfincterul
inchis relaxat partial
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Fig. 23-60. D Continuare.

Sfincterul
complet relaxat

Fig. 23-61. Inregistrarea
manometricd aritind o curbd de
presiune hipofaringiand si o relaxare a
sfincterului esofagian superior aparent
normald. Acest rezultat indici o
presiune crescutd intrabolus in timpul
trecerii transfincteriene si este
sugestivd pentru sciderea compliantei

100

sfincterului esofagian superior.
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Control

Fig. 23-62, Curbele presiunilor
faringiene si diametrul segmentului
faringoesofagian la voluntari normali
si la pacienti cu diverticul Zenker.
SES=sfincterul esofagian superior.
(Date din l] Cook, et al, Zenker's
diverticulum: Evidence for a
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dierea a 10 deglutitii ale unui lichid, efectuate in conditii de
laborator. Tehnica monitorizirii ambulatorii pe 24 de ore a
activititii motorii a esofagului permite realizarea clasificirii
afectiunilor motorii ale esofagului pe baza a mai mult de 1000
de contractli, Inregistrate pe parcursul a diverse momente
fiziologice, ceea ce Inseamni activitatea normali zilnici in
timpul mesei si al somnului. Existi diferente semnificative
in clasificarea afectiunilor motorii ale esofagului, bazate pe
manometria standard si clasificarea bazati pe monitorizarea

restrictive cricopharyngeal myopathy,
Gastroenterology 96:A98, 1989)

ambulatorie (vezi Fig. 23-25). Gradul de modificare a clasi-
ficirii care apare atunci cind analiza functiei motorii a eso-
fagului se realizeazi pe baza manometriei ambulatorii indici
faptul ci, actualmente, categoriile clasice ale afectiunilor
motorii ale esofagului sunt depisite. Aceste descoperiri arati
cd afectiunile motorii ale esofagului ar trebui privite ca fiind
un spectru de anomalii care reflectd diferite stadii ale distru-
gerii functiel motorii esofagiene.
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Cricofaringeu

Fig. 23-63. Sectiunea sagitali a gitului, la
nivelul istmului tiroidian care arati locul
abordului chirurgical pentru hipofaringe si
esofagul cervical. (Din: DeMeester TR,
Stein HJ, Surgery for esophageal motor
disorders, in Castell DO (ed):The
Esophagus, Boston, Little, Brown, 1992, p
418, cu permisiunea autorilor)

Acalazia

Cea mai cunoscuti si cea mai bine inteleasi afectiune
motorie primari a esofagului este acalazia, cu o incidentd de
6 1a 100000 de locuitori pe an. Desi absenta completid a
peristalticii esofagului a fost propusd ca anomalie majori,
datele actuale arati ci acalazia este o afectiune primari a SEL.
Aceasta se bazeazi pe monitorizarea ambulatorie a motilitdtii
esofagiene, pe 24 de ore, care aratd ci pand la 5% din
contractii pot fi peristaltice chiar si in stadiile avansate ale
bolii. Undele esofagiene simultane se dezvolti ca rezultat la
rezistenta crescuti la evacuarea esofagului datoratd lipsei
relaxirii SEI. Acest fapt este sustinut de studiile experimen-
tale in care o bandi de Gore-Tex, plasatd lax, in jurul
jonctiunii gastroesofagiene la pisici, nu a modificat presiunile
sfincteriene, dar a determinat o relaxare ineficientd §i o rezis-
tents la eliminare. Aceasta a condus la o crestere marcatd a
frecventei undelor simultane si la sciderea amplitudinii
contractiei. Modificirile au fost asociate cu dilatarea radio-
logici a esofagului si au fost reversibile dupd indepértarea
benzii. Examinirile pacientilor cu pseudoacalazie datoratd
infiltririi tumorale, unei stricturi strinse in esofagul distal
sau unei fundoplicaturi antireflux, care este prea strinsd,
oferi, de asemenea, dovada ci disfunctia esofagului poate fi
determinati de cresterea obstructiei la flux prin lipsa de
relaxare a SEI. Remarcarea faptului ¢ peristaltica esofagiani
poate reveni la pacientii cu acalazie clasici dupi dilatatie sau
miotomie ofers sustinerea mai departe a faptului ci acalazia
este 0 boald primari a SEL

Miotomia

Diverticulul
Zenker

Se crede ci patogeneza acalaziei este prin degenerare
neurogeni, care este fie idiopatici, fie datoratd unei infectii.
La animalele de laborator boala a fost reprodusid prin
distructia nucleului ambiguu si a nucleului motor dorsal al
nervului vag. La pacientii cu aceastd boald s-au descoperit
modificiri degenerative in nervul vag si in ganglionii din
plexul Auerbach al esofagului, insusi. Aceastd degenerare
determini hipertensiunea SEI, o alterare a relaxirii sfincte-
rului in momentul deglutitiei, cresterea presiunii esofagiene
intraluminale, dilatatia esofagiani si o pierdere consecutivd
a progresiei peristaltismului in esofag. Dilatarea esofagului
se datoreazi unei combinatii intre lipsa relaxrii sfincterului,
care determini o stagnare functionald a materialului ingerat,
si cresterea presiunii intraluminale prin Inghitirea repetatd
de aer in faringe (Fig. 23-65). In timp, afectarea functionald
determini alteriri anatomice evidentiate prin investigatii
radiologice, ca de exemplu, un esofag dilatat, cu o Ingustare
spre varf, de formi conici, a portiunii distale (Fig. 23-66).
De obicei, existi un nivel hidroaeric in esofag, datorat re-
tentiei alimentelor si salivei, indltimea la care apare reflectind
gradul de rezistenti determinat de lipsa de relaxare a
sfincterului. Pe misuri ce boala progreseazi, esofagul devine
tortuos si foarte mult dilatat.

Un subgrup de pacienti cu caracteristici tipice altminteri
pentru acalazia clasici au contractii simultane ale esofagului,
care pot atinge o amplitudine mare. Aceastd trisiturd ma-
nometrici a fost denumiti ,acalazia viguroasi®, si episoade
de durere retrosternali constituie un simptom frecvent la

Fig. 23-64. Anatomia pirtii
posterioare a faringelui si esofagului
cervical aritind miotomia
faringoesofagiani si pexia unui
diverticul la fascia prevertebrala.

Fascia prevertebrald
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Tabelul 23-8
Disfunctii ale motilititii esofagiene

Dzsfunc;‘u motorit esofagzene primare

Acalazia, acalazia , viguroasi®

Spasmul esofagian difuz sau segmentar
Esofagul spirgitorilor de nuci

Stincterul esofagian inferior hipertensiv
Disfunctii motorii esofagiene nespecifice

Disfunctii motorii esofagiene secundare

Boli vasculare de colagen: scleroza sistemici progresivi,
polimiozita si dermatomiozita, boala mixti de tesut
conjunctiv, lupusul eritematos sistemic s.a.m.d.

Pseudoobstructia intestinali idiopatici
Afecpiuni neuromusculare
Afectiuni endocrine §i metastatice

acesti pacienti. Diferentierea acalaziei viguroase de spasmul
esofagxan difuz poate fi dificils. Tn ambele afectiuni, exami-
narea videoradiografici poate releva deformare in spirali a
esofagului si formarea unui diverticul.

Spasmul esofagian difuz si segmentar

Spasmul esofagian difuz se caracterizeazi printr-o durere
toracicd retrosternald si/sau disfagie. Spasmul esofagian difuz
diferi de acalazia clasici prin faptul ci este, in primul rind,
o afectiune a esofagului, produce un grad mai mic de disfagie
siare o influentd mai mici asupra stirii generale a pacientului.
Spasmul esofagian difuz, simptomatic, cu adevirat, este o
afectiune rard care apare de aproximativ 5 ori mai putin
comparativ cu acalazia.

Etiologia si fiziopatologia neuromusculari a spasmului
esofagian difuz nu sunt clarificate. Anomalia motorie de bazi
este progresia rapidi a undei in lungul esofagului secundari
unei anomalii a gradientului de latentd. Hipertrofia stratului
muscular al peretelui esofagian si degenerescenga ramurilor
esofagiene ale nervului vag au fost observate in aceasti boali,
desi ele nu sunt descoperite constant. Anomaliile manome-
trice in spasmul esofagian difuz pot si fie prezente pe toati
lunglmea esofagului, dar, de obicei, se intalnesc in cele doui
treimi distale. In spasmul esofagian segmentar, anomaliile
manometrice se limiteazi la un segment scurt al esofagului.

Semnele manometrice clasice la acesti pacienti sunt carac-
terizate de aparitia frecventi a contractiilor esofagiene simul-
tane sub forma de und, cu mai multe peak-uri, care pot avea
o amplitudine anormal de mare sau o durati anormali.
Modul de diagnostic al spasmului esofagian difuz este prin
aceea ¢i riman citeva unde peristaltice in exces, fati de cele
intilnite in acalazie. Un criteriu de 20% sau mai multe con-
tractii simultane sub formi de und3, in timpul a 10 deglutitii
de lichid, a fost utilizat pentru diagnosticarea spasmului
esofagian difuz. Aceasti definitie este, in orice caz, arbitrari
siadeseori discutatd. O analizi atenti a identificat o serie de
anomalii la inregistrarea ambulatorie a motilititii la pacientii
cu formi clasici de spasm esofagian difuz. Un scor com-
plex, bazat pe acesti parametri ai inregistririi ambulatorii a
motilitdtii, a permis diagnosticarea afectiunii cu o sensibilitate
de 90% si o specificitate de 100%. Cind a fost aplicat
prospectiv, acest sistem de calcul a identificat o functie mo-
torie esofagiani sever deteriorati la pacientii simptomatici,

Tabelul 23-9

Caracteristicile manometrice ale afectiunilor motorii
primare ale esofagului

Acalazia

Relaxarea incompleti a sfincterului esofagian inferior

(SEI) (<75% relaxare)
Absenta peristalticii esofagiene
Presiune crescutd a SEI <26 mmHg
Cresterea presiunilor bazale intraesofagiene comparativ cu

cea gastrici de repaus

Spasmul esofagian difuz (SED)

Contractii simultane (neperistaltice) (> 10 % din deglutitia
de lichid)

Contractii repetate si cu multe varfuri

Contractii spontane

Peristaltici normali intermitenti
Contractiile pot avea amplitudine sau durati crescuti

Esofagul spargatorilor de nuci

Amplitudinea peristaltici medie (in timpul a 10 deglutitii
de lichid) in esofagul distal 2180 mmHg

Cresterea duratei medii de contractie (> 7 s)

Secvente de peristaltici normali

Sfincter esofagian inferior hipertensiv

Presiune crescutd a SEI (2 26 mmHg)
Relaxarea SEI normali
Peristaltici esofagiani normali

Afectiuni motorii esofagiene nespecifice

Sciderea amplitudinii sau absenta peristalticii esofagiene
Cregterea numirului de contractii ineficiente

Unde cu formi anormali

Presiune medie si relaxare a SEI normale

SEl=sfincter esofagian inferior
SURSA: Din DeMeester TR, Stein HJ, Fuchs KH: 1991, p. 115,

cu permisiunea autorilor.

in ciuda absentei anomaliilor clasice de motilitate din spasmul
difuz pe manometria standard.

SEI la pacientii cu spasm esofagian difuz are, de obicei,
o presiune normala bazal si se relaxeazi in timpul deglutitiei.
Un sfincter hipertensiv cu o relaxare defectuoasi poate fi, de
asemenea, prezent. La pacientii aflati intr-un stadiu avansat al
bolii, aspectul contractiilor tertiare este helicoidal si a fost de-
numit esofagul spzmlat sau pseudodwertzculoza (Flg 23-67).
La pacientii cu spasm esofagxan difuz sau segmentar, esofagul
se poate compartimenta si se dezvoltd un diverticul epifrenic
sau in portiunea medie a esofagului (Fig. 23-68).

Esofagul spargatorilor de nuci

Afectiunea denumiti esofagul ,spirgitorilor de nuci“ sau
»hipercontractil“ afost descrisi spre sfrsitul anilor 1970. Alti
termeni utilizati pentru descrierea acestei entititi clinice sunt
»peristaltici hipertensivi“ sau ,contractii peristaltice cu
amplitudine mare®. Este cea mai frecventi dintre afectiunile
motorii primare ale esofagului. Prin definitie, asa-numitul
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Fig. 23-65. Presurizarea esofagului: graficul motilititii
ambulatorii la un pacient cu acalazie. A. Inainte de miotomia
esofagiand. 8 Dupd miotomia esofagiani. Graficele au fost
comprimate pentru a sublinia virfurile contractile si cresterile
presiunii bazale. Se noteazi cresterea presiunii bazale esofagiene
in timpul unei mese reprezentatd de ascensionarea liniei bazale,
in partea stingd a imaginii A. Nici o crestere asemindtoare nu
apare postmiotomie (imaginea 5).

esofag al spirgitorilor de nuci este 0 anomalie manometrici
la pacientii cu durere retrosternala, caracterizat prin contractii
esofagiene peristaltice cu amplitudini maxime mai mari decét
2 deviatii standard peste valoarea normalid din diverse
laboratoare. Amplitudinile contractiei la acesti pacienti poate
depisi cu usurintd valoarea de 400 mmHg. Monitorizarea
ambulatorie pe 24 de ore a functiei motorii esofagiene la
pacientii cirora li s-a pus diagnosticul de esofag al spirgito-
rilor de nuci a identificat un subgrup de pacienti cu o afectare
motorie caracteristici de spasm esofagian difuz. Acesti
pacienti, de obicel, acuzi disfagie, aditionali durerii retro-
sternale si, probabil, sunt clasificati gresit pe baza rezultatelor
dela manometria standard. Identificarea acestor pacienti este
importanti, deoarece miotomia este optiunea terapeutici
pentru pacientii cu disfagie si spasm esofagian difuz, dar este
de valoare indoielnici la pacientii cu durere toracicd, secun-
dari esofagului spirgitorilor de nuci.

Sfincterul esofagian inferior hipertensiv

SEI hipertensiv la pacientii cu durere toracici sau disfagie
a fost descris pentru prima dati ca fiind o entitate separati
de Code et al. Aceasti afectiune este caracterizati de o
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presiune bazali crescutd a SEI, cu relaxare normali si pro-
pulsie esofagiand normali. Aproximativ o jumitate din acesti
pacienti prezintd, oricum, asociati o afectiune motorie a
esofagului, in special, peristaltism hipertensiv si contractii
simultane cu formd de undi. La restul, afectiunea existd, fiind
oanomalie izolatd. Disfagia la acesti pacienti poate fi cauzatd
de lipsa compliantei sfincterului, chiar §i atunci cind este
relaxat. Miotomia SEI poate fi indicati la pacientii care nu
rispund la tratament medical sau la dilatatie.

Afectiunile esofagiene motorii nespecifice

Multi pacienti care acuzi disfagie sau durere retrosternals,
care nu este de origine cardiaci, prezinti o varietate de mo-
dele de undi si amplitudini de contractie la manometria eso-
fagiani, care se situeazi in afara normalului, dar nu intrunesc
criteriile unei afectiuni motorii esofagiene primare. Mano-
metria esofagiani la acesti pacienti arati, frecvent, un numar
crescut de contractii cu multe varfurl sau repetitive, contracti
cu duratd prelungitd, contractii ineficiente, o intrerupere a
undei peristaltice la diferite nivele ale esofagului sau contractii
cu amplitudine mici. Aceste anomalii ale motilititii au fost
denumite afectiuni esofagiene motorii nespecifice. Semnifi-
catia lor in etiologia durerii retrosternale sau a disfagiei este,
inci, neclard. Chirurgia nu este folositd in tratamentul acestor
afectiuni, cu exceptia situatiei in care se asociazi cu prezenta
unui diverticul.

O distinctie clari Intre afectiunile motorii esofagiene
primare si afectlumle motorii esofaglene nespecifice este,
deseori, 1mp051blla Pacientii dlagnostlcatl cu afectiuni
motorii esofagiene nespec1f1ce, prin investigatii repetate, vor
prezenta, din cind in cind, anomalii aseminitoare cu cele

Fig. 23-66. Esofagografia baritati aritind un esofag dilatat
semnificativ si caracteristicul ,,cioc de pasire” din acalazie. (Din:
Waters PE DeMeester TR, Foregut motor disorders and their
surgical management, Med Clin North Am 65:1244, 1981, cu
permisiunea autorilor)
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Fig. 23-67. Esofagografia baritati la un pacient cu spasm difuz,
aritind deformarea esofagului in spirald.

din esofagul spirgitorilor de nuci. fn mod similar, a fost de-
monstrati progresia de la o afectiune motorie esofagiani
nespecifici pini la spasm esofagian difuz. De aceea, descope-
rirea unei afectiuni motorii esofagiene nespecifice poate
reprezenta numai un marker manometric al unei anomalii mo-
toril esofagiene mai severe, care se manifestd intermitent. Mo-
nitorizarea combinati ambulatorie pe 24 de ore a pH-ului
esofagian si a motilitdtii a aritat ci o expunere esofagiani
crescutd la sucul gastric este frecventi la pacientii la care s-a
pus diagnosticul de afectiune motorie esofagiand nespecifici.
In anumite situatii, anomaliile motorii pot fiinduse de iritatia
produsi de sucul gastric refluat; In alte situatii, poate fi un
eveniment initial, independent de prezenta refluxului.

Diverticulii esofagieni

Anomaliile radiologice, ca de exemplu, spasmul segmen-
tar, spiralarea, compartimentarea si diverticulii sunt conse-
cintele anatomice ale functiei motorii alterate. Dintre acestea,
cea mai persistent3 si mai usor de demonstrat este un diverticul
esofagian. Diverticulii apar cel mai frecvent in afectiunile
motorii nespecifice, dar pot si apari in oricare din afectiunile
primare de motilitate. In ultima situatie, disfunctia motorie
este, de obicel, diagnosticati anterior de dezvoltarea diver-
ticulului. Atunci c¢ind este prezent, un diverticul poate ameliora
temporar simptomul de disfagie, transformiandu-se intr-un
depozit pentru mincarea ingerati st inlocuieste simptomele
dedurere postprandiali si regurgitare a alimentelor nedigerate.
Daci 0 anomalie de motilitate a esofagului sau a SEI nu poate
fi depistati, ar trebui luati in considerare o tractiune sau o
etiologle congenitali a diverticulului. Deoarece dezvoltarea
radiologiei a avut loc inainte de dezvoltarea monitorizirii
motilitigii, diverticulii esofagienti au fost considerati, In trecut,
ca fiind o anomalie primari, cauza, mai degrabi decit

consecinta, anomaliilor motorii. In consecint3, descrierile de
lainceput erau focalizate asupra lor, ca entititi specifice, fiind
bazate pe localizarea lor.

Diverticulii epifrenici iau nagtere in treimea terminald a
esofagului toracic si sunt, de obicel, descoperiti in vecinitatea
diafragmului. Ei au fost asociati cu hipertrofia musculari
distald, anomalii ale motilititii esofagxene si presiune crescutd
luminali. Ei sunt diverticuli »de pulsxune si au fost asociati
cu spasmul difuz, acalazia sau anomalii motorii nespec1f1ce
ale esofagului.

Daci diverticulul ar putea fi rezecat sau suspendat,
depinde de mirimea lui si proximitatea fatd de un corp ver-
tebral. Cand diverticulii sunt asociati cu disfunctii ale
motilititii esofagiene, miotomia esofagiani de la extremitatea
distali a diverticulului pini la stomac este indicati; altfel, ne
putem astepta la o incidentd crescutd a rupturii liniei de
suturi datoritd aceleiagi presiuni intraluminale care initial a
dat nastere diverticulului. Daci diverticulul este suspendat
la fascia prevertebrald a vertebrei toracice, o miotomie este
inceputi la nivelul coletului diverticulului si se extinde de-a
lungul SEI. Daci diverticulul este excizat prin sectionarea
coletului, muschiul este suturat peste locul de excizie si o
miotomie este efectuatd pe peretele esofagian opus, incepind
de la nivelul diverticulului. Cind un diverticul mare este
asociat cu o hernie hiatali, diverticulul este excizat, o
miotomie este efectuati daci existd vreo afectiune esofagiani
motorie asociat, iar hernia este reparatd datoritd incidentei
mari de reflux postoperator atunci cind este omisi.

Diverticulii esofagului mijlociu sau de tractiune au fost descrisi
pentru prima dat in secolul al nouasprezecelea (Fig. 23-69). In

Fig. 23-68. Esofagografia baritati aritind un diverticul
epifrenic Tnalt la un pacient cu spasm esofagian difuz. (Din:
DeMeester TR, Stein Hj, Surgery for esophageal motor
disorders, in Castell DO (ed): The Esophagus, Boston, Little,
Brown, 1992, p 415, cu permisiunea autorifor)



acel moment, ei erau descoperiti, frecvent, la pacientii care aveau
interesare a ganglionilor limfatici mediastinali, cu tuberculoza.
$-a presupus ci se formeazi aderente intre nodulii mediastinali
inflamati si esofag. Prin contractie, aderentele au exercitat
tractiune® asupra peretelui esofagian si au conduslaun diverticul
localizat (Fig. 23-70). Aceasti teorie s-a bazat pe descoperirile
din disectiile inigiale in care aderentele dintre diverticuli si
ganglionii limfatici erau gisite frecvent. Actualmente, se considerd
ci unii diverticuli de la nivelul esofagului mijlociu pot fi
determinati de anomalii ale motilitaii.

Majoritatea diverticulilor esofagului mijlociu sunt
asimptomatici §i descoperiti incidental in timpul investiga-
tillor efectuate pentru simptome care nu sunt de origine
esofagiand. La astfel de pacienti, anomalia radiologicd poate
fi ignorati. Pacientii cu simptome de disfagie, regurgitatie,
durere retrosternali sau aspiratie, la care este descoperit un
diverticul, ar trebui si fie investigati in intregime pentru o
anomalie esofagiani motorie si tratati in consecintd. Oca-
zional, un pacient se va prezenta cu fistuli bronhoesofagiand
manifestatd prin tuse cronici la ingestia de alimente. Di-
verticulul la acesti pacienti este cel mai probabil de etiologie
inflamatorie. -

Indicatia pentru interventia chirugicali este gradul de
invaliditate acuzati. De obicei, diverticulii esofagului mij-
lociu pot fi suspendati, datorit situdrii lor, proximal de co-
loana vertebrali. Daci este certificati prezenta unei anomalii
motorii, 0 miotomie ar trebui efectuatd, similar celei descrise
pentru un diverticul epifrenic.

Operatji

Miotomia longitudinali esofagiani pentru disfunctiile
motorii esofagiene. O miotomie esofagiani longitudinald este
indicatd pentru disfagia cauzati de orice disfunctie motorie
caracterizati prin contractii, cu formi de undi, segmentare
sau generalizate, la un pacient ale cirui simptome nu se amelio-
reazi sub tratament medical. Astfel de afectiuni includ spasmul
esofagian difuz sau segmentar, acalazia viguroasi si afectiuni
motorii nespecifice asociate cu un diverticul esofagian mijlociu
sau epifrenic. Oricum, decizia de interventie chirurgicala
trebuie luati prin punereain balans a simptomelor pacientului,
a dietei, stilului de viati si statusului nutritional cu cel mai
important factor, posibilitatea de ameliorare a deglutitiel
pacientului. Simptomul de durere toracici, singular, nu
constituie o indicatie pentru o interventie chirurgicali.

Monitorizarea ambulatorie pe 24 de ore a motilititii a
fost de mare ajutor in depistarea pacientilor cu simptome de
disfagie si dureri retrosternale care ar putea beneficia in urma
efectuirii unei miotomii chirurgicale. Studiile de motilitate
ambulatorii au aritat ci, atunci cind prevalenta unor ,con-
tractii efective®, adicd, contractii peristaltice cu caracter de
undi, cu o amplitudine de peste 30 mmHg, scade la sub 50%
in timpul meselor, este probabil ca pacientul si aibi disfagie
(Fig. 23-71). Aceasta ar sugera ci disparitia simptomelor
poate fi asteptati dupi o imbunitigire a amplitudinii con-
tractile sau printr-o ameliorare a contractiilor ineficiente, cu
caracter de undi. Agentii prokinetici pot creste amplitudinea
contractiei, dar nu influenteazi prevalenta undelor simultane.
Pacientii la care eficacitatea de propulsie esofagiani este
alterati sever datoriti prevalentei mari a undelor simultane,
de obicei, au un beneficiu mic in urma tratamentului medi-
cal. La acesti pacienti, o miotomie esofagiani, pe cale chirur-
gicals, poate ameliora disfagia pacientului, asigurind cd
pierderea amplitudinii de contractie a undelor peristaltice,
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Fig. 23-69. Esofagografie baritatd aritind un diverticul
esofagian mijlociu. Tn ciuda distorsiunii anatomice, pacientul era
asimptomatic. (Din: Waters PF; DeMeester TR, Foregut motor
disorders and their surgical management, Med Clin North Am
65:1255, 1981, cu permisiunea autorilor)

Fig. 23-70. Schematizarea fiziopatologiei unui diverticul esofagian
mijlociu, aritind tractiunea exercitatd asupra peretelui esofagian de
citre adeziunile la ganglionii limfatici subcarineali inflamati.

determinati de miotomie, are un efect mai mic asupra functiei
de deglutitie, comparativ cu prezenta contractiilor simultane
excesive. Aceastd situatie este realizati atunci cind prevalenta
undelor eficace, in timpul mesei, scade sub 30%.
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La pacientii selectionati pentru interventie chirurgicali,
manometria preoperatorie este esentiali pentru determinarea
extinderii proximale a miotomiei esofagiene. Majoritatea
chirurgilor extind miotomia distal, de-a lungul SEI pentru a
scidea rezistenta laiesire. In consecinti, o anumiti formi de
protectie antireflux este necesari pentru evitarea refluxului
gastroesofagian in cazul in care s-a efectuat o disectie exten-
sivi a cardiei. In aceasti situatie, majoritatea autorilor prefers
o fundoplicaturi partiald, mai degrabi decit una totali,
pentru a nu adduga o rezistenti la intoarcere care va inter-
fera, in continuare, cu capacitatea esofagului miotomizat de
a se goli (Fig. 23-72). Daci, preoperator, sunt prezente
simptomele de reflux, este necesard monitorizarea pH-ului
pe 24 de ore pentru a-i confirma prezenta.

Interventia chirurgicali poate fi practicati fie pe cale
clasici, fie toracoscopic. Calea de abord in tehnica deschisi
este realizatd printr-o toracotomie stingi, in spatiul al saselea
intercostal (Fig. 23-73). Se efectueazi o incizie in pleura
mediastinali posterioar3, de deasupra esofagului, astfel fiind
expus peretele lateral sting al esofagului. Esofagul nu este
disecat circumferential decat in cazul in care este necesar. O
incizie de 2 cm este ficutd in abdomen, prin peritoneul pari-
etal la jumitatea distantei fati de pilierul diafragmatic sting.
O portiune din fundusul gastric este tractionat in torace.
Astfel este expusd jonctiunea gastroesofagiani si stratul
grisos asociat. Ultimul este excizat, pentru a oferi o imagine
clard asupra jonctiunii. Miotomia este realizati prin
sectionarea tuturor straturilor musculare, extinzindu-se dis-
tal, pe stomac, 1-2 cm inferior de jonctiunea gastroesofa-
gland si proximal, pe esofag, pe distanta anomaliei mano-
metrice. Stratul muscular este indepirtat lateral de mucoass,
pe o distantd de 1 cm. Trebuie sectionate atent toate bridele
musculare fine, in special cele situate in apropierea jonctiunii.
Portiunea de fornix gastric este suturati la marginile mioto-
miei, pe o distantd de 3-4 cm, iar apoi repozitionati in ab-
domen. Aceasta mentine separarea muschilor si actioneazi
ca o fundoplicaturi partiali, pentru prevenirea refluxului.

Daci este prezent un diverticul epifrenic, acesta este exci-
zat prin sectionarea coletului urmati de suturarea muschilor.
Este, apoi, efectuati miotomia pe peretele esofagian opus.
Daci este prezent un diverticul esofagian mijlociu, miotomia
este efectuatd astfel incit si includi musculatura din jurul
coletului, iar diverticulul este inversat si suspendat prin
atasarea lui la fascia paravertebrali a vertebrei toracice.

Rezultatele miotomieti efectuate pentru disfunctiile mo-
torii esofagiene s-au imbundtitit in paralel cu imbunititirea
diagnosticului preoperator permis de manometrie. Studiile
publicate anterior raporteazi o ameliorare a simptomelor
intre 40 si 92%, dar interpretarea este dificili, datoriti nu-
mirului mic de pacienti implicati si criteriilor variate de di-
agnostic al anomaliilor motorii primare. Atunci cind mio-
tomia este efectuati corect, 93% din pacienti prezinti o ame-
liorare efectivi a disfagiei, observati pe o perioadi medie de
supraveghere de 5 ani, iar la 89% s-ar putea efectua inter-
ventia chirurgicali din nou daci ar fi necesar. Majoritatea
pacientilor cresc sau Isi mentin greutatea, mai degrabi decit
si scadi, postoperator. Studiile de motilitate postoperatorii
arati faptul ci miotomia reduce amplitudinea contractiilor
esofagiene pani aproape de zero si elimini undele simultane
si peristaltice. Daci beneficiul adus de disparitia undelor
simultane depiseste efectele adverse asupra propulsiei bo-
lului, determinati de sciderea numirului undelor peristaltice,
disfagia pacientului va fi probabil ameliorati prin acest pro-
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Fig. 23-71. Prevalenta contractiilor eficace, adici, contractiile
peristaltice cu o amplitudine de peste 30 mmHg, in timpul
perioadelor de masi, la voluntarii sinitosi, pacienti firi disfagie
si pacienti cu disfagie neobstructivi.

cedeu. Dacid nu, probabil ci pacientul va acuza, in continuare,
disfagie si va avea un beneficiu minim in urma interventiei
chirurgicale. Studiile preoperatorii ale motilititii sunt cruciale
pentru a decide care pacienti vor avea un beneficiu in urma
unei miotomii esofagiene longitudinale.

Tehnica toracoscopici este complicati prin faptul ci
necesiti retractia completd a pliminului, anterior, pentru a
se expune esofagul. Pozitionarea corecti a pacientului este
esentiald pentru obtinerea acestei expuneri. O pozitie culcat
cu fata in jos este ideal, permitind pliminului sting si se
depirteze de esofag. Deoarece existi posibilitatea unei
toracotomii deschise, oricum, cea mai buni pozitionare este
in decubit lateral drept, cu hemitoracele sting in sus, iar apoi
rdsucirea pacientului anterior cu 45° spre pozitia culcat cu
fata in jos. Pentru a tine pacientul in aceasti pozitie, este
introdus un sprijin, fixat la masa de operatie. Masa poate fi
rotitd in continuare 30°-40°, astfel incit pacientul va sta
aproape in pozitia culcat cu fata In jos. Daci ar fi necesari
toracotomia, masa poate fi rotati Inapoi in pozitie orizontals,

100%
% simptomatici
80% ...........................................................
0% e, Yeareene A} .~eeen- I AU
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20% ' 5cm
= Diametrul esofagian
0% T T I T T 0cm
PreRx 0-24 25-48 49-72 73-120
mo mo mo mo

N 17 17 16 14 12

Fig. 23-72. Diametrul esofagian, disfagia si retentia esofagiani la
pacienti cu acalazie tratati prin miotomie si fundoplicaturi Nissen,
fa 10 ani dupd tratament. (Din: Based on P Topart, et al: Long-term
effect of total fundoplication on the myotomized esophagus, Ann
Thorac Surgs4:1046, 1992, cu permisiunea autorilor)
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Fig. 23-73. Tehnica miotomiei longitudinale: A. Expunerea esofagului inferior printr-o incizie in spatiul sase intercostal
sting si apoi in pleura mediastinald, in vederea pregitirii pentru miotomia chirurgicald. B Localizarea unei incizii de 2 cm
ficutd prin membrana frenoesofagiani, in abdomen, de-a lungul marginii mediolaterale a pilierului diafragmatic stang. C.
Retractia unei portiuni din fundusul gastric in torace prin incizia ficuti anterior. D Indepirtarea tesutului adipos, pentru
expunerea jonctiunii gastroesofagiene. £. O miotomie, inferior, pind la mucoasd, este inceputd pe esofag. £ Miotomia
completd, extinzindu-se pe stomac pe o distanti de | cm. G. Reconstructia cardiei dupi miotomie, ilustrind pozitionarea
suturilor utilizate pentru prinderea portiunii mobile a fornixului gastric de marginile miotomiei. H. Reconstructia cardiei
dupi miotomie, ilustrand pozitionarea intarabdominald a portiunii gastrice, acoperind ultimii 4 cm ai miotomiei.
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Fig. 23-73. G, H. Continuare.

iar toracotomia s-ar putea efectua fird dificultate. Pozitia
culcat cu fata in jos este cheia succesului pentru asigurarea
expunerii necesare unei miotomii longitudinale. Sunt
utilizate patru trocare, plasate in hemitoracele sting. Cu o
retractie corespunzitoare a pliminului, miotomia este
efectuatd prin toate straturile musculare, extinzindu-se dis-
tal de jonctiunea gastroesofagiani, stabiliti pe cale endosco-
picd §i proximal, pe distanta anomaliei manometrice.

Existd citeva studii referitoare la tehnica mini invazivi
folositi pentru realizarea miotomiei esofagiene longitudinale.
Cuschieri a raportat o experienti preliminari cu o miotomie
esofagiani longitudinali efectuati toracoscopic pentru
esofagul spargitorilor de nuci. Trei pacienti cu simptome de
durere toracici si contractii esofagiene cu amplitudine mare
si unde peristaltice au fost operati atunci. Nu a fost intalniti
nici o complicatie majord. Sondele nasogastrice au fost
suprimate in prima zi postoperator si alimentatia pe cale orali
a fost inceputd a doua zi postoperator. Dot pacienti au fost
externati in a 4-a zl1 postoperatot, iar ultimul, in a 5-a zi
postoperator. La toti a avut loc o disparitie a simptomelor,
intr-o supraveghere pe termen scurt.

Miotomia sfincterului esofagian inferior. Urmand dupi
boala de reflux, acalazia este cea mai frecventi afectiune
functionald esofagiani care necesiti interventie chirurgicali.
Scopul tratamentului este disparitia obstructiei functionale
la iesire, secundard sciderii relaxirii si compliantei SEI
Aceasta presupune sectionarea musculaturii SEL Atunci cind
este realizati corect, adicd, presiunea sfincterului se reduce
sub 10 mmHg, si se efectueazi in stadiile precoce ale bolii,
miotomia SEI determini ameliorarea simptomelor, cu
restabilirea ocazionald a peristalticii esofagiene. Reducerea
rezistentei SEI poate fi obtinuti prin dilatare intraluminali
hidrostaticd cu un balon care rupe muschiul sfincterian sau
prin miotomie chirurgicali care sectioneazi sfincterul.
Diferenta dintre aceste doud metode este posibilitatea mai
mare de reducere a presiunii sfincteriene sub 10 mmHg prin
miotomia chirurgicali, comparativ cu dilatatia hidrostatici cu
balon. Oricum, pacientii la care presiunea sfincteriani a fost
redusi prin dilatatia hidrostatici cu balon, sub 10 mmHg,
au o evolutie ulterioard similari cu cei la care s-a efectuat
miotomie chirurgicald (Fig. 23-74). Pentru efectuarea mio-
tomiei chirurgicale, existd patru principii importante: (1)
disectie minim3 a cardiei, (2) miotomie distali adecvati
pentru reducerea rezistentei la eliminare, (3) prevenirea

refluxului postoperator si (4) prevenirea reinchiderii locului
de miotomie. In trecut, dezavanta}ul miotomiei chirurgicale
era necesitatea unei proceduri deschise. O dati cu introdu-
cerea tehnologiei de acces limitat, miotomia poate si fie
actualmente efectuatd, fird o toracotomie, ci, fie toracoscopic,
fie laparoscopic. Beneficiul unei abordiri chirurgicale este
faptul cd miotomia se poate efectua fird distrugerea in plus
a cardieli, care apare la dilatarea cu balon a muschiului
sfincterian. O abordare laparoscopici necesiti o disectie mai
extensivad a cardiei si adiugarea unui procedeu antireflux
pentru prevenirea refluxului gastroesofagian postmiotomie.

Deciziile terapeutice privind tratamentul pacientilor cu
acalazie se grupeazi in jurul a patru probleme. Prima proble-
m este dac pacientii recent diagnosticati si fie tratati prin
dilatare pneumaticd sau printr-o miotomie chxrurgxcala
Studiile de urmirire pe termen lung au aritat ci dilatarea pneu-
matici asigurd ameliorarea adecvati a disfagiei si regurgitirii
faringiene la 50-60% din pacienti (Fig. 23-75). Urmirirea
atentd este necesara §i, daci apare reciderea dupi dilatare, este
indicati miotomia. Pentru acei pacienti care au un esofag
dilatat si tortuos sau o hernie hiatald asociati, dilatatia cu balon
este periculoasi, si chirurgia reprezinti cea mai buni optiune.
Rimine necunoscut dacd este mai bine si se trateze o acalazie
esofagiani recent diagnosticati printr-o dilatatie fortati sau
prin cardiomiotomie chirurgicali. Evolutia singurului trial
randomizat controlat (38 de pacienti), prin compararea celor
doui modele terapeutice sugereazi faptul ci miotomia
chirurgicali, ca tratament de primi intentie, conferi rezultate
mai bune pe termen lung. Existi cateva studii mari retrospec-
tive care raporteazd evolutia obtinutd dupi cele doui modele
de tratament (Tabelul 23- 10) in ciuda obiectiilor cu privire la
variantele de tehnici chirurgicale si de dilatare si numirul de
medici implicati in aceste proceduri, aceste date cumulate ar
pirea sd sustini miotomia chirurgicali ca tratament de alegere
initiali, cind este efectuatd de un chirurg cu indeminare si
experientd. Aceastd concluzie este confirmati de seriile largi
de 899 de pacienti raportate de Mayo Clinic pe o perioadi de
27 de ani si de seriile lui Csendes et al. pe 100 de pacienti,
supravegheati pe o perioadi de 5-7 ani postoperator. Desi s-a
publicat ci miotomia dupi dilatatie cu balon anterioari este
mai dificil, noi nu am remarcat-o decit in cazul in care car-
diaa fost sfasiati Intr-o manieri de dinti de fieristriu. In aceasts
situatie, interventia chirurgicali fie imediat, fie dupi ce a apirut
vindecarea chirugicali, poate fi dificili.
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A doua problemi este daci miotomia chirurgicald ar trebui
efectuatd prin abdomen sau prin torace. Miotomia SEI poate fi
realizat3 fie prin abordare toracici, fie printr-una abdominali.
Avantajele abordului toracic sunt: (1) miotomia poate fi
practicatd cu o disectie minimi a hiatusului esofagian, astfel
fiind pastrate mecanismele normale antireflux si evitindu-se
refluxul gastroesofagian postoperator, (2) permxte extensia
craniali facili a miotomiei, care poate fi necesari pentru a
cuprinde intreaga portiune cu funcfie motorie anormali, la
pacientii cu acalazie viguroasi si (3) patologia asociatd, ca de
exemplu, diverticulii esofagieni, pot fi tratati imediat. Abordarea
abdominali are avantajele de (1) acces mai bun la jonctiunea
gastroesofagiand si (2) usurinta realizdrii ulterioare a unui
procedeu antireflux daci este dorit acest lucru.

A treia problemi — una care a fost indelung dezbituti -
este dacd un procedeu antireflux ar trebui efectuat aditional
unei miotomit chirurgicale. Rezultate excelente au fost
raportate dupi efectuarea unor miotomii meticuloase firi
afolosi o componenti antireflux. Motivul complicirii con-
troversel este absenta reald a unor studii care si cuprindi o
documentatie obiectivd a prezentel sau absentei unui re-
flux patologic, consecutiv unei miotomii. Rezultatele
studiilor publicate sunt mixte, desi majoritatea sustin
necesitatea unei protectii antireflux, in special daci existi
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Fig. 23-75. Rezultatu! studiilor pe termen lung aritind
proportia pacientilor cu disparitie completd sau cu disfagie
minimi (stadiul 0-1), clasificati in functie de tipul de tratament.

96 presiunilor SEl dupi dilatatie, mai mari sau mai mici
de 10 mmHg. (Din: Ponce, ), Garrigues S, et al, Dig
Dis Sci 41:2138, 1996, cu permisiunea autorilor)

o disectie extensivi a hiatusului, asa cum apare atunci cind
este efectuatd o miotomie transabdominali. Un argument
in plus pentru un procedeu antireflux este faptul ci dez-
voltarea unei stricturi induse de reflux, dupd o miotomie
esofagiani, constituie o problemi gravi si, de obicei, este
necesari esofagectomia pentru disparitia simptomelor. Pe
de altd parte, comphcatule refluxului gastroesofaglan sunt,
in mod paradoxal mai frecvente la pacientii la care s-a
practicat o miotomie asociat cu un procedeu antireflux,
decit la cel la care s-a efectuat numai miotomie transto-
racic3. Aceasta arati cd, asocierea unui procedeu antireflux
nu asigurd protectie contra comphcatulor refluxului. In
consecintd, existd putme motive pentru a accepta aprofun-
darea disectiei necesari pentru efectuarea unui procedeu
antireflux, daci o disectie minimali este benefici pentru
mentinerea competentei cardiei; In mod similar, existd
putine motive pentru a accepta aparitia unei rezistente la
evacuarea esofagiani, realizati de un procedeu antreflux,
din moment ce eliminarea acestei rezistente este scopul
principal al efectuidrii miotomiei. Daci este utilizat un pro-
cedeu antireflux, ca un adjuvant al unei miotomii esofa-
giene, o fundoplicaturi completi de 360° ar trebui evitatd.
Mai degrabi, o fundoplicaturi Belsey de 270° sau o hemifun-
doplicaturi Dor ar trebui utilizatd pentru a evita disfunctia
esofagiani pe termen lung, secundari obstructiei la evacuare
determinati de insisi fundoplicatura (vezi Fig. 23-72).

A patra problemi se concentreazi in jurul posibilititii
de vindecare sau nu a bolii. Studiile de supravegherea pe ter-
men lung dupd miotomia chirurgicali au aritat ci deterioarea
tardivi a rezulatelor apare dupi aceastd proceduri indiferent
dacd s-a efectuat un procedeu antireflux si, de asemenea, dupi
dilatatia cu balonul chiar si atunci cind presiunea sfincteriani
a scizut sub 10 mmHg. Acest lucru poate fi posibil chiar si
atunci cind o miotomie sau ruptura cu balonul a muschiulut
SEI reduce obstructia la eliminare de la nivelul cardiei,
disfunctia motorie subiacenti a esofagului persisti si se dete-
rioreazi, in continuare, o dati cu trecerea timpului, condu-
cind la cresterea afectdrii evacuirii esofagiene. Reducerea
precoce si eficientd a rezistentei la eliminare, poate determina
cea mai buni evolutie si cel mai probabil, poate fi recuperatd
o parte a functiei esofagiene.

Miotomia esofagiand pe cale deschisd. O miotomie
Heller modificati este efectuati printr-o toracotomie stingi,
in spatiul al saselea intercostal, de-a lungul marginii supe-
rioare a coastei a saptea. Esofagul si o portiune din fornixul
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Tabelul 23-10

Rezultatele supravegherii unor serii de > 100 de pacienti dupi miotomie sau dilatatie cu balon pentru acalazie

Autor An Nr. de pacienti Mortalitate, % Rdispuns bun-foarte bun
Miotomie chirurgicali

Black, et al 1976 108 4 65%
Menzies Gow 1978 102 8 98%
Okike, et al 1979 456 1-17 85%
Ellis, et al 1984 113 3,5 91%
Csendes, et al 1988 100 6,8 92%
Dilatatie cu balonul

Sanderson, et al 1970 408 81%
Vantrappen, et al 1979 403 7.8 76%
Okike, et al 1979 431 1-18 65%

SURSA: Din DeMeester TR, Stein HJ: Surgery for esophageal motor disorders, in Castell DO ed: In The Esophagus Boston, Little,

Brown 1992, p 424, cu permisiunea autorilor.

gastric sunt expuse in acelasi mod care a fost descris pentru
miotomia longitudinali. O miotomie prin toate straturile
musculare este efectuati, extinzandu-se distal, pe stomac pe
1-2 cm, inferior de jonctiune si proximal, pe esofag pe o
distantd de 4-5 cm. Cardia este reconstruiti prin suturarea
pomunu de fundus gastrlc la marginile miotomiei, pentru
prevenirea reacoperirii locului unde s-a efectuat miotomia
si pentru a asigura o protectie antireflux, In regiunea sfincte-
rului sectionat. Daci a fost ficuti o disectie extensivid a car-
diei, este practicat mai cu atentie un procedeu Belsey. Por-
tiunea de fundus gastric se poate repozitiona in abdomen.
Postoperator, drenajul nasogastric este mentinut pentru 6
zile, pentru a preveni distensia stomacului in perioada de
vindecare. O dieti pe cale orali este permisi in a saptea zi,
dupi ce un tranzit baritat arati trecerea liberi a bolului in
stomac firi extravazare.

Intr-o supraveghere randomizati pe termen lung realizati
de Csendes et al. pe 81 de pacienti tratati pentru acalazie fie
printr-o dilatatie pneumaticy, fie prin miotomie chirurgicali,
miotomia a fost asociatd cu o crestere semnificativd a diame-
trului jonctiunii gastroesofagiene si o scidere a diametrului
treimii medii a esofagului pe investigatiile radiologice de con-
trol. A existat o reducere mare a presiunii sfincteriene si o
imbunititire a contractiilor esofagiene dupd miotomie. 13%
din pacienti au recuperat o parte din peristaltica, dupi dilatare,
comparativ cu 28%, dupi chirurgie. Aceste rezultate au fost
persistente pe o perioadi de 5 ani de supraveghere, moment
in care 95% din cei tratati cu miotomie chirurgicali aveau o
stare generald buni. Dintre cei tratati cu dilatatie, numai 54%
erau asimptomatici, in timp ce 16% au necesitat redilatarea si
22% au necesitat, in cele din urmi, o miotomie chirurgicald
pentru ameliorarea simptomelor.

Daci contractiile esofagiene simultane sunt asociate cu o
anomalie sfincteriani, asa-numita acalazie viguroasd, atunci
miotomia ar trebui 3 se extindi pe distanta anomaliei de mo-
tilitate, asa cum a fost trasati prin studiul preoperator al
rnouhtatn Nereusita acestui lucru va determina persistenta
d1sfag1e1 sio msatlsfacpe apacientului. Cea mai buni evaluare
obiectivi a imbunititirii stirii generale a pacientului, fie dupi
dilatatia cu balon, fie dupd miotomie, este misurarea scinti-
grafici a timpului de evacuare esofagiani. Un rispuns tera-
peutic bun imbunititeste evacuarea esofagiani, aducind-o spre
valori normale. Un anumit grad de disfagie poate, oricum, si

persiste, In cluda imbunititirii evacuirii esofagiene, datoritd
perturbirilor functiei esofagiene. Atunci cind este addugat
un procedeu antireflux la o miotomie, ar trebui s3 fie o
fundoplicaturi partialé O fundoplicaturi de 360° este asociatd
cu retenfia progresivi a alimentelor ingerate, regurgitare si
aspiratia pand la un nivel care depiseste simptomele pe care
pacientul le acuza preoperator.

Miotomia esofagiand endoscopicd. Miotomia endosco-
picd video-asistati poate fi realizatd in siguranti fie laparo-
scopic, fie toracoscopic. Procedeul toracoscopic este efectuat
cu pacientul pozitionatin decubit lateral stang. Este utilizatd
o sondi endotraheald cu lumen dublu pentru a permite ven-
tilatia selectivi a plimanului drept. Este utilizati tehnica cu
sapte trocare: trei sunt plasate de-a lungul marginii costale
stingi, pentru a depresa diafragmul si a retracta pilierii dia-
fragmatici drept si sting, unul este pozitionat in axila dreapti,
pentru a tractiona pléménul drept, unul este plasat in spatele
varfului scapule1 prin care se introduce camera, si doud sunt
trocare de lucru. In contrast cu chirurgia laparoscoplca
trocarele toracice sunt apropiate unul fatd de celilalt. Prin
ventilatia selectivi a plimanului drept nu mai este necesari
insuflarea pneumotoraxului sting. Sunt preferate telescoa-
pele cu unghi de zero grade.

Identificarea si disectia esofagului sunt facilitate de
prezenta concomitentd a unui endoscop in lumenul esofa-
gian. Pleura mediastinali care acoperi esofagul terminal este
sectionati cu ajutorul foarfecelor. Miotomia este efectuati
cu o sondi de electrocauter cu virf tip cirlig (Fig. 23-76).
Prezenta unui endoscop in esofag ajuti la prevenirea injurier
mucoasel. O dati ce mucoasa este identificati clar, miotomia
este efectuatd cu atentie la distanti fie cu elecrocauterul, fie
cu foarfecele. Extinderea inferioar3 a miotomiel are ca reper
prezenta stratului celulogrisos de la nivelul jonctiunii si
modificarea mucoasei esofagiene in cea gastricd, asa cum este
observati extern, dar si intraluminal, cu ajutorul endosco-
pului. Miotomia se sfirseste in momentul in care spasmul
valvel, frecvent asociat cu acalazia, este ameliorat si o sonda
de studiere a motilititii, trecutd intraoperator, aratd disparitia
gradientului de presiune gastroesofagian.

Abordul laparoscopic este similar cu fundoplicatura
Nissen in ceea ce priveste plasarea trocarelor si expunerea si
disectia hiatusului esofagian. O dati cu mobilizarea eso-
fagului, miotomia este realizati Intr-o manierd analoagi
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Fig. 23-76. Miotomie esofagiani toracoscopici, ilustrind
expunerea obtinuti cu ajutorul unei tehnologii video-asistate.
Aceasta permite ca miotomia traditionald a sfincterului esofagian
inferior sau a esofagului si fie ficuta fird toracotomie.

abordului toracoscopic. Dupd miotomie, fornixul gastric este
tractionat posterior de esofag si suturat la ambele margini
ale miotomiei.

Evaluarea postoperatorie a tratamentului pentru acalazie.
Analiza corecti a rezultatelor tratamentului disfunctiilor
motorii ale esofagului necesitd cuantificiri obiective. Utilizarea
singulard a simptomelor, ca punct final pentru evaluarea
terapiei pentru acalazie, poate induce in eroare. Inclinatia
pacientilor de a-si modifica, inconstient, dieta in vederea
evitdrii dificuledtii la deglutitie este subestimat3, determinand
caevaluarea rezultatelor bazate pe simptome si fie de necrezut.
Reducerea insuficientd a rezistentei la flux poate permite
dezvoltarea, Incet, a ,,digitizirii“ esofagiene progresive, dind
impresia unei amelioriri, deoarece volumul alimentelor care
pot fiingerate, in bune conditii, creste. O diversitate de misu-
ritori obiective pot fi utilizate pentru evaluarea reusitei, inclu-
zand presiunea SEI, presiunea esofagiani de repaus si evaluarea
scintigraficd a timpului de evacuare esofaglana Presiunea
esofaglana bazali este, de obicei, negativi, in comparatie cu
presiunea gastrici. Luind in consideratie faptul ¢i scopul
terapiei este de a reduce rezistenta la eliminare a sfincterului
care nu se relaxeazi, cuantificarea imbunatitirilor presiunii
esofagiene bazale sia t1mpu1u1 de tranzit, misurat scmngraﬁc
pot fi indicatori mai buni ai reusitel interventiel terapeutice,
dar, rareori, sunt raportati.

Eckardt et al. au efectuat un studiu pentru a afla daci
evolutia dupi o dilatatie pneumatici, la pacientii cu acalazie,
poate fi preconizatd pe baza unor misuritori obiective. Pre-
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siunea SEI dupi dilatatie a fost cea mai corectd misuritoare
pentru prezicerea rispunsului clinic pe termen lung. O pre-
siune sfincteriani postdilatatie mai mici de 10 mmHg a
preconizat un rispuns bun. 50% din pacientii investigati au
avut presiuni sfincteriene postdilatatie cuprinse intre 10 si
20 mmHg, cu o rati de remisie la 2 ani de 71%. Important
este faptul ¢ 16 dintre cei 46 de pacienti au rimas cu o pre-
siune sfincteriani postdilatatie mai mare de 20 mmHg si au
avut o evolutie necorespunzitoare. In total, numai 30% din
pacientii cu dilatatie au rimas asimptomatici dupd 5 ani.

Bonavina et al. au raportat rezultate de la bune la foarte
bune dupi miotomia transabdominali si fundoplicatura Dor,
la 94% din pacienti, dupi o perioadi de urmirire medie de
5,4 ani. Nici un deces postoperator nu a apirut in nici una
din aceste serii, subliniind siguranta procedurii. Malthaner
si Pearson au raportat rezultatele clinice, pe termen lung, la
35 de pacienti cu acalazie, cu o perioadi de urmirire de minim
10 ani (Tabelul 23-11). La 22 din acesti pacienti s-a efectuat
miotomie esofagiani per primam si hemifundoplicaturd
Belsey la Toronto General Hospital. Rezultate bune si foarte
bune s-au semnalat la 955 din pacienti, la un an, scizind la
68, 69 $i 67% la 10, 15 si respectiv la 20 de ani. Doi pacienti
au necesitat reinterventia precoce pentru miotomie Incom-
pletd, si trei au necesitat esofagectomie pentru progresia
afectiunii. Ei au tras concluzia ci a existat o deteriorare a
rezultatelor initial bune dupi miotomia chirugicald si refa-
cerea hiatusului pentru acalazie care se datoreazd compli-
catiilor tardive ale refluxului gastroesofagian.

Ellis a publicat intreaga sa experientd cu miotomie esofa-
giani scurtd, transtoracicd, firi asocierea unui procedeu
antireflux. 179 de pacienti au fost anahzatl, cu o medie de
urmirire de 9 ani, variind intre 6 luni si 20 de ani. In ansambly,
la 89% din pacienti s-au produs amelioriri pe perioada de 9
ani. El a observat, de asemenea, ci nivelul de ameliorare s-a
deteriorat in timp, cu rezultate foarte bune (pacientii con-
tinuind si fie asimptomatici) scizind de la 54% la 10 ani la
32% la20de ani. El a concluzionat c3 miotomia transtoracici
scurtd, fird asocierea unui procedeu antireflux, asigurd
ameliorarea foarte buni a disfagiei pe termen lung si, contrar
rezultatelor lui Malthaner si Pearson, nu apar complicatii
datorate refluxului gastroesofagian. Ambele studii publici
rezultate aproape identice la 10-15 ani dupid interventie, si
ambele raporteazi deteriorarea In timp, datorati probabil,
progresiel afectiunii subiacente. Asocierea unui procedeu
antireflux, in cazul in care interventia se efectueazi transto-
racic nu are nici un efect semnificativ asupra evolugiel.

Experienta precoce a miotomiei esofagiene endoscopice
este incurajatoare (Fig. 23-77). Pellegrini a publicat un studiu
pe 17 pacienti, dintre care 15 au fost tratati pe cale toraco-
scopici si 2 tratati laparoscopic. Postoperator, presiunea medie
aSEl afost de 10 mmHg. Ameliorarea disfagiei a fost cuanti-
ficati ca fiind excelentd la 12 pacienti, buni la 2 pacient,
corespunzitoare la 2 pacienti si slabi la un pacient.

Rezectia esofagiani pentru stadiile terminale ale afec-
tiunilor motorii ale esofagului. Pacientii cu disfagie si boald
benigni, cu evolutie indelungat, la care functia esofagiania
fost distrusi de evolutia bolii sau de procedeele chirurgicale
anterioare, numeroase, sunt cel mai bine tratati prin esofagec-
tomie. Fibroza esofagului si a cardiei poate determina
contractii slabe si lipsa relaxirii sfincterului esofagian distal.
Sciderea contractilititil esofagiene poate determina staza
alimentelor, dilatatia esofagiand, regurgitarea §i aspirarea.
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Tabelul 23-11

Cauze de esec ale miotomiei esofagiene

Autor, proceden(n)

Ellis, Goulbourne, Malthaner,
Cauza numai miotomie (n=81) numai miotomie (n=65) miotomie+antireflux (n= 22)
Reflux 4% 5% 18%
Miotomie inadecvati 2% 9%
Megaesofag 2%
Evacuare deficitar 4% 3%
Durere toracici persistenti 1%

SURSE: Din Malthaner et al.: Ann Thorac Surg 58:1994; Ellis: Br ] Surg 80:1993; Goulbourne st Walbaum: J Royal Coll Surg 30:1985,

Prezenta acestor anomalii semnaleazi stadiul final al bolii.
In aceste situatii, inlocuirea esofagului este, de obicei,
necesard pentru restabilirea alimentirii normale. Inainte de
a efectua rezectia esofagiani la pacientii aflati in stadiul ter-
minal al unei afectiuni benigne, alegerea organului de
substitutie a esofagulu, adic, stomacul, jejunul sau colonul,
ar trebui luatd in considerare. Alegerea organului de
substitutie este influentati de o serie de factori, asa cum este
descris ulterior, in acest capitol, in subcapitolul de tehnici
de reconstructie esofagiani.

CANCERUL ESOFAGIAN

Carcinomul scuamos reprezinti majoritatea carcinoame-
lor esofagiene. Incidenta sa este foarte variabili, mergand de
la aproximativ 20 la 100.000, in Statele Unite si Marea
Britanie, pind la 160 1a 100.000 in anumite regiuni ale Africii
de Sud siin provincia Honan a Chinei si chiar 540 la 100.000
in districtul Guriev din Kazakhstan. Factorii de mediu res-
ponsabili pentru aceste arii localizate cu incidenti crescuti
nu au fost pe deplin identificati, desi aditivi la mancirurile
locale (componenti nitrozici in legumele murate si carnea

Presiunea medie a SEI in mmHg

afumati) si carentele de minerale (zinc sau molibden) au fost
incriminati. In societitile occidentale, fumatul si consumul
de alcool sunt legate puternic de carcinomul scuamos. Alte
asocieri definitive coreleazi carcinomul scuamos de acalazie,
cu evolutie indelungati, stricturi intinse, tilosis-ul (o afec-
tiune autozomal dominanti caracterizati de hiperkeratozi
palmo-plantar) si papilomavirusul uman.
Adenocarcinomul esofagian, considerati in trecut, o
afectiune maligni neobisnuiti, este diagnosticat cu frecventi
crescindi (Fig. 23-78), si actualmente constituie peste 50%
din cancerul esofagian in unele tiri vestice. Macroscopic,
seamidnd cu carcinomul celular scuamos. Din punct de vedere
microscopic, aproape intotdeauna, adenocarcinomul isi are
originea in mucoasa metaplaziati Barrett si este aseminitor
unui cancer gastric. Rareori se formeaz3 din glandele submu-
coase si formeazi excrescente intramurale care seamini cu
carcinoamele mucoepidermoide si adenoid-chistice ale glan-
delor salivare. Cel mai important factor etiologic in dezvol-
tarea adenocarcinomului primar al esofagului este esofagul
Barrettacoperit cu metaplazie columnari, care apare ca 0 com-
plicatie la aproximativ 10% din pacientii cu boali de reflux
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gastroesofagian. Incidenta adenocarcinomului la un pacient
cu esofag Barrett, cind este ficut un studiu prospectiv, este de
112100 de pacienti, pe an de supraveghere; aceasta inseamni
cd, pentru fiecare 100 de pacienti cu esofag Barrett supra-
vegheati imp de un an, unul va dezvolta adenocarcinom. Degi
acest risc pare si fie mic, este de cel putin de 30-40 de ori mai
mare comparativ cu cel preconizat pentru o populatie similar3,
f3r3 esofag Barrett. Acest risc este similar cu riscul de aparitie
a cancerului de plimini la o persoani cu un istoric de fumat a
20 de pachete pe an. Supravegherea endoscopici a pacientilor
cu esofag Barrett este recomandati din doui motive: (1) in
prezent, nu existd nici un dovadi sigurd ci tratamentul medi-
cal conduce la disparitia riscului de transformare neoplazici;
si (2) malignitatea, in cazul esofagului Barrett este curabili
daci este detectati in stadii precoce.

Manifestiri clinice. Cancerul esofagian este o afectiune
care intereseazd pacientii cu varste Tnaintate, cu disfagie si
scidere ponderali, ca fiind cele mai frecvente simptome in
momentul diagnosticului. La putini pacienti disfagia nu apare
si simptomele iau nastere prin invazia unei tumori primare
in tesuturile adiacente sau prin metastaze. Extensia tumorii
primare in arborele traheobronsic poate determina aparitia
stridorului, 1ar daci se dezvoltd o fistuli traheoesofagiani,
apar tusea, sufocarea si pneumonia de aspiratie. Rareori,
apare singerarea masiva prin eroziunea aortei sau a vaselor

Adenocarcinom Carcinom esofagian
al esofagului cu celule scuamoase
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Fig. 23-78. Graficele ratelor de incidentd, ajustate in functie de
varstd, ale cancerelor esofagiene si ale cardiei pe categorii de
histologie si pozitionare anatomici, sex si rasi arati o crestere a
incidentei atit a adenocarcinoamelor esofagiene si ale cardiei,
sugerand cd factorii responsabili pentru dezvoltarea acestor
tipuri maligne pot fi similari. (Din: Blot W}, Devesa S5, et al, JAMA
265:1288, 1991, cu permisiunea autorilor)
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pulmonare. Fie ci apare invadarea corzii vocale, care duce
la paralizie, dar cel mai frecvent, paralizia este determinatd
de invadarea nervului laringeu recurent sting de citre tumora
primari sau de metastazele in ganglionii limfatici. Metasta-
zele organelor sistemice se manifestd, de obicei, prin icter si
dureri osoase. Situatia este diferitd in zonele cu 1nc1denta
crescutd unde este practicat screening-ul. In aceste comuni-
titi, cel mai evident simptom precoce este durerea la deglu-
titia alimentelor solide si uscate.

Disfagia apare, de obicei, tardiv in istoria naturali a bolii,
deoarece absenta stratului seros al esofagului permite dila-
tarea cu usuringi a musculaturii netede. In consecingi, disfagia
devine deranJanta pentru pacient, astfel Tncit acesta si se
adreseze medicului, numai atunci cind 60% din circumfe-
rinta esofagiani este infiltratd neoplazic. Asadar, boala este,
frecvent, destul de avansati dacd simptomele 1i anunti pre-
zenta. Fistula traheoesofagiani poate fi prezentd la unit
pacienti la prima lor vizitd la medic si la mai mult de 40%
existi dovezi de metastaze la distantd. In tumorile cardiei,
anorexia s1 sciderea ponderali preced, deseori, instalarea
disfagiei. Semnele clinice ale tumorilor esofagiene sunt cele
asociate cu prezenta metastazelor la distanti.

Stadializarea carcinomului esofagian. La prima consul-
tatie a unui pacient, diagnosticat ca avind carcinom esofagian,
trebuie luati o decizie daci el sau ea este un candidat pentru
terapie chirurgicald curativi, terapie chirurgicald paleativi sau
lipsa unet paliatii chirurgicale. Luarea acestei decizii este dificil3,
deoarece evaluarea stadiutui bolii inainte de inceperea tratamen-
tului cancerului esofagian este imprecisd, datoritd misuririi
adincimii penetratiei tumorale in peretele esofagian si inaccesi-
bilitatii drenajului limfatic, larg rispandit, al organului.

Introducerea ultrasonografiei endoscopice a ficut posibi-
11 identificarea pacientilor care sunt potential curabili, ante-
rior de interventia chirurgicald. Utilizind un endoscop, poate
fi determinatd cu o acuratete de 80% mirimea penetratiei
peretelui de citre tumori si prezenta a cinci sau mai multor
metastaze ganglionare limfatice. O rezectie curativi ar trebui
ncurajati daci ultrasonografia endoscopicd indici faptul ci
peretele esofagian nu este penetrat si/sau mai putin de 5
gangliont limfatici miriti sunt vizualizati. Stadializarea tora-
coscopici sau laparoscopici a cancerului esofagian a fost
recomandat; rezultatele preliminare arati ci stadializarea
corectd a carcinoamelor esofagiene, utilizind aceste tehnici,
este corectd in 90% din cazuri. Daci aceste rezultate sunt con-
firmate, iar costul nu este prea ridicat, atunci stadializarea to-
racoscopici sau laparoscopici, probabil, vor deveni modalititi
pretioase pentru determinarea extinderii bolii, anterior terapiet.
In acest moment, in ciuda tehnicilor moderne de computer
tomografie, rezonantd magnetici nucleari, ultrasonografie
endoscopici si investigatiilor toracoscopice si laparoscopice,
stadializare anterior de tratament, este, inc, imprecisi. Aceasta
subliniazi nevoia unei evaluiri intraoperatorit a posibilititii
de vindecare pentru fiecare individ in parte.

Experienta in rezectiile esofagiene la pacientii cu stadiu
precoce de boali a identificat caracteristici ale cancerului eso-
fagian care sunt asociate cu imbunititirea ratei de supravie-
tuire. O serie de studii sugereaza faptul ¢i numai metastazele
in ganglionii limfatici si penetrarea tumorali in peretele eso-
fagian au o influenti semnificativi si independentd asupra
prognosticului. Efectele benefice ale absentei unuia dintre
factori persisti chiar daci celdlalt este prezent. Factorii cunos-
cuti ca fiilnd importanti pentru supravietuirea pacientilor
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Tabelul 23-12
Stadializarea cancerului esofagian si al cardiei (A]JCC, 1988)

stadiul clasificarea Nr.de % suprav. Val. P
pacienti  pe 5 ani

Tis NO Mo 16 100 INS

I T1 NO Mo 22 78,9
10,0021

IIA T2 NO Mo 80 37,9

T3 NC Mo INS
IIB T1 N1 MO 39 27,3

T2 N1 Mo
III T3 N1 Mo 218 13,7 INS

T4  Orice N MO 10,0001

IV Orice T Orice N M1 33
408

SURSA: Din Ellis FH, Heatley GJ, Williamson WA, Balogh K:

1997, cu permisiunea autorilor.

aflati in stadii avansate, cum ar fi tipul celular, gradul de
diferentiere celulari sau localizarea tumorii esofagiene, nu
au nici un efect asupra supravietuirii pacientilor la care s-a
practicat rezectie in stadii precoce de boali. Studiile au aritat,
de asemenea, ci pacientii avind 5 sau mai putine metastaze
ganglionare limfatice au o evolutie mai buni. Utilizand aceste
date, Skinner a dezvoltat sistemul penetrarea peretelui (W),
ganglionii limfatici (N) si metastaze la distantd (M) - (WNM)
pentru stadializare,

Sistemul WNM difers intr-un fel de eforturile anterioare
pentru dezvoltarea unor criterii satisficitoare de stadializare
pentru carcinomul esofagian. Majoritatea chiurgilor sunt de
acord ci sistemul din 1983, TNM, lasi mult de dorit. In a
treia editie a manualului de stadializare a cancerului a Ameri-
can Joint Committee on Cancer (1988), a fost ficut un efort
pentru a asigura o discriminare mai subtili intre stadii, decit
cea care era continuti in editia anterioari din 1983. Tabelul
23-12 aratd definitiile pentru tumora primari, ganglionii
limfatici regionali si metastazele la distanti asa cum au fost
publicate in manualul din 1988. Recent, Ellis, intr-un studiu
care compard diferite criterii de stadializare, a aritat ci noile

Tabelul 23-13

Stadializarea cancerului esofagian si al cardiei: criteriile
WNM modificate

PRINCIPIILE CHIRURGIEI/CONSIDERATII SPECIFICE

stadinl clasificarea Nr.de % suprav.Val. P
pacienti  pe S ani

0 Wo NO MO 38 88,2 10,0002
I Wo N1 MO 59 50,3

W1 N1 Mo 10,0005
II W1 N1 MO 95 22,5

W2 NO Mo 10,02
I w2 N1 MO 138 10,7

W1 N2 Mo
IV Wo N2 MO

Orice W Orice N M1 33 0 10,0001

408

SURSA: Din Ellis FH, Heatley GJ, Williamson WA, Balogh
K: 1997, p 836, cu permisiunea autorilor.
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Fig. 23-79. Stadializarea tumorii primare in concordant cu
addncimea invaziei, utilizind limitele anatomice standard:
carcinomul intramucos daci a depisit membrana bazalj, dar nu si
musculara mucosei, carcinom intramural daci a depisit musculara
mucoasei, dar nu si musculara proprie, si transmural daci a trecut
de musculara proprie. (Din: DeMeester TR, Acwood SEA, et al,
Ann Surg 212:530, 1990, cu permisiunea autorilor)

criterii de stadializare ale American Joint Committee nu
realizeazd nici o discriminare mai buni a stadiilor in legaturi
cu rata de supravietuire comparativ cu versiunea anterioari.
Supravietuirea la 5 ani a pacientilor din stadiul IIA a fost .
similard cu aceea a pacientilor aflati in stadiul IIB, iar
supravietuirea pacientilor din stadiul IIB a fost similari cu
cea a pacientilor aflati in stadiul III. in mod similar, nu a
existat nici o diferentd Intre supravietuirea pacientilor cu
tumord T1 sau T2, ca de altfel, nu a fost nici o diferenti de
supravietuire intre cei cu tumori T3 si T4. El a confirmat
faptul ci adincimea penetririi peretelui si extinderea
interesirii ganglionilor limfatici sunt factori predictori,
independenti, siguri ai supravietuirii.

Ellis a propus adoptarea sistemului de stadializare WNM
a lui Skinner, cu unele modificiri (Tabelul 23-13). In accep-
tiunea lui Ellis, tumorile limitate deasupra muscularei mu-
coasei ar fi echivalente cu clasa WO a lui Skinner, tumorile
T1 1 T2 ar echivala cu clasa W1, iar tumorile T3 si T4 cu
clasa W2. Aceste clasificiri sunt ilustrate in Figura 23-79. El
araportat, in continuare, o distinctie clari intre supravietuirea
la 5 ani a pacientilor firi interesare ganglionari si aceia cu
mai putin de 5 ganglioni limfatici interesati si o diferents
foarte marcati intre ultimul grup si aceia cu 5 sau mai multi
ganglioni interesati. Tabelul 23-13 arati definitiile pentru
tumora primard, nodulii limfatici regionali si metastazele la
distanti care apartin sistemului de stadializare a lui Skinner,
asa cum au fost modificate de Ellis.

Utilizind o bazi extinsi, de 408 pacienti cu rezectie, Ellis
a comparat criteriile de stadializare din 1988, cu modificirile
sale aduse sistemului WNM al lui Skinner si a ajuns la con-
cluzia ci sistemul de stadializare modificat WNM este mai
util din punct de vedere prognostic (vezi Tabelele 23-12 si
23-13) decir criteriile din 1988. Nu numai ci numirul de
pacienti este mai bine repartizat in cele patru stadii, in siste-
mul lui Skinner modificat, dar comparatia ratelor de supra-
vietuire la 5 ani intre diverse stadii este inalt semnificativi,
cu o reducere de aproximativ 50% din ratele de supravietuire



23/ESOFAGUL SI HERNIA DIAFRAGMATICA 1143
VARSTA — Paliafie
l >75 de ani
STATUS FIZIOLOGIC Paliafie
FEV,<1,25
Fractia de ejectie <40%
STADIALIZARE CLINICA — Paliafie
Paralizie de nerv recurent
[S)indromul Hogner "
urere spinald persisten
Paralizie de diafragm CERINTE PENTRU "
Formarea de fistul SIMPTOME PALIATIVE REZECTIA 'XALL}{'&T'V
Revarsat pleural malign disfagia, obstructia, TRANSHIAT, PALIATIA
Lungimea tumorii endoscopic > 9cm durere a ulcerafiei, ———» - fard metastaze —— NONCHIRURGICALA
Axa esofagiana anormala sangerare, infecfie, ladstants
Multipli ganglioni mriti sau anxietate. - excizie completia
metastaze la distan{s la CT tumorii primare posibila
Scédere in greutate mai mult de 20%
Inapetentd (relativa) I
ECOGRAFIE Paliatie
ENDOSCOPICA Tumord transmurald cu >4 ganglioni mérii
1 * Poaég sé intécludé tgra%ia comlgtipaté R)t( §i chimi?terapia
STADIALIZARE Paliafie neoadjuvanta, aptenor de rezeclie, pentru a cregte
INTRAOPERATORIE Nerezecabil per primam (rjeez%agéh;antiesaa z| r;:\c:ieg&airllul de supraviefuire la pacientji
Raspandire cavitara :
Metastaze ladistantd
ﬁf&lﬁg’é’;ﬁ;ﬁgﬂlm&gggggggiw multple Fig. 23-80. Algoritmul de evaluare a pacientilor cu cancer
Metasta;e_gan?lionare microscopice la marginile esofagian in vederea selectirii unei terapii corecte: rezectia
rezecfil in bloc curativd in bloc, rezectia paliativi transhiatali si paliatia
nechirurgicala. (Din: DeMeester TR, Esophageal Carcinoma:
REZECTIE Current Controversies, Sem Surg Oncol 13:217.233, 1997,
CURATIVAIN BLOC

pentru fiecare stadiu mai avansat. Diferenta majori a modi-
ficirii propuse, in criteriile de stadializare ale sistemului
WNM al lui Skinner este recunosterea faptului ci numirul
de ganglioni interesati are un efect important asupra prog-
nosticului. Ellis a fost un sustinitor al rezectiei limitate si
disectiei ganglionilor limfatici. Rezultatele utilizate pentru
validarea sistemului de stadializare modificat reprezinti evo-
lutia in cazul in care s-ar practica rezectia tumoralX simpli.
In consecinti, ea serveste ca o foarte buni bazi de comparatie
cu rezultatele unei rezectii, in bloc, mai extensive sau pro-
gramelor de chimioterapie preoperatorie.

Localizare

Incidenta

Cervicali 8%

Toracici

e 3%
superioari
Tora.c1ca 32%
medie
Toracici
. . . o
inferioari 25%

Cardia

Fig. 23-81. Incidenta carcinomului esofagian si al cardiei, in
functie de localizarea tumorii.

cu permisiunea autorilor)

Abordarea clinici a carcinomului esofagian si al cardiei.
Alegerea unei interventii chirurgicale curative sau paliative
pentru cancerul esofagian se bazeazi pe localizarea tumorii,
varsta pacientului si statusul biologic, extinderea bolii si
stadiul intraoperator. Figura 23-80 arati un algoritm pentru
luarea unor decizii importante pentru selectarea terapiei cura-
tive sau paliative.

Localizarea tumorii. Alegerea unei terapii chirurgicale
pentru pacientii cu carcinom esofagian depinde nu numai de
stadiul anatomic al bolii si evaluarea capacititii de deglutitie
a pacientului, dar si de localizarea tumorii primare.

Se estimeazi ¢4 8% din tumorile primare maligne ale eso-
fagului apar in portiunea cervicali (Fig. 23-81). Ele sunt
aproape intotdeauna leziuni celulare scuamoase si rarcori
adenocarcinoame care iau nastere dintr-o insuli de epiteliu
columnar de origine congenitali. Aceste tumori, in special
cele din aria postcricoidiani, reprezinti o entitate anatomo-
patologicd separati din mai multe motive: (1) ele sunt mai
frecvente la femei si ar pirea si fie o entitate singulari din
acest punct de vedere si (2)limfaticele eferente din esofagul
cervical dreneazi complet diferit comparativ cu cele ale eso-
fagului toracic. Ultimele dreneazi direct in ganglionii
limfatici paratraheali si cervicali profunzi sau jugulari interni,
cu debit minim pe directie longitudinali. Cu exceptia sta-
diilor avansate este neobisnuiti interesarea ganglionilor
limfatici intratoracici.

Leziunile cervicale inferioare care ajung la nivelul intririi
in torace sunt, de obicei, nerezecabile datoriti invaziei pre-
coce a marilor vase si a traheei. Lungimea esofagului, infe-
rior de cricofaringian, este insuficienti pentru a permite in-
tubarea sau realizarea unei anastomoze proximale intr-un
procedeu de by-pass. In consecint3, paliatia acestor tumori
este foarte dificild, si pacientii care au leziunea in acest loc
au un prognostic prost. Obstructia ciilor aeriene superioare
sau dezvoltarea unei fistule traheoesofagiene in aceste tumori,
pot necesita interventia chirurgicali pentru paliatie. Daci este
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posibil, aceste tumori ar trebui rezecate dupd ce o curi de
chimioterapie preoperatorie a redus dimensiunile tumorii.

Tumorile care iau nastere in treimea superioari sau medie
a esofagului toracic se afli prea aproape de trahee si aortd
pentru a permite o rezectie in bloc fira indepirtarea acestor
structuri vitale. In consecintd, in aceasti localizare, numai
tumorile care nu au penetrat prin peretele esofagian si care nu
au metastazat in ganglionii limfatici regionali sunt potential
curabile. Rezectia unei tumori la acest nivel este efectuati simi-
lar atdt pentru paliatie cit si pentru un scop curativ, iar
supravietuirea pe termen lung este un fenomen aleator. Aceasta
nu Inseamni c3, atunci cind se rezeci astfel de tumori, nu ar
trebui ficute eforturi pentru indepirtarea ganglionilor limfatici
adiacenti. Daci se procedeazi astfel, se poate lisa, din neatentie,
nerecunoscut fesut metastatic nerezecat si compromite
supravietuirea pac1entulu1 in general, din cauza recurentei
locale a bolii si a compresiei traheale. Se recomandi admi-
nistrarea unei cure de chimioterapie ce ar trebui ficuti preope-
rator, pentru micsorarea dimensiunilor tumorii. Este, de
asemenea, recomandat ca radioterapia si fie limitati la doza
de 3,5 Gy, pentru a permite vindecarea tesuturilor.

Tumorile esofagului inferior i cardiei sunt, de obicei,
adenocarcinoame. In orice caz, carcinoamele celulare
scuamoase ale esofagului inferior pot apirea. Ambele tipuri
de tumori se preteazi la o rezectie tumorald in bloc dacd
stadializarea preoperatorie si cea intraoperatorie nu demons-
treazi cu siguranti prezenta unel leziuni incurabile, ar trebui
efectuati o rezectie in bloc si o disectie a ganglionilor limfa-
tici In continuitate. Datoritd proprietitii tumorilor gastro-
intestinale de a se rispindi pe distante lungi, submucos, lun-
gimi mari din tractul gastrointestinal, de aspect macroscopic
normal, ar trebui rezecate. Fluxul limfatic longitudinal prin
esofag poate conduce la arii rispindite, cu mici spoturi
tumorale, deasupra leziunii primare care subliniazi impor-
tanta unei rezectii largi a tumorilor esofagiene. Wong a aritat
cd recurenta locali la nivelul anastomozei, poate fi prevenitd
prin obtinerea unei margini de 10 cm de esofag normal, dea-
supra tumorii. Studiile anatomice au aritat, de asemenea, ci
nu existd nici o barierd limfaticd submucoasi intre esofag si
stomac, la nivelul cardiei, s1 Wong a demonstrat ¢i 50% din
recurentele locale la pacientii cu cancer esofagian, care au
fost rezecati in scop curativ, apar pe portiunea de stomac
intratoracicd, de-a lungul liniei gastrice de rezectie. Consi-
derind ci, lungimea esofagului variazi intre 17 si 25 de cm,
si lungimea micii curburi a stomacului este de aproximativ
12 cm, o rezectie curativi necesiti o sectionare cervicald a
esofagului si mai mult de 50% de gastrectomie proximali, la
majoritatea pacientilor cu carcinom al esofagului distal gi al
cardiei. Aceasti rezectie compromite lungimea stomacului
si esofagului, riminind s3 se restabileascid continuitatea
gastrointestinali care necesit3 interpozitia de colon.

Varsta. O rezectie in bloc 1n scop curativ pentru un car-
cinom esofagian, la un pacient cu o varsti mai mare de 75 de
ani, este rareori indicati datoriti riscului chirurgical aditional
si ascurtirii perioadei de viat3. Indiferent de cit de favorabile
sunt criteriile de stadializare, o rezectie paliativi este efectuati
la acesti pacienti. Aceastd abordare asiguri disparitia simpto-
melor, prin interventii chirurgicale mai putin extensive, iar
vindecarea rimane, incd, o posibilitate intdmplitoare.

Rezerva cardiopulmonard. Pacientii selectati pentru
rezectie esofagiani ar trebui si aib3 o rezervi cardiopulmo-
nari suficient, pentru a tolera interventia propusi. Functia

respiratorie este cel mai bine evaluati prin FEV1, care, ideal,
ar trebui si fie mai mare sau egal cu 2 L. Orice pacient cu
FEV1 mai mic de 1,25 L, nu este un candidat bun pentru
interventia chirurgicali, deorece el sau ea are un risc de 40%
de deces prin insuficientd respiratorie in urmitorii 4 ani. La
astfel de pacienti, sansele de supravietuire pe termen lung,
chiar daci au fost vindecati de boal3, nu justific o rezectie
in bloc, extensivi. Evaluarea clinici si electrocardiograma
nu sunt indicatori suficienti ai rezervei cardiace. Ecocardio-
grafia si examinarea cu thaliu-dipiridamol oferi informatii
precise asupra miscirii peretelui, fractiel de ejectie g1 debitului
sangvin miocardic. Un defect al examinirii cu thaliu poate
necesita evaluarea mai departe, cu angiografie coronariani
preoperatorie. O fractie de ejectie, in repaus, mai micd de
40%, in special daci nu existi o crestere, in timpul efortului
fizic, este un semn prost. Noi preferim efectuarea unei
rezectii paliative la un astfel de pacient, indiferent de cit de
favorabile sunt celelalte criterii.

Stadiul clinic. Factorii clinici care indicd un stadiu avansat
de cancer si exclud posibilitatea chirurgiei cu intentie curativi
sunt paralizia de nerv recurent, sindromul Horner, durere
vertebrald persistentd, paralizie de diafragm, formarea de fis-
tuld si revirsat pleural malign. Factorii care determing vin-
decarea chirugicali putin probabili include o tumori mai
mare de 8 cm In lungime, tralect anormal esofagian la tran-
zitul baritat, ganglioni limfatici mérigi la CT, o scidere pon-
derali de mai mult de 20% s1 inapetenta. La pacientii la care
aceste semne nu sunt descoperite, stadializarea depinde, in
primul rind, de lungimea tumorii, misuratd endoscopic si
de gradul de penetrare al peretelui si de metastazare in gan-
glionii limfatici relevate prin ecografie transesofagiani.
Studiile arati ci existd un numdr mare de parametri favorabili
asociati cu tumori mai mici de 4 cm in lungime; existd un
numir mai mic pentru tumorile cu lungime cuprinsd intre 4
si 8 cm, iar criteriile favorabile pentru tumori cu lungime de
peste 8 cm, sunt absente. In consecinti, descoperirea unei
tumori cu lungime de peste 8 cm, ar trebui si excludi rezectia
curativi; descoperirea unei tumori mai mici, ar trebui si
incurajeze o abordare agresivi si cu cit este mai micd tumora,
cu atdt mai agresivi ar trebui si fie abordarea. Ecografia trans-
esofaglana a tumorilor esofagiene a devenit accesibili recent
si oferd, In continuare, informatii cu privire la mirimea,
penetragia tumorald si statusul ganghomlor limfatict ai le-
ziunit (Fig. 23-82).

Stadializarea intraoperatorie. Stadializarea intraopera-
torie permite selectarea candidatilor potriviti pentru o re-
zectie curativd, in bloc. Se bazeazi pe faptul ci existd o ratd
scizutd de supravietuire la pacientii cu tumori penetranti
prin peretele esofagian sau care au multlple metastaze in
ganglionii limfatici de la distant3 si necesiti o abordare care
si permitd schimbarea unet disectii curative in bloc, intr-o
rezectie paliativd, dacd, in cursul interventiei chirurgicale,
este depistati una din urmitoarele caracteristici: 0 tumori
primari nerezecabili, rispindire intracavitard a tumorii,
metastaze in organele aflate la distant3, extensia tumorii prin
pleura mediastinald, metastaze multiple macroscopice, in
ganglionii limfatici sau dovada microscopicd a interesirii
ganglionilor limfatici de la marginile unei tumori rezecate
in bloc, adici, ganglionii limfatici paratraheali inferiori, triada
portald, subpancreatici sau periaortici. Figura 23-83 repre-
zintd un algoritm pentru luarea unei decizii intraoperatorii.
Pentru cancere ale esofagului distal si ale cardiei, pacientii
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Fig. 23-82. A. Imagine ecografici transesofagiani a unei tumori limitate la peretele esofagian. T=tumors;
V=vena azygos; H=cord; A=aortj; sigetile=adventicea intacti. B Imagine ecografici transesofagiand a unui
carcinom esofagian avansat, cu penetrarea tumorii prin toate straturile esofagului. T=tumord; A=aort;
sigeata arati penetrarea tumoral prin adventitie in tesuturile periesofagiene. (Din: Bremner RM,
DeMeester TR, Surgical treatment of esophageal carcinoma, in Wong RKH (ed): Gastroenterology Clinics
of North America, 20 (4), Philadelphia, W. B. Saunders, 1991, p 748, cu permisiunea autorilor)

cu un stadiu favorabil de boali pot fi identificati prin com-
binarea evaluirii preoperatorii §i intraoperatorii cu un
procent de acuratete de 86%. Supravietuirea, per ansamblu,
la 5 ani a acestor pacienti selectionati, dupi rezecia curativa,
in bloc, este intre 40 si 55%. Daci tumora nu se extinde prin
peretele esofagian si existd mai putin de 5 ganglioni limfatici
pozitivi, supravietuireala 5 ani este de 75%. Aceste rezultate

Laparotomie exploratorie

Inspectarea tumorii, biopsia venei porte,
arterei hepatice si ganglionilor celiaci
!

sustin o abordare clinici prin care o rezectie in bloc a esofa-
gului si stomacului este favorabili numai la pacientii cu
probabilitatea cea mai mare de a avea un beneficiu.

Tratamentul pacientilor exclusi de la rezectia curativa.
Daci pacientul este considerat incurabil la evaluarea preopera-
torie sau intraoperatorie, severitatea disfagiei sau a altor

Fig.23-83. Algoritmul de luare a deciziei
intraoperatorii pentru cancerul esofagului
inferior si al cardiei.

A .
Penetrarea peretelui evidenti macroscopic
si interesare a ganglionilor limfatici

| .
Firi dovadi de penetrare a peretelui
sau prindere a ganglionilor limfatici

inchiderea abdomenului

Esofagectomie transhiatali
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si interesare a ganglionilor limfatici

Esofagectomie simpli

Firi dovadi de penetrare a peretelui
sau prindere a ganglionilor limfatici

Disectie in bloc a esofagului

Laparotomie iterativi
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Mobilizarea stomacului

pentru tractionare

si anastomozare cervicald

Caz curativ

Disectia in bloc a stomacului,

2/3 gastrectomie, mobilizarea

colonului pentru interpunerea
la esofagul cervical
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Tabelul 23-14
Gradele functionale ale disfagiei

Incidenta de

Gradul Definitia diagnosticare (%)

1 Alimentare normali 11

II Necesitd lichide in timpul mesei 21

111 Apt si ingere semisolide dar 30
inapt de a ingera orice solid

v Apt s3 ingere numai lichide 40

A Inapt si ingere lichide, 7
dar apt s3-si inghiti saliva

VI Inapt si-si inghitd saliva 12

SURSA: Modificatd dupi Takita H, Vincent RG, et al: Squamos
cell carcinoma of esophagus: a study of 153 cases. J Surg Oncol
9:547, 1977, cu permisiunea autorilor.

simptome care determini incapacitate este studiati. Disfagia
de gradul IV sau mai mult (Tabelul 23-14) este un indiciu pentru
rezectia paliativi. Daci statusul pacientului este bun din punct
de vedere fiziologic, rezectia esofagiani simpli si reconstructia
cu o esogastrostomie cervicald reprezintd cea mai buni paliatie.
Aceastd proceduri permite pacientului si se alimenteze firi
disfagie si previne complicatiile locale de perforatie, hemoragie,
formarea de fistuld si durere incapacitantd. Ocazional, un pacient
va fi vindecat printr-o rezectie paliativi, dar acest lucru nu ar
trebui s3 constituie o justificare pentru practicarea unei rezectii
paliative in absenta disfagiei. Revirsatul pleural malign,
diseminarea mediastinali evidenti sau metastazarea la distantd
sunt, de obicei, contraindicatii pentru rezectia paliativi. Inaceste
cazuri, dacd disfagia nu constituie o problema, nu este necesar
si se facd nimic mai mult.

Daci o tumori obstructivi nu poate fi rezecati, datoriti
invazieiin trahee, aortd sau cord, sau starea generali a pacien-

200
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Gradul disfagiet

Fig. 23-84. Reprezentarea punctati a relatiei dintre gradul de
disfagie si autoevaluarea analogici liniard (LASA) la 38 de

pacienti cu carcinom esofagogastric. 86 de scoruri pereche
obtinute in diverse momente din perioada de supravietuire a
pacientilor au fost reprezentate. Corelatia negativi aritati este
foarte semnificativd (p) cu coeficienti Spearman de —0,49 si
respectiv -0,43. (Din: Loizou LA, Grigg D, Atkinson M, Robertson
C. Bown S, A prospective comparison of laser therapy and
intubation in endoscopic palliation for malignant dysphagia,
Gastroenterology 100:1307, 1991, cu permisiunea autorilor)

% din tumorile cu metastaze in ganglionii limfatici
gang
100

60

0 25/28

6/9

20 2/6

Intramucos Intramural Trans mural

Adincimea tumorii

Fig. 23-85. Prevalenta metastazelor ganglionare in concordanti cu
penetrarea tumorii, pe mostre anatomopatologice. (p<0,01;¢2= 9,3,
2df) (Din: Clark GWB, Peters JH, et al, Nodal meustasis and sites of
recurrence following en-bloc esophagectomy for adenocarcinoma,
Ann Thorac Surg 58:646, 1994, cu permisiunea autorilor)

tului contraindici o interventie chirurgicald, ameliorarea
disfagiei prin restabilirea lumenului esofagian este scopul
principal al terapiei. fn aceasta situatie, obiectivul este de a
asigura ameliorarea disfagiei, cu cea mai mici rati de morta-
litate si cea mai scurtd perioadd de spitalizare. O varietate de
tehnici, printre care se numiri cateterizarea, intubarea,
ablatia cu laser, electrocoagularea sunt disponibile si pot fi
utilizate singure sau in combinatie. Majoritatea centrelor pre-
ferd intubatia esofagului.

Figura 23-84 arati corelatia dintre gradul disfagiei si
rezultatul pacientului la testul de autoevaluare analogicd
liniard (Linear Analogue Self Assessment-LASA), care
determind statusul general fizic si fiziologic §i controlul
simptomelor, inclusiv a disfagiei. Existd o corelatie
semnificativ negativi Intre gradul disfagiei si calitatea vietii
asa cum a fost misuratd prin LASA.

Tratamentul chirurgical

Statusul nutritional al pacientului Tnainte de interventia
chirurgicali are un efect important asupra evolutiei dupi o
rezectie esofagiand. Nivele scizute ale proteinelor serice au
un efect nociv asupra sistemului cardiovascular si un status
nutritional prost afecteazi rezistenta gazdei la infectii si rata
de vindecare a anastomozei si a pligii. Un nivel al albuminei
plasmatice de mai putin de 3 ,4g/dl la internare indici aport
calorie scizut, si o crestere a riscului de comphcatu postope-
ratorii, inclusiv a desfacerii anastomozei. O j jejunostomd de
alimentatie oferi metoda cea mai buni si siguri de suport
nutrlglonal, la pacientii care nu pot avea o dieti pe cale orali
si au un intestin subtire cu functie normali. La pacientii cu
malnutritie severi, jejunostomia este efectuatd ca un timp
separat, pentru a permite suportul nutritiv preoperator. La
acesti pacienti se efectueazi o incizie minimi mediand supra-
ombilicali, pentru accesul in cavitatea abdominali. In cele-
lalte situatii, tubul de j jejunostomie este plasat in timpul
interventiei pentru rezectia esofagian, iar alimentarea este
inceputd in a treia zi postoperator.

Intr-o analizi a 43 de pacienti la care s-a efectuat rezectie
curativd in bloc pentru adenocarcinomul esofagului distal,
metastazele in ganglionii limfatici au fost prezente in 76% din



cazuri. Penetratia tumorii a fost un bun indicator pentru
interesarea ganglionari (Fig, 23-85). In momentul rezectiei, 89%
din tumorile transmurale, 60% din tumorile intramurale si 33%
din leziunile intramucoase aveau metastaze ganglionare
limfatice. Aceste rezultate sunt in concordanti cu datele
cercetitorilor japonezi care au raportat o interesare ganglionari
la 30% din 40 de pacienti cu carcinom celular scuamos intra-
mucos. Acest rezultat are implicatii In tratamentul pacientilor
cu grad ridicat de displazie, la care prevalenta adenocarcino-
mului nediagnosticat este de pani la 50%.

In aceeasi serie, adenocarcinoamele esofagului inferior
sial cardiei se rispindesc larg, in ganglionii limfatici regio-
nali, cel mai frecvent, in ganglionii aflati de-a lungul micii
curburi, trunchiului celiac si regiunilor parahiatale (Tabelul
23-15). 10% au ganglioni subcarinali si 18% au interesati
ganglionii din hilul splenic, de-a lungul arterei splenice sau
de-a lungul marii curburi a stomacului; ganglionii subcari-
nali i cei splenici vor riméne dupi rezectia transhiatali.
Ganglionii interesati de-a lungul marii curburi a stomacului,
vor fi tractionati, de necesitate, in torace, daci stomacul a
fostutilizat pentru restabilirea continuititii gastrointestinale.
Aditional, peste 20% din pacienti au ganglionii trunchiului
celiac pozitivi, 0 zoni nedisecati de multi in cursul esofa-
gectomiei transhiatale.

Controlul bolii local si regional reprezinti baza rezec-
tiei clasice, in bloc. Din experienta noastri, locul recurentei
ganglionare urmaind unei rezectii in bloc a fost in afara limi-
telor de rezectie, la 80% din pacientii cu recidivi de boali
(Fig. 23-86). Toti pacientii cu recurenti ganglionari toracici
au avut leziunea in mediastinul superior sau in fereastra
aortopulmonari, sugerind ci aceste recurente au luat nastere
din ganglionii aflati de-a lungul lanturilor nervilor laringei
recurenti, care nu sunt rezecati, de rutini, de o rezectie in
bloc. Efectuarea unei disectii mai extinse mediastinal, com-
binati cu disectia radicali a gitului a fost sustinuti de unii
autori pentru tratamentul carcinomului celular scuamos
esofagian. O morbiditate crescuti si posibilitatea unei rigu-
seli permanente asociate cu aceasti abordare au descurajat
aplicarea sa largd. A fost raportat ci descoperirea bolii meta-
statice, interesind ganglionii celiaci, impiedici supravietuirea

"Tabelul 23-15
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Fig. 23-86. Reprezentarea schematici a locurilor de recurenti
a ganglionilor limfatici dupi o esofagectomie in bloc. Marginile
rezectiei sunt indicate de linia intrerupti. (Din. Clark GWB,
Peters JH, et al: Nodal metastasis and sites of recurrence
following en-bloc esophagectomy for adenocarcinoma. Ann
Thorac Surg 58:646, 1994, cu permisiunea autorilor)

peste 2 ani. Din contrd, noi am raportat o supravietuire
prelungitd la pacientii cu trunchiul celiac interesat.

Cancerul esofagian cervical si toracic superior. Cand
este luatd in considerare rezectia, tumorile esofagiene sunt
impirtite in cele de deasupra si cele de sub carind. Czerny a
publicat prima rezectie reusiti a unui carcinom al esofagului

Modalitatea diseminirii limfatice in tumorile rezecate ale esofagului inferior si ale cardiei

Localizarea Nr. de pacienti  Procentul de Nr. de ganglioni Nr. total de Procentul de
ganglionilor pozitivi pacienti pozitivi pozitivi ganglioni rezecati  ganglioni pozitivi
Traheobronsic 1 2,3% 1 42 2,4%
Subcarinal 4 9,3% 9 390 2,3%
Paraesofagian 12 27,9% 37 316 11,7%
Parahiatal 15 34,8% 35 247 14,2%
Hilul splenic 1 2,3% 3 39 7,7%
Artera splenici 2 4,7% 2 71 2,8%
Marea curburi 4 9,3% 10 89 11,2%
Mica curburi 18 41,8% 64 261 24,5%
Gastric sting 3 7% 8 94 8,5%
Celiac 9 20,9% 25 60 41,6%
Hepatic 1 2,3% 6 21 28,5%
Portal 1 2,3% 2 84 2,4%
Gastric sting 1 23% 4 47 8,5%
Retropancreatic 0 0 0 23 C%
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cervical In 1877. S-a sperat ci prognosticul pacientilor cu
aceastd afectiune ar putea fi mai bun decit pentru cei cu carci-
nom al esofagului toracic; s-a dovedit ci nu a fost astfel.
Experienta precoce din rezectia esofagului cervical determini
o ratd ridicatd de mortalitate, si reconstructia gitului cu grefe
necesitd, frecvent, interventii multiple. Datoriti acestei com-
plexitig si rezultatelor descurajante, in general, radioterapia
a fost, frecvent, aleasi. Mortalitatea imediati a scizut, dar
controlul tumorii nu a fost satisficitor.

Diferenta intre cele doud tipuri de tratament este maniera
de recidivd a tumorii. Tumorile tratate prin iradiere, initial,
tind s3 recidiveze local, la fel de bine ca si sistemic, si determi-
ni boali locali netratabili, cu eventuale eroziuni ale vaselor
gtului si in trahee, determinind hemoragie si dispnee.
Pacientii la care se efectueazi tratament chirurgical au citeva
recurente locale ale tumorii, considerind ci excizia totali a
fost posibild, dar decedeazi datoritd metastazelor. Colin a
raportat o rati de recidivi locali la 80% dupi radioterapia
definitivi si de 20% la acei pacienti la care a fost necesari o
rezectie pahatlva cu scopul de a controla tumora la nivel lo-
cal. Imbunatatmle in tehnicile de reconstructie esofagianid
imediati au redus complicatitle tratamentului ch1rurg1cal ale
acestei bolii si au incurajat o abordare chirurgicali mai
agresivi. Rezultatele raportate de Colin sugereazi ci o re-
zectie chirugicald inigiald agresivi determini o supravietuire
mai lungd comparativ cu radioterapia (Fig. 23-87). Marginile
de rezectie pozitive, invazia traheald care nu poate fi inde-
pirtatd si paralizia corzilor vocale se coreleazi cu o supra-
vietuire semnificativ mai scurtd, dupi interventia chirurgicali.
Paliatia a fost mai bine realizati la pacientii la care s-a efectuat
esofagectomie cu tractionarea imediati a stomacului,
comparativ cu cei la care s-a efectuat initial radioterapie sau
chimioterapie.

Leziunile care nu sunt fixate la coloana vertebrali, nu
invadeazd vascle sau traheea §i nu au metastaze ganglionare
cervicale fixe, ar trebui si fie rezecate. Daci sunt prezente
metastazele in ganglionii limfatici sau tumora se afli in
vecinitatea apropiatd a muschiului cricofaringian, o curi de
chimio- sau radioterapie preoperatorie ar trebui administrat3,
inainte de rezectia chirugicali. Aceasta consti, de obicei, in
2-3 cure de chimioterapie si nu mai mult de 3,5 Gy, in cazul
radioterapiel. Terapia neoadjuvanti este administrati cu
intentia pstririi laringelui, deoarece laringele este frecvent
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Fig. 23-87. Graficul supravietuirii pacientilor cu carcinom al
esofagului cervical tratat chirurgical sau radioterapie cu 5000+
Gy. (Din: Colin CF Spiro RH: Am [ Surg 148:460, 1984, cu
permisiunea autorilor)

invadat de tumori microscopice si, in trecut, o laringectomie
totald In combinatie cu esofagectomia era, de obicei, nece-
sard. O disectie simultani, In bloc, a mediastinului superior
s1 ganghomlor cervicali este efectuati cu menajarea venelor
Jugulare de ambele pirti.

Esofagul toracic este extirpat printr-o toracotomie poste-
rolateral dreaptd, cu o limfadenectomie corespunzitoare in
bloc. Continuitatea tractului gastrointestinal este restabiliti
prin tractionarea stomacului In torace prin spatiul esofagian.
Daci este necesari si rezectia laringelui, se realizeaz3 un orificiu
de traheostomie permanent pe marginea inferioari a inciziei
cervicale. Sectionarea traheei la unii pacienti poate exclude
posibilitatea unei traheostomii cervicale permanente standard,
deorece segmentul traheal distal nu va ajunge in incizura
suprasternald. Extirparea jumititii mediale a claviculelor si a
manubriului, inferior de unghiul sternal Louis, oferi o
expunere excelentd si permite realizarea unei traheostomii
mediastinale. Un grefon de piele bipediculat, de pe muschiul
pectoral, poate si fie ascensionat sau un grefon musculo-
cutanat, cu un singur pedicul, incluzind muschiul pectoral si
tegumentul supraiacent, poate fi rotit pentru a acoperi i defectul.
O incizie circulari in grefon poate fi utilizati drept orificiu
prin care segmentul traheal rimas este exteriorizat prin piele.

Tumori ale esofagului toracic si ale cardiei. Pentru tu-
morile care 1au nastere inferior de carina traheald, noi prefe-
rim fie o rezectie In bloc curativi, fie o rezectie transhiatali
paliativd. Un procedeu curativ este efectuat in concordanti
cu principiile unei rezectli in bloc, impreuni cu ganglionii
limfatici regionali (Fig. 23-88). Este realizati la un pacient la
care starea generald preoperatorie si caracteristicile tumo-
rale asiguri o potentiald supravietuire pe termen lung. Rezec-
tia 1n bloc este ficutd prin trei incizii in urmitoarea ordine:
toracotomie posterolaterald dreapti, rezectia in bloc a esofa-
gului distal, mobilizarea esofagulm deasupra arcului aortic,
inchiderea toracotomiei, repozitionarea pacientului in culcat
pe spate; incizie mediand abdominali superioari, disectia in
bloc a stomacului st a ganglionilor limfatici asociaty; incizia
cervicald stingi si sectionarea proximali a esofagului. Piesa
este mobilizati transhiatal, si stomacul este sectionat la un-
ghiul cardic, prezervand antrul. Continuitatea gastrointes-
tinald este restabilitd prin interpozitie de colon sting. in
tmpul disectiei abdominale si toracice, este efectuatd stadia-
lizarea intraoperatorie. Dacd in timpul interventiei este
identificatd o situatie incurabild, rezectia in bloc este aban-
donati si este efectuatd o rezectie paliativi, intr-o manierd
similard celei descrise, pentru aceia la care s-a realizat o
rezectie transhiatali. Dac3 stadializarea preoperatorie a aritat
ci pacientul este un candidat pentru o rezectie paliativi, este
efectuatd o esofagectomie transhiatali (Fig. 23-89). O tora-
cotomie stingi standard, cu anastomoza intratoracici pentru
leziunile inferioare sau 0 abordare combinati tip Ivor Lewis
pentru leziuni situate mai inalt nu este sustinuti deoarece
(1) necesitatea doveditd de rezectie a unor segmente esofa-
giene lungi, pentru eradicarea focarelor submucoase, (2)
morbiditatea crescutd asociatd cu desfacerea anastomozei
intratoracice §i (3) incidenta crescuti a esofagitei secundare
refluxului consecutiv anastomozei intratoracice.

Esofagogastrectomia in bloc versus rezectia transhiatal
pentru carcinomul esofagului inferior si al cardiei. Strategiile
de tratament pentru carcinomul esofagian limiteazi rolul chi-
rurgiei laindepirtarea tumorii primare, cu speranta ci terapia
adjuvanti va creste ratele de vindecare prin distrugerea foca-
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Fig. 23-88. Tehnica esofagogastrectomiei in bloc. Interventia este efectuati printr-o toracotomie
posterolaterald dreaptd, urmati de repozitionarea pacientului si laparotomia abdominali superioard
si incizia cervicald stingd. Timpii in aceastd interventie sunt: A. Sectionarea venelor intercostale
fnainte de virsarea in vena azygos. 8 Sectionarea venelor hemiazygos (pozele arati planul de
disectie). C. Disectia de-a lungul arterelor intercostale si peste suprafata anterioari a aortei, pini in
hemitoracele sting. 0 Ligaturarea ductului toracic si a portiunii terminale a venei azygos. £ Disectia
ganglionilor limfatici subcarinali. £ Disectia boants, cu degetul, a esofagului proximal. G. Piesa
acoperitd si kisati In torace, In timp ce se inchide toracotomia si pacientul este repozitionat pentru
timpul abdominal al procedeului. 4. Disectia arterei splenice la originea sa din trunchiul celiac si
limfadenectomie splenici. / Deschiderea ligamentului gastrohepatic si continuarea limfadenectomiei,
de-a lungul arterei hepatice comune. / Incheierea limfadenectomiei celiace si splenice cu sectionarea
arterei gastrice stingi. K Sectionarea stomacului si ridicarea piesei prin hiatus, dupi sectionarea
esofagului, fa nivel cervical. L Finalizarea procedeului prin reconstructia tractului gastrointestinal prin
L interpozitie de colon sting.

Fig. 23-89. Esofagectomia transhiatali.

A, llustrarea disectiei boante a esofagului
toracic prin incizii combinate abdominale

si cervicale, fird toracotomie.

B. Restabilirea continuititii gastrointestinale
cu ajutorul stomacului tractionat prin
mediastinul posterior cu
esofagogastrostomie cervicali.




relor sistemice. Aceasti abordare evidentiazi conceptul de
determinism biologic, ceea ce inseamni ci evolutia pacien-
tului dupi tratamentul cancerului esofagian este determinatd
de momentul diagnosticului si de faptul ci terapia chirur-
gicali in scopul rezectiei a mai mult decit tumorii primare

Tabelul 23-16

Argumente pentru sustinerea esofagectomiei extensive,
gastrectomiei si disectiei ganglionilor limfatici

Argumente pentru sustinerea unei esofagectomii mai extensive

Injectarea substantei de contrast submucos aratd cd
lungimea fluxului limfatic longitudinal este de sase ori
mai mare decit cea a fluxului transversal.

Cel putin 10 cm de esofag macroscopic normal, proximal de
tumori trebuie rezecati, pentru a preveni recidiva locala.

Raporturile locale arati ci, pentru o margine proximald
adecvati, este aproape intotdeauna necesard o anastomozi
cervicald.

Argumente pentru sustinerea unei gastrectomii mai extensive
pentru tumorile treimii inferioare a esofagului si cardiei

Nu existi o barierd a limfaticelor submucoase intre esofag
si stomac la nivelul cardiei.

Celulele tumorale din limfaticele submucoase pot apirea
in recurentele intragastrice dac este rezecat prea putin
din stomac.

Raporturile locale ale stomacului nu permit obtinerea ambelor
margini distale tumorale adecvate si suficient stomac
rezidual pentru efectuarea unei anastomoze cervicale.

Argumente pentru disectia ganglionilor limfatici

Supravietuirea pacientilor cu cancer pulmonar si metastaze
in ganglionii limfatici hilari, adicd, un cancer care
metastazeazd, de asemenea, in ganglionii limfatici
mediastinali, este dependenti de Indepirtarea
ganglionilor interesati.

Pacientii cu carcinom esofagian si metastaze in ganglionii
limfatici sunt vindecati prin rezectie. Avind in vedere
acest lucru, este extrem de rar ca pacientii cu metastaze
in ganglionii limfatici s fie vindecati firi extirparea lor
chirurgicali.

Pacientii cu cancer esofagian si al cardiei, ca i aceia cu
carcinom al capului si gitului, pot deceda si numai prin
prezenta metastazelor in ganglionii limfatici.

Chirurgii din Orient, care urmiresc in permanentd
rezultatele, accepti, neconditionat, beneficiul disectiei
ganglionilor limfatici asupra supravietuirii la pacientu
cu carcinom al esofagului si al stomacului.

43% din pacientii cu carcinom esofagian care au ganglionii
limfatici negativi din punct de vedere histologic au
ganglionii limfatici pozitivi din punct de vedere
histochimic. Mai mult, dupd supravegherca medie de 12
luni, pacienti cu ganglionii limfatici pozitivi din punct
de vedere histochimic au avut o durati de supravietuire
semnificativ mai scurtd firi recidivi. Pe baza acestui
rezultat, se consideri ci, atunci cind sunt descoperiti
ganglionii limfatici negativi din punct de vedere histo-
logic, o portiune din tumord, mai mare decit este in
mod curent apreciat, este excizati sau lisatd pe loc in
functie de extinderea rezectiei.
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nu este utili. Metastazele ganglionilor limfatici sunt consid-
erate markeri absoluti ai bolii sistemice; excizarea sistematicd
a ganglionilor interesati nu este considerati ca fiind beneficd.
Credinta ci rezectia tumorii primare prin esofagogas-
trectomie transhiatali asigurd aceleasi rate de supravietuire
ca si o rezectie mai extensivi in bloc se bazeazi pe acelasi
gen de motive.

In procedeul transhiatal, nu existi nici 0 manevri specifica
ficuti pentru ridicarca tesutului ganglionar la origine, din
mediastinul posterior. Din contri, esofagectomia in bloc
indepirteazi tumora acoperit pe toate suprafetele cu un strat
de tesut normal (vezi Fig. 23-88). Un segment lung din tractul
intestinal este rezecat deasupra si dedesubtul leziunii, pentru
a incorpora diseminarea submucoasi a tumorii. in concor-
dant cu acest lucru este rezectia a doud treimi proximale
ale stomacului la pacientii cu tumori in treimea inferioard a
esofagului toracic sau a cardiei. Disectiile corespunzitoare
ale ganglionilor limfatici mediastinali cervicali si abdominali
sunt incluse, utilizind astfel o tehnici in bloc pentru exciza-
rea ganglionilor regionali, potential interesati. Argumentele
pentru sustinerea unei esofagectomii mai extensive, gas-
trectomiei si disectia ganglionilor limfatici sunt enumerate
in tabelul 23-16.

Rezultatele stranse de Hagen et al. aratd ¢ o esofago-
gastrostomie in bloc a determinat o crestere semnificativa a
supravietuirii la 5 ani, comparativ cu esofagogastrectomia
transhiatal3, in ciuda faptului ci o clasificare postoperatorie
anatomopatologici a pieselor rezecate de la pacientii la care
s-a practicat esofagogastrectomia transhiatald a ardtat cd
acesti pacienti par si se fi aflat in stadii precoce ale bolii (Fig.
23-90). Comparatia intre graficul supravietuirii urmind
esofagogastrectomiei in bloc si cel al esofagogastrectomiel
transhiatale bazati pe clasificarea anatomopatologicd si
stadiul de boali este aritati in figurile 23-91, 23-92, 51 23-93.
Un prognostic cu certitudine mai bun asupra supravietuirii
este observat la pacientii cu leziuni precoce, la care s-a
efectuat o esofagogastrectomie in bloc, la care rata de supra-
vietuire la 5 ani a fost de 75%. Aceasta a fost mult mai micd
pentru leziunile intermediare si tardive. De interes este faptul
ci rezultatele dupi esofagogastrectomia transhiatald au fost
similare pentru stadiile precoce si intermediar ale bolii, 19,8%
si, respectiv, 21,0% la 2 ani, dar nu cu mult mai bune compa-
rativ cu 8,6% pentru stadiul tardiv al bolii.

Aceste studii au aritat ci, pentru stadiile precoce ale can-
cerului esofagului inferior si al cardiei, esofagogastrectomia
in bloc determini rate de supravietuire semnificativ mai bune,
comparativ cu esofagogastrectomia transhiatald. Acest rezultat
nu poate fi explicat de o predilectie a stadiului in care s-a
rezecat tumora, o diferenti in mortalitatea operatorie sau
decesul prin cauze netumorale. Mai mult, el pare si se datoreze
tipului de operatie efectuati. Rezultatele la pacientii aflati in
stadii intermediare si avansate de boald sunt mai putin clare; o
imbunititire a supravietuirii a fost remarcati la stadiul avansat
de boald, dar nu si in stadiul intermediar. Noi binuim cd
explicatia acestui rezultat este lipsa preciziei in incadrarea
pacientilor in stadiul de cancer esofagian sau evaluarea a prea
putini pacienti aflati in stadiul intermediar al bolii. Ideal,
intrebarea care se pune asupra tipului de procedeu care este
cel mai bun ar trebui si fie rezolvati printr-un studiu
prospectiv randomizat.

Extinderea rezectiei curative in cazul bolii limitate la
mucoasd. Dezvoltarea programelor de supraveghere pentru
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Procent de supravietuire
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detectarea carcinomului celular scuamos in stadii precoce in
zonele endemice si a stadiului precoce a adenocarcinomului
din esofagul Barrett a dat nastere la controverse asupra tipului
de tratament al tumorilor limitate la mucoasi. Unii autori au
rezecat carcinomul scuamos, pe cale endoscopici, dupi
utilizarea ecografiei transesofagiene, pentru a determina daci
tumora este limitatd la mucoasi. Surprinzitor, zone mari de
mucoasi scuamoasi pot fi rezecate fird perforatie sau
sangerare, lisind suprafata netedi a muscularei mucoasei
intactd. Reepitelizarea ulceratiei de mari dimensiuni, produsi
iatrogen este, de obicei, completd dupi 3 siptimani. Pentru a
nu omite un cancer scuamos care a invadat mai profund decit
s-a crezut initial, este important si se examineze, cu atentie,
marginile profunde ale piesei rezecate si si se efectueze
examindri endoscopice periodice de supraveghere prin
tehnicile cu coloranti vitali. Aceasti tehnici nu este potriviti

Fig. 23-91, Probabilititile de
supravietuire calculate printr-o metodi
Kaplan-Meier, in functie de tipul

100%

pentru leziuni scuamoase multiple si rispandite sau circum-
ferentiale, datoritd riscului de dezvoltare a stricturii pe
parcursul procesului de vindecare. In aceastd situatie, cei
familiarizati cu rezectia endoscopici ar sustine esofagectomia.

Citeva studii au aritat ci neoplasmul intraepitelial, ceea
ce inseamnd carcinom in situ sau displazie de grad inalt, si
tumorile intramucoase, ceea ce inseamni carcinom invaziv
limitat de musculara mucoasei, sunt diferite, intr~un anumit
fel, prin comportarea lor biologici de tumorile submucoase,
indiferent de caracteristicile lor histologice, adic, indiferent
daci ele sunt carcinoame celulare scuamoase sau adenocar-
cinoame luind nastere din mucoasa Barrett. Invazia vasculari
si metastazarea in ganglionii limfatici nu apar in displazia
severd, sunt neobisnuite in tumorile intramucoase, dar sunt
reguld in tumorile submucoase. In consecints, supravietuirea
la 5 ani pentru tumorile intramucoase este semnificativ mai

Procent de supravietuire

procedeului folosit, la pacientii aflati in
stadiul precoce al bolii in momentul
clasificirii anatomopatologice a piesei
rezecate. EBE, esofagogastrectomie in
bloc, THE, esofagogastrectomie
transhiatald. (Din: Hagen /A, Peters JH,
DeMeester TR, Superiority of extended
en bloc esophagogastrectomy for
carcinoma of the lower esophagus and
cardia. | Thorac Cardiovasc Surg
106(5):850, 1993, cu permisiunea
autorilor)
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Procent de supravietuire
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Fig. 23-92. Probabilititile de
supravietuire calculate printr-o metoda
Kaplan-Meier, in functie de tipul
procedeului folosit, la pacientii aflati in
stadiul intermediar al bolii in momentul
clasificirii anatomopatologice a pieselor
rezecate. EBE, esofagogastrectomie in bloc,

40% -

20%— -

0% - T
o] 10

THE esofagogastrectomie transhiatald.
(Din: Hagen JA, Peters JH, DelMeester TR,
Superiority of extended en bloc
esophagogastrectomy for carcinoma of
the lower esophagus and cardia. | Thorac
Cardiovasc Surg 106(5):850, 1993, cu
permisiunea autorilor)

buni comparativ cu cea a tumorilor submucoase. Aceste
rezultate arati ci atit displazia severi cat si cancerele intra-
mucoase reprezinti leziuni maligne precoce ale esofagului.
O problemi importanti care trebuie solutionati este dacd
tumora intramucoasi poate fi corect diferentiatd preoperator
de o tumori submucoasi. Rezultatele obtinute prin utiliza-
rea ultrasonografici endoscopice pentru determinarea pro-
funzimii tumorilor limitate la peretele esofagian au o sensi-
bilitate indoielnici. Rezolutia aparatelor de ultrasonografie
endoscopici actuale nu este suficientd pentru precizarea
diferentei detaliilor fine ale infiltririi tumorale atunci cand
este limitati la peretele esofagian. Actualmente, nu existd
nici o modalitate valabili pentru a determina daci o tumord
se extinde prin musculara mucoasei, preoperator.

Un alt factor de complexitate este faptul ci pind 1a 30%
din pacientii cu tumori intramucoase au metastaze ganglio-

Fig. 23-93. Probabilititile de

p = 1,0 (Cox-Mantel)
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nare limfatice, desi numirul ganglionilor invadati per pacient
este, de obicei, mai mic sau egal cu cinci. Akiyama i altii au
raportat ci, chiar si in cazurile in care numirul ganglionilor
invadati poate fi mic, ei se pot rispandi in regiuni ganglionare
aflate la distantd, incluzind ganglionii cervicali si abdominali.

Din aceste motive — dificultatea determinirii preoperator
a profunzimii la care tumora a penetratin peretele esofagian,
cunoasterea faptului ci tumorile care invadeazi prin mus-
culara mucoasei in submucoasi au un procent de incidentd a
metastazelor in ganglionii limfatici mai mare sau egal cu 60%,
la fel ca si faptul ci distanta de la epiteliu la muscularis mu-
cosa este cu numai 1-2 mm mai putin decit pini la submu-
coasi — pare prudent s3 se efectueze o esofagectomie in bloc
pentru tratarea tumorilor intramucoase. Aceasta este, de ase-
menea, valabil si pentru pacientii cu esofag Barrett si displazie
de grad inalt, din moment ce 50% din acesti pacienti vor

Procent de supravietuire

supravietuire calculate printr-o metodi 100%
Kaplan-Meier, in functie de tipul
procedeului folosit, la pacientii aflati in
stadiul tardiv al bolii, in momentul 0% —
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(Din: Hagen JA, Peters JH, DeMeester TR, ?
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lower esophagus and cardia. | Thorac 40% —
Cardiovasc Surg 106(5):850, 1993, cu
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Tabelul 23-17

Terapia chirurgicali recomandati pentru carcinomul esofagian

Leziune

Rezectie

1. zone limitate de displazie de grad inalt
(cancerul intraepidermal)
2. zone rispandite sau circumferentiale cu
displazie de grad inalt (cancerul intraepidermal)
3. tumord invadind prin membrana bazali, dar nu
prin muscularis mucosa (tumori intramucoase)

Rezectie mucoasi endoscopici (actualmente aplicabili
numai carcinomului scuamos)

Esofagectomie fird toracotomie.

Esofagectomie in bloc cu disectie ganglionari limfatici adecvati
(vezi mai jos) si prezervarea splinei. Reconstructia prin

tractionarea stomacului.

4. tumori mai profunde decit muscularis mucosa,
dar nu prin peretele esofagian (tumori intramurale)

Esofagectomie in bloc cu limfadenectomie sistematici adecvati
cervicald, mediastinal superior (deasupra bifurcatiei traheale),

mediastinal inferior (sub bifurcatia traheala) sia ganghom]or
abdominali. (Pentru cancerele treimii superioare si medii,

disectia mediastinali trebuie si includi ganghonu din lungul
nervului recurent sting. Pentru cancerele treimii inferioare a
esofagului §i a cardiei, se omite disectia ganglionar3 cervicali

si a mediastinului superior, dar se include portiunea proximali
a stomacului in-rezectie. Pentru cancerele esofagiene ale treimii

superioare, se omite disectia nodulilor limfatici abdominali).
Reconstructia prin tractionarea stomacului, pentru tumorile

treimii medii §i superioare, si prin interpozitie de colon pentru
tumorile treimii inferioare si ale cardiei.

5. tumord extinsi prin muscularis propria
(tumori transmurale)

La fel ca pentru tumorile intramurale, cu exceptia acelor situatii
cand 5 sau mai multi ganglioni limfatici sunt invadati, cazuri in

care este efectuatd o esofagectomie transhiatali paliativi.

ascunde o tumori intramucoasi nediagnosticati. In ambele
situati, o disectie mediastinali si abdominali a ganglionilor
limfatici este, de asemenea, efectuatd, dar portiunea
proximali a stomacului si splina nu sunt rezecate deoarece
posibilitatea disemindrii submucoase masive si a metastazelor
in ganglionii splenici este minimi. Continuitatea gastroin-
testinald este restabilitd prin tractionarea stomacului la nivel
cervical si efectuarea unei esofagogastrostomii. In orice caz,
aceastd abordare nu este universal acceptati.

Deoarece intelegerea fiziopatologiei cancerului esofagian
se imbunititeste si experienta creste concomitent cu rezec-
tiile efectuate, se acumuleazd dovezi ci cea mai buni oportu-
nitate de vindecare a unui pacient cu tumori intramurali a
esofagului distal sau a cardiei este esofagectomia in bloc si
gastrectomie proximali cu restabilirea continuititii gastroin-
testinale prin interpozitie de colon. Pentru pacientii cu tu-
mori la nivelul esofagului superior sau cervical, cea mai buni
sansd de vindecare este o esofagectomie in bloc si disectia
ganglionilor limfatici cervicali cu restabilirea continuititii
gastrointestinale prin tractionarea stomacului. Tabelul 23-17
prezintd o sintezi a extinderll rezectiei pentru profunzimi
variate ale extensiei tumorale in peretele esofagian.

Terapii alternative

Radioterapia. Tratamentul principal prin radioterapie nu
determini rezultate comparabile cu cele obtinute in urma
tratamentului ch1rurg1cal fn mod curent, utilizarea radiote-
rapiei este limitati la pacientii care nu sunt candidati pentru
terapia chirurgicald. Paliatia disfagiei este de duratd scurtj,
in general durdnd numai 2-3 luni. Mai mult, lungimea si tipul
de tratament sunt dificil de ]ustlflcat pacientilor cuo speranti
de viatd limitati. In consecinti, existi o tendintd de evitare a
tratdrit pacientilor aflati in stadii avansate de boali.

Chimioterapia adjuvanti. Propunerea de utilizare a chi-
mioterapiei adjuvante in tratamentul cancerului esofagian a
inceput atunci cind a devenit evident ci majoritatea pacien-
tilor dezvoltd postoperator metastaze sistemice firi recu-
rentd locald. Aceastd observatie a condus la ipoteza ci micro-
metastazele sistemice nedetectate au fost prezente in mo-
mentul diagnosticului si daci terapia sistemici eficace a fost
addugati terapiei regionale, supravietuirea ar fi trebuit si se
imbunititeasci.

Recent, aceastd ipotezi a fost sustinuti de observarea
celulelor tumorale epiteliale in miduva osoasi la 37% din
pacientii cu cancer esofagian, la care s-a practicat rezectia in
scopul vindecirii. Acesti pacienti au o prevalenti mai mare
arecidivei la 9 luni postoperator, comparativ cu acei pacienti
care nu au aceste celule. Astfel de studii subliniazi faptul ci
diseminarea hematogeni a celulelor maligne viabile apare
precoce in evolutia bolii si ci terapia citostatici sistemici
poate fiutild in cazul in care celulele sunt sensibile la agentul
respectiv. Pe de altd parte, chimioterapia sistemici poate fi
un impediment datoriti proprietitilor sale imunosupresive
daci celulele sunt rezistente. Din picate, tehnologia actuali
nu este capabild si testeze sensibilitatea celulelor tumorale
la medicamentele chimioterapeutice. Aceasta determini ca
alegerea citostaticelor s fie ficuti numai pe baza eficacititii
lor clinice contra tumorilor similare macroscopic.

Decizia utilizdrii preoperator, mai degrabi decit chimio-
terapia postoperatorie, a avut la bazi ineficienta agentilor
chimioterapeutici, atunci cind sunt utilizati postoperator,
si studiile pe animale care sugereazi ci agentii administrati
preoperator au fost mai eficienti. Afirmatia ci este mai putin
probabil ca pacientii care primesc chimioterapie inaintea
rezectiei sd dezvolte rezistentd la medicamente nu este susti-
nutd de dovezi clare. Afirmatia ci distributia drogului este

.~



Tabelul 23-18
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Carcinomul esofagian: chimioterapia preoperatorie randomizati versus terapie chirurgicala singulara

Nr. chimioterapiei Réspuns Supravietuirea dupa
preop/nr. chirurgiei  Tipul complet la chimioterapie versus
Autori An singurd celular Asocierea chimioterapie chirurgie singurd
Roth 1988 19/20 Scuamos P,V,B 6% NS
Nygaard 1992 50/41 Scuamos P,B . NS
Schlag 1992 21/24 Scuamos P, 5-FU 5% NS

P=cisplatin; V=vindesine; 5-FU=5-fluorouracil; NS=nesemnificativ.

amplificati deoarece fluxul sangvin este mai abundent inainte
de efectuarea disectiei chirurgicale nu este, de asemenea,
sustinuti, din moment ce daci un flux suficient ajunge la
locul interventiei chirurgicale pentru a vindeca plaga sau
anastomoza, atunci debitul ar trebui si fie suficient pentru
distributia medicamentelor chimioterapice. Existd, in orice
caz, rezultate care sustin afirmatia c3 administrarea chimio-
terapiei preoperator la pacientii cu carcinom esofagian poate,
daci este eficientd, s3 faciliteze rezectia chirurgicald prin
reducerea dimensiunilor tumorale. Aceasta este, in mod spe-
cial, benefici 1n cazul tumorilor celulare scuamoase, situate
deasupra nivelului carinei. Reducerea dimensiunii tumorii
poate oferi o margine mai siguri intre tumord si trahee si
permite anastomoza la un esofag cervical fird tumori, ime-
diat inferior de cricofaringian. Marginile invadate la acest
nivel, de obicei, necesiti laringectomia pentru prevenirea
recurentei locale consecutive.

Chzmzotempm preoperatorie. Trei studii randomizate
prospective la pacienti cu carcinom celular scuamos nu au
aritat nici un beneficiu din punct de vedere al supravietuirii,
al utilizirii chimioterapiel preoperatorii, comparativ cu
terapia chirurgicali singulari (Tabelul 23-18). Nu au fost
ficute studii similare pentru adenocarcinom. Pentru tumorile
celulare scuamoase un rispuns complet la chimioterapia a
apirut numai la 6% din pacienti.

Cu exceptia posibilititii de imbunititire a rezecabilititii
tumorilor localizate deasupra carinei, beneficiile citate de
sustinitorii chimioterapiei preoperatorii sunt indoielnice.
Chimioterapia preoperatoric utilizatd singuri este posibil si
reduci stadiul tumorii. Este, de asemenea, p051b11 sd elimine
sau sd intdrzie aparma metastazelor. In orice caz, nu existi
nici o dovadi ci ea poate prelungi supravietuirea la pacientii
cu carcinom esofagian rezecabil. Majoritatea recidivelor se
datoreazi metastazelor sistemice la distantd, subliniind

Tabelul 23-19

necesitatea perfectionirii terapiei sistemice. Complicatiile
postoperatorii septice si respiratorii sunt mai frecvente la
pacientii care primesc chimioterapie.

Combinarea preoperatorie a chimioterapiei cu radiote-
rapia. Chimioradioterapia preoperatorie utilizind cisplatin
si 5-fluorouracil (5-FU) in combinatie cu radioterapia a fost
raportati de citiva cercetitori ca fiind benefici atit in
carcinomul esofagian adenomatos cit si in cel cu celule scua-
moase. Au existat sase studii randomizate prospective: patru
pentru carcinomul celular scuamos, unul cu ambele tipuri —
scuamos si adenocarcinom si unul numai cu adenocarcinom
(Tabelul 23-19). Numai unul a aritat un oarecare beneficiu
al chimioradioterapiei preoperatorii, comparativ cu efectuarea
numai a terapici chirurgicale. Majoritatea autorilor publici
o morbiditate si mortalitate substantiald in cazul acestui tip
de tratament. In orice caz, multi au fosti incurajati de remarca
faptului ci unii pacienti, care au avut un rispuns complet,
nu au avut recurenti la 3 ani.

Trebuie avuti griji la incercarea de izolare a efectelor tera-
piei, deoarece adiugarea radioterapiei preoperatorii la chimio-
terapie creste rata de rispuns complet si amplifici beneficiile
chimioterapiei. Prin chimioradioterapie, rata de rdspuns
complet variazi intre 17 si 24 de procente (Tabelul 23-20).
Cand radioterapia nu se mai administreazi, rata de rispuns
complet scade la 0-5 procente, ceea ce sugereazi ci efectele
chimioterapiei sunt neglijabile. Daci radioterapia este factorul
responsabil pentru imbunititirea ratei de rispuns, terapia
chirurgicali singulari ar putea avea acelasi efect, din moment
ce numeroase studii din trecut au aritat ci terapia combinati,
chirurgie si radloteraple, nu oferd nici un beneficiu asupra
supraviefuirii.

Adevirata intrebare este daci un pacient cu carcinom eso-
fagian ar trebui si treaci prin cele trei cicluri de chimioterapie
cu sansi de 5% ca ei si poatd obtine un rispuns complet al

Carcinomul esofagian: chimio- sau radioterapia preoperatorie randomizati versus terapie chirurgicala singulari

Nr. chimio-radioterapiei
preop/nr. chirurgiei

Supravietuirea dupd
chimioterapie versus

Autori An singurd Tipul celular Asocierea chirurgie singurd
Nygaard 1992 47/41 Scuamos P, B, 35 Gy NS
LePrise 1994 41/45 Scuamos P, 5-FU, 20 Gy NS
Apinop 1994 35/34 Scuamos P, 5-FU, 40 Gy NS

Urba 1995 50/50 Scuamos si adenomatos P, 5-FU, V, 45 Gy NS

Walsh 1996 48/54 Adenomatos P, 5-FU, 40 Gy p=0,01
Bosset 1997 143/139 Scuamos P, 18,5 Gy NS

P=cisplatin; V=vinblastine; B=bleomicin; 5-FU=5-fluorouracil; NS=nesemnificativ.
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Tabelul 23-20

Rezultatele terapiei neoadjuvante in adenocarcinomul esofagian
Carcinomul esofagian: chimioterapia preoperatorie randomizati versus numai terapie chirurgicali

Institutie An Nr.pacienti Asocierea Rdspuns complet anatomopatologic Supravietuirea
M.D.Anderson 1990 35 P, E, 5-FU 3% 42% la 3 ant
SLMC 1992 18 P, 5-FU, RT 17% 40% la 3 ani
Vanderbilt 1993 39 P, E, 5-FU, RT 19% 47% la 4 ani
Michigan 1993 21 P, VBL, 5-FU, RT 24% 34% la 5 ani
MGH 1994 16 P, 5-FU 0% 42% la 4 ani
MGH 1994 22 E, AP 5% 58% la 2 ani

SLMC=St. Louis University Medical Center; MGH=Massachusetts General Hospital; A=doxorubicina (adriamicina); E=ctoposid;
5-FU=5-fluorouracil; P=cisplatin; RT=radioterapie VBL=vinblastine.

SURSA: Din Wright CD, Mathisen D], Wain JC, et al.: Evolution of treatment strategies for adenocarcinoma of the esophagus
and gastroesophageal junction. Ann Thorac Surg 58:1574, 1994, cu permisiunea autorilor.

tumorii primare si, in fata lipsei dovezii ci un astfel de
rispuns controleazi boala sistemici. Studiile au aritat ci
ratele de infectie, fistule anastomotice, incidenta sindromului
de detresi respiratorie la adult si utilizarea pe termen lunga
unut ventilator au fost mai mari la pacientii care au primit
terapie adjuvantd, comparativ cu cei la care s-a practicat
numai interventie chirurgicali.

Rezultatele actuale sustin administrarea chimioradiote-
rapiei de rutind la un numir limitat de pacient avind urmi-
toarele caracteristici: (1) reducerea preoperatorie a dimensiu-
nii tumorii la o persoani tiniri cu carcinom celular scuamos
depisit chirurgical, situat deasupra carine, si (2) chimiote-

Tranzit baritat, endoscopie

Evaluare clinica

Stadializare tumorala
(CT toracoabdominal,
ultrasonografie endoscopica)

/ l

Stadiul tardiv sau Stadiu precoce

asocierea unei boli debilitante

- metastaze la distanta
- cord pulmonar iminent sau
insuficientd hepatica

Chirurgie curativa,
rezectie in bloc
Chimioradioterapie

|~

Tratamentul recidivei

Tumora suspectata sa nu fi penetrat peretele
si/sau mai putin de 5 ganglioni invadaj

rapia ca terapie salvatoare pentru pacientii la care nu s-a admi-
nistrat anterior chimioterapie si dezvolti boali recurenti
sistemicd dupi practicarea rezectiei chirurgicale (Fig. 23-94).
Terapia adjuvanti la pacientii care nu se afl3 in aceste categorii
ar trebui si fie limitati la cazurile unui trial clinic controlat.
In prezent, cei mai importanti predictori ai evolutiei pacien-
tilor cu carcinom esofagian sunt extensia anatomici a tumorii
in momentul diagnosticului si indepirtarea completi a tu-
morii prin rezectie chirurgicald. Dupi rezectie incompleti a
unui cancer esofagian, ratele de supravietuire la 5 ani sunt
intre 0 si 5 procente. Din contrd, dupi rezectia completi,
indiferent de stadiul bolii, supravietuirea la 5 ani variazi intre

Penetranta prin perete
si mai multe metastaze ganglionare

|

Esofagectomia transhiatala cu
posibilitatea chimioradioterapiei
daca are vérsta sub 75 de ani

Debilitate severa, Recurenta locald
boald avansata fara metastaze, nerezecabila
l excizie completa posibila sau sangeranda

| l

Chirurgie paliativa Terapie ablativa laser

Tumora proximala

Terapie suportiva

Fig 23-94. Aigoritmul global sugerind tratamentul
carcinomului esofagian.

Fistula cailor aeriene sau
tumora primara nerezecabila

Metastaze la distants;
féré recurenta locala
sau recurentd locald

| l

Stent Chimioterapie



Fig. 23-95. A Examenul CT al unui leiomiosarcom (sigeati
neagri), care determind compresia cordului si simptomele de
sincopi. B. Piesa chirugicald a celei de deasupra cu leziune
pedunculati luminali (sigeatd albd) si o componentd
extraesofagiani mare (sigeatd neagra). Nu exista nici o dovadi
de metastaze ale ganglionilor limfatici in momentul operatiei.

15 5 40%, in functie de criteriile de selectie si de distributie
pe stadii. Importanta recunoasterii precoce si a rezectiei
chirurgicale adecvate nu e nevoie si fie accentuate.

SARCOAMELE ESOFAGULUI

Sarcoamele si carcinosarcoamele sunt neoplasme rare,
fiind responsabile de aproximativ 0,1-1,5% din totalitatea
tumorilor esofagiene. Ele au prezent simptomul de disfagie,
care nu diferi de disfagia asociati cu forme mai frecvente de
carcinom epitelial. Tumorile localizate in esofagul cervical
sau toracic superior pot determina simptome de aspiratie
pulmonari, secundare obstructiei esofagiene. Tumorile mari,
avind originea la nivelul bifurcatiei traheale, pot determina
simptome de obstructie a cdilor respiratorii §i sincope prin
compresia directi a arborelui traheobronsic si a cordului (Fig.
23-95). Durata disfagiei si virsta pacientilor cu aceste tumori
sunt similare acelora cu carcinom esofagian.

Efectuarea unui tranzit baritat arati, de obicel, o forma-
tiune polipoidd mare intraluminali, determindnd obstructia
partiald si dilatarea esofagului, proximal de tumori. Suprafata
netedi polipoidi a leziunii desi nu este diagnosticd, este
destul de specifici pentru a sugera prezenta sarcomului mai
degrabi decit a unui carcinom stenozant, care este mai
frecvent cu suprafatd ulceratd.

Esofagoscopia arati frecvent o masi intraluminald necro-
ticd. Atunci cind se incearcd biopsierea, este important sd se
indepirteze tesutul necrotic pind cind este vizutd singerarea
pe suprafata tumorali. Cand nu se procedeazi astfel, piesa
de biopsie va arita numai tesut necrozat. Chiar i in cazul in
care este obtinuti o tumora viabild, din experienta noastri
s-a vizut ci nu poate fi identificat cu sigurantd daci este
carcinom, sarcom sau carcinosarcom, pe baza histologiei
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portiunii biopsiate. Rezultatele biopsiei nu pot fi, in totalitate
bazate pe identificarea prezentei sarcomului, si se intdmpld
frecvent ca natura polipoidi a leziunii sd ridice suspiciunea
ci ar putea fi altceva decit un carcinom.

Sarcoamele polipoide ale esofagului, spre deosebire de
carcinoamele infiltrative, riman superficiale, la nivelul tunicii
musculare i este mai puin probabild metastazarea in gan-
glionii limfatici regionali. Intr-o serie de 14 pacienti, exten-
sia locali sau metastazele tumorale ar fi impiedicat o posibild
rezectie curativi la numai 5 pacienti. De aceea, prezenta unei
tumori pohpmde mari nu ar trebui si determine chirurgul
s3 nu mai rezece tumora.

Leziunile sarcomatoase ale esofagului pot fi impirtite in
carcinoame epidermoide, cu caracteristici celulare fusiforme, ca
de exemplu carcinosarcoamele si sarcoamele reale care iau nastere
din tesutul mezenchimal, cum ar fi leiomiosarcomul, fibrosar-
comul si rabdomiosarcomul. Bazindu-ne pe criteriile actuale
histologice, fibrosarcomul si rabdomiosarcomul esofagian sunt
leziuni extrem de rare si care ar putea, de fapt, si nu existe.

Rezectia chirurgicali a sarcoamelor polipoide ale esofa-
gului este tratamentul de preferat, in timp ce radioterapia
are o mici influentd, tumora rimanénd superficiali, dar cu
invazie locali sau metastaze la distantd care apar tardiv in
cursul evolutiei bolii. Ca i in carcinom, absenta atit a pene-
tririi peretelui cit si a metastazelor in ganglionii limfatici
este necesar pentru a se putea efectua un tratament curativ, iar
rezectia chirurgicali este, in consecinti, responsabild pentru
majoritatea supravietuirilor raportate la 5 ani. Rezectia oferd,
de asemenea, o modalitate foarte buni de ameliorare a
simptomelor pacientului. Tehnica chirurgicali de rezectie si
restabilirea consecutivi a continuititii gastrointestinale este
similari celei descrise in cazul carcinomului.
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Fig. 23-96. A. Esofagografia cu
bariu aritind o leziune polipoidi
clasicd a esofagului sugerand un
sarcom. B, Piesa chirurgicald a
celei de mai sus, aritind o
tumori polipoidd mare care la
examinarea histologici a fost un
leiomioblastom. A

Patru din opt pacienti cu carcinom au supravietuit pentru 5
ani sau mai mult. Chiar daci acest numdr este mic, el sugereazi
cd rezectia determind rezultate mai bune In carcinoamele
epiteliale cu celule fusiforme comparativ cu carcinomul celular
scuamos al esofagului. In mod aseminitor, pentru leiomio-
sarcomul esofagian existi aceleasi rapoarte disparate care oferi
putine date cu privire la supravietuire. Din sapte pacienti cu
leiomiosarcom, doi au decedat datoriti afectiunii — unul in 3
luni, celilalt la 4 ani i 7 luni dupd rezectie. S-a raportat
supravietuirea mai mult de 5 ani a celorlalti cinci pacienti.

Este dificil sd se evalueze beneficiile rezectiei pentru leio-
mioblastomul esofagului(Fig. 23-96), datoriti numirului mic
de pacienti descoperiti cu tumori avind aceasti localizare.
Majoritatea leiomioblastoamelor apar la nivelul stomacului,
iar 38% din acesti pacienti decedeazi prin cancer in 3 ani.
55% din pacientii cu leiomioblastom extragastric decedeazi,
de asemenea, datoritd acestei boli intr-o perioadi medie de 3
ani. In consecingi, leiomioblastomul ar trebui si fie consi-
derat o leziune maligni si cu o posibili comportare asemi-
nitoare unui leiomiosarcom. Prezenta hipercromatismului
nuclear, cresterea reprezentirilor mitotice (mai mult de 1 pe
camp la microscopul electronic), mirimea tumorii mai mare
de 10 cm si simptome clinice avind o durati mai mare de 6
luni sunt asociate cu un prognostic prost.

TUMORILE BENIGNE SI CHISTURILE

Tumorile benigne si chisturile esofagiene sunt relativ rar
intélnite. Din perspectiva atit a clinicianului cit si a pacientu-
lui, tumorile benigne pot fi clasificate in cele ce apartin peretelui
muscular si cele care se dezvoltd in lumenul esofagului.

Leziunile intramurale sunt fie tumori solide, fie chisturi
$i marea majoritate sunt leiomioame. Ele sunt constituite
din portiuni variate de muschi neted si tesut fibros. Fibroa-
mele, mioamele, fibromioamele si lipomioamele sunt strins
legate si apar arareori. Au fost descrise si alte tipuri histolo-
gice de tumori solide intramurale, cum ar fi lipoamele, neuro-
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fibroamele, hemangioamele, osteocondroamele, mioblastoa-
mele celulare granulare si tumorile glomusului, dar ele sunt
curlozitdti medicale.

Leziunile intraluminale sunt excrescente polipoide sau
pedunculate care, de obicei, au originea la nivelul submu-
coasel, se dezvoltd in principal in lumen si sunt acoperite cu
epiteliu scuamos stratificat, de aspect normal. Majoritatea
acestor tumori sunt formate din tesut fibros cu diferite grade
de compactare, cu o retea vasculari foarte bogats. Unele sunt
laxe si mixoide, ca de exemplu, mixomul si mixofibromul;
altele sunt mai colagenoase, ca de exemplu, fibromul; iar
altele contin tesut adipos, cum este fibrolipomul. Aceste va-
riate tipuri de tumori sunt in mod frecvent denumite impreu-
nd ca polipi fibrovasculari sau simplu ca polipi. Tumorile
pedunculate intraluminale ar trebui excizate. Daci leziunea
nu este prea mare, indepirtarea endoscopici cu o ansi de
rezectie este posibili.

Leiomiomul

Leiomioamele constituie mai mult de 50% din tumorile
esofagiene benigne. Media virstei la care apare este de 38 de
ani, care este in contrast clar cu media de virsti intalnits in
carcinoamele esofagiene. Leiomioamele sunt de dous ori mai
frecvente la birbati. Deoarece iau nastere din tesut muscu-
lar neted, 90% sunt localizate in cele doui treimi inferioare
ale esofagului. Ele sunt, de obicei, solitare, dar ocazional au
fost intalnite si tumori multiple. Ele variazi mult in form3 si
dimensiuni. Au fost excizate tumori cu dimensiuni cuprinse
intre 1 cm diametru §i pani la 4,5 kg.

Leiomioamele, tipic, sunt de formi ovalari. Pe durata
cresterii lor, ele rimin intramurale, avind marea majoritate
a masei tumorale protruzivi prin peretele extern al esofagu-
lui. Mucoasa care o acoperi nu este aderenti si, in aparents,
de aspect normal. Nici dimensiunea tumorii, nici localizarea
nu se coreleazi cu varietatea simptomatologiei. Disfagia si
durerea sunt cele mai frecvente acuze, cele doui simptome



apirdnd mai frecvent impreuni, decit separat. Singerarea
legatd in mod direct de tumori este rard, iar atunci cind apar
hematemeza sau melena la un pacient cu leiomiom esofagian,
alte cauze ar trebui investigate.

Un tranzit baritat este cea mai utili metodi pentru de-
monstrarea unui leiomiom esofagian (Fig. 23-97). Din profil,
tumora are un aspect neted, semilunar sau ca un defect de
umplere in form3 de semiluni, care se misci in momentul
deglutitiei, este bine delimitati si este acoperiti si inconjurati
de mucoasi normali. Esofagoscopia ar trebui efectuati
pentru a exclude posibilitatea coexistentei unui carcinom.
Tumora care se migci liber, protruzionezi in lumen, nu ar
trebui s3 fie biopsiatd datorit3 unei probabilititi crescute de
perforatie mucoasi in momentul enucleerii chirurgicale.

In ciuda dezvoltirii lor lente i a potentialului limitat
pentru degenerescenta maligni, leiomicamele ar trebui exci-
zate, cu exceptia cazurilor in care existd contraindicatii spe-
cifice. Majoritatea pot fi indepirtate prin simpla enucleere.
Daci iIn timpul exciziei mucoasa este sectionati, din
neatentie, defectul poate fi reparat per primam. Dupi excizia
tumorii, peretele esofagian extern ar trebui reconstruit prin
sutura stratului muscular. Localizarea leziunii si extinderea
necesar a rezectiei chirurgicale, va indica modul de abordare,
Leziunile esofagului proximal si mediu necesiti toracotomie
dreaptd, in timp ce leziunile esofagului distal necesiti tora-
cotomie stingd. Au fost raportate si abordiri videotora-
coscopice. Rata mortalitdgii asociatd cu enucleerea este mai
mici de 2%, iar reusita in ameliorarea disfagiei este aproape
de 100%. Leziunile mari sau cele care intereseazi jonctiunea
gastroesofagiand pot necesita rezectie esofagiani.

Chistul esofagian

Chisturile pot fi congenitale sau dobandite. Chisturile
congenitale sunt partial sau in intregime acoperite cu epiteliu
columnar ciliat de tip respirator, de epiteliu glandular de tip
gastric, de epltehu scuamos sau de epiteliu de tranzitie. In
unele situatii, celulele epiteliale din stratul superior pot fi ab-
sente. Confuzia asupra originii embriologice a chisturilor

Fig. 23-97. Esofagografia baritati aritind un defect de
umplere tipic, cu contur neted, a unui leiomiom.
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congenitale a condus la o varietate de denumiri, ca de exemplu
chisturi enterice, bronhogenice si mediastinale. Chisturile de
retentie dobandite probabil apar, de asemenea, ca rezultar al
obstructiei ductelor excretorii ale glandelor esofagiene.

Chisturile enterice si bronhogenice sunt cele mai frecvente
si se formeazi ca rezultat al anomaliilor de dezvoltare din
timpul formirii si diferentierii tractului respirator inferior,
esofagului si stomacului din intestinul primitiv. In tlmpul
dezvoltirii embrlologlce, esofagul este acoperit succesiv cu
epiteliu columnar simplu, epiteliu columnar pseudostratificat
si, in final, de epiteliu scuamos stratificat. Aceasti secven-
tializare este, probabil, responsabili de faptul ci epiteliul ce
acoperd mucoasa poate fi de orice tip sau 0 combinatie a aces-
tora; prezenta cililor nu indic3 neapirat originea respiratorie.

Chisturile variazi in dimensiuni de la mici pani la foarte
mari si sunt, de obicel, localizate intramural, in treimea medie
sau inferioard a esofagului. Simptomatologia produsi de ele
este similard cu cea determinati de leiomiom. Diagnosticul,
in mod similar, depinde de rezultatele radiologice si endo-
scopice. Excizia Chlrurglcala prin enucleere este tratamentul
de preferat. In t1mpu1 exciziel, trebuie ciutat un traiect fis-
tulos intre chist si cdile aeriene, in special la pacientii care au
avut infectii repetate bronhopulmonare.

PERFORATIA ESOFAGIANA

Perforatia esofagului constituie o adevirati urgenti. Ea
apare cel mai frecvent dupi proceduri invazive diagnostice sau
terapeutice. Perforatia spontani, cunoscuti sub numele de
sindrom Boerhaave, este responsabild pentru numai 15% din
cazurile de perforatie esofagiani, corpii striini pentru 14%
si traumatismele pentru 10%. Durerea este un simptom
proeminent i consistent, sugerand aparitia unei rupturi eso-
fagxene in specnal daci este localizatd n aria cervicald, urmand
unei manevre instrumentale invazive asupra esofagului, sau
retrosternal, la pacientii cu istoric de virsituri repetate, rezis-
tente la tratament. Daci este prezent emfizemul subcutanat,
diagnosticul este aproape sigur.

Ruptura spontani a esofagului este asociati cu o rati cres-
cutd a mortalitdtii, datoritd intarzierii in recunoasterea si
tratarea acesteia. Desi existd, de obicei, un istoric de virsituri
persistente, la un numir mic de pacienti, leziunea apare
silentios, firi orice fel de antecedente patologice. Cind o
radxografle toracici la un pacient cu o perforatie esofagiani
aratd prezenta de aer sau lichid in spatiul pleural, afectiunea
este, frecvent, incorect diagnosticati ca pneumotorax sau
pancreatitd. O amilazd serici crescuti determinati de extrava-
zarea salivei prin perforatie poate sustine diagnosticul de
pancreatiti in mintea unui clinician neexperimentat. Daci
radiografia toracici este normali, un diagnostic incorect de
infarct miocardic sau anevrism disecant este, deseori, pus.

Ruptura spontani apare, de obicei, in cavitatea pleurali
stingi, sau imediat deasupra jonctiunii gastroesofagiene.
50% din pacienti prezinti concomitent boali de reflux
gastroesofagian sugerand ci rezistenta minimi la transmisia
presmnu abdominale esofagului toracic reprezinti un ele-
ment in fiziopatologia leziunii. In timpul virsiturilor pot fi
inregistrate varfuri presionale ridicate intragastrice, frecvent
depisind 200 mmHg, dar din moment ce presiunea extra-
gastricd rimine aproape egald cu presiunea intragastrici,
intinderea peretelui gastric este minimi. Valoarea presiunii
transmise esofagului variazi considerabil, in functie de
pozitia jonctiunii gastroesofagiene. Atunci cind este in ab-
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Fig. 23-98. Radiografia toracici aritind bule de aer la nivelul
musculaturii profunde a gitului, urmind perforatiei esofagiane
(sigeata). Acesta este, deseori, cel mai precoce semn al perforatiei
si poate fi prezent fird dovada prezentei aerului in mediastin.

domen si este expusi la presiunea intraabdominali, presiunea
transmis3 esofagului este mult mai micd, In comparatie cu
situatia in care este expusi presiunii toracice negative. In
ultima situatie, presiunea din esofagul inferior va fi, deseori,
egali cu presiunea intragastrici, daci glota riméne inchisi.
Studiile pe cadavru au aritat cd, atunci cind aceastd presiune
depiseste 150 mmHg, este posibil si apard ruptura esofa-
giani. Cand este prezenti o hernie hiatali si sfincterul riméane
expus la presiunea abdominali, leziunea produsi este, de

Fig. 23-99. Studiul radiologic la un pacient cu perforatie de
esofag, utilizind substantd de contrast hidrosolubild. Pacientul este
pozitionat in decubit lateral cu partea stingd in sus, pentru a
permite umplerea completd a esofagului si demonstrarea defectului.

obicel, o injurie mucoasi Mallory-Weiss, iar singerarea mai
degrabi decit perforatia este principala problemi. Aceasta
se datoreazi Intinderii portiunii supradiafragmatice a pere-
telui gastric. In aceasti situatie, sacul herniar reprezinti o
extensie a cavititii abdominale, iar jonctiunea gastroesofa-
giani rimine expusi la presiunea abdominala.

Diagnosticul. Anomaliile pe radiografia toracici pot fi
variabile si nu ar trebui si fie de bazi pentru efectuarea diag-
nosticului. Aceasta se datoreazi faptului ci anomaliile sunt
dependente de trei factori: (1) intervalul de timp dintre perfo-
ratie si examinarea radiologicd, (2) locul perforatiei si (3)
integritatea pleurei mediastinale. Emfizemul mediastinal, un
puternic indicator al perforatiei, dureazi cel putin o ord pentru
aseinstala si este prezent numai la40% din pacienti. Lirgirea
mediastinulul, secundari edemului, poate si nu apari timp
de cateva ore. Locul perforatiei poate, de asemenea, s in-
fluenteze rezultatele radiologice. In perforatia cervicali,
emfizemul cervical este frecvent, iar emfizemul mediastinal
rar; invers este valabil pentru perforatiile din portiunea
toracici. Frecvent, aerul va fi vizibil la nivelul muschilor erec-
tori spinali pe o radiografie a zonei cervicale inainte de a putea
fi palpat sau vizualizat pe o radiografie toracici (Fig. 23-98).
Integritatea pleurei mediastinale influenteazi anomalia
radiologici prin faptul ¢ ruptura pleurei determini aparitia
pneumotoraxulm un semn care este descoperit la 77% din
pacienti. La doui treimi din pacienti, perforatia este pe partea
sting, la o cincime este pe partea dreapti si la o zecime este
bilaterald. Daci integritatea pleurei este mentinuti, emfize-
mul mediastinal (mai degrabi decit un pneumotorax) se
instaleazi rapid. Un revirsat pleural secundar inflamatiei
mediastinale apare tardiv. La 9% din pacienti, radiografia
toracicd este normald.

Diagnosticul este confirmat prin esofagografie cu substantd
de contrast, care va arita extravazarea la 90% din pacienti.
Este preferati utilizarea unei substante hidrosolubile, ca de
exemplu Gastrografinul. De remarcat este faptul ci existd o
rati de 10% de rezultate fals negative. Aceasta se poate datora
efectuirii examinirii radiologice in ortostatism. Céind
pacientul este in ortostatsim, pasajul substantei de contrast
hidrosolubile poate fi prea rapid pentru a depista perforatiile
de dimensiuni mici. Investigatiile ar trebui efectuate cu pa-
cientul pozitionat in decubit lateral drept (Fig. 23-99). In
aceastd pozitie, substanta de contrast umple in intregime eso-
fagul, permitind vizualizarea locului actual al perforatiei si a
cavititilor cu care comunici, la aproape toti pacientii

Tratamentul. Cheia tratamentului optim este diagnosticul
precoce. Cea mai buni evolutie este obtinutd dupi sutura per
primam a perforatiei In primele 24 de ore, determinind o
supravietuire de 80-90%. Figura 23-100 este o fotografie
intraoperatorie realizati printr-o toracotomie stingi a unei
rupturi esofagiene apirute dupi o dilatare pneumatici pentru
acalazie. Cea mai frecventd localizare a leziunii este peretele
lateral sting al esofagului, imediat superior de jonctiunea
gastroesofagiani. Pentru a obtine o expunere adecvati a leziunii,
este efectuatd o disectie similard cu cea descrisi pentru miotomia
esofagiand. O portiune de stomac este tractionati, iar zona de
tesut adipos de la nivelul jonctiunii gastroesofagiene este
indepirtati. Marginile leziunii sunt avivate si inchise, utilizind
o suturd modificati tip Gambee (Fig. 23-101A). Sutura este
securizatd prin utilizarea unui patch pleural sau realizarea unei
fundoplicaturi Nissen (Fig. 23-101B).



Fig. 23-100. Toracotomie stingi la un pacient cu rupturd
esofagiani la nivelul jonctiunii gastroesofagiene, urméind dupi
dilatarea fortati a esofagului distal pentru acalazie (pensa de
tractiune este situati la nivelul stomacului si un tub de dren

in jurul esofagului). Leziunea consti dintr-o perforatie mucoasa
si o desirare extensivi a musculaturii esofagiene imediat inferior
de tubul de dren si pani la nivelul stomacului.

Mortalitatea asociati cu sutura imediati variazi intre 8
$120% dupi 24 de ore, supravietuirea scade la mai putin de
50% si nu este influentati de tipul interventiei chirurgicale,
adicd, numai drenaj sau drenaj asociat cu sutura perforatiei.
Daci timpul scurs Tnainte de inchiderea perforatiei se apropie
de 24 de ore si tesuturile sunt inflamate, sunt recomandate
sectionarea cardiei si rezectia portiunii afectate a esofagului.
Portiunea alterati a esofagului este mobilizat si, pe ct este
posibil, este salvati o portiune cit mai mare de esofag nor-
mal, care este adusi la piele sub formi de esofagostomie cer-
vicali terminali. In unele situatii, esofagul rimas poate fi
suficient de lung astfel incit coboard pani in torace. Me-
diastinul contaminat este drenat si este instalatd o jejunostomi
de alimentatie. Reechilibrarea dupi sepsis este, frecvent, ime-
diatd, marcati si reflectatd printr-o imbunititire semnificativd
astirii pacientului intr-o perioadi de 24 de ore. Dupi reechi-
librarea statusului septic, pacientul este externat §i va reveni
intr-un moment ulterior pentru refacerea reconstructiei prin
interpozitie retrosternali de colon. Esecul aplicirii acestei
terapii agresive poate determina o rati de mortalitate de peste
50% la pacientii la care diagnosticul a fost pus cu intdrziere.

Tratarea nonchirurgicali a perforatiei esofagiene a fost
sustinutd in anumite situatii. Alegerea terapiel conservatoare
necesiti o evaluarea cu abilitate si necesiti o examinare radio-
logici atenti a esofagului. Acest tip de terapie urmeazi, de
obicei, leziunilor apirute In timpul dilatatiei stricturilor esofa-
giene sau a dilatatiei pneumatice pentru acalazie. Tratamentul
conservator nu ar trebui utilizat la pacientii care au perforatii
libere In cavitatea pleurali. Cameron a propus trei criterii
pentru tratarea conservatoare a perforatiel esofagiene: (1)
tranzitul baritat trebuie s3 arate ci perforatia este limitati la
mediastin si si dreneze bine, golindu-se, retrograd, in esofag
(Fig. 23-102), (2) simptomele ar trebui si fie de intensitate
medie si (3) ar trebui sd existe semne clinice minime de sepsis.
Daci sunt intrunite aceste conditii, este corectd tratarea
pacientului cu hiperalimentatie, antibiotice si cimetiding,
pentru sciderea secretiei acide si diminuarea activitdtii
pepsinel. Alimentarea pe cale orali este reluatd la 7-14 zile, in
functie de rezultatele examenelor radiologice care urmeaza.
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INJURIA CAUSTICA

Leziunile caustice accidentale apar, in principal, in copi-
lirie si, in general, sunt ingerate, mai frecvent, mici cantititi
de caustice. La adulti sau la adolescenti, ingerarea de substan-
te caustice este, de obicei, deliberatd, in timpul tentativelor
de suicid si sunt Inghitite cantititi mai mari. Alcalinele sunt
mai frecvent inghitite accidental, comparativ cu acidele, deoa-
rece acizii puternici determind imediat o durere cu caracter
de arsuri la nivelul cavitigi bucale.

Fiziopatologia. Ingestia de substante caustice determini
atat leziuni acute cit si cronice. In timpul fazei acute, atentia
este focalizati in vederea controlului leziunii tisulare precoce
sia potentialului de perforare; in timpul fazei cronice, impor-
tanti este tratarea stricturilor si perturbirilor fazei faringiene
a deglutitiei. Tn faza acuti, gradul si extensia leziunii sunt
dependente de citiva factori: natura substantei caustice,
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Fig.23-101. Tehnica inchiderii unei perforatii esofagiene
printr-o toracotomie stingd. A. O portiune de stomac este
tractionati prin hiatusul esofagian si zona de grasime
gastroesofagiand este excizatd; marginile leziunii mucoase sunt
avivate si suturate utilizind fire separate tip Gambee modificat.
B. Intdrirea suturii cu un patch din pleura parietali.
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Fig. 23-102. Esofagografia cu bariu care arati o stricturd si o
perforatie limitatd dupi o dilatatie. Leziunea intruneste criteriile lui
Cameron: este limitatd in mediastin si se goleste in esofag; pacientul
are simptome de intensitate medie si nu a existat dovada unui
sepsis clinic. Tratamentul conservator a fost realizat cu succes.

concentratia ¢i, cantitatea ingerati si timpul contactului sub-
stantei cu tesuturile. Acizii si alcalinele afecteazi tesuturilor
in moduri diferite. Alcalinele dizolvi tesuturile si, de aceea,
penetreazd mult mai adinc, in timp ce acizii determini ne-
croza de coagulare care limiteazi penetratia acestora. Expe-
rimentele efectuate la animale au aritat ci existi o corelatie
intre profunzimea leziunii si concentratia solutiei de hidroxid
de sodiu (NaOH). Atunci cand o solutie cu concentratia de
3,8% vine in contact cu esofagul timp de 10s, aceasta deter-
mind necroza mucoasei si submucoasei, dar stratul muscular
rimdne intact. O concentratie de 22,5% penetreazi intregul
perete esofagian, precum si tesuturile periesofagiene. Produ-
sele de curitare pot contine NaOH pini la 90%. Puterea
contractiilor esofagiene variazi in functie de nivelul esofagian
fiind cele mai slabe la interfata dintre muschiul striat si cel
neted. {n consecintd, clearance-ul din aceasti zond poate fi,
intr-un fel, mai incet, permitind substantelor caustice si
rimdnd in contact cu mucoasa pentru mai mult timp. Aceasta
poate si explice de ce esofagul este afectat cu precidere si mai
sever la acest nivel comparativ cu portiunile inferioare.
Leziunile determinate de injuria caustici apar in trei faze.
Prima este faza necrotici acuti, care se intinde pe o durati
de 1-4 zile dupi injurie. Pe parcursul acestei perioade, coagu-
larea proteinelor intracelulare determini necroza celulari si
tesuturile viabile adiacente ariei de necrozi dezvolti o reactie
inflamatorie intensi. Cea de a doua este faza de granulatle s1
ulceratie, care incepe la 3,5 zile dupi injurie. Pe parcursul
acestel perioade tesutul necrozat superficial este eliminat,
rimindnd o bazi de inflamatie acuti, ulcerati si un tesut de
granulatie care acoperd defectul care apare prin eliminarea
mucoasel. Aceastd fazd dureazi intre 10 si 12 zile, iar in
aceastd perioadi, esofagul este cel mai vulnerabil. A treia este
faza de cicatrizare si vindecare, care incepe in a treia sipti-
miénd dupi injurie. Pe parcursul acestei perioade, tesutul con-

junctiv format anterior incepe si se contracte, determinind
ingustarea esofagului. Apar conexiuni intre ariile de granu-
latie care determind compartimentarea si formarea de benzi.
In timpul acestei perioade trebuie depuse eforturi pentru a
reduce formarea de stricturi.

Manifestirile clinice. Tabloul clinic al unei arsuri esofa-
giene este determinat de gradul si extinderea leziunii. In faza
initiali, acuzele constau In durere la nivelul cavititii bucale
siin regiunea retrosternald, hipersalivatie, durere la deglutme
si disfagie. Prezenta febrei este strins corelati cu prezenta
leziunii esofaglene Singerarea poate s apari, si frecvent
pac1entu pot prezenta virsituri. Aceste acuze 1mt1ale dispar
in perioada silentioasi de ulcerare si granulatle. In timpul
fazei de vindecare si cicatrizare, reapar simtomele de disfa-
gle, care se datoreaz3 fibrozirii si retractiei care determind
ingustarea esofagului. Dintre pacientii care dezvolti stricturi,
la 60% acestea apar Intr-o luni si la 80% in doui luni. Daci
disfagia nu apare in timp de 8 luni, este putin probabil ci va
apdrea strictura. Reactii sistemice importante cum ar fi hipo-
volemia si acidoza care determini suferinti renali pot si
apard in cazurile in care arsurile au fost cauzate de acizi puter-
nici. Complicatiile respiratorii, ca de exemplu laringospas-
mul, laringoedemul si, ocazional, edemul pulmonar, pot si
apari, in special, atunci cind sunt aspirati acizi puternici.

Inspectia cavitdtii bucale si a faringelui poate arita daci
substantele caustice au fost ingerate, dar nu deceleazi faptul
cd esofagul a fost afectat. Pe de altd parte, arsurile esofagiene
pot fi prezente fird injurii evidente ale mucoasei bucale. Da-
toritd acestei slabe corelatii, esofagoscopia precoce este reco-
mandatd in vederea stabilirii prezentei afectirii esofagiene.
Pentru a reduce riscul de perforatie, endoscopul nu ar trebui
si fie introdus dincolo de leziunea esofagiani proximali.
Gradul leziunii poate fi clasat in functie de criteriile expuse
in Tabelul 23-21. Chiar daci esofagoscopia este normals,
stricturile pot si apard mai tirziu. Examinarea radiologici
nu oferd indicii concrete pentru identificarea prezentei leziu-
nii esofagiene precoce, dar este importanti mai tirziu in
supraveghere, pentru identificarea stricturilor. Cele mai
frecvente localiziri ale injuriilor caustice sunt enumerate in

Tabelul 23-22.

Tratament. Tratamentul leziunilor caustice ale esofagului
este directionat citre rezolvarea consecintelor injuriei atit a
celor imediate, cit si a celor tardive. Tratamentul imediat
constd in limitarea arsurilor prin administrarea agentilor
neutralizanti. Pentru a fi eficient, acesta trebuie administrat
in prima ori. Lesia sau alti alcali pot fi neutralizati cu otet
injumdtdtit cu apd, suc de Iimaie sau suc de portocale. Acidul
poate fi neutralizat cu lapte, albus de ou sau antiacide. Bicar-
bonatul de sodiu nu este utilizat deoarece el genereazi CO,
care poate sd creascd riscul de perforatie. Substantele emeti-
zante sunt contraindicate, deoarece prin virsiturd sunt puse

Tabelul 23-21

Clasificarea endoscopici a arsurilor esofagiene si
gastrice corozive

Primul grad: hiperemie mucoasi si edem

Al doilea grad: hemoragie, exudat, ulceratie limitati si
formarea de pseudomembrane

Al treilea grad: eliminarea mucoasei, ulceratii profunde,
hemoragie masivi, obstructia completi a lumenului
prin edem, carbonizare si perforatie




Tabelul 23-22
Localizarea leziunilor caustice

(n=62)

Faringe 10%
Esofag 70%
Superior 15%
Mijlociu 65%
Inferior 2%
In intregime 18%
Stomac 20%
Antru 91%
In intregime 9%
Atat stomac cit si esofag 14%

din nou in contact substantele caustice cu esofagul si poate si
contribuie la perforatie daci este prea puternici. Hipovole-
mia este corectati si sunt administrate antibiotice cu spectru
larg pentru a micsora reactia inflamatorie si a preveni com-
plicatiile mfecnoase Daci este necesar, este montati o jeju-
nostomi de allmentatle, pentru asigurarea nutritiei. Nutritia
per os poate fiinceputi cind disfagia fazei 1mpale aregresat.

In trecu, chirurgii asteptau aparitia unei stricturi inainte de
aincepe tratamentul. Actualmente, dilatatiile sunt incepute in
prima zi dupd injurie, cu scopul prezervirii lumenului esofagian,

rin desfacerea conexiunilor care apar in segmentele alterate.
Fn orice caz, aceasti abordare este controversatd, prin faptul ¢i
aceste dilatiri pot traumatiza esofagul, determinind singerarea
si perforatia si existi rezultate care indicd faptul ci dilatdrile
excesive pot determina o fibrozare crescut, secundar traumatis-
mului asociat. Utilizarea steroizilor in vederea limitirii fibrozei
s-a aritat a fi eficientd la animale, dar eficacitatea lor la oameni
este discutabild.

Necroza extensivi a esofagului conduce frecvent la perfo-
ratie i este cel mai bine rezolvatd prin rezectie. Atunci cind existd
ointeresare gastrici extensivi, esofagul este aproape intotdeauna
necrozat sau sever alterat, iar gastrectomia totald cu esofagectomie
subtotali sunt necesare. Prezenta aerului in peretele esofagian
reprezint un semn al necrozei musculare si iminentei de
perforatie si este o indicatie majori de esofagectomie.

Tratamentul leziunii acute este schematizat in algoritmul
din figura 23-103. Unii autor au sustinut utilizarea unui stent
esofagian intraluminal (Fig. 23-104) la pacientii care au fost
operafi §i nu s-a gasit nici o dovadi de necrozi esofagogastrici
extensivi. La acesti pacienti, ar trebui efectuatd o biopsie a
peretelui gastric posterior, pentru a exclude injuria oculti. Daci
existi vreo indoiali asupra viabilitigii din punct de vedere his-
tologic, o interventie second-look ar trebui efectuatd in primele
36 de ore. Daci este inserat un stent, acesta ar trebui ldsat pe loc
pentru 21 de zile si indepirtat dupi un rezultat satisficitor la
esofagografia baritatd. Esofagoscopia ar trebui efectuatd, iar daci
sunt prezente stricturile, dilatatiile sunt initiate.

O dati ce afost depisiti faza acutd, atentia este indreptatd
citre prevenirea si tratarea stricturilor. Atat dilatarea ante-
rogradi cu o sondi Hurst sau Maloney si dilatarea retrogradi
cu o sondi Tucker au fost satisficitoare. Ocazional, in spe-
cial in cazul stricturilor severe, pacientul este instruit si ingere
un snur, peste care sunt trecute dilatatoare de metal Sippy pani
cind se poate obtine un lumen adecvat pentru trecere unei
sonde de mercur. Intr-o serie de 1079 de pacienti, dilatatiile
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precoce, incepute din timpul fazei acute au dat rezultate
excelente la 78%, rezultate bune la 13% si rezultate slabe la
2%. 55 de pacienti au decedat In timpul tratamentului. Din
contri, din cei 333 de pacienti la care stricturile au fost dilatate
in momentul in care au devenit simptomatice, numaila21%
s-au obtinut rezultate excelente, la 46%, bune si la 6% slabe,
in timp ce 3 au decedat pe parcursul tratamentului. Durata
de timp in care chirurgul ar trebui si continue cu dilatatia
inainte de luarea in considerare a rezectiei este discutabil.
Un lumen adecvat ar trebui s fie obtinut in 6 luni pani la
un an, cu intervale progresiv crescinde intre dilatatii. Dacd
pe parcursul tratamentului nu poate fi obtinut sau mentinut
un lumen adecvat, adici, cea mai mici sondi trebuie si fie
utilizatd, ar trebui luati in considerare interventia chirur-
gicali. Aceasta este indicatd atunci cind existd (1) stenozd
completi, la care toate incercirile de cateterizare anterograd
sau retrograd de stabilire a unui lumen au eguat, (2) neregu-
larititi importante §i compartimentiri la tranzitul baritat,
(3) dezvoltarea unei reactii severe periesofagiene sau a me-
diastinitei in timpul dilatatiei, (4) o fistuld, (5) imposibilitatea
dilatirii sau mentinerii unui lumen peste sonda 40 French
sau (6) un pacient care nu doreste sau nu este in stare si
suporte perioade indelungate de dilatatie.

Diversitatea anomaliilor intilnite necesitd punerea in
valoare a creativititii pentru realizarea reconstructiei esofa-
giene. Esofagoplastiile culambou cutanat sunt mult mai putin
utilizate decit erau in trecut si sunt, in principal, de interes
istoric. Actualmente somacul, jejunul si colonul sunt organele

Ingestia agentului caustic

Esofagoscopie
(in primele 12 ore)

e \.

1° arsura 2°&3°arsuri
Supravegherea Laparotomia
24-48 de ore exploratorie
Esofag si Esofag si Necrozi
stomac stomac cu totald a
viabile viabilitate esofagului
discutabili si
l l stomacului
— stent
esofagian Second-look
intraluminal la 36 de ore
- biopsie de ~ rezectie
perete gastric esofagogastrlca
posterior — esofagostomie
- jejunostomie cervicali
- jejunostomie

- rezectia organelor
adiacente interesate

Fig. 23-103. Algoritm sintetizind tratamentul injuriei caustice
acute.
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Fig. 23-104. Utilizarea unui stent esofagian pentru prevenirea
stricturii. Stentul este confectionat dintr-o sondi toracici si este
plasat in esofag in momentul laparotomiei exploratorii. Un tub
de dren este plasat peste capitul distal ca o valvi flotants, pentru
a preveni refluxul. Stentul este sustinut la capitul superior prin
arasarea la o sondd de aspiratie care este fixati la nas. Aspiratia
continud mobilizeazi saliva si mucusul rimase la nivelul faringelui
si esofagului superior.

utilizate pentru refacerea esofagului fie prin mediastinul pos-
terior, fie pe cale retrosternali. O modalitate retrosternald este
aleasd atunci cind a existat o esofagectomie anterioari sau
existd o fibrozi extensivi in mediastinul posterior. Atunci cind
toti acesti factori sunt luati in considerare, ordinea preferintelor
pentru substitutia esofagiani este (1) colon, (2) stomac si (3)
jejun. Grefele jejunale libere, vascularizate de artera tiroidiani
superioari, au determinat rezultate foarte bune. Indiferent de
metoda selectatd, trebuie subliniat faptul ci aceste proceduri
nu trebuie analizate superficial; erori minime de judecati sau
tehnici pot conduce la complicatii severe sau chiar fatale.

De importantd majori in realizarea operatiei este selec-
tarea esofagului cervical, sinusului piriform sau a faringelui
posterior ca loc al anastomozei. Locul anastomozei supe-
rioare depinde de extinderea afectirii faringiene si a esofa-
gului cervical intdlnite. Atunci cind esofagul cervical este
distrus si sinusul piriform rimane deschis, anastomoza poate
fi efectuatd cu hipofaringele (Fig. 23-105). Atunci cind sinu-
surile piriforme sunt complet stenozate, o abordare trans-
glotica este utilizatd pentru realizarea anastomozei la peretele
orofaringian posterior (Fig.23-106). Aceasta permite exci-
zarea stricturilor supraglotice, cu ridicarea si bascularea ante-
rioard a laringelui. In ambele situatii, pacientul trebui si in-
vete din nou actul de deglutitie. Vindecarea este lung si difi-
cild si poate s necesite citeva dilatatii endoscopice si, deseori,
reinterventii. Rezectiile limitate ale stricturilor scurte nu sunt
reusite deoarece extinderea leziunii peretelui esofagian poate
fi mai mare decit se considera initial si, aproape invariabil,
anastomoza este riscanti intr-o zoni alterati.

Tratamentul esofagului alterat bypass-at dupi injurie este
dificil. Daci esofagul este lisat pe loc, ulceratia datorati reflu-

xului gastroesofagian sau dezvoltarea unui carcinom trebuie
luate in consideratie. Disectia extensivi necesari rezectiei
esofagiene, in special in prezenta unei periesofagite severe,
este asociatd cu o morbiditate semnificativi. Lisarea pe loc a
esofagului pistrez3 functia nervilor vagi si, in consecint, i pe
cea a stomacului. Pe de alti parte, pistrarea esofagul alterat
poate determina formarea unor multipli saci necomunicanti
siaunor abcese mediastinale citiva ani mai tirziu. Majoritatea
chirurgilor experimentati recomandi excizarea esofagului, cu
exceptia situatiilor in care riscul este exagerat de mare.

HERNIILE DIAFRAGMATICE

Concomitent cu aparitia radiologiei clinice, a devenit
evident faptul ci hernia diafragmatici este 0 anomalie relativ
frecventd si nu este insotitd intotdeauna de simptome. Au
fost identificate trei tipuri de hernie esofagiani hiatali: (1)
hernia de alunecare, tipul I, caracterizati de o deplasare cra-
niali a cardiei, In mediastinul posterior (Fig. 23-107A); (2)
hernia paraesofagiani sau de rostogolire, tipul TI, caracte-
rizatd printr-o dislocare superioari a fundusului gastric, de-
a lungul unei cardii pozitionate normal (Fig. 23-107B); si
(3) hernia combinati de alunecare si rostogolire sau mixti,
tipul II1, caracterizati printr-o deplasare craniali atat a cardiei
cdt si a fundusului gastric (Fig. 23-107C). Stadiile terminale
ale tipurilor I'si IT de hernie apar atunci cind intreg stomacul
migreazi in torace prin rotatia cu 180° in jurul axului siu
longitudinal, avand cardia si pilorul ca puncte fixe. In aceasti
situatie, anomalia este, de obicei, denumiti drept stomac
intratoracic (Fig. 23-107D).

Incidenta si etiologia. Adevirata incidenti a herniei hiatale
in populatia general este dificil de apreciat datoriti absentei
simptomelor la un numir mare de pacienti, la care s-a aritat
ulterior existenta herniei. Atunci cind sunt efectuate examinirile
radiologice pentru prezenta simptomelor gastrointestinale,
incidenta herniei de alunecare este de sapte ori mai mare
comparativ cu ceaa herniei paraesofagiene. Distributia pe virste
a pacientilor cu hernie paraesofagiani este semnificativ diferiti
fatd de cea observati in cazul herniilor hiatale de alunecare.

Fig. 23-105. Anastomoza intestinului la un sinus piriform
prezervat. Pentru a identifica locul, un deget este introdus in sinusul
piriform liber printr-o incizie suprahioidiani (linia punctati). Aceasta
necesitd deplasarea portiunii laterale inferioare a cartilajului
tiroidian, asa cum este aritat in sectiunea transversali. (Din: Huy
PTB, Celerier M: Ann Surg 207442, 1988, cu permisiunea autorilor)



Fig. 23-106. Anastomoza intestinului la orofaringele posterior.
Anastomoza s-a efectuat printr-o incizie trapezoidali inversati,
deasupra cartilajului tiroid (linia punctati). O piesi de formi
triunghiulard a jumatitii superioare a cartilajului este rezecati.
Inchiderea orofaringelui este efectuata astfel incit laringele este
tractionat cranial (sectiune sagitald). (Din: Huy PTB, Celerier M:
Ann Surg 207:442, 1988, cu permisiunea autorilor:)

Virsta medie a primei este de 61, iar celei de a doua este de 48.
Herniile paraesofagiene au o probabilitate de aparitie mai mare
la femei, cu o ratd de 4:1.

Deterioarea structurali, in timp, a membranei frenoeso-
fagiene poate s explice incidenta ridicati a herniilor hiatale la
grupele inaintate de varstd. Aceste modificiri implic subtierea
stratului fascial superior al membranet frenoesofagiene (adici,
continuarea supradiafragmatici a fasciei endotoracice) si
pierderea elasticititii stratului fascial inferior (adici, continuarea
infradiafragmatici a fasciei transversalis). In consecinti, mem-
brana frenoesofagiand este supusi extensiei in directie craniali,
datoritd presiunii intarabdominale persistente si a manevrelor
de scurtare a esofagului in timpul deglutitiei. Stratul fascial su-
perior este format numai din tesut conjunctiv lax si este de
importanti redusi. Stratul fascial inferior este gros, mai puternic
si de importantd mai mare. El se divide in foita superioari si
inferioar, la aproximativ 1 cm, Inainte de a veniin contact intim
cuadventicea esofagiani. Datoritd Intinderii in directie cranial,
contactul foitei inferioare proemini superior si poate fifrecvent
identificat in cavitatea toracici (Fig. 23-108).

Aceste observatii duc la concluzia ci dezvoltarea unei
hernii hiatale este un fenomen strins corelat cu varsta, se-
cundar Intinderilor craniale repetate ale membranei freno-
esofagiene. O hernie paraesofagiani, mai frecvent decit una
de alunecare, se dezvolti atunci cind existi un defect, pro-
babil congenital, al hiatusului esofagian, anterior de esofag.
Fixarea posterioari persistenti a cardiei la fascia preaortici
si ligamentul arcuat median este singura diferenti esentiald
intre hernia de alunecare si cea paraesofagiani. Atunci cind
defectul anterior al hiatusului apare in asociere cu pierderea
fixirii cardiei, se dezvolti o hernie mixti, de tip III.

Manifestiri clinice. Tabloul clinic al unei hernii paraeso-
fagiene diferi de acela al uneti hernii de alunecare. Existi, de
obicei, o prevalentd mai ridicati a simptomelor de disfagie
si a meteorismului postprandial asociate herniei paraesofa-
giene, dar simptomele tipice de pirozis si regurgitatie pre-
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zente in hernia de alunecare pot, de asemenea, si apari.
Amaindoui sunt cauzate de refluxul gastroesofagian secundar
unui defect mecanic subiacent al cardiei. Simptomele de dis-
fagie si ale meteorismului postprandial la paciengii cu hernie
paraesofaglana sunt explicate de comprésm esofagulul adia-
cent de cardia destinsi sau de risucirea ]oncnunu gastroeso-
fagiene prin torsionarea stomacului, cire apare pe misura
deplasirii progresive in torace.

Aproximativ o treime din pacientii cu hernie paraesofa-
giani acuzi hematemezi, care este datoratd singeririlor recu-
rente din ulceratia mucoasei gastrice din portiunea herniati
astomacului. Complicatiile respiratorii sunt frecvent asociate
cu hernia paraesofagiani si constau din dispnee prin com-
presie mecanicd §i pneumonie recurenti prin aspiratie. Cu
timpul, stomacul migreazi in torace si poate determina
obstructie intermitentd datoritd rotatiei care a apdrut. Prin
contrast, multi pacienti cu hernie hiatali paraesofaglana sunt
asimptomatici sau acuz4 simptome minore. In orice caz, pre-
zenta unei hernii paraesofagiene este cu risc vital la o cincime
din pacienti, prin faptul ci hernia poate conduce la eveni-
mente catastrofale brutale, cum ar fi singerare excesivi sau
volvulus cu obstructie acutd gastricd sau infarctizare. Prin
dilatarea medie a stomacului, vascularizatia gastricd poate fi
scizutd marcat, determinind ischemie gastrici, ulceratie,
perforatie si sepsis.

Simptomele herniilor hiatale de alunecare sunt, de obicei,
datorate unor anomalii functionale asociate cu reflux gastro-
esofagian, printre ele aflindu-se pirozisul, regurgitatia si
disfagia. Acesti pacienti au un SEI alterat din punct de vedere
mecanic care di nastere la refluxul sucului gastric In esofag
cu aparitia simptomelor de pirozis si regurgitatie. Acest
simptom de disfagie apare prin prezenta edemului mucos,
inelului Schatzki, stricturii sau imposibilititii de organizare
a activititii peristaltice a esofagului, ca o consecinti a bolii.

Existd un grup de pacienti cu hernii hiatale de alunecare,
care nu sunt asociate cu boala de reflux gastroesofagian, care
au disfagie fard nici o explicatie endoscopicd sau manometrici
evidenti. Videoradiografiile cu bariu au aritat ci, motivul
disfagiei la acesti pacienti este o obstructie a bolului ingerat
prin constrictia diafragmaticd a stomacului herniat. Din
punct de vedere manometric, aceasta se reflectd printr-o zoni
de presiune inaltd cu doud maxime la nivelul jonctiunii
gastroesofagiene (Fig. 23-109). Prima cregtere presionali este
datoratid constrictiei diafragmatice a stomacului herniat si
cea de-a doua, sfincterului =sofagian distal real. Acestt
pacienti au, de obicei, un sfincer competent din punct de
vedere mecanic, dar constrictia diafragmului asupra sto-
macului poate determina propulsarea continutului portiunii
supradiafragmatice a stomacului, superior, in esofag si
farmge, determinind acuzele de regurgitatie faringiani si
aspiratie. In consecinti, aceasti anomalie este frecvent con-
fundati cu boala tipici de reflux gastroesofagian. Reducerea
chlrurglcala a herniei determini disparitia disfagiei la 91%
din pacienti.

Diagnosticul. O radiografie toracici la un pacient aflat
in ortostatism poate diagnostica o hernie hiatald daci
identifici un nivel hidroaeric in spatele opacititii cardiace
(Fig. 23-110). Aceasta este, de obicei, cauzati de o hernie
paraesofagiand sau de un stomac intratoracic. Acuratetea exa-
mindrii cu bariu a tractului gastrointestinal superior in
vederea detectdrii unei hernii hiatale paraesofagiene este mai
mare comparativ cu cea din hernia prin alunecare deoarece
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B

Fig.23-107. A Radiografia tipului | de hernie hiatal (de alunecare). 8. Radiografia tipului Il de hernie (de rostogolire
sau paraesofagian). C. Radiografia tipului Ill de hernie (combinati de alunecare si rostogolire sau mixti). D Radiografia
unui stomac intratoracic. Acesta este stadiul final al unei hernii hiatale mari, indiferent de clasificarea ei initiald. De

remarcat cd stomacul este rotat cu 180°

in jurul axului s3u longitudinal, avind cardia si pilorul ca puncte fixe. (Din:

DelMeester TR, Bonavina L, Paraesophageal hiatal hernia, in Nyhus LM, Condon RE (eds): Hernia, 3d ed, Philadelphia,

Lippincott, 1989, pp 684, 685, 686, cu permisiunea autorilor)

cea din urmi se poate reduce spontan. Hernia hiatali para-
esofagiani este o herniere permanenti a stomacului in cavi-
tatea toracici, astfel incit, un tranzit baritat oferi un diagnos-
tic in aproape orice situatie. Trebuie acordati atentie pozi-
tiondrii jonctiunii gastroesofagiene atunci cind este vizua-
lizatd, pentru a o putea diferentia de tipul al II-lea de hernie
(vezi Fig. 23-107B, C).

Esofagoscopia cu fibre optice este foarte utili pentru
diagnosticarea si clasificarea unei hernii hiatale, deoarece
sonda poate firetroflectati. In aceasti pozitie, o hernie hiatali
de alunecare poate fi identificati prin detectarea unei pungi
gastrice acoperite cu pliuri mucoase, care se extind deasupra
limitei determinate de pilierii diafragmatici (Fig. 23-111), sau
misurarea a cel putin 2 cm intre pilieri, identificat cu pa-
cientul in expir profund, si jonctiunea scuamo-columnari la
retragerea endoscopului (Fig. 23-112). O hernie paraeso-
fagiani este identificatd prin retroversia sondei si decelarea
unui orificiu separat, adiacent jonctiunii gastroesofagiene,
in care pitrund pliurile de mucoasi gastrici (Fig. 23-113). O
hernie de alunecare- rostogolire sau mixti poate fi identificati
prin evidentierea unei pungi gastrice acoperiti cu pliuri mu-
coase, deasupra diafragmului, cu jonctiunea gastroesofagiani
situatd la jumitatea superioari a sacului (Fig. 23-114).

Fiziopatologia. S-a considerat pentru mult timp ci o
hernie de alunecare este asociati cu un sfincter esofagian dis-
tal incompetent, in timp ce o hernie paraesofagiani hiatali
reprezintd o entitate pur anatomici si nu se asociazi cu o
cardie incompetentd. In consecint, terapia chirurgicali
pentru pacientii cu hernie de alunecare a fost directionati
citre restaurarea fiziologiei cardiei, in timp ce, pentru
pacientii cu hernie paraesofagiani, tratamentul a constat din
simpla reducere a stomacului in cavitatea abdominali si
inchiderea hiatusului diafragmatic.

Testarea fiziologiei prin monitorizarea pH-ului esofagian
pe 24 de ore a aritat o expunere esofagiani crescuti la sucul
gastric acid la 60% din pacientii cu hernie hiatali paraesofa-
gland, in comparatie cu incidenta de 71% observati la pacientii
cu hernie hiatali de alunecare. Actualmente este recunoscut
faptul ci o hernie hiatali paraesofagiani poate fi asociati cu
reflux gastroesofagian patologic.

Studiile fiziologice au aritat, de asemenea, ci buna
functionare a cardiei depinde de interrelatia dintre presiunea
sfincterului esofagian distal, lungimea sfincterului care este
expusi la mediul cu presiune pozitivi din abdomen, precum
st lungimea totald a sfincterului. O deficients a oricireia
dintre aceste caracteristici manometrice ale sfincterului este



23/ESOFAGUL S| HERNIA DIAFRAGMATICA 1167

Fig. 23-107. C D.Continuare.

asociatd cu incompetenta cardiel, indiferent daci este sau nu
prezentd hernia. La pacientii cu hernie paraesofagiani, care
au o cardie incompetents, s-a aritat c au un sfincter esofagian
distal cu presiune normali, dar lungimea lui totali e scurtati
si pozitionarea, in afara mediului cu presiune pozitivi din
abdomen (Fig. 23-115). Intr-o hernie de alunecare, chiar si
atunci cind sfincterul pare si fie plasat in torace, la o exa-
minare radiologici cu bariu, el poate fi inci expus la presiunea
abdominald, datorit faptului ci este Inconjurat de un sac
herniar, care functioneazi ca o extensie a cavititii abdominale.
O insertie inalti a membranei frenoesofagiene pe esofag, con-
ferd o lungime adecvati sfincterului esofagian distal, expus
la presiunea abdominali. O insertie joasi determini o lun-
gime inadecvatd (Fig. 23-116). Importanta lungimii anato-
mice a esofagului aflat in sacul herniar a fost subliniati de
Bombeck, Dillard si Nyhus prin disectiile postmortem minu-
tioase ale hiatusului la 55 de pacienti. Dintre acesti pacienti,
8 aveau hernie hiatali. 5 dintre cei 8 nu au avut nici o dovadi
de esofagitd si, deci, o cardie competenti, iar la cei 5 pacienti,
membrana frenoesofagiani era inseratd la 2-5 cm (cu 0 medie
de 3,6 cm), deasupra jonctiunii gastroesofagiene. Ceilalti trei
pacienti aveau dovada esofagitei si, in consecinti o cardie
incompetenti gi, la acesti pacienti, membrana inserati la 1
cm sau mai pugin (cu o medie de 0,5 cm), deasupra jonctiunii
gastroesofagiene. Aceastd diferentd a fost semnificativi si
subliniazd importanta unei lungimi adecvate a esofagului
intraabdominal in mentinerea competentei cardiei, chiar si
in cazul prezentei unei hernii hiatale.

Prin contrast cu o hernie paraesofagiani, in care sfincterul
rimine fixat in abdomen, intr-o hernie mixti (tipul III),
sfincterul se deplaseazi extraperitoneal, in torace, prin
hiatusul lirgit impreund cu o portiune din mica curburi a
stomacului si cardiei si formeazi o portlune din peretele unui
sac herniar, in consecintd, SEI rimine In afara cavititii
abdominale si nu este afectatd de presiunile mediului. Pier-

D

derea fixarii normale esofagiene care apare in tipul I de hernie
(de alunecare) sau in tipul IIT de hernie (mixti) determina
sciderea posibilititii de efectuare a functiei sale propulsive.
Aceasta contribuie la 0 mai mare expunere a esofagului dis-
tal la sucul gastric refluat, in cazul in care sunt prezente com-
ponentele unei cardii incompetente. Cauzele pentru incom-
petenta mecanici a cardiei sunt similare, indiferent de tipul
de hernie si sunt identice cu cele ale pacientilor care au o
cardie incompetentd, dar fird a avea o hernie hiatali.

Tratamentul. Datoritd complicatiilor catastrofice, cu
potential vital, cum ar fi singerarea, infarctizarea si perforatia,
care fac parte din evolutia natural a unei hernii hiatale para-
esofagiene la aproximativ 25% din pacienti, este indicati refa-
cerea chirurgical, chiar si la varstnici.

Intr-un studiu al lui Belsey si Skinner, 6 din 21 de pacienti
cu hernie paraesofagiani tratati conservator, au decedat dato-
ritd complicatiilor de strangulare, perforatie sau hemoragic
exsangvinizanti secundare dilatatiei acute a stomacului
herniat intratoracic. Aceste catastrofe au aparut in majoritatea
cazurilor fird a exista vreo avertizare. Avind in vedere acest
lucru, pacientii cu hernie paraesofagiani sunt sfituiti si
recurgi la refacerea de electie a herniei, indiferent de seve-
ritatea simptomatologiei sau de dimensiunile herniei. Daci
interventia chirurgicald este intirziati si operatia este efec-
tuatd In situatii de urgentd, existd o mortalitate peroperatorie
de 19%, comparativ cu mai putin de 1%, cit este in cazul
interventiilor elective.

Bazindu-ne pe studiile fiziopatologice la pacientii cu
hernie hiatali paraesofagiani, refacerea unei hernii paraeso-
fagiene ar trebui si includi un procedeu antireflux pentru
corectarea caracteristicilor sfincteriene asociate cu o cardie
incompetentd din punct de vedere mecanic. Acest fapt este
important in special cind operatia se realizeazd in situatii de
urgentd, fird efectuarea studiilor preoperatorii. Dacd tlmpul
permite, evaluarea preoperatorie prin monitorizarea pH-ulut



1168

PRINCIPIILE CHIRURGIEI/CONSIDERATII SPECIFICE

esofagian pe 24 de ore si a manometriei esofagiene, determini
identificarea pacientilor cu o cardie competent3. Astfel de
pacienti sunt candidati pentru o refacere anatomici simpl3,
permitind realizarea firi disectia chirurgicali a cardiei. Daci
disectia cardiei este necesari, un procedeu antireflux ar trebui
asociat refacerii. Repararea chirurgicali a herniilor hiatale
de alunecare este indicati de simptomele sau complicatiile
bolii de reflux gastroesofagian, cu exceptia cazurilor in care
este necesard datoritd constrictiei stomacului de citre
diafragm, care reprezinti cauza simptomelor pacientului.

LEZIUNI DIVERSE
Sindromul Plummer-Vinson

Acest sindrom clinic rar intlnit este caracterizat de dis-
fagie asociatd cu mucoasi bucali atrofici, degete in formi
delinguri cu unghii sfirimicioase si anemie cronici. El apare
caracteristic la femeile edentate, de varsti medie. Deoarece
anemia feriprivi este frecvent intilniti, o alti denumire

Fig. 23-108. Modificiri in anatomia membranei
frenoesofagiene in timp, bazati pe disectia a 163 de
cadavre din perioada fetali pani la virsta de 75 de
ani. A. Fetus. 8 Nou-niscut si copii mici si adulti
tineri de la 20 la 30 de ani. C. Adulti intre 55 si 70
de ani. D Adulti intre 55 si 70 de ani in tranzitie
spre o hernie hiatala. £ Adulti intre 55 si 70 de ani
cu hernie hiatali. (Din: DeMeester TR, Bonavina L,
Faraesophageal hiatal hernia, in Nyhus LM, Condon
RE (eds): Hernia, 3d ed, Philadelphia, Lippincort,
1989, pp 687, cu permisiunea autorilor)

pentru aceasti afectiune este disfagia sideropenici. Sindromul
este mai frecvent in tirile scandinave, in comparatie cu Statele
Unite, iar tabloul clinic este divers. Nu la toti pacientii este
prezent sindromul clasic; la unii lipseste anemia feripriva,
iar altii au stigmate clinice tipice, dar nu au disfagie sau pre-
zenta unei membrane esofagiene.

Studiul clinic sugereazi faptul ci membrana esofagiani
considerati odati a fi o componenti a sindromului la unii
pacienti, poate fi, actualmente, o leziune indusi de medica-
mente, determinati de ingestia sulfatului feros, un drog
frecvent prescris in cazurile de anemie feripriva. Sulfatul feros
este cunoscut ca fiind o cauzi a leziunilor esofagiene, iar o
serie de pacienti au avut o leziune esofagiani indusi de medi-
cament, dezvoltati la locul unde este remarcati, de obicei,
membrana. Necunoscand cauza anomaliei esofagiene, primii
cercetdtori au raportat membrana ca ficind parte din sin-
drom. Leziunile maligne ale mucoasei bucale, hipofaringelui
st esofagului au fost semnalate ca apirind la pani la 100%
din pacientii supravegheati pe termen lung.

iy Fig. 23-109. Fenomenul de presiune
cu doud maxime observat pe
manometria esofagiani, aritind diviziuni
diverse ale segmentului cu dubli
protuberantd. HPZ=zona de presiune

" Presiunea esofagiang -

vt

naltd. (Din: Kau/ BK, DeMeester TR, et
al, The cause of dysfagia in
uncomplicated sliding hiatal hernia and
its relief by hiatal herniorrhaphy: a

roentgenographic, manometric, and
clinical study: Ann Surg 211:407, 1990,
cu permisiunea autorilor,)
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Fig. 23-110. Radiografia toracici laterald aritind un nivel
hidroaeric n mediastinul posterior, intr-o buli de gaz, indicand
prezenta unei hernii paraesofagiene. (Din: DeMeester TR,
Bonavina L, Paraesophageal hiatal hernia, in Nyhus LM, Condon
RE (eds): Hernia, 3d ed, Philadelphia, Lippincott, 1989, pp 688, cu
permisiunea autorilor)

Studiile videoradiografice, ca si rezultatele endoscopice
au evidentiat prezenta unei membrane fibroase imediat in-
ferior de mugchiul cricofaringian ca o cauzi a disfagiei la
acesti pacienti. Tratamentul consti in dilatagia membranei si
terapia cu fier pentru corectarea deficitelor nutritionale.

Inelul Schatzki

Inelul Schatzki reprezinti un inel circumferential sub-
mucos subtire situat la nivelul esofagului inferior, la jonctiu-
nea scuamocolumnari, frecvent asociat cu o hernie hiatali.
Semnificatia si patogeneza lui sunt neclare (Fig. 23-117).
Inelul a fost descris pentru prima datd de Templeton, dar
Schatzki §i Gary l-au definit ca fiind o entitate distinctd in
1953. Prevalenta lui variazi intre 0,2 51 14% 1n populatie, in
functie de tehnica de diagnosticare si criteriile utilizate.
Stiennon a considerat inelul ca fiind un pliu de mucoasi for-
mat prin indoirea mucoasel esofagiene redundante datoriti
scurtirii esofagului. Unii consider3 ci inelul este de origine
congenitald si altii sugereazi ci este o stricturd precoce
rezultati prin inflamarea mucoasel esofagiene, determinati
de refluxul cronic.

Inelul Schatzki este o entitate clinici distinctd avind
simptome, studii ale functiei tractului gastrointestinal supe-
rior si rispuns la tratament diferite atunci cind sunt compa-
rate cu pacientii cu hernie hiatald, dar firi inel. Monitorizarea
pH-ului esofagian pe 24 de ore a aritat ci pacientii cu inel
Schatzki au o incidentd scizutd a refluxului, comparativ cu
cei care au hernie hiatald. Ei au, de asemenea, o functie mai
buni a SEI. Aceasta, Impreuni cu prezenta inelului, ar putea
aveaunrol protector in prevenirea refluxului gastroesofagian.
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Simptomele asociate cu inelul Schatzki sunt reprezentate
de episoade de scurtd durati de disfagie, in timpul i mgestxel
rapide a alimentelor solide. Tratamentul siu a variat de la
simpla dilatare pani la dilatarea asociati cu metode antireflux,
proceduri antireflux singulare, incizie si chiar excizia inelului.
Este putin cunoscuti evolutia naturali a inelelor Schatzki.
Chen et al,, utilizind tehnici radiologice, au aritat stenozarea
progresivi ainelelor 1a 59% din pacienti, in timp ce Schatzki
a descoperit ci inelul scade In diametru la 29% din pacienti
si rimane nemodificat la ceilalg.

Simptomele {a pacientii cu inel Schatzki sunt determinate
mai mult de prezenta inelului, decit de refluxul gastro-
esofagian. Majoritatea pacientilor cu inel Schatzki dar firi
reflux dovedit, rispund la o dilatatie, in timp ce majoritatea
pacientilor cu reflux demonstrat necesitd dilatatii repetate. Din
aceastd perspectivd, majoritatea paciengilor cu inel Schatzki
firi reflux dovedit, au un istoric de ingestie de medicamente,
cunoscute ca fiind agresive pe mucoasa esofagiani. Bonavina
etal. au sugeratinjuria produsi de medicamente ca fiind cauzi
de stenozi la pacientii cu inel Schatzki, dar fird istoric de re-
flux. Deorece inelele apar, de asemenea, la pacientii cu reflux
demonstrat, este probabil ca refluxul gastroesofagian si joace
un rol. Aceasta este sustinuti de faptul ci existi ingestie redusi
de medicamente in trecutul acestor bolnavi. Inelul Schatzki
este, probabil, o leziune dobanditi, care poate conduce la
stenozi prin injurie indusi chimic, datoriti stationarii pilulelor
in esofagul distal sau prin injuria indusi de reflux pe mucoasa
esofagiani inferioari.

Cea mai buni formi de tratament a unui inel Schatzki
simptomatic la pacientii care nu au reflux consti din dilatatia
esofagiani pentru ameliorarea simptomelor de obstructic.
La pacientii cu inel Schatzki la care s-a demonstrat prezenta

Fig. 23-111. imagine endoscopici obtinuti printr-un gastroscop
cu fibre optice retroflectat aratind varful endoscopului (sdgeata)
intrdnd intr-o hernie de alunecare. Se remarci pliurile de mucoasi
gastricd extinzindu-se deasupra limitei determinate de orificiul
diafragmatic. (Din: DeMeester TR, Bonavina L, Paraesophageal hiatal
hernia, in Nyhus LM, Condon RE (eds): Hernia, 3d ed, Fhiladelphia,
Lippincott, 1989, pp 689, cu permisiunea autorilor)
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Fig. 23-112. Reprezentarea schematici a criteriilor
endoscopice pentru diagnosticarea herniei hiatale de alunecare:
sacul gastric S deasupra impresiunii diafragmatice, misurand cel
putin 2 cm intre pilieri, identificati cu pacientul in expir profund,
s jonctiunea scuamo-columnarid cu pacientul asezat in decubit

lateral sting si respirand linistit. (Din: DeMeester TR, Bonavina L,

Paraesophageal hiatal hernia, in Nyhus LM, Condon RE (eds):
Hernia, 3d ed, Philadelphia, Lippincott, 1989, pp 689, cu
permisiunea autorilor.)

Fig. 23-113. Imagine endoscopici obtinuti printr-un
gastroscop cu fibre optice retroflectat aritind varful
endoscopului intrdnd prin jonctiunea gastroesofagiani adiacent
unui orificiu de hernie paraesofagiani separat in care sunt
prezente pliurile gastrice. (Din: DeMeester TR, Bonavina L,
Paraesophageal hiatal hernia, in Nyhus LM, Condon RE (eds):
Hernia, 3d ed, Philadelphia, Lippincott, 1989, pp 689, cu
permisiunea autorifor)
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Fig.23-114. Imagine endoscopici obtinuti printr-un gastroscop
cu fibre optice retroflectat aritind virful endoscopului intrand

intr-o hernie, aproximativ la jumitatea superioari a peretelui unei

hernii hiatale mixte care se extinde superior in torace.

(Din: DeMeester TR, Bonavina L, Paraesophageal hiatal hernia,
in Nyhus LM, Condon RE (eds): Hernia, 3d ed, Philadelphia,
Lippincott, 1989, pp 685, cu permisiunea autorilor)

refluxului §i a unui sfincter alterat din punct de vedere
mecanic, un procedeu antireflux este necesar pentru obti-
nerea vindecirii si pentru evitarea dilatatiilor repetate.

Sindromul Mallory-Weiss

fn 1929, Mallory si Weiss au descris patru pacienti cu
sdngerare acutd gastrointestinald superioard, la care s-a
descoperxt la autopsie prezenta leziunilor mucoasei de la ni-
velul jonctiunii gastroesofagiene. Acest sindrom, caracterizat
prin singerarea acutd gastrointestinali superloara, dupi
virsituri repetate, este considerati a fi cauza a pini la 15%
din toate singeririle severe ale tractului gastrointestinal su-
perior. Mecanismul este similar cu cel al perforatiei esofagiene
spontane: o crestere acutd a presiunii intraabdominale, cu
glota inchis3, la un pacient cu hernie hiatali.

Leziunile Mallory-Weiss sunt caracterizate de o singerare
arteriali care poate si fie masivi. Virsiturile nu sunt un fac-
tor obligatoriu, deoarece pot exista alte cauze de crestere
acutd a presiunii intraabdominale, cum ar fi tusea paroxistic3,
spasmele si eforturile de virsituri (greturile) Diagnosticul
necesitd un mare grad de suspiciune, in spec1al la pacientii
care prezintd singerare gastrointestinald superioar, urmind
unor episoade repetate de virsituri sau eforturi de virsituri.
Endoscopia digestivd superioari confirmi suspiciunea prin
identificarea uneia sau a mai multor fisuri longitudinale, in
mucoasa stomacului herniat, ca sursi a singeririi.

La majoritatea pacientilor, singerarea se va opri spontan
cu tratament conservator. Asociat transfuziilor de singe,
stomacul trebuie decomprimat si ar trebui administrate
antiemetice, deoarece un stomac destins si persistenta vir-
sdturilor agraveazi in continuare singerarea. O sondi
Sengstaken-Blakemore, nu va opri singerarea daci presiunea



Firi reflux

Fig. 23-115. Reprezentarea
schematici a diferentelor anatomice si
manometrice dintre pacientii cu hernie
hiatald paraesofagiani cu reflux si cei
fard reflux, pe baza monitorizirii pH-
ului esofagian pe 24 de ore. (Din:
DeMeester TR, Bonavina L,
Paraesophageal hiatal hernia, in Nyhus
LM, Condon RE (eds): Hernia, 3d ed,
Philadelphia, Lippincote, 1989, pp 689,
cu permisiunea autorilor:) A

din balon nu este suficientd pentru a depisi presiunea arte-
riali. Numai ocazional va fi necesari interventia chirurgicald,
pentru stoparea pierderilor de singe. Procedeul constd din
laparotomie si gastrotomie inaltd cu sutura pligii liniare.
Mortalitatea este neobisnuitd si recurenta este rard.

Sclerodermia

Sclerodermia este o boali sistemicd acompaniatd de ano-
malii esofagiene la aproximtiv 80% din pacienti. La majori-
tatea, afectiunea are o evolutie indelungati. Interesarea renald
apare la un mic procent de pacienti si semnaleazi un prog-
nostic prost. Debutul bolii este, de obicei, in a treia sau cea
de a patra decadi de viatd, apirand de doud ori mai frecevnt
la femei comparativ cu birbatii.

Inflamatia vaselor mici pare si fie evenimentul declansator,
cu depunerea consecutivd perwasculara a colagenulm nor-
mal, care poate conduce la compromlterea vasculari. in
tractul gastrointestinal, caracteristica principali este atrofia
musculaturii netede. Nu se stie daci atrofia musculaturii
esofagiene este un efect initial sau apare secundar unei afec-
tiuni neurogene. Rezultatele manipulirii hormonale si far-
macologlce cu agenti care actioneazi fie indirect, prin inter-
mediul mecanismelor neuronale, fie direct asupra muscu-
laturii, sugereazi ci sclerodermia este o afectiune neurogeni

Firi reflux

Caracteristicile sfincteriene:

—preswune normals; Insertie Tnalt

a membranei
frenoesofagiene

- lungime normali;
- segment abdominal
normal.

Sacul herniar

@y

Caracteristicile sfincteriene:
— presiune normald;
~ lungime normalj;
- segment abdominal normal.

Caracteristicile sfincteriene:
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Cu reflux

Caracteristicile sfincteriene:
— presiune normald;
~ lungime scurtd;
- segment abdominal minim.

B

primari. Metacolina, care actioneazi direct pe receptorii
musculari netezi, determini o crestere similard a presiunii
SEI, la voluntarii sinidtosi si la pacientii cu sclerodermie.
Edrofoniul, un inhibitor de colinesterazi care mireste efectul
acetilcolinei cind este administrat pacientilor cu scleroder-
mie, determini o crestere a presiunii SEI, care este mai putin
marcati la acesti pacienti In comparatie cu voluntarii sindtosi,
sugerind o etiologie mai degrabi neurogeni decit miogeni.
Ischemia musculari datorati compresiei perivasculare a fost
sugerati ca un posibil mecanism pentru anomaliile motorii
din sclerodermie. Altii au observat c, in stadiile precoce ale
bolii, anomaliile manometrice pot fi remediate de citre
rezerpini, un agent care determini sciderea catecolaminelor
in sistemul adrenergic. Aceasta sugereazi ci, in sclerodermia
precoce, poate fi prezentd o hiperactivitate adrenergici care
determini o inhibitie parasimpatici, sustindnd un mecanism
neurogen pentru etiologia afectiunii. In stadiile avansate,
manifestate prin atrofia musculaturii netede sidepunerea de
colagen, rezerpina nu mai produce aceasti normalizare. In
consecinti, dintr-o perspectivi clinicd, pacientul poate fi
descris ca avind o pompi esofagiani slabi si o valvd cu
functionalitate scizutd.

Diagnosticul de sclerodermie poate fi ficut manometric,
prin observarea peristaltismului normal in esofagul proxi-

Cu reflux

— presmune scazuta; Inser;ie joasi a

membranei
frenoesofagiene

- lungime normali;
~ segment abdominal
scurt.

Sacul herniar

B

Fig. 23-116. Reprezentarea schematic3 a diferentelor anatomice si manometrice dintre pacientii cu
hernie hiatal3 de alunecare cu reflux si cei firi reflux, pe baza monitorizirii pH-ului esofagian pe 24 de ore.
(Din: DeMeester TR, Bonavina L, Paraesophageal hiatal hernia, in Nyhus LM, Condon RE (eds): Hernia, 3d

ed, Philadelphia, Lippincott, 1989, pp 689, cu permisiunea autorilor)
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mal, striat, cu absenta peristalticii in portiunea musculari
netedd distali (Fig. 23-118). Presiunea SEI este progresiv
scdzutd pe misurd ce boala avanseazi. Deoarece multe din
sechelele bolii pot si fie nediagnostice, pattern-ul morilititii
este frecvent utilizat ca un indicator diagnostic specific.
Refluxul gastroesofagian apare, deseori, la pacientii cu scle-
rodermie deoarece ei au ambele sfinctere hipotensive si un
clearance esofagian scizut. Acest defect combinat poate con-
duce la esofagiti severi si formarea de stricturi. Tranzitul
baritat tipic arati un esofag, stomac st duoden dilatate, pline
cu bariu sau o hernie hiatald, cu stricturi esofagiani distali
si dilatatie proximali (Fig. 23-119).

Traditional, simptomele esofagiene au fost tratate cu
blacanti H2, antiacide, ridicarea capului patului si multiple
dilatatii pentru stricturi, cu rezultate, in general, nesatisfi-
ctoare. Gradul de esofagiti este, de obicei, sever si conduce
la o scurtare esofagiani marcati. In consecinti, o gastroplastie
Collis, combinati cu o refacere Belsey antireflux este proce-
deul frecvent pentru tratarea chirurgicali a acestei afectiuni.
Interventia chirurgicali determini sciderea expunerii esofa-
giene la acid, dar nu o poate readuce la normal din cauza
functiei slabe de clearance a esofagului. Numai 50% din
pacienti au rezultate bune si foarte bune. Daci esofagita este
severd sau a existat o recidere dupi o interventie anterioari
antireflux, iar afectiunea este asociati cu intirziere in golirea
gastricd, o rezectie gastrici cu esofagojejunostomie si ansi
In'Y ala Roux si un sac Hunt-Lawrence s-a dovedit a fi cea
mai buni optiune.

Fistulele dobandite

Esofagul se afli in contact intim cu portiunea membra-
noasi a traheei si a bronhiei stangi, predispunind la formarea
de fistule cu aceste stricturi. Majoritatea fistulelor esofagiene
dobindite sunt cu arborele traheobronsic si secundar fie

Fig.23-117. Esofagografia cu bariu aritand un inel Schatzki,
adicd, un inel subtire circumferential la nivelul esofagului distal, la
jonctiunea scuamo-columnard. Inferior de inel este hernia hiatali.

cancerului esofagian, fie celui pulmonar. Fistulele traumatice
si cele asociate cu diverticulita esofagiani meriti si fie amin-
tite. Fistulele asociate cu diverticuli de tractiune sunt, de obi-
cei, datorate bolii inflamatorii mediastinale, iar fistulele trau-
matice apar, de obicei, secundar pligilor penetrante, ingestiei
de sodi caustici sau injuriei iatrogene.

Aceste fistule sunt caracterizate prin tuse paroxistici,
urménd ingestiei de lichide, si infectii pulmonare recurente
si cronice. Debutul accesului de tuse imediat dupi deglutitie,
sugereazd aspiratia, in timp ce intrzierea scurti (30 pani la
60 s) sugereazi prezenta unei fistule.

Inchiderea spontani este rari datoriti prezentei unui pro-
ces malign sau a unui proces infectios recurent. Tratamentul
chirurgical al fistulelor benigne consti dintr-o sectionare a
traiectului fistulos, rezectia tesutului pulmonar alterat ireme-
diabil si sutura defectului esofagian. Pentru prevenirea recu-
rentei, ar trebui interpusi o portiune de pleurs. Tratamentul
fistulelor maligne este dificil, in special in prezenta iradierii
anterioare. In general, este indicat numai tratamentul paliativ.
Acesta poate fi cel mai bine efectuat prin utilizarea unei
endoproteze esofagiene special confectionate astfel incit
acoperi si obstrueazi fistula, permitind pacientului si se
alimenteze. Rareori, o derivatie esofagiani, asociati cu mon-
tarea unei jejunostomii de alimentatie, poate fi utilizati ca o
ultim3 alternativi.

TEHNICI DE RECONSTRUCTIE
ESOFAGIANA

Printre alternativele pentru substitutia esofagiani se afli
tractionarea stomacului, interpozitia colonici si fie transferul
jejunal liber, fie aducerea acestuia in torace. Rareori, combi-
natii ale acestor grefe vor i singurele optiuni posibile. Indi-
catiile pentru rezectia si substitutia esofagiani includ bolile
maligne si stadiul terminal al celor benigne. Ultima categorie
cuprinde formarea stricturilor induse de reflux sau medica-
mente care nu pot fi dilatate firi afectarea esofagului, un
esofag dilatat si tortuos secundar unor afectiuni severe de
motilitate, stricturile induse de ingestia de sodi caustici,
precum si multiple interventii anterioare pentru boala de
reflux. Alegerea substitutiei esofagiene are un impact semni-
ficativ prin dificultatea tehnici a interventiei si influenteazi
evolugia pe termen lung.

Rezectia esofagiana partiali. Leziunile benigne situate
In portiunea inferioard a esofagului, cu prezervarea functiei
esofagiene proximale sunt cel mai bine tratate prin interpozi-
tia unui segment de jejun proximal in torace si anastomozare
per primam. O interpozitie jejunali poate ajunge la marginea
inferioard a hilului pulmonar cu usuringi, dar dispunerea
vascularizatiei sale permite, rareori, utilizarea lui peste acest
nivel. Deoarece anastomoza este intratoracici, este necesars
o toracotomie.

Jejunul reprezintd o grefd dinamici care contribuie la trans-
portul bolului, in timp ce stomacul si colonul functioneazi mai
mult caun conduct. Stomacul este o alegere putin doriti in aceasti
circumstantd, datoritd favorizirii refluxului continutului gastric
in esofagul superior, dupi realizarea unei esofagogastrostomii
intratoracice. Actualmente, este bine cunoscut c3 acesta apare si
poate conduce la o simptomatologie invalidanti si distructie
esofagiani la unii pacienti. Un segment scurt de colon, pe de alt
parte, are o motilitate semnificativ scizuti si favorizezai dezvol-
tarea esofagitei deasupra anastomozei.



Tnlocuirea portiunii cervicale a esofagului cu pistrarea
portiunii distale este indicat, ocazional, in cancerul esofagului
cervical sau al capului st al gitulut precum si dupi ingestia de
sod caustici. Transferul liber al jejunului la nivelul gatului a
devenit o optiune viabili si este o reusiti in majoritatea
cazurilor. Revascularizatia este realizati prin utilizarea arterei
mamare interne §i a venei mamare interne sau nenumite.
indepartarea aruaulanel sternoclaviculare ajuti la realizarea
anastomozei vasculare si esofagiene distale (Fig. 23-120).

Reconstructia dupi esofagectomia totald. Nici sto-
macul intratoracic, nici colonul intratoracic nu functioneazi
la fel de bine ca esofagul nativ dupi o esofagogastrectomie.
Alegerea intre aceste organe va fi influentatd de citiva factori,
cade exemplu o vascularizatie adecvati precum si le lungime
a esofagului rezecat pe care si fie capabile si o substituie.
Daci stomacul are vreo leziune sau a fost contractat sau reze-
cat intr-o interventie chirurgicali anterioard, lungimea dis-
ponibild pentru substitutia esofagiani poate si nu fie adec-
vati. Prezenta bolii diverticulare, a carcinomului neidentificat
sau a colitei interzice utilizarea colonului. Vascularizatia
colonului este mai afectatd de boli vasculare, comparativ cu
vascularizatia stomacului ceea ce poate impiedica folosirea
lui. Dintre cele doud, colonul oferi cea mai lungi grefi.
Stomacul poate si ajung, de obicei, In regiunea cervicali,
daci portiunea rezecatd din mica curburi nu interfereazi cu
vascularizatia fundusului. Interpozitia stomacului are
avantajul ci este necesari numai o anastomozi. Pe de alti
parte, existi un potential mai mare de aspiratie a sucului gas-
tric sau de stenozare a anastomozei cervicale prin reflux
cronic, atunci cind stomacul este utilizat pentru substitutie.

Pacientii la care s-a practicat o esofagogastrectomie potavea
un discomfort in timpul sau la putin timp dupi masi. Cel mai
frecvent simptom este senzatia de presiune postprandiali sau
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Fig. 23-118. Inregistrarea motilititii esofagiene la un pacient
cu sclerodermie, ardtind lipsa peristalticii in cele doud treimi
distale ale esofagului, cu peristaltism in portiunea proximali.
(Din: Waters PF DeMeester TR: Foregut motor disorders and
surgical management. Med Clin North Am 65:1252, 1981, cu
permisiunea autorilor.)
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senzatia de plenitudine, care, probabil, este determinati de pier-
derea rezervorului gastric. Acest simptom este mai putin frec-
vent in cazul ulizirii colonului ca substitut esofagian, probabil
datoriti faptului ci treimea distald a stomacului rimane in ab-
domen, iar colonul interpus are si functia de rezervor aditional.

King st Holscher au raportat o incidenti de 40-50% a
disfagiei dupi restabilirea continuititii gastrointestinale cu
ajutorul stomacului dupi o esofagogastrectomie. Aceastd
incidenti este similar cu rezultatele lui Orringer obtinute
dupi utilizarea stomacului pentru substitutia esofagului la
pacientii cu afectiuni benigne. Mai mult de jumitate din
pacienti prezinti disfagie postoperatorie; doud treimi din
acest grup necesita dilatatie postoperatorie §i o pitrime au
disfagie persistentd si necesiti dilatatie ambulatorie. Din
contri, disfagia este neobisnuiti, si necesitatea dilatatiei este
rard dupid interpozitia colonici. Isolauri a realizat un studiu
pe 248 de pacienti cu interpozitie colonici §i a semnalat o
incidentd de 24% a disfagiei la 12 luni postoperator. Atunci
cand aceasta a apirut, cea mai frecventi cauzi a fost tumora
mediastinald recurenti. Incidenta crescuti de disfagie in cazul
utilizdrii stomacului este probabil corelatd cu anastomoza
esofagogastrici cervicald si a dificultitii consecutive de pasaj
a bolului alimentar dupi deglutitie.

Fig. 23-119. Esofagografia cu bariu la un pacient cu
sclerodermie si stricturd. Se remarcd esofagul marcat dilatat si
retentia de alimente nedigerate. (Din: Waters PF DeMeester TR:
Foregut motor disorders and surgical management. Med Clin
North Am 65:1253, 1981, cu permisiunea autorilor)
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Fig. 23-120. A Portiunea din cutia toracici care trebuie rezecati pentru a oferi spatiu pentru grefonul jejunal
liber si accesul la artera mamari internd. B. Sectiunea transversald ardtind spatiul disponibil dupi rezectia
articulatiei sternoclaviculare si a jumatate din manubriu. (Din: Rothberg M, DeMeester TR, Exposure of the cervical
esophagus, in Shields TV (ed): General Thoracic Surgery, 3d ed, Philadelphia, Lea&Febiger, 1989, p 419, cu

permisiunea autorifor.)

O alti consecinti a transpozitiei stomacului in torace este
aparitia unui reflux duodenogastric postoperator, datorat,
probabil, unei denerviri a pilorului, iar asocierea unet pilo-
roplastii poate agrava aceastd problem3. Consecutiv tractio-
nirii stomacului, pilorul ajunge la nivelul hiatusului esofagian
si o presiune diferentiald semnificativi apare intre cea a sto-
macului intratoracic si cea din lumenul duodenal intraab-
dominal. Cu exceptia situatiei in care valva pilorici este foarte
eficient, gradientul presional va favoriza refluxul conginu-
tului duodenal in stomac. Refluxul duodenogastric este putin
probabil si apari dupi interpozitia colonului, deoarece existd
suficient colon intraabdominal care si fie comprimat de pre-
siunea abdominali, iar pilorul si duodenul rimén in pozitie
normali intraabdominali.

Desi existd o acceptare generali a conceptului ¢3 anasto-
moza esofagogastrici la nivelul gitului determind in mai mici
misurid esofagita postoperatorie si strictura, comparativ cu
una efectuatd la un nivel inferior, esofagita de reflux urmand
anastomozei cervicale apare, de asemenea, dest, cu o ratd mai
scizutd decitatunci cind anastomoza este realizati la un nivel
inferior. Majoritatea pacientilor necesita esofagogastrectomie
pentru o afectiune malign; de aceea, sechelele pe termen lung
ale unei anastomoze esofagogastrice cervicale nu sunt
relevante. Pacientii la care s-a practicat esofagogastrectomie

pentru o afectiune benigna, in orice caz, pot si dezvolte com-
plicatii asociate cu anastomoza in al patrulea, al cincilea an
postoperator, suficient de severe pentru a necesita o reinter-
ventie pentru verificarea anastomozel. Aceasta complicatie
este mai putin probabili la pacientii la care s-a interpus colon
pentru substitutia esofagiani. In consecinti, la pacientii cu o
afectiune benigni sau cu un carcinom potential curabil al
esofagului sau al cardiei, o interpunerea colonici este utiliza-
td pentru a evita ultimele probleme asociate cu csofagogas-
trectomia cervical. Interpunerea colonului pentru substitutia
esofagiani este un procedeu mai complex decit tractionarea
stomacului, cu un potential de morbiditate perioperatorie mai
mare, in special In cazul celor putin experimentati.

Reconstructia combinati. Ocazional, o combinatie intre
colon, jejun si stomac este singura optiune de reconstructie
disponibild. Aceastd situatie poate sd apari atunci cind a
existat o rezectie gastrici sau colonici anterioard, atunci cind
disfagia a recidivat dupi o rezectie esofagiani anterioars, sau
dupi complicatii postoperatorii cum ar fi ischemia unui
substitut esofagian. Desi nu constituie alternativa ideal3,
combinatiile dintre colon, jejun si stomac utilizate pentru
refacerea continuititii gastrointestinale functioneaza surprin-
zitor de bine si permit reconstructia tractului alimentar, intr-o
situatie care nu poate fi altfel rezolvati.
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Stomacul

Anatomia
Fiziologia
Diagnosticul afectiunilor gastrice
Boala acido-peptici
Ulcerul peptic
Gastrita acutd
Neoplasmele gastrice
Tumorile maligne
Cancerul gastric
Limfomul (Limfosarcomul)
Leiomiosarcomul
Tumorile benigne
Polipii
Leiomiomul
Lipomul
Pancreasul ectopic
Alte leziuni gastrice
Gastrita hipertrofici (Boala Menetrier)
Bezoarii
Leziunea Dieulafoy
Diverticulii
Corpii striini
Leziunile Mallory-Weiss
Volvulusul gastric
Chirurgia stomacului
Vagotomia
Rezectia
Reconstructia
Alegerea operatiei
Sindroamele postgastrectomie
Operatii pentru obezitatea morbidi

ANATOMIA

Anatomia macroscopici. Stomacul reprezinti o dilatatie
asimetricd a tractului gastrointestinal proximal, responsabil
pentru digestia si depozitarea initiali a alimentelor. Capa-
citatea stomacului este de aproximativ 1,5-2,0 L. El se situeazi
In epigastru, incepand la jonctiunea gastroesofagiani,
extinzindu-se, distal, pan la duodenul proximal. Axul lung
are, initial, o directie inspre inferior §i apoi, orizontal, inspre

Stanley W. Ashley, Denis Evoy, and John M. Daly

inferior si spre dreapta. Are doui curburi: marea curburi,
care constituie marginea sa stingi si inferioar, si mica
curburi, marginea sa superioari si dreapti.

Stomacul a fost impirtit in regiuni anatomice, in functie
de anatomia sa externi si cea functionali. Cardia stomacului
este slab definiti la exterior, dar reprezinti regiunea imediat
adiacentd jonctiunii gastroesofagiene. Fundusul este porti-
unea in formi de cupoli a stomacului, la stinga si superior
fati de cardie. Corpul se extinde de la fundus pani la incizura
angulard, distal, un punct pe mica curburj, situat la jonctiu-
nea dintre treimea medie cu treimea inferioari a stomacului;
limita corpului, la nivelul marii curburi, este slab definiti pe
fata externd. Aceste repere sunt utile in cursul operatiilor pe
stomac (Fig. 24-1). Din punct de vedere functional, mucoasa
antrald incepe, de obicei, pe mica curburi, la jonctiunea
treimii proximale cu treimea medie si se extinde distal, pani
la pilor. Aceasti diferenti intre anatomia functionals si cea
externd este importantd, atunci cind rezectia antrului
functional este scopul interventiei chirurgicale; limita incizici
pe mica curburd ar trebui si se extindi considerabil proxi-
mal de incizura angulari.

Peritoneul visceral acoperi tot stomacul cu exceptia unei
mici portiuni de pe fata posterioari a acestuia, din apropierea
orificiului esofagian. Stratul mucos are un aspect neted si
este brizdat de numeroase striuri longitudinale, criptele.

Embriologia. Stomacul se formeazi pe parcursul celei
de-a patra siptimani de viatd fetald, ca o dilatatic a intestinului
primitiv. Pe misuri ce sarcina avanseazi, cresterea peretelui
gastric sting este acceleratd, comparativ cu cel drept, rotind
organul, astfel incat la termen, el pare a avea mai mult o direc-
tie transversald, orientarea in formi de ]. Aceasti modalitate
de dezvoltare este responsabili pentru asimetria de lungime
amicii curburi, fagi de marea curburi si determini o orientare
anterioard a vagului sting, in timp ce vagul drept se situeazi
posterior de esofagul distal. Dupi ce merg de-a lungul stoma-
cului, nervii drept si sting intri in foitele anterioari si poste-
rioard ale micului epiploon.

Relatiile anatomice. Relatiile anatomice stranse ale sto-
macului cu o diversitate de organe din abdomenul superior au
o semnificatie clinici deosebiti. Lobul sting al ficatului se
extinde peste peretele anterior al stomacului proximal si deseori
trebuie si fie retractat lateral pentru a obtine o expunere adecvati
a jonctiunii gastroesofagiene. Splina se giseste superior i la
stinga stomacului, impirtindu-si vascularizatia cu cea a marii
curburi, si este supusi riscului de injurie iatrogens, pe parcursul
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Fig. 24-1. Anatomia stomacului.

operatiilor efectuate pe stomacul proximal. Stomacul are relatii
anterioare $i posterioare cu diafragmul si este obiectul citorva
forme de herniere diafragmatici. Bursa omentali separi
stomacul de pancreas, dar acest spatiu poate fi obliterat in timpul
inflamatiei. In consecintd, pseudochisturile pancreatice sunt,
deseori, intens aderente de peretele gastric posterior; in aceasti
circumstantd, chistogastrosomia (drenajul chirurgical in
lumenul gastric) reprezinti cea mai potriviti terapie. Mirirea
in dimensiuni a splinei si a pancreasului conduce la comprima-
rea directd a lumenului gastric, determinind simptome de
satietate precoce. Colonul transvers se giseste imediat inferior
de stomac si neoplasmele oriciruia dintre organe se poate
extinde si il poate interesa si pe celilalt. Neoplasmele gastrice
se pot extinde direct In orice organ adiacent.

Vascularizatia. Stomacul are o vascularizatie bogati carac-
teristicd, proveniti din patru artere majore si citeva minore,
toate luind nastere din trunchiul celiac (Fig. 24-2). Mica
curburi este vascularizati de artera gastricd dreaptd, care ia
nastere din artera hepatici si de artera gastrici stangi, cu

artera gastrici

originea direct din trunchiul celiac. Nu este neobisnuit ca
originea arterei hepatice stingi si fie in artera gastrici stingd,
caz in care, perfuzia hepatici poate fi compromisi atunci cind
artera gastricd stingi este sectionati. Marea curburi este
vascularizati de arterele gastroepiploice dreapti si stang3, care
1au nastere din arterele gastroduodenali si respectiv splenici.
Vasele gastrice scurte iau nastere direct din artera splenici si
vascularizeazi fundusul si portiunea proximali a corpului
gastric. Aceste artere sunt strins corelate printr-un plex vas-
cular submucos dens, care permite sectionarea a pani la trei
artere gastrice majore, fird a compromite semnificativ perfuzia.
Aceastd abundentd vasculari faciliteazi mobilizarca
stomacului pentru reconstructia esofagului, deoarece se poate
vasculariza si numai dintr-un singur pedicul, desi arterele
gastricd dreaptd si gastroepiploici sunt ambele sectionate.
Acest fapt explici, de asemenea, singerarea abundenti care
poate sd apari prin leziuni mucoase relativ mici.

Drenajul venos al stomacului merge in paralel cu vascu-
larizatia arteriali, drendnd in ultim3 instanti in circulatia por-
tald. Vena coronari, care corespunde arterei gastrice stingi,
are o semnificatie deosebitd in hipertensiunea portali, cind
serveste drept colaterald intre circulatiile sistemici si portali,
prin plexurile esofagiene, formand varicele esofagiene. Vena
lui Mayo sau vena prepilorici este o ven, tipic, proeminenti
pe fata anterioari a pilorului, util3 pentru identificarea acestei
regiuni in timpul operatiei.

Limfaticele. Limfaticele urmeaz3, de asemenea, distribu-
tia vasculard si sunt strans interconectate (Fig. 24-3). Afec-
tiunile maligne interesind limfaticele gastrice se rispandesc,
deseori, citre grupele ganglionare situate la mare distanti de
zona drenajului principal. Locul principal de drenaj al micii
curburi, din regiunea proximal, este in ganglionii limfatici
gastrici superiori, din apropierea jonctiunii gastroesofagiene,
In timp ce regiunea proximali a marii curburi este drenati in
grupele ganglionare splenice si epiploice. Stomacul distal dre-
neazd in ganglionii suprapilorici si subpilorici. Printre regiu-
nile ganglionare secundare se afli trunchiul celiac, vena portd
st pancreasul. Aceastd anatomie a primit o atentie sporiti ca
rezultat al studiilor care au sugerat ci o disectie mai extensivi
a ganglionilor limfatici, in timpul gastrectomiei efectuate

——— artera splenici

Fig. 24-2. Vascularizatia stomacului.
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Fig. 24-3. Drenajul limfatic al stomacului.

pentru cancer gastric, poate fi asociati cu o imbunititire a
ratelor de supravietuire.

Inervatia. Sistemul nervos autonom joaci un rol impor-
tant in controlul functiei gastrice secretorii si motorii. Nervii
vagi sting si drept, transportind fibre parasimpatice aferente
si eferente, merg pe suprafetele anterioari si respectiv pos-
terioari ale esofagului (Fig. 24-4). Vagul sting sau anterior
este, de obicei, mai subtire si este intr-o relatie mai strinsi
cu suprafata anterioari a esofagului distal; trunchiul poste-
rior, mai mare, este, tipic, descoperit Intr-o pozitie interme-
diari, intre esofag si aortd. Frecvent, din trunchiul principal
de pe esofag, se desprind fibre subtiri ce merg separat, pentru
ainerva celulele secretorii de acid ale stomacului proximal.
Nervul ,,criminal® al lui Grassi este o astfel de fibri care ia
nastere din trunchiul posterior i poate juca un rol in ulceratia
recurenti dupi vagotomie, daci nervul este sectionat distal
de locului de origine din vag. Inferior de diafragm, vagul
anterior di nastere unei ramuri hepatice si o ramuri celiaci
1a nagtere din vagul posterior. Fibrele restante, nervii lui
Latarget, trec in foitele anterioari si posterioari ale micului
epiploon si dau nastere ramurilor pentru corpul stomacului
situat adiacent. La nivelul antrului, fibrele terminale, care
inerveazd musculatura antrali si pilorici sunt denumite ,,in
labi de gésci“. Nervii simpatici ajung, de asemenea, la nivelul
stomacului prin intermediul plexului celiac. Ei merg pe
peretele gastric impreuni cu vasele principale.

Histologia. Peretele stomacului este compus din patru
straturi distincte: mucoasa, submucoasa, musculara si se-
roasa. Suprafata mucoasei este acoperiti de epiteliu colum-
nar, considerat a avea un rol protector, secretind atit mucus
catsi bicarbonat. Suprafata este tapetati sau pavati cu cripte-
foveole gastrice, care se termini cu glandele gastrice, care
diferd in fiecare dintre cele trei regiuni functionale ale sto-
macului (Fig. 24-5). La nivelul cardiei, zona de tranzitie intre
epiteliul scuamos al esofagului si epiteliul columnar simplu
al stomacului, glandele gastrice sunt acoperite de celule secre-
toare de mucus, fixatoare de colorant. Glandele cardiale ser-
vesc, probabil, la lubrefierea alimentelor si, de asemenea,
pentru a proteja mucoasa din aceasti regiune de injuria acidi.
Glandele fundusului si corpului, glandele oxintice, sunt
acoperite de celule parietale secretoare de acid si celule prin-
cipale secretoare de pepsinogen (Fig. 24-6). Citeva glande
pot intra intr-o singuri cripti. Ele pot si contini, de aseme-
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Fig. 24-4. Anatomia nervilor vagi.

nea, celule stem nediferentiate, celule secretante de mucus si
o varietate de celule endocrine argentafine. Glandele pilorului
si antrului sunt acoperite de celule secretoare de mucus si
celule G producitoare de gastrini. Glandele gastrice constau
din sase tipuri celulare majore: de suprafati, celulele secre-
toare de mucus, localizate la nivelul istmului glandei,
precursoare, principale, parietale si endocrine. Celulele epite-
liale de suprafati se disting prin granulele mucoase abundente
care se gisesc la nivelul suprafetei apicale. Aceste celule sunt
proiectate pentru a proteja epiteliul de alimentele ingerate si
de efectele agresive ale acidului gastric. Ele sunt, de asemenea,
sursi de secretie alcalind bogatd in sodiu. Celulele mucoase
de la nivelul coletului acoperi intrarea in glandele gastrice.
Celulele de la baza criptelor gastrice servesc ca celule stem
sau celule precursoare pentru dezvoltarea unor noi celule
de suprafatd si, de asemenea, pentru celulele glandelor gas-
trice. Celulele principale reprezinti sursa de pepsinogen, o
enzimi proteolitici ce este convertitd la forma sa activi, pep-
sina, la un pH inferior de 2,5. O varietate de celule endo-
crine existd la nivelul glandelor gastrice.

Celulele parictale, secretind atit ioni de hidrogen cit si
factor intrinsec, contin numeroase mitocondrii, in concordanti
cu necesitifile energetice crescute pentru secretia acidi. Ele
posedd canaliculi secretori adinc invaginati intracelular, care
sunt in contact cu membrana luminald sau apicali, iar in
perioada de repaus, numeroase structuri membranoase intra-
celulare, denumite tubulovezicule (Fig. 24-7). Prin stimularea
secretorie, tubuloveziculii fuzioneazi cu canaliculii, crescind
marcat suprafata zonei intraluminale de secretie acidi.

Celulele principale contin un reticul endoplasmic striat
abundent, pentru stocarea proteinelor. Granulele de zimo-
gen, continind pepsinogen inactiv, sunt concentrate in cito-
plasma apicali pentru secretia luminali prin exocitozi. Spre
deosebire de acestea, celulele antrale G contin multe granule
localizate bazal, care fuzioneazi cu membrana laterobazals,
eliberind gastrina in circulatie.

Musculara mucoasei este un strat subtire de muschi neted,
care separd mucoasa, reprezentatd de un epiteliu si de lamina
proprie de sub acesta, de submucoasi. Submucoasa este for-
matd din tesut conjunctiv $i dintr-un bogat plex de artere,
vene, limfatice si nervi. Exterior de acesta, musculara este
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Fig. 24-5. Scanarea imaginii obtinute prin microscopie
electronici a epiteliului fundic de suprafati, separate prin
multiple cripte gastrice (P), unele dintre ele sunt pline cu
secretie. Aspectul de ,,pavaj* al epiteliului este evidentiat (sdgeti)
(x400). (Courtesy of FG Moody, MD)

compusi dintr-un strat intern de muschi oblici si un strat
mijlociu de muschi circular si este inconjurat de muschi lon-
gitudinal. Proximal, cele trei straturi sunt ugor de recunoscut,
iar prin procesul de relaxare receptivi, ei permit dilatarea
importanti a stomacului, care apare dupi ingestia alimentelor.
Stratul circular este mai bine dezvoltat in regiunea antrald si
piloricd, unde serveste la fragmentarea si mixarea alimentelor,
reglind eliberarea particulelor alimentare in duoden.

FIZIOLOGIA

Stomacul are doud functii intercorelate, In faza initiali a
digestiei. El incepe procesul de transformare a alimentelor,
expunind alimentele solide la actiunea proteolitic a acidului
si pepsinel, fragmentind si diludnd amestecul, pentru a forma
un chim mai consistent si mai uniform. El actioneazi ca un
rezervor, relaxindu-se pentru a asimila alimentele si regland
eliminarea alimentelor ingerate in duoden, in mici bolusuri.
Procesul digestiei precoce necesiti ca alimentele solide si fie
stocate pentru o perioadd mai lungd de timp (4h), deoarece
acestea necesitd o reducere in dimensiuni si o fragmentare
preliminari in constituentii metabolici bazali.

Functia de stocare a stomacului este mult imbunitititd
prin procesul de relaxare receptivi. Acesta este un eveniment
in care, portiunea superioari a stomacului se relaxeazi, deoa-
rece ingestia de alimente este anticipati. Alimentele solide
se asazi §i acoperd marea curburi a portiunii fundice a sto-
macului. Lichidele trec rapid prin stomac, de-a lungul micii
curburi (magenstrasse sau canalis gastricus), asadar lisind
masa solidi relativ nemodificati. Procesarea alimentelor este
initiatd prin inspectarea straturilor externe ale bolului
alimentar. Digestia de citre glandele salivare apare la mijlocul
bolului, iar digestia gastrici, la periferia lui. Particulele ali-
mentare sunt reduse in dimensiuni, printr-o actiune de mi-
runtire la nivelul antrului, ca si prin digestia si dilutia de
citre secretiile gastrice. Functia de stocare a stomacului este

crescutd de citre antru si pilor, care in mod constant, retur-
neazi alimente in stomacul proximal, pini cind acesta este
pregitit pentru a-1 livra duodenului.

Secretia gastrici. Digestia, care apare la nivelul stoma-
cului, este structurati pentru a reduce dimensiunea particu-
lelor alimentare si a incepe dispersia nutrientilor astfel incit
acestia si poati fi absorbigi. Existi o redundanti considerabild
in aceste actiuni si cea mai mare parte a digestiei are loc dupi
sfincterul piloric. Actiunea acidului gastric si a pepsinei, con-
jugatd cu actiunea de pulverizare care apare la nivelul sto-
macului distal, creste eficienta procesirii si permite consu-
marea unor mese mai abundente si mai putin frecvente.

Secretia acidd. Principala componentd a secretiel gastrice
este acidul clorhidric Insotit de cantitatea de api corespun-
zitoare. Acidul este secretat de celulele parietale din glandele
fundice si ale corpului stomacului. Mecanismul pompei

criptd gastricd

celulele mucoase
de suprafati

celulele parietale

istmul

celulele mucoase
de la nivelul
colului

colet

celuli argentafini

baza
celule
principale

Fig. 24-6. Structura anatomici a unei glande gastrice de
mamifer, de la nivelul mucoasei fundice. (Din: Johnson LR (ed):
Physiology of the Gastrointestinal Tract, Raven Press, New York,
1981, cu permisiunea autorilor)
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Fig. 24-7. A Celuli parietals, bazal3, nestimulats, la care citoplasma este ocupati in principal de tubulovezicule (V)
si mitocondrii periferice (M). Canaliculele apicale (C) si nuclele sunt prezente. O grili stereometrici acoperi celula
pentru a misura densitatea membranei (x9500). B Celula parietali stimulati de histamini, cu dezvoltarea extensivi a
canaliculilor (C). Tubuloveziculele restante (V) inconjuri nucleul (N}, iar mitocondriile (M) ocupi periferia (x9000).

(Courtesy of FG Moody, MD)

secretoare de acid este un complex enzimatic hidrogen-po-
tasiu stimulat de adenozin trifosfataza (H*/K* - ATPaza),
care schimbi H* intracelular cu K* luminal (Fig. 24-8). Ade-
nozin trifosfatul (ATP) este hidrolizat pentru a cataliza schim-
bul, iar H* este concentrat de aproximativ 2,5 milioane de ori
in canaliculii secretori. K* si Cl sunt secretate in lumen, in
conformitate cu gradientele lor electrochimice, prin difuziune
pasivi de-a lungul membranei apicale a celulei parietale. OH-ul
generat in timpul formirii de H*, din api, este convertit la
HCO3', prin anhidraza carbonici. Bicarbonatul este eliberat
in capilarele submucoase, in schimbul ionului Cl, producind
asa-numitul ,flux alcalin®, care poate fi misurat in singele
venos al stomacului, In timpul secretiei acide.

Reglarea secretiei acide este un fenomen extrem de com-
plex, implicind mecanisme endocrine, neurale, paracrine si
chiar autocrine. Cele trei stimulente principale par si fie
gastrina, acetilcolina §i histamina. Gastrina ajunge la nivelul
celulei parietale, dupi eliberarea ei in circulatia sistemici din

antru si duodenul proximal. Acetilcolina este secretati de
terminatiile nervoase colinergice, in vecinitatea imediati a
mucoasei secretante de acid. Histamina actioneazi intr-o
manieri paracrind, dupi ce este secretati de celulele masto-
citare in lamina proprie a fundusului si corpului.

S-a demonstrat ci celula parietald posedi receptori pentru
histamind, acetilcolini si gastrini, cei trei stimulenti principali
ai secretiei acide. Fiecare dintre acegtia este considerat a actio-
na prin mecanisme de mesager secund, pentru a creste fos-
forilarea proteinelor in celula parietali (Fig. 24-9); aceasta,
la rAndul ei creste activitatea ATP-azei. Histamina actioneazi
prin intermediul adenilat-ciclazel, iar gastrina si acetilcolina
se considerd cd miresc concentratia de calciu intracelular,
printr-o modalitate care implici fosfatidilinozitolii. Din
punct de vedere farmacologic, histamina este directionati
citre receptorii H,, iar receptorii de acetilcolini de la nivelul
celulelor parietale sunt de tip muscarinic. Fosforilarea care
apare activeazd, larandul ei, H/K - ATP-aza, crescind secre-
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tiade acid. Rispunsul la combinarea acestor stimuli este mai
mare, comparativ cu suma rispunsurilor la fiecare stimu-
lant, administrat individual, un fenomen denumit potentare.
O reducere a nivelului de stimulare al unui receptor reduce,
de asemenea, responsivitatea la ceilalti agonisti, o interac-
tiune exploatatd atdt in terapia medicald cit §i in cea
chirurgicali a bolii acido-peptice (de exemplu, blocada recep-
torilor histaminici scade responsivitatea la acetilcolini si
gastrind). Celula parietali posedi, de asemenea, receptori
inhibitori pentru somatostatine i prostaglandine.

Interprandial, stomacul secretd intre 2 i 5 mEq de acid
pe or3, desi existi o variatie diurnd, cu un maxim la inceputul
seril. Aceasti secretie bazali este considerati a fi corelatd cu
tonusul vagal si cu o secretie bazali de histamini. Rispunsul
in timpul unei mese a fost impirtit, din punct de vedere teo-
retic, in trei faze: cefalicd, gastrici si intestinali.

Faza cefalici, descrisi pentru prima dati de Pavlov, este
declansati de mirosul, vederea si gustul alimentelor. Secretia
acidi este mediati prin nervul vag. Acetilcolina stimuleazi
celulele parietale direct, inhibi eliberarea de somatostatini si
determini, direct, eliberarea de gastrini din celulele antrale
G. Faza cefalici produce aproximativ 10 mEq de acid pe ori.

Faza gastrici, In care gastrina este cel mai important media-
tor, este rezultatul pitrunderii alimentelor in stomac. Distensia
antrald, aminoacizii si peptidele mici §i cresterea pH-ului in-
traluminal determinati de capacitatea de neutralizare a
alimentelor, toate cresc eliberarea de gastrini. Gastrina face parte
dintr-o familie de polipeptide cu lungimi variabile, formati prin
desfacerea preprogastrinei, un precursor de 101 aminoacizi. Un
produs al scindirii, cu 34 de aminoacizi (G34), este forma
circulanti principald, in timp ce G17 pare si fie stimulul hor-
monal predominant al secretiel. Asociat efectelor sale asupra
secretiel acide, gastrina este un hormon trofic, stimulind
cresterea nu numai a mucoasel gastrice, ci §i a celei duodenale,
pancreatice si colice. Faza gastric3 produce aproximativ 15-25
de mEq de acid pe or3; aceasta este limitatd nu numai datoriti
faptului ci distensia gastrici determini, de asemenea, eliberarea
de somatostatini, dar si de faptul ci, aciditatea inhibd, in final,
eliberarea de gastrind. Atunci cind pH-ul intraluminal scade la
2,0, eliberarea de gastrini este complet abolita.

Pitrunderea chimului in duoden initiaz3 faza intestinald
a secretiel. Efectul este mic si variabil, fiind responsabil de
aproximativ 5% din secretia indusi de alimente. Acesta este,
probabil, rezultatul aminoacizilor absorbiti si al eliberirii de
gastrini din duodenul proximal. De o importantd mai mare
sunt efectele inhibitorii ale duodenului. O varietate de hor-
moni, printre care se numir3 secretina, peptidul Y'Y, peptidul
inhibitor de gastrini (GIP) si neurotensina, pot juca un rol
important in acest proces. Integrarea completi a acestui
sistem reglator complex este numai partial inteleasi.

Secretia gastrici are alte citeva consecinte importante.
Mediul acid sterilizeazi tractul gastrointestinal proximal;
numai putine microorganisme pretentioase, ca de exemplu
Helicobacter pilori, pot rezista la pH-ul luminal scizut. Din
contri, atunci cind secretia acidi este inhibati, stomacul si
intestinul subtire sunt rapid colonizate cu microorganisme
enterale. Aceasta nu are, de obicei, consecinte, dar s-a de-
monstrat pacientii cu aclorhidrie ci sunt mai susceptibili la
salmonelozi si holeri. Pacientii la care se va efectua o inter-
ventie chirurgicali asupra tractului gastrointestinal proxi-
mal sunt vulnerabili la infectie, siin pregitirea preoperatorie
ar trebui sd primeasci profilactic antibiotice.

Stomacul joacd, de asemenea, un rol important in
absorbtia calciului si a fierului; dupi gastrectomie, anemia
prin deficit de fier si afectiunea oaselor nu este rar intilniti.
Acidul gastric pare s joace un rol important in mobilizarea
si solubilizarea calciului si a fierului din dietd. Mediul acid
contribuie la conversia fierului la sulfat feros, formi care
este cel mai bine absorbiti In duoden.

Alte functii secretorii. Asociat la secretia acidului clorhi-
dric, celulele parietale secret3, de asemenea, factor intrinsec,
ca rispuns la multi stimuli similari. Secretia este, de obicei,
intr-un exces considerabil (de aproximativ 100x) fatd de cea
necesari pentru absorbtia cobalaminei (vitamina B12) la
nivelul ileonului terminal. Gastrectomia si gastrita atrofica,
afectiuni care pot determina o scidere a masei celulelor parie-
tale, pot si fie asociate cu o deficientd de vitamini B12 si
anemie megaloblastici.

Pepsinogenul este secretat de celulele principale ca ris-
puns la multi stimuli similari care actioneazi asupra celulelor

membrana Fig. 24-8. Mecanismele celulare
laterobazali ale secretiei acide a celulei parietale.
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Fig. 24-9. Reglarea secretiei acide a celulei parietale.

parietale; cel mai important stimul este acetilcolina. Asem3-
ndtor secretiei acide, secretia de pepsinogen pare a fi inhibati
de somatostatini. Pepsinogenul se autocliveazi la pepsini
activi in mediu acid; este cel mai activ la pH de 2,5 si se
denatureazi la pH mai mare sau egal cu 7,0. Pepsina catali-
zeazd hidroliza unei varietiti de legituri peptidice si initiazi
digestia colagenului si a altor proteine. La oameni, au fost
identificate doui forme distincte, PG I si IL In ciuda
investigatiilor extensive, nu existi nici o dovadi a vreunei
corelatii cu diverse afectiuni digestive.

Celulele epiteliale de suprafati ale mucoasei secrets o
combinatie de mucus si bicarbonat. Bicarbonatul este generat
de anhidraza carbonici din epiteliu, iar apoi este secretat de-a
lungul membranei apicale, la schimb cu ionii de CL. Se
consideri ci, amestecul dintre mucus si bicarbonat joacd un
rolimportant in protejarea mucoasei de injuria acidi. Dovezi
recente sugereazi faptul c3, in consecingi la secretia de
bicarbonat, un gradient de pH se stabileste in stratul mucos,
care acoperd suprafata luminali. La nivelul suprafetei
luminale, mucusul este acid, dar deoarece ionii de H* difu-
zeazd prin acest strat, inspre epiteliu, ei sunt neutralizati de
bicarbonat, protejind mucoasa de injuria acidi,

Motilitatea gastrici si evacuarea. Activitatea motorie
gastricd implic3 dou cii distincte, care sunt diferentiate din
punct de vedere anatomic si functional (Fig. 24-10). Prima
cale intereseaz musculatura neteds a treimii proximale a sto-
macului. Miocitele din aceasti regiune nu demonstreazs nici
o0 activitate mioelectrici spontand, in schimb, se relaxeazi ca
rispuns la intinderea produsi de cresterea volumului gas-
tric. Aceasti relaxare receptivd presupune ca un prinz si
poatd fi ingerat, cu o crestere mici a presiunii intragastrice.
Se consideri ci relaxarea apare printr-un reflex mediat vagal
si permite stomacului si se comporte ca un rezervor pentru
citeva ore postprandial. Activitatea contractili la nivelul

stomacului proximal creste treptat, iar bolul alimentar este
propulsat distal, prin intermediul gradientului de presiune.

Pattern-ul motilititii la nivelul stomacului distal este putin
diferit. Incepand de la nivelul unui pacemaker de pe marea
curburd, o serie de complexe mioelectrice trec distal, cu o rati
de trei pe minut. Potenialele de actiune sunt, citeodatd, supra-
puse peste aceste depolariziri spontane, rezultind o undi
peristaltici care se propagi distal. Activitatea vagald, gastrina
si motilina cresc toate frecventa potentialelor de actune, iar
secretina, glucagonul si GIP-ul par si o reduci.

Circulatia alimentelor este influentati de fiecare dintre
tipurile de motilitate (fig. 24-11). Initial, bolul pitrunde in
stomac si este stocat in portiunea lui proximali, unde este
treptat digerat si diluat. Pe misuri ce presiunea creste in
portiunea proximal, bolul intr in antru, unde este propulsat
inspre pilor de citre unda peristaltici. De fapt, pilorul se
inchide cu citeva secunde inainte de sosirea undei, permitand
numai unei mici cantititi de lichid si de particule alimentare
aflate in suspensie, si intre in duoden, in timp ce, principala
parteaalimentelor este retropulsat, in portiunea proximali
a stomacului. Acest proces, denumit triturare, serveste la
fragmentarea alimentelor in particule mai mici sile mixeazi
in continuare cu secretiile gastrice.

Sfincterele. Stomacul este limitat proximal si distal de sfinc-
tere. Sfincterul esofagian inferior (SEI) este o regiune de inalti
presiune a esofagului distal, in imediata vecinitate a cardiei.
Acesta se relaxeazi, in mod normal, numai ca rispuns la unda
peristaltici, de deasupra, permitand trecerea alimentelor si
deglutitia secretiilor in stomacul proximal. Intre relaxiri,
presiunea inalti previne refluxul continutului gastric in esofag.
Fiziologia SEI este discutati detaliat in Cap. 23.

Spre deosebire de SEI, care nu are nici o corelatie anato-
micd, sfincterul piloric reprezinti o ingrosare a musculaturii
netede care nu numai ci regleazi evacuarea gastricd, dar, de
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Fig. 24-10. Ciile electrice ale stomacului proximal si distal.
Stomacul proximal nu are activitate electrici, in timp ce stomacul
distal aratd depolariziri spontane, care se propagi distal, spre pilor.
(Din: Schiller LR, in Sleisenger MH, Fordtran /S (ed): Gastrointes-
tinal Disease: Pathophysiology, Diagnosis, Management, 3d ed, WB
Saunders, Philadelphia, 1983, cu permisiunea autorilor)
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asemenea, previne refluxul continutului duodenal in stomac.
Consecinta refluxului duodenogastric dupi sectionarea
chirurgicali a sfincterului, gastrita alcalini de reflux, este detaliati
mal tirziu, in subcapitolul Sindroamele postgastrectomie.

A

DIAGNOSTICUL AFECTIUNILOR
GASTRICE

Simptome si semne. Pacientii cu afectiuni ale stomacului
se prezinti cu o diversitate de semne si simptome, in functie
de tipul afectirii. Nici unul din semne si simptome considerat
singular nu este suficient de specific pentru a pune diagnos-
ticul, dar o combinatie a lor poate si contureze clar un diag-
nostic al unei afectiuni gastrice.

Scidderea apetitului — inapetenta nu este un simptom
neobisnuit pentru o varietate de afectiuni, de la sindroamele
virale pani la tumorile maligne. Orice formi de obstructie
gastrici determini satietate precoce si anorexie asociati.
Aceasta poate si apari att in boala ulceroasi cit si in neoplas-
mele stomacului. Tumorile infiltrative tind si interfereze cu
relaxarea receptivy, determinind satietate precoce si o sen-
zatie de plenitudine dupi consumarea numai a unor mici
cantititi de alimente. Anorexia semnificativi cu sciderea in
greutate este, deseori, un simptom al tumorilor maligne, desi
anorexia nu apare decit in stadii avansate ale bolii.

Greata si virsiturile acompaniazi o varietate de disfunctii
gastrice, desi ele sunt mai frecvent asociate cu obstructia gas-
tricd la evacuare. Greata este senzatia care nu comporti o
definitie precisd, dar este probabil cel mai bine descrisi ca o
senzatie de emezi imperioasi. Virsiturile apar atunci cind
continutul gastric este impins cu presiune din tractul alimen-
tar, intr-o directie retrogradi. Acest reflex complex apare
atunci cdnd, o contractie a musculaturii abdominale este
combinati cu ascensionarea cardiei (pentru a deschide sfinc-
terul gastroesofagian) si inchiderea pilorului. Regurgitatia
este, in mod esential, o virsituri nereusitd. Greata si virsi-
turile apar In ulcerul peptic si neoplasmele stomacului, chiar
si In absenta obstructiei. Greata si virsiturile corelate cu
obstructia gastricd la evacuare, tipic, apar la mai mult de o
ord postprandial. Virsitura alimentelor nedigerate, ingerate
cu 12 ore anterior, este caracteristici unor astfel de afectiuni.
Spre deosebire de multe alte situatii, virsitura, adeseori,
amelioreazi durerea din ulcerul peptic. Comparativ cu
obstructionarea evacuirii gastrice, virsiturile care acompa-
niazd unele obstructii situate mai distal sunt, in mod tipic,
impregnate biliar si pot fi acompaniate de o distensie abdo-
minald mai semnificativi.

Fig. 24-11. Transformarea gastrici si evacuarea alimentelor solide. Sunt aritate potentialele intracelulare, contractiile
gastrice si efectele asupra continutului gastric. A. Alimentele ajung la nivelul stomacului proximal si peristaltica incepe
proximal. B. Unda trece distal, comprimand bolul si desficindu-l in parti mai mici, care sunt propulsate in antru de unde
progresiv crescitoare ca intensitate. C. Mici particule sunt propulsate prin pilor de citre forta contractild. D si £ Pilorul
se inchide, iar bolul care rimane este fortat si se intoarcd Tnapoi in corpul gastric. Acest proces este repetat si
determind amestecul si fragmentarea alimentelor si trecerea selectivi a particulelor mici in duoden. (Din: Schiller LR, in
Sleisenger MH, Fordtran /S (ed): Gastrointestinal Disease: Pathophysiology, Diagnosis, Management, 3d ed, WB Saunders,

Fhiladelphia, 1983, cu permisiunea autorilor)



Refluxul continutului gastric este asociat cu pirozis, simpto-
me respiratorii consecutive aspiratiei §i ,water brash® (un gust
neplicut al continutului gastric refluat in cavitatea bucali). Desi
regurgitatia poate si apari in obstructia gastrici la evacuare, este
cel mai frecvent un rezultat al afectirii SEI (vezi Cap. 23).

Durerea de origine gastrici este localizatj, tipic, in epi-
gastru si poate si iradieze posterior. O varietate de afectiuni
pot si determine disconfort, iar caracteristicile durerii sunt
departe de a fi diagnostice. Mucoasa gastrici este lipsiti de
terminatii pentru durere, si multe afectiuni pot fi relativ
nedureroase, pini ce ajung in stadii avansate. Durerea din
cancerul gastric este, In mod caracteristic, constanti si este
intensificatd de alimentatie. Pacientii cu ulcer duodenal dez-
voltd dureri epigastrice cu caracter de arsuri la citeva ore
postprandial, iar durerea este, in mod caracteristic, ameliorati
de antiacide si alimentatie. Dimpotrivi, pacientii cu ulcere
gastrice au o durere mai severd, care apare la scurt timp post-
prandial, si nu este ameliorati de antiacide sau consumul de
alimente. Perforatia ulceroasi este asociati cu o durere sever3,
generalizat3.

Pierderea de singe este o manifestare frecventi a afectiu-
nilor gastrice. Singerarea cronici, de intensitate medie, poate
fi ocultd, detectati numai prin testarea materiilor fecale cu
un reactiv chimic. Hemoragiile digestive superioare mai sem-
nificative determma, caracteristic, aparma melenei, care este
produsi prin degradarea singelui In intestin. Singerarea gas-
trici poate fi atdt de masivi, incit pacientii pot prezenta,
ocazional, hematochezie (exteriorizarea de singe rosu, proas-
pét, prin rect), desi acest semn este mai caracteristic hemo-
ragiilor digestive inferioare. Hematemeza este exteriorizarea
singerdrii prin virsituri si aceasta poate fi cu singe proaspit
sau ,in zat de cafea®, ceea ce implicd contactul pentru un timp
cu acidul gastric.

Neoplasmele gastrice pot produce hemoragie cronici de
intensitate medie, iar boala ulceroasi si gastrita pot fi asociate cu
hemoragia de intensitate variabili. Leziunile Mallory-Weiss
ale mucoasei gastrice, caracteristic asociate cu virsiturile, si
leziunea Dieulafoy, mici eroziuni din ulceratia datorati pre-
siunii unei artere mucoase, sunt caracterizate de hemoragia
masivi. Dacd este suspectati hemoragia gastrointestinali
superioard la un pacient cu hematemez3 sau melend, ar trebui
montati o sondd nazogastrici. Aceasta confirmi singerarea
dintr-o leziune esofagiani sau gastrici, dar, daci este negativi,
nu exclude o sursi situati dincolo de pilor. La majoritatea
pacientilor suspectati de hemoragie digestivi superioari, ar
trebui s se efectueze endoscopia, care localizeazi leziunea
si permite alegerea terapiei si efectuarea biopsiilor.

Sciderea in greutate poate si constituie un semn al unei
afectiuni gastrice. Ulcerul gastric benign este mai frecvent aso-
clat cu sciderea in greutate, comparativ cu ulcerul duodenal,
deoarece alimentele ajunse in stomac agraveazi durerea. Tu-
mora maligni gastrici este asociati cu o scidere semnificativi
in greutate, iar in cazurile severe determini casexie severi.

Distensia stomacului (dilatatia gastrici) poate determina
simptome importante, daci se dezvolti acut. Distensia acuti
apare intr-o diversitate de situatii, dar este mai frecventi dupi
interventiile chirurgicale abdominale i fa bolnavii aflati in stare
criticd. Stomacul prezintd caracteristic dilatatie importanti
prin acumulare de gaz, si poate si se asocieze cu activarea
sistemului nervos autonom, determinind paloare, tahipnee,
bradicardie si hipotensiune. Percutia abdomenului poate releva
timpanism, care se poate extinde in pelvis. Aspiratia nazogas-
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tricd va ameliora, de obicei, simptomatologia, dar daci i este
permis si evolueze, distensia acuti poate conduce la necrozi
si perforatie. Din contri, distensia asociati cu obstructia gastici
la evacuare, caracteristic, se instaleazd mai lent i poate fi
aproape intotdeauna asimptomatici. Semnul clinic caracteristic
este clapota]ul audibil prin palpare, determinat de mobilizarea
lichidului, in stomacul destins cronic.

Sensibilitatea este evidentd prin palparea profundi a epi-
gastrului. Sensibilitatea este mai frecventi in ulcerul duode-
nal, dar poate si se asocieze si cu ulcerul gastric, gastrita si
tumorile maligne. Acest simptom nu este nici sensibil, nici
specific. Ulcerele perforate sunt asociate cu peritoniti chi-
mici, corelatd cu iritatia produsi de continutul gastric acid.
Pacientii, in mod caracteristic, se prezinti cu o sensibilitate
abdominali marcati si ,,contracturi abdominali®, datorati
aparirii musculare care apare.

Cancerul gastric are, frecvent, metastaze In momentul
diagnosticului, iar o formatiune epigastrici palpabili nu este
neobisnuitd. Citeva nume proprii au fost asociate cu locali-
zdri mai frecvente ale bolii: semnul lui Virchow - o crestere
a ganglionului limfatic supraclavicular sting; nodulul Sis-
ter-Joseph, o formatiune palpabili la nivelul ombilicului,
sugerind afectarea difuzd a suprafetelor peitoneale sau
carcinomatoza; ganglionul lui Irish, o afectare a ganglionului
limfatic axilar stdng; tumora Krukenberg, interesarea ova-
riani de citre metastaze si semnul lui Blumer, o proeminenti
anterioari palpabili la tuseul rectal, determinati de ampla-
sarea unei metastaze in fundul de sac.

Diagnosticul. Radiografia. Radiografia poate fi o mo-
dalitate diagnosticd initial3 utild pentru evaluarea pacientilor
cu acuze gastrointestinale superioare (Fig. 24-12). Au existat
dezbateri asupra meritelor relative ale radiografiei comparativ
cu endoscopia. Radiografia este mai usor toleratd si este,
probabil, investigatia de ales In cazul pacientilor mat tineri.
Din contri, la pacientii cu virsta de peste 50 de ani, este
necesari excluderea tumorii maligne prin biopsie endosco-
picd. Citeva criterii au fost utilizate pentru a diferentia
ulcerele benigne de cele maligne, din punct de vedere radio-
logic, ca de exemplu, pozitia ulcerului relativ la peretele gas-
tric. Craterele ulcerelor benigne par si se extindi in afara
lumenului, in timp ce ulcerul malign este, in mod caracte-
ristic, limitat la tumora care se proiecteazi in lumenul gas-
tric. In cazul ulcerelor benigne, pliurile gastrice merg radiar
de la craterul ulceros; in afectarea maligni, orientarea normali
a pliurilor persistd. Aceste criterii nu sunt foarte sigure, din
punct de vedere diagnostic, de aceea, endoscopia cu biopsie
este, de obicel, indicati.

Radiografia nu este foarte sensibild pentru leziunile acute
care Intereseazi numai mucoasa; endoscopia este, de obicei,
de preferat pentru diagnosticarea hemoragiilor din tractul
gastrointestinal superior. Investigatiile de rutini vor desco-
peri aproximativ doui treimi din ulcerele gastrice cronice si
numai intr-o proportie relativ mai mici, leziunile duodenale
(Fig. 24-13). Prin tehnici speciale, cum ar fi dublu contrast
si compresiune, aceastd sensibilitate poate si fie crescutd la
un procent de 90%. Radiografia cu substanti de contrast nu
este, de obicei, indicati in evaluarea suspiciunii de perforatie
acutd; o zoni plani a abdomenului, demonstrind prezenta
deaer liber in cavitatea peritoneali, este, de obicei, o dovadi
suficientd pentru a indica efectuarea interventiei chirurgicale,
iar leziunea specifici poate fi identificati intraoperator. Un
studiu cu substanti de contrast poate si identifice neoplas-
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Fig. 24-12. Radiografie gastrointestinali superioari normali
(Courtesy of FG Moody, MD)

mele gastrice aflate intr-un stadiu foarte avansat; nu este insi
un test screening diagnostic pentru stadiile precoce si, de
obicel, trebuie si fie urmate de biopsia endoscopici.
Endoscopia. In ultimii treizeci de ani, imbunititirea teh-
nicilor endoscopice de evaluare si tratament au revolutionat
managementul leziunilor tractului gastrointestinal superior.
Gastroscopul evidentiazi pand si cele mai subtile leziuni ale
mucoasel si permite efectuarea biopsiei, atunci cind diag-
nosticul nu poate fi ficut numai pe aprecierea vizuald
realizatd endoscopic. Este in mod special utild in evaluarea
ulcerelor maligne; piesele de biopsie sunt recoltate din mai
multe zone ale craterului ulceros. Aceasta ajuti la excluderea
prezentei unei a doua leziuni principale. Ar trebui si se
recolteze sapte sau opt piese de biopsie, atit din baza
craterului cit si din marginea lui; piese biopsice suphmentare
nu 1mbunata;esc semnificativ sansele de identificare a unei
tumori maligne. Citologia poate si creasci beneficiul.
Biopsia endoscopici poate si fie, de asemenea, utilizatd
pentru dlagnostxcarea infectiei cu H. pylori, care pare si fie
un factor important in patogeneza ulcerului peptic si a gas-
tritei. O combinatie a unor coloranti speciali (Giemsa sau
Warthin-Starry) pentru a identifica microorganismul, din
punct de vedere histologic, si examinarea prezentei ureazei,
care este produsd de H. pylori, sunt caracteristic utilizate
pentru stabilirea diagnosticului pe piesele de biopsie.
Endoscopia este, In mod special, utild in evaluarea hemo-
ragiilor gastrointesinale superioare. Tehnica este sigurd st
stabileste diagnosticul la mai mult de 90% din pacienti. S-a
demonstrat ci terapia endoscopici In varicele esofagiene si
ulcerul peptic a redus incidenta resingeririlor, a scizut nece-
sarul de transfuzii si interventii chirurgicale, iar in unele cir-
cumstante a imbunititit rata de supravietuire. S-a dezvoltat
o varietate de tehnici eficiente pentru controlul endoscopic
al singeririi gastrice si duodenale. Printre acestea se numira

coagularea termici cu laser neodmium:yttrium-aluminium-
granat (Nd:YAG), electrocauterul bipolar, sonda termocoa-
gulanti si injectarea de adrenalind sau agenti sclerozanti.
Analiza secretiei gastrice. Analiza secretiei gastrice a fost
utilizatd In trecut pentru evaluarea capacititii secretorii acide.
O sondi nazogastricd a fost montati si pacientul a fost agezat
in poziue de clinostatism, in decubit lateral sting. Secretia
acidi bazali (BAO) si secretia acidi maximali (MAO) au
fost studiate. Au fost efectuate aspiratii, cu ajutorul seringii,
la fiecare 5 minute, timp de o ori. Aspiratele sunt amestecate
timp de 15 minute in pirti egale. Dupi recoltarea ultimului
aspirat, stomacul este stimulat s3 secrete prin administrarea
intravenoasi de histalog, in dozi de 2mg/kg, sau pentagas-
trini, in dozid de 6 mg/kg. Aspiratia este continuati asa cum
a fost descris anterior, cu patru colectiri la 15 minute, obti-
nute intr-un interval de o ori. Volumul aspiratelor este mi-
surat si o parte egald din fiecare este titratd electrometric,
pentru a determina continutul de H*. Rata de secretie este
ap01 exprimatd In numir de miliechivalenti produsi pe ord
in timpul fazei bazale sau prestimulatorii si in timpul secretiei
maxime si a maximului. MAO este obtinut din media rezul-
tatelor ultimelor doui perioade de 15 min. Virful excretiet
reprezintd cea mai mare rati de secretie obtinuti pe parcursul
unei perioade de 15 min. dupd stimulare. BAO este normal
intre 2 si 3 mEq/h; secretia acidd (MAO) este la un nivel de
10-15 mEq/h. Pacientii cu ulcer duodenal au, de obicei, valori
mal mari; iar aceia cu ulcer gastric pot si aibd valori mai
micl, dar este de remarcat diferenta dintre fiecare afectiune
in parte, comparativ cu valorile normale. Depistarea pacien-
tilor cu ulcer peptic utilizind numai rezultatele analizei secre-
tiei acide este, de cele mai multe ori, imposibild. Din acest
motiv, majoritatea clinicienilor au considerat a avea o valoare
nesemnificativd In evaluarea pacientilor suspectati a avea
ulcere gastrice sau duodenale. O situatie utili pentru anali-
zarea secretiel gastrice este folosirea ei ca metodi de screening
pentru detectarea sindromului Zollmger—Elhson (ZE). In
aceastd afectiune, caracterizati prin boald ulceroasi agresivi,
BAO poate depisi valoarea de 50 mEqg/h. Studierea secretiet
poate si fie, de asemenea, indicati la pacientii care dezvoltd
ulceratie recurent dupi o interventie chirurgicald anterioari
pentru ulcer peptic, si poate si ajute la identificarea pacien-
tilor la care nu s-a efectuat o vagotomie completi.
Evacuarea gastricd si studiile de motilitate. Testul incircirii
saline a fost utilizat pentru misurarea calitativd grosierd a
evacuirii gastrice; o solutie salin de 750 mL este introdusi in
stomac si sonda nazogastrici este pensati. Dupi 30 de min.,
fluidul rimas este aspirat. Un volum rezidual de peste 400 mL
sugereazi o intirziere semnificativi a evacudrii gastrice.
Evacuarea gastricd poate fi mai exact evaluati utilizind
scintigrafia gamma (Fig. 24-14). Lichidele sau solidele pot fi
marcate cu technetiu radioactiv (Tc99m) si astfel poate fi
evaluati evacuarea fiecireia. Aceste studu, cateodati com-
binate cu manometria gastroduodenala, sunt utile in diagnos-
ticarea si tratarea afectiunilor de motilitate gastrici, ca de
exemplu, atonia postoperatorie si gastropatia diabetici.

BOALA ACIDOPEPTICA

Clasificarea. Boala acidopeptici a stomacului si duode-
nului include gastrita erozivi si ulcerul peptic. Fiecare dintre
aceste leziuni este asociatid cu un dezechilibru in balanta
normali dintre acid-pepsind si mecanismele de apirare ale
mucoasel. O discutie completi despre boala acidopeptici ar
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trebui sd includi diferitele afectiuni corelate cu secretia acido-
peptici a stomacului. Desi refluxul gastroesofagian repre-
zint o astfel de afectiune, ea afecteazi, in principal, esofagul
(vezi Cap. 23).

Diferentierea intre gastritd i ulceratic este un parametru
important. In termeni generali, gasmta este o inflamatie limi-
tatd la mucoasa stomacului st poate si apari in forme acute
sau cronice. Gastrita cronici este importanti prin rolul siu in
patogeneza altor afectiuni. Gastrita acuti este o problemi
frecvent intlniti in cazul bolnavilor critici, din terapia inten-
sivd. Caracteristic, ea apare dupi traumatisme majore fizice
sau termice, in soc, sepsis, leziuni craniene si ingestia unei
varietti de agenti chimici, ca spre exemplu, aspirina si alcoolul.
Aceasti leziune este, cel mai frecvent, clasificati sub denumirea
generici de ,eroziune de stress“

Adeviratele ulcere se extind prin mucoasi in submucoasi
si musculara mucoasei (Fig. 24-15). Desi aceastd extensie
poate sd apari ocazional In gastrita erozivi acuti, initiind o
hemoragie masivi din vascularizatia submucoasi abundent3,
ulceratia este, de obicei, de naturi cronici. Gastrita cronici
siulcerele duodenale se diferentiazi prin prezenta unei reactii
inflamatorii localizate.

Ulcerul peptic

Boala peptici ulceroasid continui si afecteze intre 3,5 si
7,5 milioane de locuitori, anual, in Statele Unite, cu un cost
direct anual de aproximativ 4 miliarde de dolari si cu costuri
indirecte chiar mai ridicate prin sciderea capacititii de munci
si diminuarea calititii vietii. Existi aproximativ o jumitate
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Fig. 24-13. Seriografie gastrointestinali superioari aritind:
A. Ulcer gastric situat distal pe marea curburi. Existd o margine
edematoasi inconjuritoare si o zoni centrali de ulceratie
(sdgeata). Atdt localizarea cit si acest aspect al ulceratiei, intr-o
zond de mucoasd edematiatd, sunt sugestive pentru malignitate.
8 Ulcer duodenal benign (sigeata), determinind aspectul clasic
n frunzi de trifoi, al bulbului duodenal deformat. ( Courtesy of
JM Braver;, MD)

de milion de cazuri noi de ulcer duodenal si 90.000 de ulcer
gastric diagnosticate in fiecare an, 1ar aproximativ 10% din
populatie este afectati intr-un anumit moment al vietii.
Comparativ cu ulcerul duodenal, ulcerul gastric este o
afectiune a varstnicilor; media de varsti a pacientilor este cu
10 ani peste aceea a pacientilor cu ulcer duodenal, iar inci-
denta celor cu virsta de peste 65 de ani, 1n special la femei,
este In crestere.

Ulcerul duodenal apare, de obicei, in duodenul proxi-
mal, la 1-2 cm de pilor, portiunea din intestin care este prima
expusi secretiel gastrice. Astfel de ulcere au fost asociate cu
hipersecretia de acid, desi nu se poate generaliza pentru toti
pacientil. Deoarece acidul este, de obicet, rapid neutralizat
in duoden, ulcerele care apar distal de bulb sunt atipice, iar
o etiologie neobisnuitd, cum ar fi sindromul Zollinger-
Ellisson, trebui si se suspecteze.

Sunt recunoscute trei localiziri ale ulcerului gastric. Tipul
I de ulcer gastric, cel mai frecvent, este localizat in portiunea
proximali a antrului, dar poate si apari oriunde in afara
corpului i antrului gastric. Patogeneza sa a fost asociatd cu
o perturbare de apirare a mucoasei. Desi 0 anumiti cantitate
de acid este necesard pentru acest tip de ulcere, ele sunt
asociate cu hiposecregie. Tipul II de ulcer gastric, care ia nas-
tere secundar ulcerului duodenal cu stenozi pilorici, ar tipul
I11, ulcerul prepiloric si al canalului piloric, se dezvolti in
prezenta unei hipersecretii acide si se presupune ci ar impirti
o etiologie comuni cu ulcerul duodenal.

Patogeneza. Paradigma patogenezei ulcerului peptic este
un dezechilibru intre activitatea agresivi a acidului si pepsinei
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Fig. 24-14. Studii despre evacuarea gastrici cu alimente solide
(oud prijite) marcate. A. Studiul normal. Technetiul se acumuleaza
in fornix si apoi este treptat eliberat prin pilor, in duoden. Prima
imagine a fost obtinutd la [6 min. dupd deglutitia alimentelor;
fiecare interval succesiv a fost de 16 min.Timpul de Injumititire,
t Y4, timpul necesar pentru evacuarea din stomac a jumitate din
alimente, a fost de aproximativ 40 de min. B. Rezultat anormal la
un pacient cu gastropatie diabetic3.T 2 a fost de 120 de min.
(Courtesy of F Mannting, MD, PhD)

st mecanismele de apirare care se opun digestiei mucoasei. Multe
afectiuni diferite au fost identificate si este inci neclar care dintre
anomalii este cea mai importanti. S-a demonstrat in ultima de-
cadi faptul ¢i trei etiologii diferite stau la baza aproape a tuturor
ulcerelor: infectia cu H. pylori, utilizarea medicamentelor
antiinflamatorii nesteroidiene (AINS) si hipersecretia masiva
acidi, secundari gastrinomului (sindromul ZE).

Probabil cea mai dramatici schimbare in ceea ce priveste
ulcerul peptic a fost recunoasterea unei asocieri cu H. pylori,
conducand mulgi specialisti la concluzia cd ulcerul este o boald
infectioasd. Gastrita indusi de H. pylori s-a descoperit in mai
mult de 95% din ulcerele duodenale 51 80% din pacientit avind
ulcer gastric, in absenta utilizirii AINS sau a gastrinomului.

Desi corelatia dintre H. pylori este dificil de demonstrat,
dovada cea mai convingitoare este faptul ci eradicarea infectiei
este asociati cu eliminarea aproape in totalitate a recurentei
ulcerului peptic dupi tratament. Infectia determini o serie de
anomalii fiziologice, fiecare dintre ele putind fi corelati cu
formarea ulcerului. Infectia cu H. pylori este asociatd cu o
scidere arezistentei stratului de mucus la pitrunderea acidului,
o proprietate denumiti hidrofobie. Existi o Iegatura puternici
intre infectie si antriti sau duodenitd, numitorii comuni la
pacientii cu ulcer gastric si, respectiv, duodenal. Numai o mici
parte (10%, pe parcursul intregii vietl) a populatiei purtitoare
de H. pylori, dezvolti ulcere.

Asocierea dintre AINS si ulcerul gastric a fost recunos-
cuti de mult timp; rezultatele recente au sugerat un rol im-
portant al AINS in patogeneza ulcerului duodenal. Efectul
AINS in eroziunea de stress este, in principal, topic; ulcerul
cronic pare a fi mai direct corelat cu efectele sistemice ale
acestor medicamente. Supresia sintezel de prostaglandine
pare si fie numitorul comun. Prostaglandinele inhib3 secretia
acidi si au roluri importante in stimularea secretiei de mu-
cus si bicarbonat si a vascularizatiei mucoasei. Prevalenta
ulcerelor peptice la persoanele aflate in tratament cronic cu
AINS s-a raportat a fi situatd intre 10% si 30%. Deoarece
majoritatea pacientilor cu ulcer gastric au un semn de gastritd
cronicd, asociatd ulcerului, studierea pieselor rezultate in
urma gastrectomiei relevd faptul ci utilizatorii habituali de
aspirini pot dezvolta ulcere pe 0 mucoasi normali, din alte
puncte de vedere.

Sindromul Zollinger-Ellison este rareori intilnit, apirind
la 0,1-1,0% din totalitatea pacientilor cu ulcer peptic, dar este
cea mai bine inteleasi formi de leziune a mucoasei
gastrointestinale. Ulceratia este determinatd de hipersecretia
masivi de acid, care este stimulatd de productia ectopici de
gastrind de citre celulele tumorale insulare nonbeta, de gastri-
nom. Aceste tumori produc citeva forme de gastrini: forma
predominanti in tumor3 este gastrina 17, in timp ce, gastrina-
34, cu un timp de Injumititire mai mare, este forma circulanti
care predomini in mod normal. Gastrinoamele pot fi localizate
in pancreas, dar au fost, de asemenea, identificate in duoden.
Ele sunt considerate a fi leziuni ectopice. Celulele sunt diferite,
din punct de vedere histologic, de cele antrale, care produc, in
mod normal, gastrina, iar celulele gastrinice nu au fost identifi-
cate in pancreasul normal. Hiperplazia celulard insulari asociatd
afostrecunoscuti, desi nu se cunoaste inci semnificatia acesteia.
La aproximativ 20% dintre pacienti, existid o asociere cu
sindromul de neoplazie endocrini multipli tip I(MENI), care
include, in asociere cu tumorile celulelor insulare, hiperpa-
ratiroidismul si tumorile pituitare. In acest grup, afectiunea are
o bazi genetici. Cel putin 20% din gastrinoame sunt multiple
si mai mult de doud-treimi sunt maligne. Sunt tumori cu crestere
lent3, tumori nedureroase. Masa celulari parietali are o extensie
foarte mare, ca rezultat al efectelor trofice ale gastrinei si s-a
estimat a fi de cel putin trei pini la sase orl mai mare com-
parativ cu cea a indivizilor normali,

Desi H. pylori sau AINS joaci, probabil, un rol impor-
tant la majoritatea pacientilor cu ulcer cronic, nu toti pacientii
cu acesti factori de risc dezvolti afectiunea. O varietate de alte
anomalii, specifici fieciruia in parte si tipului de ulcer, pot si
contribuie la dezvoltarea ulceratiei peptice (Tabelul 24-1).

Ulcernl duodenal. Pacientii cu ulcer duodenal hiperse-
creti mai mult acid, atat bazal, cit si ca rispuns la stimulare,
comparativ cu subiectii normali din grupul control. Existi o
depisire considerabili si pare si nu fie nici o corelare directs,
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B. Ulcer acut C. Ulcer cronic

Fig. 24-15. Reprezentarea schematici a diferentei dintre eroziunea acuti (A), ulcerul acut (B)

si ulcerul cronic (C), eroziunile sunt limitate la mucoasd, in timp ce ulceratiile se extind prin
musculara mucoasei, la submucoasi si musculari. Ulceratia cronici este diferentiati de prezenta
unei reactii inflamatorii limitate. (Din: Ashley SW, Cheung LY, in Miller TA (ed): Physiologic Basis of
Modern Surgical Care, CV Mosby, St. Louis, 1988, cu permisiunea autorilor)

intre gradul hipersecretiei de acid si severitatea diatezei
ulceroase.

Surse multiple pentru aceast crestere a secretiei acide au
fost identificate. Pacientii cu ulcer duodenal au mai multe
celule parietale si numirul celulelor principale creste in
paralel. Au fost ciutate explicatii pentru aceasti crestere a
masel secretoril. La unii pacienti existd probabil o bazi ge-
netic pentru aceasti crestere; la altii, aceasta poate si fie
rezultatul unei eliberiri crescute de factori trofici, cum este,
de exemplu, gastrina. Hipergastrinemia asociati cu infectia
de H. pylori, poate fi semnificativi din aceastd perspectivi.
Este posibil ca si existe o crestere nu numai a numirului de
celule, dar si a capacititii fiecirei celule de a secreta. Existi o
crestere a secretiei bazale, dar si la cea de rispuns la stimuli
exogeni. Unele studii au demonstrat o cregtere a virfului
secretor ca rispuns la alimentatie, iar altele au ardtat existenta
unui rispuns mai prelungit.

Asociat acestor alteriri ale secretiei acide, unii pacienti cu
ulcer duodenal au disfunctii de motilitate. Existi o evacuare
gastrici mai rapidi a alimentelor, in special a lichidelor, iar
evacuarea acidului si alimentelor din duoden se face mai incet,
comparativ cu subiectii normali. In consecingi, duodenul
proximal este expus la o cantitate crescuti de acid.

Studiile recente au demonstrat cu claritate un defect in ba-
lanta acidi din duoden. Multi pacienti cu ulcer duodenal
prezintd o scidere In secretia duodenald bazali si cea maximali
de bicarbonat, In paralel cu o scidere a capacititii de tampona-
re a mucoasel. Aceasta pare si fie cea mai evident anomalie
fiziologic in ulcerul duodenal. Au fost propuse si alte defecte
ale altor variate mecanisme de apirare duodenali. Motilitatea
anormald a duodenului proximal, sciderea productiei de

Tabelul 24-1

Factorii care contribuie la patogeneza ulcerului peptic
Ulcer duodenal Ulcer gastric

H. pylori H. pylori

AINS AINS

Hipersecretia de acid Refluxul duodenal

Evacuarea gastrica rapidi Apirarea mucoasel
gastrice alteratd

Afectarea balantei duodenale acide

prostaglandine, sciderea fluxului sangvin al mucoasei si defecte
in secretia de mucus sau bicarbonat au fost propuse ca posibile
ipoteze, dar sunt dificil de demonstrat la oameni. Duodenita
cronici, asociatd cu H. pylori, poate s afecteze oricare din acegti
parametri, determinind ajungerea In stadiul de ulceratie.

Fumatul este, de asemenea, asociat cu o crestere a inci-
dentei si o vindecare anormali a ulcerelor duodenale. Acesta
poate si fie rezultatul unei scideri asociate a secretiei de prost-
aglandine, al cresterii secretiei acide sau o reducere a secretiel
pancreatice si duodenale de bicarbonat.

Desi H. pylori si AINS contribuie la patogeneza ulceratiei
duodenale, o varietate de alte cii fiziologice anormale au fost
descrise. Printre acestea se numiri hipersecretia de acid, eva-
cuarea gastrici intdrziatd si un defect in balanta duodenald
acidi si apirarea mucoasel. Numitorul comun la majoritatea
pacientilor pare si fie infectia cu H. pylori. Dovezi recente
sugereazd faptul ciin afari de cazurile induse de AINS siunele
ulcere atipice, aceastd afectiune nu ar exista fird H. pylorz

Ulcerul gastric. Spre deosebire de pacientii cu ulcer duode-
nal, pacxentu cu ulcer gastric secreti la un nivel de la normal
pini laaproape nedetectabil. Aufost raportate cazuri cu secretie
acidi nedetectabili sau cu aclorhidrie, dar se consideri ci cel
putin o mici cantitate de acid-pepsind este necesari pentru
ulceratie, si de aceea este evident =3 la acesti pacienti trebuie si
existe o alterare semnificativd a mecanismelor de apirare.

S-a sugerat ci cea mai comuni anomalie 1n ulcerul gastric
este refluxul continutului duodenal (secretiile biliare i pan-
creatice) in stomac, determinind aparitia gastritei si citeodatd
a ulceratiei. Acesta pare si fie rezultatul disfunctiei sfincte-
rului pllOI‘lC fn mod normal, pilorul are o presiune bazali
scizuti, care creste ca rispuns la acid, grisimi, aminoacizi si
colecistokinina din duoden. La unii pacienti cu ulcer gas-
tric, s-a demonstrat presiunea bazali scizutd, iar la alyi, cres-
terile presionale ca rispuns la infuzia duodenali cu acid sau
grisimi sunt semnificativ mai mici, comparativ cu cele ale
grupulut-control. Fumatul, care a fost legat de inigierea si
intarzierea vindecirii ulcerului gastric, creste, de asemenea,
refluxul duodenogastric.

Relatia fiziologici intre reflux si ulceratia gastricd nu a
fost stabilitd cu exactitate. Acizii biliari (in special deoxicolic
si taurocolic), lizolecitina si secretiile pancreatice sunt agentii
din continutul duodenal considerati a avea cele mai negative
efecte. Se consideri ci ei afecteazd mucoasa local, perturbind
stratul de mucus superficial i, intr-un anumit mod, deter-
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minind o gastriti cu grad scizut. Aspirina pare a avea efecte
similare. Gastrita cronici este considerati de multi lume sta-
diul intermediar dintre injuria repetati asupra barierei de
mucus gastric a refluxului continutului duodenal si aparitia
ulceratiei gastrice. Acest concept al gastritel, care determini
ulceratia, nu este dovedit, iar gastrita cronici atrofici este
foarte frecventd la virstnici, fiind prezenti la aproximativ
40% din persoanele cu virsta peste 50 de ani. Desi ulcerul
cronic este, de obicei, asociat cu gastrita, evenimentul initial
nu a fost stabilit cu certitudine. Gastrita poate si fie limitati
la zona periulceroasd, dar, frecvent, persisti dupi vindecarea
ulcerului. Extensia gastritei obisnuite antrale, la nivelul forni-

xului, ajuti la exphcarea nivelurilor scizute, in general, de
secretie acidd, la pacientii cu ulcer gastric. O oarecare crestere
in retrodifuziunea bazali a ionilor de hidrogen poate avea
un rol. Celulele secretoare de gastrind sunt aparent in repaus
in gastritd, deoarece, ca rispuns la aciditatea redusi, nivelurile
serice de gastrini sunt, de obicei, usor crescute si pot dubla
cresterea normald, dup3 ingestia unui prinz.

Ulcerul gastric pare si fie rezultatul unui defect al apiririi
mucoasel gastrice impotriva dlgestlex de citre acid si pepsini.
Hipersecretia nu poate fi incriminati in patogeneza sa. Existi
dovezi elaborate potrivit cirora disfunctia piloric, actionind
ca rezultat al refluxului duodenogastric, permite agentilor
endogeni si exercite efecte nocive asupra mucoasei. Acesti
agenti in combinatie cu acidul si pepsina determini aparitia
ulceratiei in regiuni cu rezistent scizutd a mucoasei. AINS
st infectia cu H. pylori predispun la aceasti scidere.

Manifestarile clinice si diagnosticul. Clasic, durerea din
ulcerul duodenal este amelioratd de alimente sau alcaline si,
de obicei, apare la citeva ore postprandial, atunci cind ali-
mentele au trecut in duoden si craterul este expus la secretiile
gastrice netamponate. Dlmpotrlva, ulcerul gastric este asociat
cu senzatia de foame dureroasi sau durere epigastrici pro-
vocati sau urmind indeaproape stimulul secretor, reprezen-
tat de actul alimentatiei. Simptomele in aceste doui afectiuni
au specificitate foarte redusi, si chiar corelatia durerii cu
prezenta in fapt a ulceratiei peptice este una slabi. Desi du-
rerea refractard a fost, in general, considerati o indicatie
pentru interventia chirurgicald in ulcerul peptic, datoriti
naturii sale nespecifice, o astfel de durere este dificil de carac-
terizat. Fiziologia reald a durerii ulceroase nu este inteleasi,
desi au fost propuse doui explicatii. Continutul de acid din
lumen poate si irite nervii aferenti din interiorul craterului
ulceros sau, cealaltd, undele peristaltice care trec prin ulcer
ar putea produce disconfort. Importanta relativi a acestor
doui posibilititi nu a fost determinati. Durerea in ulcerul
gastric si duodenal este, de obiceli, cronici si recurenti. Desi
aceste ulcere nu pot fi diferentiate pe baza semnelor clinice,
faptul cd varsta medie a pacientilor cu ulcer gastric este cu
aproximativ 10 ani mai mare decit ceaa pacientilor cu leziuni
duodenale ar putea ajuta la diferentiere. Ulcerele gastrice au
un virf al incidentei intre varstele de 50 si 65 ani, in timp ce
majoritatea ulcerelor duodenale se dezvoltd in cea de-a patra
decadi de viatd. Printre alte simptome frecvente se afli greata
si sciderea in greutate, chiar si in absenta stenozei pilorice si
sensibilitate epigastricd de intensitate medie.

La pacientii care prezintd durere, diagnosticul este, de
obicei, destul de evident. Analizele de laborator ajuti putin
la punerea dlagnosnculul Datoriti diferentelor dintre nive-
lurile secretorii la pacientii cu ulcer si grupul control, si deoa-
rece studiile secretorii s-au aritat a fi nefolositoare In selec-

tarea terapiei, nu sunt, de obicei, indicate. Cele doui tehnici
de bazi pentru dlagnostlcare sunt radiografia gastrointesti-
nald superioard si endoscopia. Decizia momentului studierii
unui pacient cu dispepsie sau durere epigastrici este dati de
o situatie complexd, necesitind luarea In vedere a caracteru-
lui, intensitatii si a duratei simptomelor. La pacientii tineri,
poate fi mai eficient, din punct de vedere a costului, si se
initieze un tratament medical pentru a vedea daci simptomele
dispar; riscul prezentel unor tumori maligne contraindici o
astfel de abordare la virstnici.

Alegerea intre radiografie si endoscopie nu este una
simpli. Cu ajutorul tehnicii cu dublu contrast, mai mult de
90% din craterele ulceroase gastrice sau duodenale vor fi
detectate, o sensibilitate comparabild cu cea obtinuti prin
endoscopie. Endoscopia este indicatd In cazul unui studiu
cu raze X, slab calitativ. Posibilitatea malignititii ulcerului
gastric complicd decizia. Deoarece 3-7% din neoplasmele
gastrice par benigne la studiul cu raze X, investigatiile endo-
scopice si biopsice au fost recomandate in toate cazurile. O
varietate de teste pentru H. pylori sunt actualmente dispo-
nibile. Biopsiile pot fi examinate histologic sau prin testul
cu ureazi. Alternativ, poate fi efectuat un test neinvaziv al
respiratiei. In cazul unui ulcer duodenal dovedit endoscopic
sau radiologic, testarea este, adeseori, omisi in favoarea unui
tratament empiric, deoarece probabilitatea unui test pozitiv
pentru H. pylori depiseste 90%.

Complicatii. Ulcerul peptic poate produce una din cele trei
complicatii majore: hemoragia, perforatia sau obstructia.
Acestea se pot dezvolta firi nici un simptom prevestitor, dar
tipic apare ca o schimbare brusci fari de dispepsia preexistenti.
Toate complicatiile se datoreazi unei extensii a ulceratiei si
inflamatiei asociate, In profunzimea peretelui gastroduodenal.

Atunci c¢ind craterul se extinde intr-un vas important,
poate sd apar o hemoragie semnificativa. 15 pani la 20% din
pacientii cu ulcer peptic, Intr-un anumit punct al evolutiei,
dezvolti o hemoragie macroscopici; pierderea oculti de
singe este chiar mai frecventi. Hemoragia masivi care nece-
sitd interventia chirurgicali este, deseori, rezultatul eroziunii
posterioare a ulcerului duodenal in artera gastroduodenali.
Ulcerele gastrice hemoragice se prezinti cu hematemezi sau
meleni, In proportii relativ egale, in timp ce ulcerele duode-
nale tind s3 determine numai meleni. Simptome foarte
dispersate pot fi datorate hipovolemiei rezultante; pacientii
au prezentat atacurl ischemice tranzitorii, infarct miocardic
st ischemie intestinali. Manevrele de diagnostic pot fi efec-
tuate in momentul in care pacientul este echilibrat. Diagnos-
ticul unei hemoragii gastrointestinale superioare este confir-
mat de trecerea unei sonde nazogastrice. Hemoragiile dato-
rate ulcerului peptic sunt responsabile pentru numai o treime
din singeririle masive gastrointestinale; endoscopla este in-
dicatd din aceasti cauzi pentru aidentifica natura si locul leziunii.

Atunci cind ulcerul erodeazi Intregul perete gastroduo-
denal, el poate s produci perforarea sau penetrarea in struc-
turile adiacente. Aceasta apare la 5-10% din pacientii cu ulcer
peptic. Prin perforatie, sucul gastric rispandit in cavitate pro-
duce atit peritoniti cit si durere abdominali consecutivi,
atroce, sensibilitate marcati si ileus paralitic. Aceasti iritatie
peritoneali este, de asemenea, responsabild pentru leucocitoza
insotitoare si hipovolemia secundari sechestririi lichidelor.
Pneumoperitoneul este prezent la 75% din pacienti. Radio-
grafiile toracici siabdominali efectuate in ortostatism eviden-
tiazd prezenta de aer liber subdiafragmatic (Fig. 24-16). Daci



o perforatie se inchide rapid, pacientii pot necesita suprave-
ghere medical numai dupi ce se dezvoltd un abcees intraabdo-
minal localizat. Dac3 perforatia este directionati de ligamentul
falciform in flancul colic drept, ea poate fi citeodatd
confundati cu apendicita. Penetrarea in arborele biliar sau in
colon poate produce aparitia de fistule.

Obstructia gastrici la evacuare se dezvoltd, de obicel, in
contextul bolii ulceroase cronice, deoarece edemul secundar
sau leziunea obstrueazi lumenul. Obstructia se dezvoltd in
mai putin de 5% din cazuri, de obicei asociatd cu ulcerul
duodenal, dar ocazional si cu cel gastric. Debutul este insi-
dios, dar pacientii prezinti greatd, virsituri si distensie abdo-
minali. Virsiturile cu acid clorhidric pot produce deshi-
dratare severi si alcaloz3 metabolic. Aceasta este accentuatd
de acidurie paroxistici, deoarece rinichii regin bicarbonatul
impreuni cu sodiul, pentru a mentine pH-ul, in absenta aci-
dului clorhidric pierdut prin virsiturd. Diagnosticul poate
fi ficut cu ajutorul tranzitului baritat, al testului de Incircare
salini sau prin scintigrafie secventiali cu lichide sau solide
marcate cu technetiu radioactiv. Endoscopia poate realiza
diagnosticul diferentiat dintre atonie si adevirata obstructie,
atunci cind este cazul.

Sindromul Zollinger-Ellison. La pacientii cu gastrinom,
simptomele tind si devind mai severe, de lungi durati si slab
responsive la terapie, comparativ cu cele din ulcerele obisnui-
te. Desi majoritatea ulcerelor sunt localizate in duodenul
proximal, pot apirea, de asemenea, si ulceratii gastrice sau

Fig. 24-16. Radiografie in ortostatism la un pacient cu ulcer
duodenal perforat, aritind prezenta de aer liber subdiafragmatic.
(Courtesy of /M Braver; MD)
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mai distale. Leziunile sunt, de obicet, singulare si mici, dar
ulcerele multiple si gigante au fost descrise cu o frecventd
mai mare decit in ulcerele duodenale obisnuite. Diareea este,
de asemenea, un simptom frecvent si poate s apari in absenta
unei ulceratii macroscopice. Aceasta este consecinta unei
mari cantititi de acid clorhidric care pitrunde in intestinul
subtire. Existi, deseori, anomalii morfologice, in intregul
intestin subtire, cu vilozitii turtite si infiltrate inflamatorii
ale mucoasei. Poate fi, de asemenea, prezenti steatoreea, care
probabil apare deoarece pH-ul scizut inactiveazd lipaza
pancreatici, impiedicind hidrolizarea grisimilor exogene. In
plus, sirurile biliare sunt precipitate la un pH scizut, redu-
cind formarea miceliilor necesare pentru absorbtia lipidelor.
Un pH scizut pare si interfereze, de asemenea, cu absorbtia
de vitamini B12, desi secretia factorului intrinsec de citre
stomac este normala.

Diagnosticul gastrinomului a devenit din ce in ce mai bine
conturat. O cercetare pentru diagnosticul de sindrom
Zollinger-Ellison este necesari la pacientii cu ulcere multiple,
gigante sau distale, boali ulceroasi refractard la tratamentul
medical obisnuit si in cazul recurentelor dupi o interventie
chirurgicali adecvati pentru ulcer peptic. Tehnicile de diag-
nostic includ studiile secretiel acide si radiografia cu substantd
de contrast. Acesti pacienti au un nivel ridicat al secretiei acide,
1ar debitul bazal de acid este, de obicei, mai mare de 60% din
cel maxim. Existd o diferentd considerabili la grupul normal
control si pacientii cu ulcer duodenal. Radiografiile gastroin-
testinale superioare pot evidentia ulceratia, pliuri ale mucoasei
ingrosate, indicind hipertrofia, intestin subtire dilatat §1, uneori,
chiar prezenta tumorii in duoden. Determinarea concentra-
tilor serice bazale de gastrini prin RIA (radioimmunoassay)
pot fi diagnostice, dar cresteri pot fi, de asemenea, detectate
in citeva alte situatii patologice.

In anemia pernicioasi, in care se intlneste un proces gas-
tric atrofic si inflamator, ce reduce numirul de celule parie-
tale, dar care, tipic, nu afecteazi antrul, hipergastrinemia
apare atit prin cresterea numdrului de celule gastrinice cit si
prin sciderea feedback-ului normal de inhibitie a secretiei
acide. Pacientii cu insuficientd renali dezvolti, de asemenea,
concentratii serice crescute de gastrini, desi mecanismul nu
a fost inci clarificat, iar clearance-ul gastrinei este normal,
chiar si in cazul pacientilor anefrici. Hiperplazia celulelor
gastrinice antrale sau hiperfunctia apare la 0 mici proportie
din pacientii cu ulcer duodenal. Acesti pacienti au hipergas-
trinemie si hipersecretie, desi nu s-a demonstrat o crestere
reald a numirului de celule gastrinice.

Trei teste stimulatorii au Imbunitifit specificitatea diag-
nosticului biochimic. In testul secretinei, 2U/kg de secretini
este administrati intravenos In timp de 30 de secunde, iar
gastrina sericd este misuratd cu 5 min. inainte, imediat inainte,
sila intervale de 5 min. pentru o jumitate de ord dupi injec-
tare. La pacientii sinitosi si la pacientii cu ulcer duodenal,
secretina nu are un efect semnificativ, dar la pacientii cu sin-
dromul ZE existi o crestere dramatici a concentratiilor serice
de gastrini. Mecanismul acestei cresteri este necunoscut, desi
s-a sugerat ci secretina poate clibera gastrina printr-un efect
local direct asupra fluxului sangvin in tumori. In testul infu-
ziel de calciu, gluconatul de calciu este administrat intravenos
cu un debit de 5 mg/kg pe o perioadi de 3 ore, iar concen-
tratiile gastrinei serice sunt determinate cu 30 de min. inainte
si la intervale de j jumitate de ord pe parcursul a 4 ore dupi
administrare. La pacientii cu sindrom ZE, existd o crestere
cu mai mult de 400 pg/mL, posibil prin eliberarea peptidului-
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hormon prin sistemul calmoduliney, iar cresteri mult mai mici
apar la pacientii cu ulcer duodenal sau cu alte afectiuni. Un
test combinat utilizand atit secretina cit si calciul este chiar
mai sensibil. Un al treilea test de stimulare, utilizarea unui
prinz standard, produce modificiri minime ale concentratiei
bazale la pacientii cu gastrinom, In comparatie cu cresterile
marcate determinate in cazul grupului-control sau al pacien-
tilor cu hiperplazie a celulelor gastrinice. Secretia de gastrind
de citre gastrinom este independenti fati de mecanismele
reglatorii normale.

Tomografia computerizati si angiografia sunt utile, desi nu
in dlagnostlcarea gastrinomului, ci pentru localizarea preope-
ratorie a tumorii. In unele cazuri, o administrare de substanti
de contrast intravenos a oferit mai multe informatii cu privire
lalocalizare, desi majoritatea chirurgilor vor explora pacientul,
fird a recurge la astfel de metode diagnostice invazive.

Tratament. in concordanti cu conceptul general acceptat
al unei perturbiri in balanta dintre secretia acidi si apirarea
mucoasei, care sti la baza ulcerului peptic, tratamentele me-
dical si chirurgical reprezintd incercir de echilibrare a ba-
lantei. Majoritatea tratamentelor si-au Indeplinit aceastd
sarcini prin metode ficute si reduci secretia acid, iar altele
au fost intrebuintate pentru a imbunititi rezistenta mucoasel.

Tratamentul medical. In trecut, o varietate de misuri, in
general, fir3 legituri cu fiziopatologia acestor leziuni, erau
folosite empiric, ca ficind parte din acest tip de tratament.
Terapia dietetici, cu mese dese de alimente dietetice, nu s-a
demonstrat a fi In mod special eficace §i are un efect mic, dacid
totusi are vreunul, asupra secretiei acide gastrice. Laptele, Incd
un remediu traditional, actualmente, este considerat un
puternic stimul secretor. S-a considerat ¢4 spitalizarea pentru
ulcer peptic ar imbunititi supravietuirea, desi dovezi recente
sugereazi faptul ¢ beneficiul obtinut este mic. S-a dovedit cu
certitudine i fumatul intirzie vindecarea ulcerului, si de aceea
ar trebui evitat. Aspirina si AINS au un efect destructiv asupra
rezistentei mucoasei si nu ar trebul prescrise. Cafeaua
stimuleazi puternic secretia acidi si alcoolul poate altera
mucoasa; ar trebui recomandat consumul lor moderat.

Terapia farmacologici restaureazd balanta secretiei prin
trei mecanisme principale: neutralizarea secretiei gastrice,
inhibarea secretiei st protectia mucoasei gastrice de leziuni
ulterioare. Tabelul 24-2 sintetizeazi clasele de medicamente
disponibile. O combinatie de medicamente actionind prin
mecanisme diferite pot si aibi un efect mai mare decit cel
aditiv, in accelerarea vindecirii ulcerului.

Tabelul 24-2

Antiacidele sunt cele mai vechi droguri utilizate. Ele
reduc aciditatea gastrici prin faptul ci reactioneazi cu acidul
clorhidric pentru a forma o sare §i api, inhibi activitatea
peptica prin cresterea pH-ului si leagi acizii biliari, care pot
avea un rol special in tratamentul gastritei si al ulcerului gas-
tric. Antiacidele diferd foarte mult prin capacitatea de tam-
ponare, absorbtie, gust si efecte adverse. Antiacidele pe bazi
de magneziu par si fie cele mai bune neutralizante, dar deter-
mini o diaree consecutiv, prin actiunea catarctici. Antiaci-
dele cu aluminiu precipitd cu fosforul, determinind hipo-
potasemie temporari si, In plus, pot determina o constipatie
importanti. Componentii cu calciu pot cauza o intirziere a
secretiei acide de rebound, considerati a fi rezultatul, in prin-
c1pal, al efectului ionilor de calciu absorbiti. Pentru fiecare
echivalent de acid clorhidric neutralizat, bicarbonatul este
eliberat in tesut, si toate aceste medicamente pot produce
alcalozi sistemici. O functie renald normald previne, de
obicel, trecerea intr-un stadiu mai avansat. Antiacidele se admi-
nistreazi cel mai bine la o ori postprandial, deoarece alimen-
tele tind s prelungeascd evacuarea gastricd. Multi pacienti au
considerat dozele mari si repetate (30 mL de antiacid lichid
administrat de 4-7 ori pe zi) ca fiind inacceptabile.

Antagonistii receptorilor de H, reprezinti un grup de
agenti care au revolutionat tratamentul ulcerului peptic, prin
reducerea directd a secretiei acide. Existd doui tipuri de recep-
tori gastrici histaminici: receptorii H,, localizati pe celulele
musculare netede, si receptorii H,, localizati pe celulele
parietale; ultima categorie este cea care s-a intentionat a fi blo-
catd. Deoarece receptorii celulelor parietale pentru histamini,
acetilcolind i gastrini sunt independenti, dar cu stimulare
reciproci, inhibitia numai a receptorilor histaminici reduce,
de asemenea, efectele acetilcolinei i gastrinei. Toate aceste
medicamente contin un nucleu ciclic cu 5 atomi §i o catend
laterald, similar histaminei. Cimetidina a fost primul antago-
nistal receptorului H,, utilizat pe scari largi. Alterarea inelului
sau a catenei laterale au produs agenti cu potennal antagonist
mai ridicat si cu mai mare specificitate gastricd. Printre efectele
fiziologice se numiri o scidere atit a secretiei acide bazale cit
si a celei stimulate, prin ceea ce se consideri a fi o inhibitie
competitivi la nivelul celulei parietale. Este redusi, de aseme-
nea, eliberarea de pepsini. Sciderea acidititii antrale, creste
concentratia serici de gastrini. Acesti agenti reduc, de aseme-
nea, fluxul sangvin gastric, un factor care ar putea explica
observatia ci acestia pot fi mai putin eficienti, comparativ cu
antiacidele in prevenirea eroziunilor de stress. Cimetidina este
un inhibitor potent al secretiei acide, cu un timp de Injumi-

Medicamente pentru tratamentul gastritei si al ulcerului peptic

Clasa Exemplu Mod de actiune

Antiacide Hidroxid de aluminiu Neutralizarea acidului

Antagonisti de receptori H2 Ranitidina Inhibarea secretiei

Anticolinergice Pirenzepina Inhibarea secretiei

Substituenti de benzimidazol Omeprazol Inhibarea H*/K*-ATPaza
Prostaglandine Misoprostol Citoprotectie

Dizaharide sulfat Sucralfat Strat protector

Bismut coloidal Bismutat Strat protector, eradicarea H. pylori
Antibiotice Metronidazol, tetraciclini Eradicarea H. pylori

SURSA: Modificatd dupi Stabile BE, Passaro E Jr: Curr Probl Surg 21:1, 1984, cu permisiunea autorului.



titire de aproximativ 2 ore, necesitind o schemi de dozare de
4 tablete pe zi. Complianta pacientului este mult mai buni
decit cea la antiacide, dar au fost descrise o serie de efecte
adverse, printre care azoospermia, ginecomastia §i o toxicitate
reversibili a sistemului nervos central. Ranitidina si famoti-
dina, agenti cu un timp de actiune mai lung, se pare a avea mai
putine efecte adverse decit cimetidina.

Agentii anticolinergici actioneaz3 prin inhibarea efectului
acetilcolinei asupra receptorllor muscarinici. La nivelul
stomacului, ei actioneazi direct asupra celulelor parietale.
Atropina si propantelina bromid sunt agenti anticolinergici
care, in doze egale, sunt chiar mai potenti decit antagonistii
receptorilor de H,. Efectele adverse, printre care se numari
retentia urinard, tulburiri de vedere, gurd uscatd, intirzierea
evacuirii gastrice si tulburiri mentale, impiedici utilizarea
acestor agenti, cu exceptia administririi unor doze mai mici,
mai putin eficiente. Pirenzepina, un anticolinergic selectiv
M1, inhibi secretia cu efecte adverse minime.

O clasi chiar mai potentid de inhibitori ai secretiei este
cea a substituentilor benzimidazolici, care inhibi selectiv
H*/K*-ATPaza, enzima responsabild de secretia acidi. Ome-
prazolul este un agent foarte potent, care este eficient chiar
s1in cazul pacientilor cu ulcere refractare si gastrinom. Este
o bazi slabi s se acumuleazi selectiv in mediul acid al celu-
lelor parietale. Efectele adverse pe termen lung pot deveni
evidente, dar actualmente, acest medicament reprezinti cel
mai eficient inhibitor al secretie.

Citiva agenti diversi sunt eficienti prin imbunititirea
rezistentei mucoasei gastrice. Prostaglandinele provin din
acizi gragi, prevenind sau vindecind leziunea mucoasi prin
citeva mecanisme. Analogii de E2 metilat se absorb pe cale
orali si inhibi semnificativ secretia acidi gastrici; la dozele
necesare pentru acest efect, ele produc, de asemenea, §i o
diaree importanti. La doze mai mici, ele incd exercitd, ceea
ce afost denumiti, o actiune ,,c1toprotect1vi“, probabil prin
cresterea fluxului sangvin al mucoasei si a secretiei de
bicarbonat si mucus. Misoprostolul, analogul cel mai larg
utilizat, pare si fie comparabil cu antagonistii de receptori
H,, in vindecarea ulcerelor duodenale.

Sucralfatul este inrudit, din punct de vedere structural,
cu heparina, desi nu are efecte anticoagulante. Singurul me-
canism de actiune al sucralfatului s-a dovedit eficient in tra-
tamentul bolii ulceroase localizate si, actualmente, este sin-
gurul agent cu utilizare clinici larg rispanditd care actioneazd
prin cresterea rezistentel. Este sarea de aluminiu a sucrozei
sulfatate care, in mediul acid din stomac, se disociazi. Sucroza
polimerizeazi si se leag3 de proteine in craterul ulceros, reali-
zand o formi de strat protectiv care rezisti pani la 6 ore. El
inhibi activitatea peptici i se pare ci leagd si concentreazi
factorul de crestere fibroblastic endogen bazal, stabilizind
si concentrind aceasti substantd, care este importantd in
vindecarea mucoasei. Hidroxidul de aluminiu eliberat poate
avea un ugor efect aditional antiacid; o mici parte din el este
absorbit si efectele adverse sunt minime.

Bismutul coloidal acoperi proteinele expuse i s-a dove-
dit ci protejeazi impotriva leziunilor mucoase acute intr-o
varietate de modele experimentale. Pentru a-i explica efica-
citatea, s-a postulat existenta unei activititi antipeptice. Este,
de asemenea, activi contra H. pylori, desi eradicarea completd

necesiti, de obicel, o terapie combinati.

Pentru eradicarea H. pylori, sunt utilizate doud terapii
diferite: terapia tripli pe bazi de bismut si terapia pe bazi de
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inhibitor de pomp3 protonici si antibiotice. In prima,
bismutul este combinat cu tetraciclina si metronidazolul; este
foarte eficientd si putin costisitoare. Cealaltd variantd, un
inhibitor de pomp3 protonici, cum este omeprazolul, este
combinat cu doud din urmitoarele trei antibiotice:
claritromicina, amoxicilina si metronidazolul.

Terapia chirurgicald. Citeva tipuri de operatii au fost
recomandate pentru tratamentul afectiunii acido-peptice.
Unele dintre aceste proceduri au fost frecvent utilizate in
cazuri selective, cind interventia chirurgicald este practicatd
pentru recurenta bolii sau durere refractard. Recunoasterea
faptulux ci H. pylorz joacd un rol la multi din acesti pacienti
si ci eradicarea infectiei previne recurenta la mai mult de 90%
din pacientia eliminat, aproape in totalitate, necesitatea unor
tehnici chirurgicale speciale. Ocazional, interventii chirur-
gicale selective vor fi necesare In cazul pacientilor necom-
plianti sau la pacientii care necesiti AINS in tratamentul altor
afectiuni. Imposibilitatea vindecirii ulcerului gastric poate
constitui, de asemenea, o indicatie pentru interventia chi-
rurgicali selectivi. In cea mai mare parte, chirurgia pentru
ulcerul peptic este acualmente efectuatd pentru complicatii
cu debut acut si supra-acut.

Tratamentul afectiunilor specifice. Ulcerul duodenal.
Mulg pac1ent1 sunt capab1h si-si trateze singuri afectiunea,
frd a necesita vreo prescriptie medicali si firi a cere vreodati
un consult medical. Dintre aceia care soliciti un consult medi-
cal, la mai mult de 95% se va putea controla boala prin terapie
farmacologici care are ca efect reducerea secretiei acide.
Antiacidele sunt foarte eficiente, dar inconvenientele lor au
ficut ca blocantii de H, si fie medicamentele de preferat.
Terapia combinati este, de obicei, necesard numai in cazurile
refractare; antiacidele sau cimetidina administrate singular vor
vindeca toate cazurile, cu exceptia a 25% din ulcerele duode-
nale in 4 siptimini. Sucralfatul este la fel de eficient ca cime-
tidina. Bismutul coloidal, in citeva trialuri clinice, pare, de
asemenea, si fie egal cu antagonistii receptorilor de H,. Existd
discutii cu privire la necesitatea documentirii unui crater
ulceros cunoscut prin radiografii sau endoscopie, inainte de
inceperea tratamentului; s-a sugerat faptul ci 51mptomele si
potennalele complicatii ar trebui si fie factorii cei mai
importanti in stabilirea tratamentului. Multe ulcere se vindeci
si majoritatea simptomelor dispar cu placebo. Desi tratamentul
farmacologic este mat costisitor, rispunsul mai rapid si
probabilitatea mai mare de vindecare justifici utilizarea
medicatiei antiulceroase. Pacientii ar trebui avertizati sd
intrerupd fumatul si s3 evite AINS, pe cit este posibil.

Nici una dintre aceste scheme de tratament nu influen-
teazi progresia naturald a bolii. Cind este opriti terapia, re-
curenta ulcerelor va fi de aproximativ 80% in 6 luni. Conti-
nuarea administririi de cimetidini in doze mai mici, probabil
o dati pe zi, dupi vindecare, a aritat ci reduce semnificativ
riscul de recurenti, iar anterior de recunoasterea rolului
H. pylori in aceastd afectiune, unii pacienti erau mentinuti
pe aceastd terapie. Tratamentul H. pylori fie cu regimul pe
baza de bismut, fie cu cel cu inhibitori ai pompei de protoni
previne recurenta la mai mult de 95% din cazuri, iar reinfectia
este rar intalniti. Existi unele controverse asupra faptulm
ci orice pacient cu ulcer duodenal trebuie tratat cu antibio-
tice; majoritatea clinicienilor se bazeazi actualmente pe
rezultatele testelor pentru microorganism, dar se poate ca
tratarea empirici si fie consideratd mai eficientd, din punct
de vedere al costului, in viitor.
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Clasic, cele patru indicatii pentru tratamentul chirurgical
includ: durere refractari la tratament, complicatiile hemo-
ragice, perforatie si obstructie. Interventia chirurgicali
pentru durere refractari este din ce in ce mai rari. Alegerea
unei anumite tehnici chirurgicale si rezultatele finale, depind,
in mod special, de indicatia chirurgicali si fiziopatologia
specifici a stadiului bolii, in momentul 1nd1cat1e1. In cazul
durerii refractare, chirurgia este selectivi, pac1entul fiind
pregitit pentru interventia chirurgicald, timpul nu reprezinti
un factor decisiv si existd o slabi justificare pentru expunerea
pacientului la complicatiile severe precoce sau tardive post-
operatorii. in aceste circumstante, vagotomia supraselectivi
este, in mod evident, procedura de preferat. Lumenul trac-
tului gastrointestinal nu este deschis, reducindu-se astfel
riscul complicatiilor septice. Deoarece anatomia functionali
normali a stomacului si pilorului sunt pistrate, iar inervatia
vagald distali este intactd, potentialul efectelor adverse se-
vere, pe termen lung de dumping si diaree este, In mare parte,
redus. Unii au afirmat c, actualmente, acesta este singurul
tip de interventie chirurgicali care ar trebui efectuat in orice
fel de circumstante.

Hemoragia este principala cauzi de deces prin ulcer
duodenal. Acesti pacient sunt, citeodatd, intr-o stare critici
si, deseori, au asociate alte probleme medicale importante,
care temporizeazi decizia interventiei chirurgicale, desi
majoritatea studiilor aratd ci interventia chirurgicald precoce
este singura metodd de a reduce mortalitatea st morbiditatea.
Endoscopia digestivi superioari ar trebui efectuati repede,
pentru a stabili diagnosticul si pentru initierea tratamenului.
Dupi ce a fost opritd singerarea, blocantii de H, reduc rata
de resingerare. Printre indicatiile chirurgicale se numiri sin-
gerarea continui echilibratd cu mai mult de 6 unititi de singe
si sdngerarea recurentd, dupd ce hemoragia fusese stopati,
anterior, endoscopic. Intraoperator, manevra initiali ar trebui
si fie localizarea directd a leziunii singerande, printr-o pilo-
roduodenotomie. Majoritatea chirurgilor vor realiza, apoi,
un anumit tip de interventie chirurgical radicald pentru ul-
cer, desl, existd unele dovezi ¢4, actualmente, cu ajutorul unei
terapu medicale adecvate, nu este necesari o astfel de inter-
ventie. In trecut, vagotomia si antrectomia erau efectuate la
pacientil cu un context blologxc favorabil. Acest tratament
nu mai este indicat in zilele noastre, datoriti efectelor ad-
verse pe termen lung si ratelor scizute de recurenti dupi
tratamentul pentru H. pylori. Vagotomia supraselectivi ar
trebui efectuatd dupi suturarea piloroduodenotomiei, daci
pacientul rezistd unei interventii chirurgicale mai lungi. La
pacientii cu risc crescut, vagotomia si piloroplastia pot fi
efectuate simplu si rapid.

Initial, perforatia era tratati prin simpla suturi, de obicei,
asociatd cu epiploonoplastie (patch-ul lui Graham). Aceasta este
o modalitate de tratament rapidi si eficienti si este, inci, reco-
mandati pacientilor aflati in stare de soc preoperator, cu per-
foratie veche de peste 48 de ore sau cu afectlum medicale severe
coexistente. Inaintea de aparitia terapiei pentru H. pylori, 80%
dintre cel tratati prin simpla suturare au dezvoltat recurente,
iar o treime au necesitat o altd interventie chirurgicald. Printr-o
selectie corectd a pacientilor, poate fi efectuat tratamentul
definitiv, fiind utilizate vagotomia, piloroplastia si vagotomia
supraselectivi. Ultima metod3 pare si fie din ce In ce mai
sustinutd, desi ar putea exista o tendinti de reintoarcere spre
simpla suturi, datoritd dezvoltirii unei terapii medicale eficiente
pentru prevenirea recurentelor.

Tratamentul obstructiei are ca obiectiv indepirtarea obsta-
colului. Au fost utilizate vagotomia supraselectivi si dilatatia
pilorului. Desi au existat unele ezitiri in utilizarea vagotomiei
in prezenta unor tulburiri de motilitate preexistente, ea ar
trebui totusi inclusi in protocolul interventiei chirurgicale.
Vagotomia asociatd cu antrectomia, indepirtind pilorul cica-
triceal, este tehnica de ales, desi vagotomia cu gastroentero-
stomie este preferatd de unii chirurgi.

Ulcerul gastric. Trialurile pentru terapia medicali in cazul
ulcerului gastric nu au avut acelasi succes ca in cazul ulcerului
duodenal. Cateva studii clinice mari au aritat ci cimetidina
este mai eficientd comparativ cu placebo in vindecarea ulce-
relor gastrice, desi alti cercetitori nu au reusit si repete aceste
rezultate. Dou obiective sunt importante in evaluarea tra-
tamentului ulcerului cronic: vindecarea si disparitia durerii.
Existd dovezi ale unei mai bune amelioriri cu cimetidina, in
majoritatea studiilor referitoare la ulcerul gastric; nu s-a de-
monstrat eficacitatea antiacidelor, dar explicatiile fiziologice
pentru existenta acestel diferente sunt inci neclare. De
asemenea, nici anticolinergicele nu s-au dovedit a fi utile, in
mod particular, In cazul ulcerului gastric cronic. Sucralfatul
se pare cd ar accelera vindecarea, dar intr-un studiu, s-a do-
vedit a fi mai putin eficienti decit cimetidina. Omeprazolul
pare a avea o eficacitate egali. Recomandirile actuale sunt
ca acesti pacienti s3 Inceapi cu un blocant de H,. Daci este
implicat §i H. pylori, este, de asemenea, instituiti tripla
terapie. Daci ameliorarea durerii nu este obtinuti dupi doui
siptimini de tratament, ar trebui adiugat un al doilea medi-
cament. Dupi 8 siptimani ar trebui efectuate radiografii de
control sau endoscopie. Daci ulcerul nu este complet
vindecat, aceste investigatii ar trebui repetate din nou peste
12-15 sdptimani. Pacientii ale ciror ulcere nu s-au vindecat
in acest interval ar trebui indrumati citre chirurgie.

Ulcerul gastric a fost tratat chirurgical mai Inainte de ulce-
rul duodenal. Existi citeva motive pentru aceasti abordare.
Unul dintre ele este posibilitatea malignititii ulcerelor care
par benigne. Imbunititirea diagnosticului endoscopic al
cancerului a redus acest risc. Majoritatea datelor indici faptul
cd pacientii cu ulcer gastric sunt mult mai frecvent spitalizagi
pentru afectiunea lor, comparativ cu pacientii cu ulcer duode-
nal, iar complicatiile lor necesitd interventia chirurgicald mai
frecvent, sugerand ci ulcerul gastric este o0 boald mai agresivi.
Pacientii varstnici cu ulcer gastric au o mortalitate semnifi-
cativ mal mare prmtr—o complicatie a ulcerului, comparativ
cu pac1entu mai tineri cu ulcer duodenal. Terapia chirurgicali
este, in general, recomandati pentru recurenta ulcerului re-
fractar la tratament medical si la ulcerele care apar in timpul
tratamentulut cu cimetidind, ulcerele care nu se cicatrizeazi
in 12-15 sdptimaéni sau in una din complicatiile bolii ulceroase.

Ulcerele prepilorice sau cele asociate cu ulcere duodenale
au o ctiologie comuni cu leziunile duodenale si ar trebui
tratate ca acestea. Vagotomia supraselectivi pentru aceste le-
ziuni este asociatd cu o ratd de recurentd mai mare, desi unii
chirurgi consideri ci, si atunci cind este combinati cu o
medicatie antisecretorie, aceasta este preferabili unei rezectii
majore. Nu este necesar si se rezece o portiune mare din
stomac pentru tratamentul selectiv al leziunilor gastrice.
Pentru ulcer gastric obisnuit, tipul I, rezectia gastrici distali
pentru indepirtarea ulcerului cu sau firi vagotomie s-a
dovedit a fi cea mai eficientd. Ulcerul trebuie excizat complet
si trimis la examen histopatologic. Deoarece ulcerul gastric
nu apare, in principal, ca urmare a unei perturbiri a balangei
secretorii, utilitatea vagotomiei este indoielnici. Pentru



ulcerele gastrice proximale, de la nivelul fornixului sau al
corpului, este frecvent practicati gastrectomia totali, deoa-
rece gastrectomia proximald este, invariabil, asociati cu pro-
bleme de evacuare. Operatiile specifice pentru complicatiile
ulcerului gastric sunt similare, ca indicatie, cu cele efectuate
pentru ulcerul duodenal.

Sindromul Zollinger-Ellison. Tratamentul gastrinomului
continui si se modifice. In trecut, recunoasterea faptului ci
aceste tumori erau multicentrice si metastatice, desi cu cres-
tere lente, a condus la utilizarea numai a unei singure inter-
ventii, considerati ci ar reduce, In mod considerabil si evi-
dent, secretia acidi: gastrectomia totali. O datd cu aparitia
cimetidinei, majoritatea clinicienilor au adoptat terapia far-
macologic, preferind-o unei tehnici atit de radicale, asociati
cu o mortalitate §i o morbiditate considerabile. Aceastd ten-
dinti a fost sprijiniti de dezvoltarea unei terapii chiar mai
eficiente — terapia cu omeprazol. Recent a existat o tendinti
de reintoarcere la terapia chirurgical3, din citeva motive. In
primul rind, prin utilizarea unei combinatii de endoscopie
intraoperatorie si ecografie pentru vizualizarea leziunilor duo-
denale, 5i prin explorarea capului de pancreas si a ligamentului
hepatoduodenal, pentru localizarea altora, au fost raportate
rate mult mai mari de succes, in cazul rezectiei. In plus, pro-
blemele de complianti au ridicat unele intrebiri asupra do-
rinei continudrii terapiei medicale. Majoritatea pacientilor firi
dovezi de metastaze hepatice ar trebui explorati. Datoriti
gradului scizut de malignitate al acestei afectiuni, daci secretia
acidi este inhibati eficient prin tratament medical, supra-
vietuirea pe termen lung este posibili, chiar si in cazul in care
tumora nu este rezecabild. Alte tipuri de terapii disponibile,
adici chimio- §i radioterapia, sunt putin eficiente.

Gastrita acuta

Imbunititirea misurilor de resuscitare si terapie intensivi
la pacientii aflati In stare critici, impreuni cu misurile pro-
filactice indreptate, in mod specific, inspre reducerea injuriei
gastrice, a redus considerabil incidenta si severitatea gastritei
acute erozive. Eroziunile de stress sunt, de obicei, leziuni
multiple, mici, punctate, situate in regiunea proximalj,
secretant de acid a stomacului, desi ele se pot extinde in
antru si chiar si in duoden. Ele apar in trei situatii clinice,
doud dintre ele fiind asociate cu o reducere in abilitatea mu-
coasel gastrice de autoprotectie impotriva injuriei. Prima
situatie este aceea a unui pacient cu o afectiune severi, traume,
arsuri sau sepsis, aproape toate putind dezvolta aceste le-
ziuni, desi ele au important clinici numai intr-un mic pro-
cent de leziuni, care se extind in vasele submucoase mai mari,
producind hrmoragii severe. In cazul injuriei termice, ero-
ziunile acute au fost denumite ulcere Curling, desi nu existi
nici o diferentd reald. Pacientii din acest grup, aflati in stare
critic, au multiple motive pentru deprimarea mecanismelor
normale de apirare, desi ischemia mucoasei pare s1 fie facto-
rul predominant. A doua situatie de aparitie a eroziunilor
acute este In contextul ingestiei medicamentoase si chimice.
Aspirina, o varietate de alte AINS si alcoolul pot produce o
gastritd erozivd acuti. Acesti agenti altereazi direct rezistenta
mucoasei, permitind retrodifuziunea acidului, cu afectarea
in continuare a mucoasei. A treia situatie, traumatismele
sistemului nervos central, nu este direct corelati cu defectul
de apirare a mucoasei. Acesti pacienti au concentratii cres-
cute de gastrind serici, iar cel mai probabil, o crestere secun-
dard a secretiei acide. Aceasti leziune, ulcerul Cushing, este,
in mod caracteristic, mai profund, comparativ cu alte ero-
ziuni acute §i perforeazi mai frecvent,
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Patogeneza. Citeva afectiuni diferite par si predispuni la
aparitia gastritei erozive. Majoritatea acestora scad abilitatea
stomacului de a se proteja impotriva injuriei acute mai de-
grabi decit si creasci nivelul secretiei acide. Dovezile expe-
rimentale sugereaz3 ci la pacientii aflati in stare critici, cu soc
hemoragic si sepsis, ar putea avea, de fapt, o reducere a secretiei
acide. in general, dictonul lui Schwarz ,,daci nu existi acid,
nu existd ulcer” rimane valabil, iar completa neutralizare a
acidititii gastrice previne dezvoltarea acestor leziuni.

Dat fiind faptul ci prezenta acidului in lumen este o ce-
rintd necesard, dar nu si suficientd, pentru dezvoltarea
leziunilor de stress, pare corecti postularea urmitoarei afir-
matii, ¢ ar putea exista o scidere a rezistentei mucoasei la
acid. Mucoasa gastrici are o rezistenti speciali la acidul si
pepsina luminale; in mod normal, in orice altd regiune a
tractului gastrointestinal apar rapid ulcere, atunci cind a fost
expusi la sucurile gastrice. Davenport a sugerat faptul ci
existd, in mod normal o barierd mucoasi gastrici la retro-
difuziunea acidului in tesut. El a remarcat faptul c, substante
caaspirina, sirurile biliare si alcoolul reduc aceasti rezistenti

Lumen

H+

Strat de mucus

Granule de mucus

)
A

Na*
A. Normal
Acid Alterare locald
H+
A 4
Bariers distrusi % ¥ Ty - by Pierdere
T - de mucus
J_
1 4
H Eliberare de histamini Na
Vasodilatatie
Singerare

Cresterea secretiel

B. Barieri alterati

Fig. 24-17. Bariera mucoasi intacti si distrusi. (Din: Sircus W/
Smith AN (eds): Scientific Foundations of Gastroenterology, WB
Saunders, Philadelphia, 1980, cu permisiunea autorilor).
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normali, permitind fluxul retrograd al ionilor de hidrogen,
care ar putea produce eliberarea histaminei, vasodilatatia si
eventuala singerare (Fig. 24-17). Acest concept al existentei
unel bariere a fost sustinut de o serie de studii experimentale
care au urmat, cu eroziuni induse chimic. Alte modele pentru
leziunile de stress sugereazi ci distrugerea barierei ar putea
si nu fie un component esential al procesului patologic in
toate tipurile de injurie. Socul hemoragic si endotoxemia,
de exemplu, pot determina leziunea, fird a exista vreo dovadi
clara de retrodifuziune. Chiar si in aceste situatii, difuziunea,
de o amploare mai redusid poate si apard. La pacientil cu
traumatisme severe sau septici, sirurile biliare endogene pot
sd distrugd, chimic, bariera. Observatiile clinice sugereazi
faptul ci refluxul bilei din duoden In stomac este mai frecvent
la pacientii aflati in stare criticd, probabil ca rezultat al
pierderii motilittii intestinale normale. Combinatia dintre
acid, siruri biliare si ischemie a mucoasei este, in mod
deosebit, ulcerogeni.

Ischemia mucoasei este un factor patogen important. Mulg
dintre acesti pacienti au prezentat in antecedente un episod
de soc prin hemoragie, sepsis sau disfunctie cardiaci, iar
sciderea fluxului sangvin este numitorul comun in multe
modele experimentale de eroziune de stress. Rolul exact al
fluxului sangvin In mentinerea aparirii mucoasel rimine
incert. Ipoteza principali este ¢, Intr-un anumit fel, el actio-
neazi prin indepirtarea sau neutralizarea acidului patruns in
tesut. [schemia reduce aceasti capacitate, scizand pH-ul intra-
mucos. El poate, de asemenea, s3 reduci rezistenta mucoasei
prin producerea unui deficit in adenozin-trifosfatul mucos si
al altor intermediari fosforilati, cu energii ridicate.

Balanta sistemic3 si gastricd acido-bazici sunt, de ase-
menea, semnificative. S-a demonstrat, in studiile pe animale,
ci acidoza reduce abilitatea mucoasei gastrice de a se apira
impotriva injuriei. Statusul secretor al mucoasei poate fi un
factor important. Concomitent cu secretia acid3, bicarbo-
natul este eliberat In tesuturi si in singe (,,fluxul alcalin®), si
aceasta pare ci joacd un rol in neutralizarea retrodifuziunii
acide. In studiile pe animale, stomacul este mult mai rezistent
in timpul secretiei active la acidul din lumen decit in conditii
de inhibitie secretorie.

O varietate de alte mecanisme suntimportante in apdrarea
mucoasei si pot fi, Intr-o oarecare misur3, alterate la pacientii
care dezvolti ulcere de stress. S-a demonstrat ¢i stratul de
mucus de pe celulele epiteliale de suprafati pot servi drept
loc in care bicarbonatul secretat activ neutralizeazi acidul
din lumen, Tnainte ca acesta sa ajungi si si altereze celulele.
Existi dovezi cd mentinerea acestui gradient de pH este per-
turbati la acesti pacienti. O reducere a ritmului de regenerare
epiteliali sau relnnoire poate fi, de asemenea, un factor
patogen. Prostaglandinele exercitd un rol protector la nivelul
mucoasei gastrice si inhibarea producerii lor de citre aspirind
sau alte AINS poate constitui un mecanism principal pentru
leziunea gastrici. Prostaglandinele in doze mari inhib3 se-
cretia acidi, dar chiar si la concentratii mai mici, ele par si
exercite un efect ,citoprotector”. Ele cresc fluxul sangvin la
nivelul mucoasei, dar, de asemenea, cresc si secretia de mu-
cus si bicarbonat.

Recunoasterea acestor mecanisme patogene s-a dovedit
afi o explicatie pentru prevenirea cu succes a eroziunilor de
stress la bolnavii aflati In stare critici. Premisa secretiei acide
asigurd suportul utilizirii cu regularitate a blocantelor recep-
torilor de H,, eficacitatea lor fiind demonstrati Intr-o serie
de trialuri clinice. Corectarea anomaliilor debitului cardiac

s1 ale volumului intravascular precum si tratarea oricirui
focar septic poate fi de importanta critici in prevenirea ische-
miel mucoasel. Terapia nutritionald adecvati este sugeratd
de conceptul deficitului energetic; corectarea echilibrului
acido-bazic sistemic poate si joace si el un rol.

Manifestirile clinice si diagnosticul. Manifestarea predo-
minanti a gastritei erozive este hemoragia gastrointestinala.
Semnele prodromale, cum ar fi durerea abdominali, sunt
rareori prezente. Desi formarea eroziunilor poate fi deseori
demonstrati in primele 24 de ore dupi injuria acutd, singe-
rarea masivi apare, de obicel, dupd 7-10 zile, cind eroziunea
superficiali se extinde in vasele submucoase mai mari. Numai
rareori, aceste leziuni perforeazi.

Daci persisti un mare grad de suspiciune in situatii care
predispun la aceast3 afectiune, diagnosticul este ciutat in mod
direct. Radlografule gastromtestlnale superioare au o valoare
redusd; starea critic3 a acestor pacienti impiedic3, de obicei, un
studiu de calitate, iar eroziunile sunt, de obicel, prea superf1c1ale
pentru a putea fi vizualizate. Endoscopia superioari este
procedura de ales si este diagnostici la mai mult de 90% din
pacienti. Daci diagnosticul este incert, se pot dovedi utile o
scintigrafie cu radionuclizi sau o angiografie visceral3.

Acesti pacienti sunt, de obicei, n stare critica si este esen-
tial s se stabilizeze i si se corecteze orice factor predispo-
zant, in acelasi timp cu efectuarea manevrelor de diagnostic.
Hipovolemia si coagulopatiile ar trebui depistate si tratate
cat mai curind posibil. Punerea unei sonde nazogastrice, de
preferat fiind o sondi Ewald cu lumen mare, decomprima
stomacul, eliminand efectele stimulatorii ale distensiei si
singelui asupra secretiei acide. In plus, oferi informatii
despre debitul sdngeririi, goleste stomacul in vederea endo-
scopiei si permite lavajul salin, care, singur, va controla sin-
gerarea la mai mult de 80% din pacienti. Desi sustinuti de
unii, eficacitatea lavajului cu solutii reci si levarterenol, pentru
efectul lor vasoconstrictor, nu a fost demonstrati. O dati ce
a fost pus diagnosticul, urmitorii pasi in tratamentul medi-
cal si chiar chirurgical ar trebui initiati.

Tratamentul, Daci evacuarea gastrici st lavajul sunt utile
in oprirea singeririi, administrarea antiacidelor este folosi-
toare In prevenirea dezvoltirii unei viitoare hemoragii. PH-ul
continutului gastric ar trebui verificat cu regularitate, proba-
bil la fiecare ord, iar antiacidele cu magneziu sau aluminiu
care sunt insolubile §i rimin in stomac perioade de timp
mai lungi ar trebui administrate pentru a mentine pH-ul peste
5. Existd dovezi cd antiacidele pot fi superioare blocantilor
de H, In prevenirea singeririi la pacientit aflati In stare criticd.
Omeprazolul, un inhibitor de H+/K+-ATP-azi, este la fel
de eficient ca si antiacidele. Sucralfatul care se leagd de craterul
ulceros si stimuleazi cicatrizarea poate fi, de asemenea,
utilizat. Utilizarea sucralfatului a fost asociatd cu sciderea
infectiilor pulmonare, care apar probabil prin aspiratia
continutului gastric, care devine colonizat, atunci cind acidul
este neutralizat cu agenti antisecretorl.

Perfuzia arteriali cu vasopresini opreste hemoragia la
aproximativ 80% din pacienti. Orice varietate de tehnici
endoscopice pentru stoparea hemoragiei gastrointestinale
superioare se poate, de asemenea, dovedi utili. Posibilitatea
interventiei chirurgicale trebuie avutd in vedere atunci c¢ind
singerarea depidseste 6-8 unititi in 48 de ore, dar statusul
biologic al pacientului trebuie luat in considerare, pentru
luarea acestei decizii. Mortalitatea prin chirurgie la acest grup
de pacienti este de ordinul a 40%, si existd multe controverse



legate de tipul de interventie care oferd cea mai mare pro-
babilitate de reusiti. Nu s-au efectuat trialuri prospective,
dar unii chirurgi pledeazi in favoarea gastrectomiei subtotale,
fati de interventiile mai reduse de vagotomie si piloroplastie,
cu sutura eroziunilor singerande, sau gastrectomia cu vago-
tomie. {n general, daci tehnicile de mai mici amploare sunt
reusite, ele sunt asociate cu o mortalitate i morbiditate mai
scizute, dar cu 0 mai mare incidentd de resingerare. Vagoto-
mia este eficientd prin reducerea secretiei acide si probabil, de
asemenea, prin sciderea fluxului sangvin in mucoasi. Sutura
unor eroziuni care singereazi este, deseori, eficientd, deoa-
rece, desi, de obicel, existi o gastritd difuz3, numai citeva
leziuni au progresat mai adanc, in vasele submucoase §i aceste
leziuni sunt responsabile pentru hemoragia semnificativi. Re-
zultate satisficitoare au fost obtinute prin vagotomie si
piloroplastie cu sutura eroziunilor singerinde, ca procedeu
initial, rezervind rezectia totald pentru aceia care resingereazi.

NEOPLASMELE GASTRICE

Tumorile maligne
Cancerul gastric

Tumorile benigne ale stomacului sunt rare. Peste 90% din
tumorile gastrice sunt maligne, iar adenocarcinomul gastric
(uzual denumit cancerul gastric) este responsabil pentru 95%
din numirul total de tumori gastrice maligne. Limfomul (4%),
leiomiosarcomul (1%) si alte entitdti rare, ca de exemplu, car-
cinomul cu celule scuamoase, angiosarcomul, carcinosarco-
mul si metastazele de la tumori primare adiacente sau distale,
contribuie la completarea balangei.

Epidemiologia. Cancerul gastric este o tumora biologic
agresivi, care este, deseori, incurabild, atunci cand este desco-
peritd in faza simptomaticd. Cancerul gastric apare in toati
lumea, dar frecventa lui variazi foarte mul, si se cunosc putine
cancere cu o variatie a incidentei la fel de larg ca si cancerul
gastric. Boala este rareori intilnitd in Statele Unite, Malaezia,
Chile, Islanda, iar in Japonia existd incidenta cea mai ridicatd
dinntreaga lume. Incidenta cancerului gastric in Japonia este
de aproximativ 8 ori mai mare fati de cea din Statele Unite, si
este principala cauzi de deces prin cancer in Japonia.

1n 1996 exista o estimare de circa 22.000 de cazuri noi de
cancer gastric si 14.000 de decese prin aceasti boald, in Statele
Unite. %n Statele Unite s-a remarcat o scidere rapidd a mor-
talititii prin cancer gastric, de la un nivel de 30 la 100.000 in
1930 pani la 8 la 100.000 in 1996. Declinul a existat in cazul
tumorilor antrale de tip intestinal, dar motivul acestei ten-
dinte favorabile nu este cunoscut.

La majoritatea populatiilor s-a demonstrat o repartitie de
2:1 birbati:femeli, pentru cancerul gastric. Existd o incident3
mai mare la negri comparatlv cu albii, In Statele Unite. Virful
deincident’ aparein a sasea i a saptea decadi de viatd. Existd
0 mfluenta puternici socioeconomicd, cu o frecventd mai
mare in grupurlle cu un nivel de trai mai scizut. De§1 ratele
au scizut In ultimii 30 de ani, a existat o cregtere a incidentei
cancerului gastric de la nivelul cardiei. Acesta este asociat cu
o crestere concomitenti a cancerului esofagian.

Etiologia. Dieta a fost cel mai studiat factor de risc pentru
cancerul gastric. Consumul de alimente conservate, afumate
si condimentate determin o concentratie crescutd de nitriti,
care formeazi compusi mutageni, cind vin in contact cu acizii
biliari, intr-o cavitate gastricd stimulati. Colonizarea de citre
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Tabelul 24-3

Incidenta cancerului gastric la 100.000 si prevalenta
procentuali a H. pylori

U.s. Japan
M F M F
Cancerul gastric 0,9 0,3 9,9 4
%H. pylori 25 24 70 75

bacterii a unui stomac cu aclorhidrie poate reduce, de asemenea,
nitratii din dieti la nitriti si converteste aminele din dietd in
prezenta nitritilor in compusi N-nitrozo carcinogeni. O ali-
mentatie siratd este un factor de risc, iar aportul de fructe i
legume proaspete este protector; vitamina Csi ialti ant10x1dant1
inhib3 conversia nitritilor in compusi mutageni.

Dovezi substantiale s-au acumulat pentru riscul crescut
de cancer gastric in infectia cu H. pylori, o corelatie sustinutd
de numeroase studii epidemiologice. Prezenta anticorpilor
de imunoglobulini G anti H. pylori, intr-o populatie studiati,
este corelati cu o regresie liniari a ratei de mortalitate si a
incidentei cancerelor gastrice localizate. Existi o crestere de
sase ori a riscului de cancer gastric in populatia 100% cu
infectie cu H. pylori, comparativ cu populatia in care nu existd
aceastd infectie (Tabelul 24-3).

Ulcerul gastric este un marker pentru dezvoltarea in
continuare a cancerului gastric, cu o cregtere relativi a riscului
de 1.8. Un factor care contribuie la aparitia ambelor afectiuni
este gastrita atrofici produsd de H. pylori. Alte afectiuni
asociate cu cancerul gastric includ fumartul, gastrectomia
partiali in antecedente (perioada de latentd este de 15 ani
sau mai mult), expunerea la radiatii, ingestia de aflatoxine,
istoric familial, anemia pernicioasi, grupul de singe A (riscul
relativ este de 1,2, comparativ cu grupa O), unele expuneri
la substante toxice si virusul Epstein-Barr in subtipul histo-
logic mucoid si in tumorile pe bont restant. Numirul
gastrectomiilor partiale realizate a scizut brutal, o datd cu
introducerea antagonistilor receptorilor de H, si a inhibito-
rilor de pompi de protoni. Statusul aclorhidric determinat
de acesti agenti utilizati pe termen lung se pare ¢i nu se tra-
duce printr-o incidenti crescutd a cancerului gastric. Se pare
ci, de fapt, ulcerul duodenal este un factor de protectie con-
tra cancerului gastric.

Patogenia. Cancerul gastric nu reprezinti o entitate sin-
gulari, ci consti din citeva tipuri de tumori. Prognosticul
este mai mult influentat de profunzimea invaziei prin peretele
gastric si de prezenta si extinderea interesirii ganglionilor
limfatici decit de orice alti clasificare a tumorii.

Cancerele gastrice sunt impdrtite in patru subtipuri pe
baza aspectului macroscopic (Tabelul 24-4). Cancerul schiros
(linita plasticd) intereseazi toate straturile stomacului si existd
o componenti importanti de tesut conjunctiv, atdt de mare

Tabelul 24-4
Tipuri de cancer gastric

Cu localizare superficiald
Polipoid

Ulcerativ

Schiros (linita plasticd)
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Tipul intestinal de cancer

C. displazia

B. metaplazie
intestinali

A. normal

E. cancer invaziv

Fig. 24-18. Reprezentarea
schematicd a cancerului
gastric — tipul intestinal. (Din.
Fenoglio-Preiser CM,
Noffsinger AE, Belli ,

incatun diagnostic histologic poate fi neconcludent la biopsia
endoscopici. Stomacul nu se destinde nici chiar atunci cind
se introduce aer la gastroscopie, 1ar afectiunea este cunoscuti
sub numele de ,stomac In tub de sticli“ . Cancerul in form3
de schir are un prognostic foarte prost. Aspectul macroscopic
este legat de tipul histologic al tumorii. Cancerul schiros este
intotdeauna nediferentiat, iar tumorile polipoide se pare ci
sunt, frecvent, bine diferentiate. Existi multiple variatii ale
aspectului macroscopic al tumorilor gastrice intre tumora
ulcerativd profundi stereotipi si tipul papilar exofitic
protruziv. Lauren Imparte cancerul gastric in doud tipuri
histologice principale: intestinal si difuz. Tipurile intestinale
de cancer gastric apar pe o portiune modificatd de metaplazie
intestinali (Fig. 24-18). Metaplazia intestinali reprezinti
inlocuirea epiteliului gastric cu celule Panneth si celule
mucinoase. Unii considerd c¢i H. pylori initiazd trecerea
secventiald de la gastrita superficiali la gastrita atrofici,
metaplazia intestinald, displazia, carcinom in situ si chiar la
carcinomul invaziv. Numai displazia este privitd drept un
factor predictiv pozitiv pentru cancerul gastric. Displazia
severi indic3 iminenta sau coexistenta unui cancer gastric si
ar trebui si constituie o indicatie pentru rezectia gastrici.
Majoritatea tumorilor gastrice (85%) apar intr-un stomac

Stemmermann GN: Pathologic
and phenotypic features of
gastric cancer: Semin Oncol
23:292-306, 1996.)

cu hipoclorhidrie. Atunci cind metaplazia intestinali este
descoperitd in antru, riscul de aparitie a cancerului gastric
este direct proportional cu intinderea metaplaziei.

Tipul intestinal de cancer gastric a fost descris ca tip epi-
demic si predominant, fatd de tipul difuz, in regiunile cu risc
crescut, si este mal frecvent asociat cu infectia cu H. pylori
comparativ cu tipul difuz. Sciderea incidentei cancerului gas-
tric in Statele Unite s-a datorat unei scideri a tipului intesti-
nal. Tipul difuz de cancer gastric pare si fie mai putin corelat
cu influentele de mediu; incidenta lui relativi a crescut, prin
sciderea incidentei tipului intestinal, si apare mai frecvent la
oamenii tinerl. Tipul difuz nu se asociazd cu metaplazia
intestinali, nu este localizat in antru si se dezvoltd prin
mutatii ale tipului de celuld din glandele gastrice normale
(Fig. 24-19). Tipul difuz, comparand cu stadiul similar al
tipului intestinal, are un prognostic mai prost. Existi si alte
clasificdri ale cancerului gastric, care au la bazi caracteristici
histologice, cum ar fi: papilar, tubular, mucinos si cu celule in
inel cu pecete. Tipul celular in inel cu pecete este determinat
de secretia intracelulari de mucine si este asociat cu cancerul
gastric schiros. Cancerul gastric are o predispozitie mare de
a metastaza precoce pe cii directi, limfatic, hematologici
si peritoneali.

Dezvoltarea tipului difuz de cancer gastric

Fig. 24-19,
Reprezentarea
schematicd a cancerului
gastric — tipul difuz.
(Din: Fenoglio-Preiser

B. 2?2

O

A. normal

??? D. cancer invaziv

CM, Noffsinger AE, Belli
J, Stemmermann GN:
Pathologic and
phenotypic features of
gastric cancer: Semin
Oncol 23:292-306,
1996.)




Fig. 24-20. Tranzit baritat ilustrind un neoplasm piloric care
este atipic prin faptul cd este situat nu pe, ci superior de mica
curburd. (Courtesy of DB Hyat, MD)

Evenimentele moleculare care apar in progresia celulei
epiteliale gastrice, de la benign la malign, sunt investigate
activ. Pe scurt, instabilitatea genetici, activitatea telomerazei

Tabelul 24-5
Stadializarea TNM a cancerului gastric

Tis Tumori limitati la mucoasi, firi si penetreze
prin membrana bazali, in lamina proprie

T1 Tumori limitati la mucoasi sau la mucoasi si
submucoasi

T2 Tumori care depidseste musculara proprie si se
poate extinde in seroasd, dar nu prin aceasta

T3 Tumora penetreazi seroasa, firi interesarea
structurilor adiacente

T4 Tumora invadeazi structurile adiacente

No Firi metastaze in ganglionii limfatici regionali

N1 Interesarea ganglionilor limfatici perigastrici, la

sub 3 cm de tumora primari, de-a lungul micii
si marii curburi

N2 Interesarea ganglionilor limfatici regionali situati
la mai mult de 3 cm de tumora primari, care se
pot rezeca intraoperator, incluzandu-i pe cei
localizati de-a lungul arterelor gastrici sting3,
splenici, celiaci si hepatica comuni

N3 Interesarea altor ganglioni intraabdominali, ca de
exemplu a ganglionilor limfatici paraaortici,
hepatoduodenali, retropancreatici si mezenterici

Mo Fird metastaze la distantd

Mt Metastaze la distantd prezente
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Tabelul 24-6
Stadializarea CT a cancerului gastric

Stadiul I Formatiune intraluminali, firi
ingrosarea peretelui

Stadiul 11 Tngr0§area peretelui mai mare de 1 cm

Stadiul III Invazia directi a structurilor adiacente

Stadiul IV Prezenta de metastaze

st mutatia p53 pot fi evenimentele precoce; supraexpresia
factorului epidermal de crestere si activarea oncogenelor pot
apirea tardiv in procesul malign.

Manifestirile clinice. Anorexia cu sciderea ponderali
este cel mai frecvent semn de cancer gastric, el apirind la
peste 95% din cei diagnosticati cu aceastd afectiune. Pacientii
sunt relativ asimptomatici pand cind existi o interesare
importantd a peretelui gastric si a viscerelor adiacente sau
metastaze la distantd. Hematemeza masivi apare la mai putin
de 5% din pacienti, desi semne ca anemia si singeririle oculte
prin scaun sunt frecvente. Greata si virsiturile pot si apari
cind leziunile distale obstrueazi pilorul. Disfagia este simpto-
mul dominant, atunci cind cancerul este localizat la nivelul
cardiei. Durerea este o acuzi tardivi si rareori intilniti.
Sensibilitatea abdominali este un semn rar, dar se poate palpa
frecvent o masi tumorali abdominali (50%). Hepatomegalia
poate si apari, sugerand prezenta metastazelor. Insiméntarea
peritoneali poate cauza aparitia ascitei masive sau interesarea
ovarelor (tumora Krukenberg) sau a fundului de sac pelvin
(semnul lui Blumer) prin metastazare gravitationali. Aceste
ultime manifestiri pot conduce la dureri pelvine si consti-
patie. Un ganglion limfatic palpabil in fosa supraclaviculari
stangd (nodulul lui Virchow) sau un nodul metastatic
ombilical (nodulul Sister-Joseph) sunt, de asemenea, semne
clasice de neoplasm gastric avansat.

Diagnostic si stadializare. Dcoarece simptomele acuzate
pot fi vagi, o anamnezi atentd poate oferi indicii care ar putea
indrepta clinicianul spre un posibil diagnostic de cancer gas-
tric. Cea mai importanti investigatie specifici este endoscopia
flexibili gastrointestinali superioari, permitind si biopsia
cu efectuarea examenului histopatologic. O radiografie cu
bariu (Fig. 24-20) (simpld sau asociati cu dublu contrast)
poate fi recomandatd complementar, in special, in cazul in
care este suspectatd o varietate tumorald de schir. Ambele
tehnici au o sensibilitate si o specificitate de peste 90%.
Tomografia computerizati (CT) a abdomenului superior, cu
utilizarea unei substante de contrast in administrare intra-
venoasd si orald, ar trebui efectuatd ulterior pentru stadia-
lizarea preoperatorie a neoplasmului gastric. Stadializarea
TNM a cancerului gastric este enuntati in tabelul 24-5, iar
stadializarea preoperatorie tomografici, in tabelul 24-6.

Ecografia endoscopici oferd informatii exacte despre
profunzimea penetratiei tumorale prin peretele gastric.
Laparoscopia este din ce In ce mai des utilizati, ca o tehnici
de stadializare, pentru determinarea prezentei metastazelor
mici intraperitoneale sau hepatice care nu au fost vizualizate
la examenul CT.

Cancerul gastric precoce. Cancerul gastric precoce este
definit ca fiind un cancer limitat la mucoasi sau submucoasi,
indiferent de interesarea sau nu a ganglionilor limfatici. Acest
stadiu tumoral a fost depistat cu mai mult de 30 de ani in
urmd in Japonia, datoriti initierii programelor de screening
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Tabelul 24-7

Cancerul gastric precoce

Tipul I Leziune exofiticd, proeminentd in
lumenul gastric
Tipul 11 Varianta superficiali
1A Leziuni elevate cu o iniltime care nu
depiseste grosimea mucoasei adiacente
1B Leziuni plate
IC Leziuni subdenivelate, cu un aspect
erodat, dar nu de ulceratie profundi
Tipul ITI Leziuni escavate, care se pot extinde in

musculara proprie, firi invazia acestui
strat de citre adeviratele celule
canceroase.

pentru detectarea neoplasmului gastric, intr-un stadiu precoce.
Detectarea cancerului gastric precoce se face de la 8 1a 25%
din cazuri in Statele Unite si intre 30 $1 50% din toate tipurile
de cancer gastric, in Japonta, datoritd programelor de screen-
ing mai eficiente. Cancerul gastric precoce este impirtit in
citeva tipuri si subtipuri (Tabelul 24-7) (Fig. 24-21).

70% din cancerele gastrice precoce sunt bine diferentiate
si 30% sunt slab diferentiate; in 3% din cancerele gastrice
precoce existi o interesare a ganglionilor limfatici. Cancerele
precoce de tip exofitic (I si ITA) sunt bine diferentiate, in timp
ce tipurile cu o morfologie ulcerativd sunt slab diferengiate.
Supravietuirea pacientilor la 5 ani, in cazul in care cancerul
este limitat la mucoasi, este de 99%, cind este limitat la
submucoasi este de 93%, 1ar atunct cind este prezentd inte-
resarea ganglionilor limfatici, supravietuirea scade brusc, pani
la aproape 70%. Drenajul limfatic al stomacului a fost studiat
in detaliu de citre Japanese Research Society for Gastric Can-
cer, iar un concept important este acela ci stadializarea ganglio-
nilor limfatici este dependenti de distanta ganglionilor lim-
fatici interesati fatd de tumora primari. Recurenta sistemici
este strins corelati cu interesarea ganglionilor limfatici.

Tratamentul. Tratamentul pacientilor cu cancer gastric este,
in primul rind, chirurgical. Radio- si chimio-terapia sunt putin
utile, dar numai in scop paliativ. Rezectia oferi singura posibi-
litate de vindecare a cancerului gastric si reprezinti, de asemenea,
cea mai buni metodX paliativd (Tabelul 24-8). Cel mai bun
tratament paliativ pentru pacientii cu stenozi duodenali sau
hemoragie este, deseori, rezectia, chiar daci este incomplet;
necesitatea unei stadializiri ct mai precise este inlituratd prin
stadializarea intraoperatorie in multe cazuri (Fig. 24-22).

Este esential de stiut ¢4, un procedeu curativ pentru cance-
rul gastric precoce necesiti ca marginile rezectiel si fie in tesut

Tabelul 24-8

Tipul I Protruziv

Tipul Ila

Tipul IIb

W
- ., Subdenivelat

i

Tipul Ilc

i
3%

Fig. 24-21. Reprezentarea schematici a clasificirii cancerului
gastric precoce.Vezi, de asemenea, tabelul 24-7. (Din: Fenoglio-
Preiser CM, Noffsinger AE, Belli /, Stemmermann GN: Pathologic
and phenotypic features of gastric cancer: Semin Oncol 23:292-
306, 1996.)

sinitos. Cea mai frecventd operatie efectuati pentru vindecare
este gastrectomia radicald subtotali. Aceastd interventie
chirurgicald presupune rezectia ligamentului gastrocolic si liga-
turarea si sectionarea arterelor gastrica dreapti gastroepiploicd
dreaptd, si gastrici stingi la origine, cu excizarea ganglionilor
limfatici asociati s1 a mezenterului. Aproximativ 2 cm din
duodenul proximal este inclus in rezectie; este excizat 50-85%
din stomac, iar continuitatea este restabilitd utilizind o
gastrojejunostomie (Fig. 24-23). Splenectomia si gastrectomia
totald pot fi necesare atunci cind leziunea este extensivi, cind
este situati la nivelul portiunii proximale 2 stomacului sau cand
invadeazi direct hilul splenic. In absenta unui program de
screening, multi pacienti se prezintd cu o tumor3 avansati, iar

Supravietuirea la 5 ani, in functie de stadiu §i mortalitatea peroperatorie in SUA si Japonia (in anumite locuri)

Maruyama American College Memorial Sloan
(Japonia), 1971-1985 of Surgeons, 1982-1987 Kettering, 1985-1994
#pacienti 3176 18365 675
stadiul I 91% 50% 84%
stadiul IT 72% 29% 61%
stadiul 111 44% 13% 29%
stadiul IV 9% 3% 25%
mortalitatea peroperatorie 1% 7% 3%
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Ecografie endoscopici +/- laparoscopie

SN

T1,T2, T3
| l
Rezectie Chimioterapie/RxT

terapia chirurgicali efectuati in acest moment este, de obicei,
paliativi, cu sanse de vindecare mici. Rezultatele postoperatorii
pentru boala precoce sunt excelente.

Existd o legiturd dinamici intre rezectia extensivi care
garanteazd clearance-ul tumoral si morbiditatea si mortali-
tatea asociate chirurgiei extensive. in timp ce unele studii
sugereazi ci o rezectie mai extensivi a stomacului, a ganglio-
nilor limfatici §i a structurilor adiacente imbunititeste supra-
vietuirea pe termen lung, majoritatea rezultatelor din tirile
occidentale aratd un beneficiu aditional mic in cazul unor
interventii mai extensive. Gastrectomia este procedeul prin-
cipal cu o mortalitate globali de 8%. Gastrectomia subto-
tald traditionald include excizia ganglionilor limfatici situati
lasub 3 cm de seroasa gastrici (rezectia D1). Un nivel D2 de
rezectie implici excizia ganghomlor limfatici din afara acestei
limite de 3 cm; ganghonn interesati sunt descoperm in lungul
arterel gastrice stingi, trunchiului celiac, arterei hepatice
comune si arterei splenice st al hilului. Un nivel D3 de re-
zectie implici excizia ganglionilor limfatici din lungul liga-
mentului hepatoduodenal, capului pancreatic si din ridicina
mezenterului intestinului subtire. Tipul operatiei depinde
delocalizarea si extensia tumorii gastrice, iar extensia limfa-
denectomiei variazi, in functie de aceasta. Splenectomia si
pancreatectomia caudali ar trebui evitate, deoarece determini
o morbiditate semnificativ crescuti.

Rolul exact al chemoterapiei adjuvante si neoadjuvante si
al radioterapiei nu a fost inci precis definit in tratamentul can-
cerului gastric. Datoritd posibilititii mari de recidere dupi
rezectia gastrici, existd un interes deosebit pentru stabilirea
unei scheme eficiente de tratament adjuvant. Agentii admi-
nistrati singular nu aduc nici un beneficiu ca terapie adjuvanti.
Printre agentii chimioterapeutici utilizati in studiile anterioare
se numiri 5-fluorouracil, metil-lomustin (metil-CCNU),
adriamicina, mitomicina C si citozin-arabinozida. Radiote-

Legendi: GIS - gastrointestinal
superior

Fig. 24-22. Evaluarea diagnostici.

rapia combinatd cu chimioterapia ar putea conduce la un
tratament adjuvant eficient. Rolul terapiei neoadjuvante
(preoperator) este mult mai putin bine cunoscut.

Limfomul (Limfosarcomul)

Limfomul gastric poate si apari ca un neoplasm izolat,
limitat la stomac sau poate si fie manifestarea unei boli infiltra-
tive sistemice, care intereseazi organele limfatice §i organe ale
altor sisteme. Leziunea se poate prezenta ca o masi tumorali
sau, mai frecvent, ca o ingrosare a pliurilor epiteliale ale
mucoasel. Anorexia si pierderea in greutate sunt cele mai
frecvente acuze. Satietatea precoce este un simptom premonitor
cd peretele gastric s-a ingrosat si lumenul gastric este, progresiv,
compromis prin infiltrare neoplazici. Hemoragia apare rareori.
Diagnosticul definitiv este pus prin endoscopie st biopsie.

Leziunile voluminoase care se asociazi cu obstructia gastrici
la evacuare sunt cel mai bine tratate prin rezectie gastrici
subtotali si iradiere postoperatorie. Radioterapia singuri ofers,
in orice caz, o remisie pe termen lung, care poate fi echivalenti
in majoritatea cazurilor cu rezectia, ca tratament unic. Radio-
terapia s-a consacrat ca tratament de ales, datoriti morbidititii
sale reduse. O abordare combinati este asociati cu o rati de
supravietuire la 5 ani de 85%, in cazul in care procesul malign
este limitat la stomac. Interesarea stomacului de citre limfo-
sarcomul generalizat este, de obicei, tratati prin terapie com-
binati — radio- §i chimioterapie. Gastrectomia este luati in
considerare doar in cazul in care apar complicatii, cum ar fi
perforatia sau cind stomacul este cauza principali a simptomelor
invalidante, cum ar fi obstructia.

Leiomiosarcomul

Leiomiosarcomul are originea in musculatura neted si
este cea mai rard dintre afectiunile gastrice maligne. Deseori,
atinge dimensiuni foarte mari, inainte de a fi detectats,
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Stomac

Duoden

. JMiLLch

B

Fig. 24-23. A Tumora gastrici in treimea medie a stomacului care
a fost excizati prin gastrectomie subtotald. B, Realizarea
anastomozei gastrojejunale (Billroth [1), dupa finalizarea
gastrectomiei subtotale prin sectionarea la limita liniei rdimase dupi
aplicarea stapler-ului. (Din: Daly /M, Cady B Low DW (eds):Atlas of
Surgical Oncology, Mosby, St louis, 1993, cu permisiunea autorilor)

datoritd dezvoltirii sale in afara lumenului gastric. Ris-
p?mdirea la distanti este tardivi, si chiar in cazul tumorilor
masive, care devin aderente la ficat sau pancreas, pot fi re-
zecate, determinind cresterea duratei de supravietuire.
Leiomiosarcoamele nu raspund, de obicei, la chimio si
radioterapie. Ele sunt, in general, diagnosticate in urma unei
hemoragii gastrointestinale dintr-o leziune a epiteliului gas-
tricde suprafati sau ca o consecinti a malnutritiei secundare
compromiterii capacititii gastrice si sunt, deseori, palpablle
la examenul abdomenului. Evaluarea preoperatorie este
imbunitititd prin examinarea CT, efectuati cu substanti de
contrast administratd intravenos si pe cale orali. Rezectia
este tratamentul preferat. Pentru a exciza tumora in totalitate,
poate fi necesard rezectia colonului adiacent sau a splinel.
Limfadenectomia extensivi nu este necesari deoarece aceste
tumori metastazeazd pe cale hematogend iIn ficat §i in
cavitatea peritoneald, dar, de obicel, nu pe cale limfatici.

Supravietuirea pe termen lung este corelatd invers propor-
tonal cu gradul tumoral, mirimea si statusul implicirii
histologice a marginii.
Tumorile benigne
. Polipii

Polipii sunt cele mai frecvente tumori benigne ale sto-
macului. Existd doui tipuri: inflamatori si adenomatosi.
Polipii adenomatosi sunt mai importanti, deoarece el pot
avea potential malign. Ei pot fi diferentiagi de polipii infla-
matori datoritd axului lor mai lung si tendintei de aparitie la
nivelul mucoasei atrofice, la pacientii cu anemie pernicioasa.
Ocazional, polipii adenomatosi vor apirea la nivelul stoma-
culut asociati polipozei intestinului subtire din sindromul
Peutz-Jeghers sau in cadrul polipozei familiale din sindromul
Gardner. Polipii inflamatori sunt, de obicel, excrescente
sesile, la nivelul antrului sau fornixului gastric. Ei sunt
astmptomatici, cu exceptia situatiei cind sunt adiacenti si
prolabeazi prin pilor. Gastrita hipertrofici (boala Ménétrier)
poate fi, de asemenea, asociati cu multiple leziuni polipoide
inflamatorii din regiunea fundici a stomacului. Aceste leziuni
pot fi diferentiate de polipoza gastrici adenomatoasi mulripld
prin b10p51e si examen histopatologic. Ei nu necesitd
extirpare chlrurgmala Pohpu gastrici adenomatosi ar trebui
biopsiati si extirpati prin ansa, pe cale endoscoplca Pohpu
maligni ar trebui tratati ca si cancerul gastric prin rezectie
chirurgicali.

Leiomiomul

Origineasi diferentierea tumorilor stromei gastrice a atras
o deosebiti atentie, pe misura dezvoltirii tehnicilor imuno-
histochimice. Tumorile stromei gastrice au fost in mod tradi-
tional clasificate drept tumori ale musculaturii netede
(leiomioame). Originea acestor tumori este, de obicel, din
muschi neted sau epiteliu. Corelatia dintre aspectul histologic
si markerii imunohistochimici este variabild, ficind dificili o
clasificare definitivd. Majoritatea tumorilor gastrice stromale
au originea in musculatura netedi. Tumorile stromei gastrice,
indiferent de tip, au o istorie naturali aseminitoare. Leiomioa-
mele mici sunt frecvent descoperite In muschiul neted din
peretele gastric la autopsie sau in timpul palpirii stomacului
cuocazia unei laparotomii. Ele au o semnificatie clinici redusd,
pini cand ating un diametru mai mare de 4 cm. In acest mo-
ment, ele incep si compromit} vascularizatia epiteliului gas-
tric de la suprafata lor. Aceasta conduce la ulceratia si digestia
proteolitici In interiorul tumorii, care poate ea Insasi si aibd o
necrozi centrald. Acest proces poate si culmineze cu o
hemoragic digestivi superioard masivi, care poate s necesite
rezectia gastricd de urgentd, pentru controlarea ei. Mai carac-
teristic, pacientii se prezintd cu anemie §i o reactie guaiac-
pozitivi a materiilor fecale. Astfel de lezxum, cind sunt mari,
nu pot fi diferentiate cu usurinti de corespondentele maligne
si ar trebui tratate prin gastrectomie cu o margine proximalid
de minim 4 cm. Leziunile mai mici (< 4 ¢cm) pot fi extirpate de
pe peretele gastric sau indepirtate printr-o rezectie limitati.
Mirimea tumorii $i caracteristicile histologice, incluzind
numirul de mitoze pe cAmp, invazia capsulard si pleiomor-
fismul, sunt caracteristici care fac distinctia intre natura
benigni sau maligni a acestor leziuni.

Lipomul

Lipoamele stomacului sunt leziuni submucoase asimpto-
matice, care reprezinti o curiozitate radiologici, fiind diag-



nosticate prin conturul lor neted. Endoscopia relevi pozi-
tionarea lor submucoasi si, deseori, coloratia galben-pal. Nu
necesiti si fie biopsiate sau excizate.

Pancreasul ectopic

Rareori, o portiune de pancreas ectopic se regiseste la nivelul
antrului gastric. Deoarece aceasti leziune este, de obicei,
submucoas, el va apirea in lumenul gastric ca o formatiune
ombilicatd. Excizia poate si fie necesari pentru a exclude
malignitatea sau in cazul pacientilor care prezinti simptome
dispeptice cronice, care sunt refractare la terapia antiulceroasi.

ALTE LEZIUNI GASTRICE
Gastrita hipertrofica (boala Ménétrier)

Boala Ménétrier este o afectiune inflamatorie rari a epite-
liului gastric, care se caracterizeazi prin hiPertrofia pliurilor
gastrice de la nivelul stomacului proximal. In stadii avansate,
epiteliul are aspectul unor excrescente polipoide mari, multiple.
Examenul histologic relevi faptul ci ingrosarea pliurilor este
datorati unei hipertrofii a epiteliului glandular gastric, precum
si unei cregteri importante in dimensiuni a submucoasei, care
este edematiati si contine un numir mare de celule rotunde
mici. Ultimele rezultate sugereazi ci boala poate s aibi si o
componenti autoimuni. Boala Ménétrier este caracterizati, din
punct de vedere clinic, de o mare cantitate de proteine plasma-
tice, ce pot fi extravazate prin epiteliu, care in mod normal este
impermeabil pentru moleculele mari.

Majoritatea cazurilor de gastriti hipertrofici pot fi tratate
conservator, cu directionarea terapiei in vederea mentinerii unei
nutritii corespunzitoare si ameliorarea simptomatici a acuzelor
gastrice vagi afirmate de acesti pacienti. Hipoproteinemia apare
rareori, dar in aceste cazuri este necesari gastrectomia totald.
Afectiunea meriti supraveghere datorit3 incidentei mari de can-
cer gastric raportat3 la unele serii.

Bezoarii

Bezoarii sunt concretiuni de materiale nedigerabile care
se acumuleazi in stomac. Tricobezoaril, compusi din pir, cel
mai frecvent apar la femeile tinere, care isi inghit pirul (tri-
cofagia) (Fig. 24-24). Fitobezoarii, compugi din materii
vegetale, sunt mai frecvent asociate cu ingestia de prune. Ei
se pot dezvolta, de asemenea, dupi rezectia gastrici, fiind
rezultatul pierderii capacititii de triturare. Ei sunt asociati
cu stmptome de obstructie la evacuarea gastrici, dar ocazio-
nal, pot produce ulceratie sau hemoragie. Ei pot fi identificati
prin radiografii gastrointestinale superioare. Tratamentul
constd in enzime proteolitice, cum ar fi papaina, si digestia
poate fi facilitatd prin fragmentarea mecanici cu ajutorul
endoscopului. Citeodati este necesari interventia chirurgi-
cali pentru indepirtarea lor.

Leziunea Dieulafoy

Leziunea Dieulafoy este o eroziune de mucoasi gastrici
micd, ce scapd usor diagnosticului, care este considerati ci
intereseaz3 un ram arterial terminal din mucoass, si la nivelul
cdreia, in timp, apare necrozi datorati presiunii gastrice si
perforeazi in lumen. Hemoragia poate fi masivi si recurenti.
Endoscopia poate rata stabilirea diagnosticului, daci leziunea
nu singereazd activ. Leziunea Dieulafoy poate fi tratati
eficient endoscopic prin coagulare termici sau prin injectarea
unui agent sclerozant, desi, citeodats, leziunea va necesita
interventia chirurgiali si rezectie limitati.
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Fig. 24-24, Tricobezoar indepirtat din stomacul si duodenul
unei fete de 15 ani, care s-a prezentat cu virsituri. {Din:
DeBakey M, Ochsner A: Surgery 5:132, 1939, cu permisiunea
autorilor,)

Fig. 24-25. Expunerea unui diverticul posterior al cardiei.
(Din: Ellis H, in Schwarz Si, Ellis H (eds): Maingot’s Abdominal
Operations, 9 th ed Appleton and Lange, Norwalk, CT, 1990,
cu permisiunea autorifor)
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Diverticulii

Adeviragii diverticuli gastrici, formati din toate cele trei
straturi ale peretelui gastric, sunt leziuni rare, cel mai frecvent
diagnosticate la virste cuprinse intre 20 51 60 de ani, desi ele
sunt leziuni congenitale. Ei sunt cel mai frecvent descoperiti
in regiunea cardici, posterior si la nivelul corpului gastric
(Fig. 24-25) si sunt, de obicel, saculari. Complicatiile sunt
rare, dar el pot prezenta hemoragie sau diverticuliti.
Majoritatea sunt asimptomatici. Diagnosticul este, de obicei,
ficut prin radiografia cu substantd de contrast a tractului
gastrointestinal superior. Operatia, diverticulectomia, este
rezervati cazurilor In care existi complicatii, desi este mai
bine s3 se excizeze un diverticul mare, cu un colet scurt si
margini ingrosate pentru a preveni aparitia diverticulitei.

Corpi straini

Cao reguli generali, corpii striini ingerati care trec prin
esofag si jonctiunea gastroesofaglana, vor traversa, de ase-
menea, si pilorul si trec in tractul gastromtestmal distal. Oca-
zional, acele de siguranti vor rimine in stomac si vor deter-
mina simptome de disconfort vag. Obiectele mai mari
inclavate pot obstrua complet stomacul. Deseori, aceste
obiecte pot fi extrase cu un gastroscop si o ansi; Indepirtarea
chirurgicald este ocazional necesari.

Leziunile Mallory-Weiss

Leziunile Mallory-Weiss sunt dilaceriri-rupturi in regiu-
nea jonctiunii gastroesofagiene, care pot urma episoadelor de
virsituri sau eforturilor de greatd. Ele sunt, frecvent, asociate
cu un consum important de alcool st pot produce hemoragii
masive. Ele sunt rispunzitoare pentru 15% din hemoragiile
digestive superioare. Se opresc spontan la 80-90% din pacienti.
Diagnosticul este cel mai frecvent realizat endoscopic, iar
dilaceririle sunt tratate prin coagulare termici. Angiografia
cu perfuzie de vasopresini se poate dovedi, de asemenea, util.
Ocazional este necesard interventia chirurgicali; de obicei,
sutura leziunii printr-o gastrotomie longitudinali este
suficientd, desi trebuie acordatd atentie identificirii vreunui
component esofagian.

Volvulusul

Volvulusul gastric, o altd situatie rar intilnits, este o tor-
siune sau risucire a stomacului. El apare, caracteristic, in jurul
axului lung al stomacului (volvulusul organoaxial), in asociere
cu o hernie paraesofagiani, astfel incit stomacul pare, pe
radiografiile cu substantd de contrast, ci este rotat anterior {(cu
extremitate craniali inferior). Datoritd acestei asocieri,
majoritatea recomandi repararea chiar s a herniilor paraeso-
fagiene asimptomatice. Volvulusul gastric poate si apard acut si
se prezinti fie ca o obstructie completi, fie ca o strangulare a
stomacului, dar mai frecvent este o afectiune cronici. Volvulusul
acut se prezintd tipic cu durere epigastrici severi cu impo-
sibilitatea de a virsa si poate fi dificil sau imposibil de trecut o
sondi nazogastrici. Afectiunile cronice produc durere gastrici
intermitenti si distensie. Daci stomacul este viabil, volvulusul
este redus, orice hernie reparatd, iar stomacul este fixat
(gastropexie) la peretele abdominal anterior. O gastrostomad este
deseori realizatd pentru a obtine acest lucru. Necroza poate
necesita unele variante de rezectie gastrici.

CHIRURGIA STOMACULUI

Scopul principal al chirurgiei stomacului este de a elimina
leziunea patologicd, cu minimalizarea alterdrilor consecu-
tive ale fiziologiel gastroduodenale normale. Tratamentul
trebuie individualizat, in functie de leziunea specifici si
modul ei de prezentare. In cazul interventiilor pentru boala
acido-peptici, punctul comun care trebuie urmirit de aceste
proceduri este de a reechilibra balanta normali intre secretie
si rezistenta mucoasei. Chirurgical este imposibil si se
influenteze mecanismele de apirare ale mucoasel, si de aceea
toate tehnicile anterioare au abordat aceste afectiuni prin
incercarea reducerii secretiei acide fie prin (1) sectionarea
vagilor, (2) eliminarea stimulirii hormonale a antrului sau
(3) prin sciderea numirului de celule parietale. Patru inter-
ventii au fost aplicate pentru a se produce aceste rezultate:
gastrectomia subtotala, vagotomie cu drenaj, vagotomie §i
antrectomie si vagotomia celulelor parietale. Cand se reali-
zeazi rezectia, este necesard o anumitd forma de restabilire a
continuititii.

Din contri, in cazul bolii neoplazice, scopurile sunt,
oarecum, diferite. Principala discutie este legatd de asigurarea
celor mai bune sanse de vindecare a pacientului, desi aceasti
tendintd trebuie temperatd de corelatia morbidititii cu o
rezectie mai agresivi. La unii pacienti, neoplasmul este atit
de avansat, inct rezectia curativi este imposibild. Majoritatea
chlrurgllor consideri c3, o anumiti formi de rezectie palia-
tivi, dacd poate fi efectuati cu o morbiditatea acceptablla,
este de preferat lisirii pe loc a unei tumori gastrice obstruc-
tive sau hemoragice.

Vagotomia

Ratiunea vagotomiei este eliminarea stimulului colinergic
direct al secretiei clorhidropeptice. Datoriti potentirii, aceastd
reducere a stimulirii face ca si celulele parietale si fie, de ase-
menea, mai putin responsive la histamin si gastrini si aboleste
stimulul vagal pentru eliberarea de gastrini. Secretia acidi ba-
zali si stimulatd sunt reduse cu 80% si respectiv 50%. Con-
centratiile de gastrini cresc, probabil ca rezultat al reducerii
inhibitiei acide normale asupra celulelor antrale G.

Se realizeazi trei tipuri diferite de vagotomie: tronculari,
selectivi si supraselectlva (fig. 24- -26). Vagotomia tronculard
este cea mai simpld metodi; nervii vagi anterior si posterior
sunt identificati la nivelul esofagului distal, si 0 mici portiune
este excizati si trimisi la examen histopatologic pentru a se
confirma identificarea corectd a nervului. Tipul al doilea,
vagotomia selectivi, a fost conceputi pentru a preveni unele
sechele nedorite ale vagotomiei tronculare, prin pastrarea
inervatiei In restul tractului intestinal. Nervii lui Latarget
sunt sectionati imediat distal de ramurile hepatice si celiace
ale vagului. Desi rationamentul pare logic, aceastd interventie
nu este mai bine tolerati decit vagotomia tronculard, si
deoarece este mai dificili, a fost abandonati de multi.

Vagotomia tronculari altereazi marcat tipurile de moti-
litate gastricd. Atat relaxarea ct gi triturarea sunt perturbate.
Evacuarea gastrici a lichidelor este acceleratd cu alterarea rela-
xirii, In timp ce evacuarea solidelor este incetiniti semnificativ,
conducind la stazi gastrici evidenti la unii pacienti. In
consecinti, ar trebui efectuate unele procedee de evacuare
(adicd, plloroplastle sau gastro;e;unostomle) (Fig. 24-27). Au
fost descrise cel putin trei tipuri diferite de piloroplastie;
piloroplastia Heineke-Mikulicz este probabil cea mai simpla,
din punct de vedere tehnic, si este cel mai des utilizatd. Desi
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Fig. 24-26. Tipuri de vagotomie. A Anatomia vagului.

B Vagotomia tronculari. C.Vagotomia selectivi. D Vagotomia
supraselectivi. (Din: fromm D, in Moody FG, Carey LC, Jones RS,
Kelly KA, Nahrwold DL, Skinner DB (eds): Surgical Treatment of
Digestive Disease, 2d ed. Year Book, Chicago, 1990, cu
permisiunea autorilor)

nu s-a demonstrat niciodati ¢ ar fi clinic superioari, piloro-
plastia pistreazi legitura anatomici normali dintre stomac si
duoden si, din acest motiv, este, in general, preferati.
Gastroenterostomia este, tipic, rezervati pacientilor cu o
leziune semnificativi la nivelul bulbului duodenal, care ar face
mai dificild piloroplastia. Aceste operatii de drenaj au, de
asemenea, consecinte fiziologice importante. Piloroplastia in
plus fatd de accelerarea evacuirii gastrice, prin reducerea
perioadei de contact dintre continutul gastric si mucoasa
antrald, scade secretia acidi mediati direct de faza gastrici a
stimuldrii. Gastroenterostomia poate creste secretia prin
stimularea eliberarii de gastrind antrali si disparitia secretiei
de factori inhibitori, generati, in mod normal, la trecerea
chimului prin duoden. O crestere a concentratiei de gastrini
poate apidrea datoritd stazei in antrul exclus partial, precum s
datoriti faptului ci gastroenterostomia permite ca acidul si
se elimine sau s3 fie neutralizat, inainte de a ajunge la nivelul
antrului. Ambele procedee distrug sfincterul piloric si
determini reflux duodenogastric.
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Ratiunea pentru vagotomia supraselectivi este de a elimina
stimularea vagal In portiunea gastrici secretoare de acid, firi
aintrerupe inervatia motorie a antrului si a pilorului. Operatia
presupune sectionarea tuturor ramurilor nervilor lui Latarget
in lungul micii curburi, care inerveazi corpul si fornixul.
Secretia acidi bazal3 si stimulati sunt reduse cu mai mult de
75% si respectiv 50%. Aceastd manevri reduce secretia acidi
ca rispuns la distensia gastrici. Relaxarea receptivi este
afectatd, iar evacuarea lichidelor este mai rapidi decit in mod
normal; peristaltica antrald, triturarea si functia sfincteriani
sunt pistrate. Evacuarea solidelor este normali. Inervatia
normald a intestinului subtire asigurd pistrarea tipurilor de
motilitate intestinali §i reduce incidenta complicatiilor
postvagotomie §i a dumping-ului.

Rezectia

O oarecare fprmi de rezectie este intotdeauna necesari
pentru tratamentul curativ al afectiunilor maligne. Rezectiile
dureazi, de obicei, mai mult, iar mortalitatea si morbiditarea
sunt, oarecum, mai ridicate, comparativ cu cele pentru di-
verse vagotomii. Gastrectomia totald este rareori efectuati
pentru afectiuni benigne. Este, de obicei, rezervati neoplas-
melor gastrice proximale si medii si, tipic, include omentec-
tomia si o formi oarecare de disectie a ganglionilor limfatici.
Procedeul elimind complet functiile de rezervor si de digestie
ale stomacului. Desi majoritatea pacientilor scad, initial,
considerabil in greutate, cu mese mai mici, mai frecvente,
multi dintre ei se echilibreazi si pot supravietui o perioadi
lungi de timp. Injectii cu vitamina B12 sunt necesare, iar
deficientele de fier si calciu se pot dezvolta.

Gastrectomia subtotali, in trecut, era consacrati pentru
tratamentul ulcerului duodenal, dar este mult mai frecvent
utilizatd in tratamentul ulcerului gastric si al neoplasmelor
gastrice distale. Tipic, cele doui-treimi distale ale stomacului,

Fig. 24-27. Proceduri de drenaj. A. piloroplastia Heineke-
Mikulicz. B. piloroplastia Finney. C. piloroplastia Jaboulay.
D, gastroenterostomia. ( Courtesy of FG Moody, MD)
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inclusiv pilorul, sunt rezecate. Indiferent de tipul leziunii,
gastrectomia proximali produce, aproape intotdeauna,
disfunctii la evacuare gi nu ar trebui efectuatd. Gastrectomia
distali reduce secretia de acid si de pepsind, prin indepirtarea
nu numai a unei pirti importante din celulele parietale si
principale de la nivelul corpului, dar, de asemenea, si a
celulelor antrale G, eliminind stimulul gastrinic al secretiei.
Stomacul proximal se atrofiazi si el, in absenta gastrinei.
Aceastd operatie reduce secretia bazald si stimulatd cu 75%
si respectiv 50% si determini disparitia mecanismului de
mixare antro-piloric, prin care alimentele sunt reduse la
chimul gastric, tnainte de a intra in duoden. Evacuarea atita
lichidelor, cit si a solidelor este mai rapidi. Prin indepirtarea
pilorului, refluxul crescut al continutului intestinal in stomac
poate produce o gastritd de reflux semnificativa.

Pini de curind, antrectomia asociatd cu vagotomia
tronculari era una dintre cele mai practicate procedee in cazul
ulcerului duodenal. Acest procedeu pare si combine unele
dintre avantajele ambelor operatii. Efectele simultane ale
vagotomiei si antrectomiel elimind stimularea colinergicd si
pe cea de gastrind a secretiei acide. Secretia acidd bazali este
practic abolit, iar secretia acidi stimulati este redusa pani
la aproximativ 80%. Motivatia acestei proceduri este
pistrarea functiel de rezervor, care ar dispirea in cazul unei
gastrectomii subtotale mai extinse, reducind, totusi, secretia
acidi. Complicatia de dumping, care apare ca urmare a
evacuirii rapide a unui continut gastric hiperosmolar in
duoden, pare s fie mai putin frecventi, comparativ cu o
rezectie mai extinsi. Imbunititirea terapiei medicale si
dlspomblhtatea vagotomiel supraselectlve, practic, a exclus
necesitatea acestei proceduri.

Reconstructia

Dupi gastrectomie, continuitatea gastrointestinala poate
fi reficutd prin anastomozarea bontului gastric la duoden,
adici, gastroduodenostomie (Billroth I) sau, dupi inchiderea

bontului duodenal, anastomozarea stomacului restant la
intestin, imediat distal de ligamentul lui Treitz, adic, gastro-
enterostomie (Billroth II) (Fig. 24-28). Ultimul montaj are
atit o ans3 aferenti de la duoden, cit si o ansi eferents, care
merge distal. Alegerea uneia dintre cele doud procedee de
drenaj are consecinte fiziologice importante, care ar trebui
analizate in asociere cu complicatiile lor respective. Procedeul
Billroth II exclude stimularea suplimentard a secretiei acide
prin eliberarea de gastrini la nivelul duodenului, ca rispuns
la trecerea chimului. Previne, de asemenea, contactul alimen-
telor cu receptorii de pH siai osmolarititii din duodenul proxi-
mal, care, in mod normal, incetinesc evacuarea gastrici. Spre
deosebire de reconstructia dupa gastrectomia subtotald, in care
procedeul Billroth I1 pare si fie preferat, comparénd tensiunea
liniilor de suturi si ratele de recurentd, experienta sugereaza
ci refacerea continuititii normale printr-un procedeu Billroth T
este mai de dorit, dupi vagotomie i antrectomie.

Dupi gastrectomie totali, datoritd incidentei ridicate a
esofagitei alcaline de reflux, daci esofagul este anastomozat
in continuitatea intestinului subtire, este, de obicel, efectuatd
o reconstructie cu ansi in ,, Y a la Roux (Fig. 24-29). Acest
montaj interpune un segment de intestin, de obicei, de 45 de
cm lungime, intre esofag si intestinul aflat in continuitatea
duodenului si elimind expunerea esofagiani la bild si secretie
pancreatici. Incercirile de a pistra functia de rezervor prin
construirea unor saci din intestin subtire nu au fost reusite;
ele nu se golesc corespunzitor si pot limita aportul mai mult
decit o face absenta stomacului.

Alegerea operatiei

Alegerea unuia dintre procedeele chirurgicale poate fi
complexi. Factorul cel mai important este natura afectiunii.
Alte discutii au in vedere mortalitatea operatoric respectivi si
morbiditatea postoperatorie, incidenta recurentei, efectele ad-
verse postgastrectomie ale procedeului, consecintele metabolice
pe termen lung ale interventiei (sciderea ponderald, afectarea

Fig. 24-28. Reconstructia
dupi gastrectomie.A. Procedeul
Billroth 1. B. Procedeul Billroth 1.
(Courtesy of FG Moody, MD)
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Fig. 24-29, Reconstructia cu ansi in ,,Y* 4 la Roux, dupa
gastrectomia totali. ( Courtesy of FG Moody, MD)

osoasi si anemia) si riscul potential ulterior de carcinom gas-
tric. O importanti cruciald o are pregitirea profesionala a
chirurgulu, legati de variatele procedee operatorii.

Date precise ale rezultatelor diverselor interventii au fost
obtinute numai in timpul ultimului sfert de secol. Seriile
publicate utilizeazi, de obicei, criterii diferite de sclectie a
pacientilor si de incidenti a efectelor adverse. Tabelul 24-9
sintetizeazi rezultatele celor trei procedee mai frecvent

" efectuate pentru ulcerul duodenal. Mortalitatea este cea mai
scizutd pentru vagotomia supraselectivi si cea mai ridicatd
pentru vagotomie cu antrectomie. Incidenta relativi a efec-
telor adverse este aproximativ aceeasi pentru vagotomie cu
antrectomie sau drenaj si mai scizutd pentru vagotomia
supraselectivi. Incidenta de recurenti este semnificativ mai
scizutd pentru vagotomie cu antrectomie. Vagotomia tron-
culari cu drenaj are atit o ratd de recurentd mai crescutd
decit vagotomia supraselectivd, cit si o incidentd mai ridicata

Tabelul 24-9

Mortalitatea, efectele adverse si ratele de recurenta
pentru cele trei operatii, cele mai frecvente, pentru
reducerea secretiei acide

Operatia Mortalitatea  Efectele Recurenta
(%) adverse (%) (%)
Vagotomia 2 5 1
cu antrectomie
Vagotomie cu drenaj 1 5 10
Vagotomia supraselectiva 0,2 1 10
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Tabelul 24-10

Sindroamele postgastrectomie

Dumping

Diareea postvagotomie
Gastrita alcalini de reflux
Satietatea precoce

Obstructia aferenti si eferentd
Bezoarii

Carcinomul pe bont restant

a efectelor adverse decit vagotomia cu antrectomie. Incd
existi un rol al vagotomiei tronculare cu drenaj in trata-
mentul de urgentd al unui pacient pentru care timpul este
un factor esential; acest procedeu poate fi efectuat mult mai
repede, comparativ cu antrectomia sau vagotomia supra-
selectivi., Unii chirurgi consideri ¢ vagotomia supraselectivi
este singura operatie acceptabild pentru ulcerul duodenal,
desi rezectia gastrici este inci indicatd pentru ulcerul gas-
tric. Lumenul tractului gastrointestinal nu este deschis, redu-
cindu-se riscul complicatiilor septice. Deoarece anatomia
functionald a stomacului si pilorului sunt pistrate, iar iner-
vatia vagali distald nu este Intrerupt, posibilitatea de aparitie a
efectelor adverse grave, pe termen lung, este cu mult diminuati.

Rezultatele din tabelul 24-9 cu privire la recurentd nu mai
sunt de actualitate, deoarece ele au fost obtinute inainte de a
se stabili rolul H. pylori. Este momentul in care abordarea
chirurgicald a ulcerului peptic este complet revizuitd. Operatia
sclectivi pentru ulcerul peptic este rar intalnita; la majoritatea
pacientilor se recomandi operatia pentru una dintre
complicatiile ulcerului, iar deseori acestia sunt vérstnici sau
cu un status biologic precar. In aceasti situatie este neclar daci
este necesar si altceva in afara tratirii complicatiei.

Abordarea laparoscopici a stomacului, de obicei, pentru
afectiuni benigne, a primit o atentie sporitd. Desi experienta
rezectiei este limitati, este posibil si se excizeze portiuni din
stomac cu ajutorul staplerelor laparoscopice, iar tehnicile de
reconstructie sunt in dezvoltare. Este, de asemenea, posibili
vagotomia laparoscopici. Vagotomia supraselectivd conven-
tionald este o tehnici dificil de efectuat laparoscopic. Lapa-
roscopic, chirurgii au implementat o combinatie de vagoto-
mie tronculari posterioard asociati fic cu seromiotomia
anterioari (sectionarea straturilor musculare de la nivelul
jonctiunii gastroesofagiene pani in antru, care ar intrerupe
inervatia fornixului §i a corpului) sau cu vagotomie supra-
selectivi anterioard. in tehnica clasicd, aceste tehnici au
rezultate comparabile cu vagotomia supraselectivi; rezulta-
tele laparoscopice sunt inci preliminare, iar utilitatea acestor
tehnici mini invazive nu poate fiinci apreciati corespunzitor.
Majoritatea operatiilor au fost efectuate in cazuri selectio-
nate; prin eradicarea H. pylori, putine dintre aceste proceduri
vor fi necesare in viitor. Numeroase semne de intrcbare
persistd asupra aplicirii tehnicilor laparoscopice in cazurile
urgente. Nici hemoragia, nici obstructia nu par si fie potrivite
pentru abordarea laparoscopici. Este posibil si fie cu o
aplicabilitate mai mare in tratamentul perforatiilor, cind
inchiderea bresci si vagotomia supraselectivi par si fie cele
mai potrivite.

Sindroamele postgastrectomie

Dupi operatiile pe stomac, se pot dezvolta o varietate de
sechele nedorite. Desi aceste situatii sunt legate mai mult de
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vagotomie decit de rezectie, ele au fost denumite sindroame
postgastrectomie (Tabelul 24-10). Practic, la toti pacientii se
noteazi o schimbare a obiceiurilor alimentare postoperator,
sl aproximativ 20% sunt mai serios afectati. Majoritatea sunt
capabili sd se adapteze in timp; numai 5% dezvolti simptome
pe termen lung, iar 1% sunt invalidarti semnificativ de aceste
sindroame. Acesti pacienti sunt probabil singurii candidati
pentru reinterventia chirurgicali.

Sindromul de dumping apare la 20% din pacienti dupi
gastrectomie sau vagotomie cu drenaj. Desi mecanismul exact
nu a fost enuntat, se pare ci este legat de evacuarea rapidi a
chimului hiperosmolar, in special de carbohidrat, in intestin.
Acestea atrag apa In intestin si probabil elibereazi unul sau
mai multi hormoni vasoactivi, cum ar fi serotonina si
polipeptidul vasoactiv intestinal (VIP). Aceasta se asociazi
cu distensia epigastrici, crampe, greati, virsituri, ameteli,
eritem si palpitatii. La majoritatea pacientilor, simptomele
tind s se amelioreze pe misuri ce pacientul invati si evite
alimentele care ii agraveazi simptomele. Mesele mici si dese,
cu continut scazut de carbohidrati, ar putea rezolva pro-
blema. In cazurile cele mai refractare, analogi sintetici de
somatostatini (octreotidul) pot fi benefici.

Dupi vagotomia troncular, aproximativ 30% din pacienti
dezvolti diareea postvagotomie. Patogenia diareii postvago-
tomie nu este elucidatd, dar poate fi corelati cu pasajul rapid
al sirurilor biliare neconjugate din arborele biliar denervat
in colon, unde pot stimula secretia. Majoritatea cazurilor sunt
autolimitate. Colestiramina pe termen lung, care leag siru-
rile biliare, este un tratament eficient al acestei complicatii.

Dupi interventii care afecteazi sfincterul piloric, este
frecvent refluxul bilei in stomac. Numai aproximativ 2%
din pacienti dezvolt3 gastritd alcalind de reflux, un sindrom
de durere epigastrici persistentd, cu caracter de arsuri si
senzatie cronici de greatd care sunt agravate de alimentatie.
Diagnosticul este unul de excludere, desi endoscopia poate
evidentia gastrita, iar scintigrafia cu technetiu poate arita
refluxul crescutal bilei in stomac. O varietate de tratamente
medicale au fost raportate; nici una nu s-a dovedit eficients in
mod special, desi existd o sustinere a utilizirii acidului urso-
dezoxicolic. Conversia procedeului initial de drenaj la o
anastomoziin ,,Y“ a la Roux, deviind bila la 45-60 de cm de
bontul gastric, s-a dovedit eficienti la pacienti selectionati.

Satietatea precoce se poate dezvolta ca rezultat al atoniei
gastrice, stazel gastrice, ca urmare a denervirii sau ,sindro-
mul de bont mic restant®, corelat cu rezectiile gastrice extinse.
In ambele cazuri, simptomele constau in plenitudine gastrici
postprandiala, deseori urmati de virsituri. Atonia poate fi
diferentiatd cu un test de evacuare aalimentelor solide si poate
rispunde la agenti prokinetici, care stimuleazi motilitatea
gastricd, cum sunt metoclopramidul, eritromicina si cisapri-
dul; dacd acestea esueazi, totalizarea gastrectomiei este pro-
cedeul de ales. Sindromul de bont restant mic, de obicei, se
va ameliora in timp; mesele mici si dese sunt recomandate.

Sindromul de ansd aferentd se dezvolti dupi reconstructia
Billroth IT sau gastroenterostomie. Este corelati cu obstructia
mecanicd a ansei aferente prin risucire, stenozarea gurii de
anastomozi sau aderente si este asociati caracteristic cu durere
epigastrici postprandiald si virsituri nebilioase, care sunt
ameliorate prin virsitura bilioas in jet. Detectarea unei anse
aferente destinse la CT este diagnostici. Conversia la o anas-
tomozain, Y“ ala Roux este necesari pentru tratarea acestel
suferinte. Obstructia ansei eferente este asociati cu durere

epigastrica, distensie si varsituri bilioase; cauza este intot-
deauna mecanici, iar tratamentul de ales este cel chirurgical.

Bezoarii, concretiuni obstructive de alimente nedigerate,
se dezvoltd dupd gtasrectomie ca rezultat al alteririlor
motilitdtii gastrice.

Carcinomul pe bont gastric se dezvolti la aproximativ 3%
din pacientii la care s-a practicat gastrectomie. Au existat uncle
controverse asupra acestui fapt si se pare ci are o incidenti
semnificativ crescutd, comparativ cu cea din populatia general3.
Simptomele sunt, de obicel, vagi; screening-ul endoscopicafost
recomandat pentru acest grup de pacienti, desi intervalul optim
dintre examiniri rimane neclar. Tratamentul este rezectia.

Operatii pentru obezitatea morbida

O varietate de criterii au fost folosite pentru definirea obe-
zitdtii morbide; probabil, definitia cel mai frecvent acceptatd
este depisirea greutitii corporale ideale cu 45 de kg (100 Ibs).
Patogeneza unei astfel forme de obezitate este putin inteleass,
dar include influente genetice, anomalii metabolice, afectiri
ale satietitii si anomalii psihologice. Persoanele cu obezitate
morbidi au, in mod tipic, probleme in timpul pubertitii. La
multi oameni, este legatd de aportul excesiv; la altii, problema
este legatd de un metabolism bazal scizut sau de imposi-
bilitatea arderii excesului de calorii.

Obezitatea severd este asociati cu o diversitate de compli-
catil si cu un exces de mortalitate. Printre complicatii se aflx
boala coronariani, hipertensiunea, alterarea functiei cardiace,
diabetul zaharat cu debut la varsta adulti, disfunctii pulmonare
dintre care hipoventilatia si apneea in somn, hipercoagulabi-
litatea, artrita degenerativi, colelitiaza si refluxul gastroeso-
fagian. Subestimarea si depresiile nu sunt rare.

Criteriile pentru operatie variazi, dar tipic, evaluarea com-
pletd metabolici si psihologici este necesari; majoritatea
chirurgilor cer o dovadi clari de participare la un program
organizat de tratament dietetic, care nu a avut rezultat. Desi
indicatia este pentru o depisire cu 45 kg a greutitii ideale, se
pot face exceptii pentru pacientii care au probleme medicale
corelate cu greutatea corporeali.

Chirurgia pentru obezitatea morbidi a suferit o evolutie
considerabili. Prima operatiei a fost bypass-ul jejunal, in care
jejunul proximal, de obicei la 20 cm distal de ligamentul lui
Treitz, era anastomozat la ileonul terminal, la 10 cm de valva
ileocecald. Desi aceasti interventie determini o reducere
semnificativi a greutitii, a fost asociati cu complicatii, printre
care o afectare hepatici importanti la 5-10% din pacienti,
corelati atdt cu malnutritia protein-calorici, dar si cu factorii
eliberati de dezvoltarea bacteriani excesivi, care apare
inevitabil, in segmentul bypass-at. Sunt frecvente artrita,
colelitiaza, nefrolitiaza si anomaliile metabolice. Aceasti pro-
ceduri a fost abandonati de multi.

Actualmente, cele mai frecvent folosite tehnici sunt
gastroplastia prin bandare verticali si bypass-ul gastric cu
ansd in ,,Y* a la Roux (Fig. 24-30). Ambele operatii sunt
efectuate utilizind o combinatie de staplere chirurgicale,
pentru a crea un rezervor gastric proximal cu o capacitate de
aproximativ 30 mL. Astfel este limitat semnificativ aportul,
determinind sciderea ponderali. Pacientii sunt mentinuti
pe o dietd cu 1000 de calorii sau mai putin, cu suplimente
nutritionale. Bypass-ul nu permite alimentelor si intre in
stomacul distal, addugind un element de alterare a digestiei.
Poate s existe, de asemenea, o componenti a sindromului de
dumping, decarece continutul gastric trece direct in intestinul



Fig. 24-30. Operatii pentru obezitatea morbids.

A. Gastroplastia prin bandare verticali. B Bypass-ul gastric in ,,Y*
& la Roux. (Din: Sugerman H)j, Starkey J, Birkenhauer R:Ann Surg
205:613-624, 1987, cu permisiunea autorilor)

subtire. Citeva studii au aritat ¢ bypass-ul ar putea fi supe-
rior si astfel, devine procedeul de ales. Acum, exist3 unii chi-
rurgi care efectueazi laparoscopic aceasti tehnici.

Pacientii cu obezitate morbidi sunt cu risc crescut, in
mod particular, de morbiditate postoperatorie. Atelectazia
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si infectiile pulmonare sunt cele mai frecvente. La acesti
pacienti, mobilizarea postoperatorie poate fi, in mod par-
ticular, dificild, iar tromboembolismul venos poate fi o
problemi majori. Suprainfectiile pligii sunt mai frecvente
si mai dificil de diagnosticat in obezitatea morbidi. Compli-
catiile intraabdominale, cum ar fi dehiscenta anastomozei,
pot fi dificil de detectat.

Sciderea ponderald prin aceste procedee este semnifi-
cativd. Greutatea pierduti este, in medie, de jumitate pani
la doud treimi din excesul ponderal la 1,5 ani, moment in
care greutatea se stabilizeazi. S-a aritar ci acest lucru se
asociazd cu amelioriri ale diabetului, hipertensiunii, mobi-
litdtii, problemelor pulmonare si artritei. In plus, increderea
In sine a pacientului este imbunitititi marcat. Chiar si in
cazul unei supravegheri pe termen lung nu s-a demonstrat
ca operatiile ar reduce evident mortalitatea excesivi din
obezitatea morbidi.
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INTRODUCERE

Din punct de vedere teoretic, intestinul subtire este
motivatia existentei intregului tract digestiv. Esofagul aduce
alimentele in stomac, unde sunt preparate pentru digestie.
Secretiile exocrine ale ficatului si pancreasului fac posibili
digestia, care se realizeazd in lumenul intestinului subtire, si
factorii nutritivi sunt absorbiti prin mucoasa intestinului
subtire; ceea ce riméne este modificat in colon.

In afara functiei sale vitale in nutritie, intestinul subtire
are si alte roluri importante. El reprezinti cel mai mare organ
endocrin din organism. Are mijloace de apirare extraordi-
nare impotriva infectiei si este unul dintre cele mai impor-
tante, dacd nu cel mai important, organe care intervine in
rispunsul imun. Eficienta lui este atit de mare si functioneazi
atdt de bine incit, cu exceptia primilor trei centimetri din
duoden, este rareori afectat de boali. Ne nastem cu un mare
exces de intestin subtire si putem exista cu mai putin de
jumitate din suprafata de absorbtie dati.

Pini de curind, in comparatie cu stomacul si colonul,
intestinul subtire era relativ inaccesibil procedurilor diagnos-
tice non-chirurgicale. Acum sunt disponibile citeva tehnici
diagnostice pentru patologii specifice ale intestinului subtire.
Specimenele de biopsie de mucoasi, obtinute prin capsule
biopsice per orale, sunt adesea diagnostice in patologia difuzi
de mucoasi. Enteroclisisul este o tehnici radiografici mult
mai sensibild decit examinarea conventionali, prin tranzit
baritat, a intestinului subtire. Angiografia mezenterici
selectivi este adescori folositoare in cazurile unor leziuni
discrete, cu anormalititi vasculare, cum ar fi neoplasmele,
malformatiile vasculare sau leziunile care singereazi activ.
Scintigrafia poate fi utild in localizarea singeririlor. Endo-
scopia cu fibrd optici a duodenului, jejunului proximal si
ileonului distal sunt tehnici de rutini.

Unele boli care afecteazi intestinul subtire sunt discutate
in alte capitole: ocluzia intestinal (cap. 22), patologia vascu-
lard mezenterici (cap. 33), patologia intestinali la sugari si
copil (cap. 37), traumatismele intestinale (cap. 6) si ulcerul
peptic duodenal si gastrojejunal (cap. 24).



EMBRIOLOGIE

Intestinul primitiv se formeazi in cea de-a patra sdptd-
ménd a dezvoltirii fetale. Cea mai mare parte a epitcliului si
glandelor tractului digestiv Isi au originea in endoderm.
Tesutul conjunctiv muscular si celelalte straturi ale peretelui
tractului digestiv au originea in mezodermul splanhnic care
inconjoard endodermul. Duodenul incepe si se dezvolte la
inceputul siptimanii a patra din portiunea caudali a
extremititii cefalice a intestinului primitiv si din portiunea
craniali a regiunii mijlocii a acestuia. Restul intestinului sub-
tire se formeaz3 din regiunea mijlocie a intestinului primitiv.

n siptimina a cincea, intestinul fetal creste rapid si herniazi
prin ombilic (Fig. 25-1). Regiunea mijlocie a intestinului
primitiv prezintd o extremitate caudali si una craniali; din
extremitatea cefalicd se dezvoltd duodenul distal si ileonul
proximal, iar din extremitatea caudali se dezvoltd ileonul
distal pand la doui treimi proximale din colonul transvers.
Jonctiunea dintre extremitatea cefalici si cea caudali se
realizeazi la nivelul jonctiunii dintre ductul vitelin i sacul
vitelin. Acest duct se oblitereazi in mod normal inainte de
nastere; totusi, el poate persista uneori sub forma diveticului
Meckel. Aceastd perioadi de herniere a regiunii mijlocii a
intestinului primitiv dureazi aproximativ pani in siptiména
10 de gestatie, dupi care intestinul se reintoarce in abdo-
men. In timpul acestei perioade de crestere rapidi si herniere,
intestinul mediu se roteste cu 90 de grade in sensul acelor de
ceasornic, in jurul axei formate de artera mezenterici supe-
rioard. Cind intestinul primitiv reintri in abdomen, aproxi-
mativ in siptimina a zecea, el isi continui rotatia cu inci
180 de grade, ceea ce inseamni o rotatie de 270 de grade fati
de punctul de pornire. Jejunul proximal este prima portiune
careintri in abdomen si ocupi partea stingi a abdomenului,
cuultimele anse dispuse mai mult spre dreapta. Cecul reintri

Fig. 25-1. Rotatia inte- A
stinului. A Intestinul dup3
rotatia de 90 de grade in jurul
axel reprezentate de artera
mezentericd superioard, in
dreapta ansa proximald, in
stinga ansa distald. B Ansa
intestinald dupd urmétoarea
rotatie de |80 de grade.
Colonul transvers trece

in fata duodenului.

C. Pozitionarea anselor
intestinale dupi reintrarea in
cavitatea abdominali. Observati
elongatia intestinului subtire, cu
aparitia anselor intestinale. D
Pozitia finali a intestinelor dupi
descensusul cecului in fosa C
liacil dreaptd. (Dupi: Podolsky
DK Babyatshky MW: Growth
and development of the gastro-
intestinal tract, in Yamada T (ed):
Textbook of Gastroenterology,
vol. 2 Philadephia, /B Lippincott,
1995, chap. 23, cu permisiunea.
[Adaptat dupd Sadler TVV (ed),
Langman'’s Medical Embryology;
Sth ed Baltimore,
Willams&Wilkins, 1985].)
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ultimul §i este localizat temporar in cadranul superior drept;
intre luna a treia st a cincea a dezvoltirii fetale, coboari in
pozitia lui normal, in cadranul inferior drept. In timpul
acestui proces pot apirea anomalii congenitale de malrotatie
si fixatie ale intestinului.

Intestinul subtire este tapetat cu epiteliu cuboidal simplu

in siptimina a sasea — a saptea a dezvoltirii fetale.

Proliferarea epiteliald rapidi poate determina ocluzia
lumenului, in special la nivelul intestinului proximal (in par-
ticular la nivelul duodenului). Lumenul se restabileste in
tumpul siptimanilor noud-zece, prin formarea unor vacuole
coalescente, care realizeazi retunelizarea. Formarea
vilozitigilor intestinale incepe Intii la nivelul intestinului
proximal, In s3ptimana a noua, si avanseazi caudal, ciptusind
infinal intregul intestin. Celulele diferentiate din cripte apar
intre a noua si a doudsprezecea siptimini de gestatie.
Formarea criptelor incepe in siptimana zece-doisprezece de
gestatie.

Acest model complex de diferentiere a intestinului este
mediat prin seturl de gene care sunt in mod caracteristic
exprimate sau supresate in timp si spatiu, de-a lungul modi-
ficirilor evolutive ale intestinului primitiv spre forma sa
adultd. De asemenea, acest model de dezvoltare este depen-
dent de interactiunea cu mezodermul si lamina propria, care
pot furniza semnale ,instructive” pentru progresia dezvol-
tirii. Celulele epiteliale intestinale provin dintr-o populatie
de celule stem fixe, localizate in portiunea inferioari a
criptelor glandulare, si care determin3 dezvoltarea a patru
tipuri celulare principale: enterocite (celule absorbante), celule
caliciforme, celule enteroendocrine si celule Paneth. Pani
de curind, nu a fost posibili analiza in vivo a factorilor care
regleazd aceste procese complexe de dezvoltare; recent, stu-
diile realizate de Gordon si colaboratorii, utilizind tehnici
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transgenice la soarece, au descris sisteme marker care
sugereazi proprietitile biologice ale celulelor stem intestinale
si au furnizat dovada directd a reglirii transcriptionale a
modelelor spatiale de expresie a genelor intestinale. Alti
cercetitori au utilizat ca modele moleculare genele ce codificd
sucraza-izomaltaza specific intestinali si neurotensina,
pentru o mai buni intelegere a factorilor care regleazi
dezvoltarea intestinului si, in final, maturarea lui.

ANATOMIE

Caracteristica distinctivi a intestinului subtire este mu-
coasa sa, cu o suprafatd imensd, care este responsabili de
eficienta foarte mare in digestia alimentelor. Straturile muscu-
lare, in combinatie cu componentele actinice si miozinice
microstructurale, asiguri o mare motilitate, astfel incit nu
numai suprafata imensa este importanti, ci si relagia strinsi
dintre suprafati si continutul intestinal supus absorbtiei, care
este in permanent miscare.

Anatomie macroscopica

Intestinul subtire se intinde intre pilor si cec. Lungimea
lui depinde, in intregime, de statusul activititii sale la mo-
mentul misuritorit. Evaluirile atente indici lungimea duo-
denului de 20 cm, lungimea jejunului de 100-110 cm si
lungimea ileonului de 150-160 cm. Jejuno-ileonul se intinde
de la faldul peritoneal care sustine jonctiunea duodeno-
jejunal3 (ligamentul Treitz) inferior, spre valvula ileo-cecali.
Se apreciazi cd jejuno-ileonul reprezintd 60% din lungimea
totald a intestinului si aproximtiv 160% din indltimea
corpului, astfel incit intestinul subtire este considerabil mai
lung la un jucitor de baschet cu tniltimea de 213 cm fatd de
un jocheu de 152 cm.

De obicei, jejunul ocupi abdomenul superior, in special
sting, si se afld In raport cu pancreasul, splina, colonul si
rinichiul si suprarenala stingi. Afectiunile acestor organe pot
afecta jejunul; de exemplu, pancreatita poate determina ileus
local (,ansa santineli“) la nivelul jejunului.

Jejunul are circumferinta si grosimea mai mari decit ileonul
si poate fi identificat intraoperator pe baza acestor caracte-
ristici, dar si datoriti vaselor mezenterice care formeazi o
singurd arcadi sau doui si si trimit ramuri lungi, arteriole drepte
(vasa recta) spre marginea mezenterici a jejunului. fn con-
trast, vascularizatia ileonului se face prm patru sau cinci arcade
scparate; arteriolele drepte sunt mai scurte si, foarte impor-
tant, existd, de obicei, mai muled grisime in mezenterul

ileonului decit in cel al jejunului (Fig. 25-2). Mezenterul jeju-
nal poate fi transparent, dar, de obicei, grisimea mezenterici
acoperi in intregime intestinul la nivel ileal. Ileonul ocupi
abdomenul inferior, in special partea dreaptd, si pelvisul. Este
mai mic in diametru si mai mobil. Cu exceptia duodenului,
intestinul subtire este in intregime acoperit de peritoneul vis-
ceral (seroasa) si este fixat doar prin conexiunca lui cu
mezenterul, stribitut de artere, vene si limfatice. Mezenterul
este oblic atasat la peretele abdominal posterior; limita supe-
rioari se afli la stinga vertebrei a doua lombare, de unde se
continui oblic inferior si spre dreapta, pani la articulagia
sacroiliaci dreapti. In mod normal, mezenterul este acoperit
de peritoneu neaderent, strilucitor, care, dupi injurii (externe,
chimice, septice sau chirurgicale), poate deveni aderent la alte
suprafete (mezenterice, viscerale sau parietale), determinind
limitarea importantd a mobilitdtii intestinului.

Cu exceptia duodenului proximal, care este vascularizat
de ramuri ale trunchiului celiac, irigatia sangvind a intesti-
nului subtire provine in intregime din artera mezenterici
superioari, care este a doua ramur3 majori a aortei subdia-
fragmatice. Artera mezenterici superioari irigd, de asemenca,
apendicele, cecul, colonul ascendent si portiunea proximali
din transvers. Existd un flux sangvin colateral abundent
pentru intestinul subtire, asigurat de arcadele vasculare
mezenterice. In ciuda acestei vascularizatii colaterale, ocluzia
ramurii majore din artera mezenterici superioara sau chiar
acesteia vor determina necroza intestinald, in absenta
corectiel rapide. Drenajul venos al segmentelor intestinului
subtire este paralel cu irigatia arteriali. Vena mezenterici
superioari conflueazi cu vena splenicd posterior de gitul
pancreasului, formind vena porti. Singele ce pirdseste
intestinul, cu un continut relativ mare de oxigen, furnizeazi
o cantitate importanti de oxigen la nivelul ficatului.

Dacd mezenterul nu este foarte infiltrat cu grasime si in
absenta aderentelor intestinale, intestinul este extrem de mobil
infinvelisul sdu vascular. La unele persoane, segmentele jejunale
pot fi mobilizate suficient pentru a permite anastomozarea in
regiunea cervicald, pentru a inlocui esofagul cervical.

Intestinul subtire contine depozite importante de tesut
limfatic, in mod particular plicile Peyer cu localizare ileali.
Existd un bogat drenaj limfatic la nivelul intregului intestin
subtire, cu rol major in absorbtia grisimilor. Drenajul lim-
fatic Incepe la nivelul mucoasei si traverseazi peretele intes-
tinal citre un grup de ganghom adiacenti intestinului, in
mezenter. In continuare, limfa dreneazi intr-un grup de

Fig. 25-2. Jejunul comparativ cu ileonul. La jejun, se observi diametrul mai mare, peretele mai gros, plici circulare, proeminente, una
sau doud arcade arteriale, vasa recta lungi si suprafata translucidi (fird grisimi) a marginii mezenterice. lleonul are perete mai subtire,
mai mic, cu putine plici circulare, multiple arcade vasculare, cu vasa recta scurte si grisime mezenterica abundenta.
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ganglioni regionali In apropierea arcadelor arteriale
mezenterice §i apoi intr-un grup situat la baza vaselor mezen-
terice superioare. De aici, limfa ajunge in cisterna chili si de
aici mai departe, in ductele toracice, pentru a se virsa in siste-
mul venos al gitului. Limfaticele intestinului joaci un rol
major in rdspunsul imun si, de asemenea, in diseminarea
celulelor provenind din neoplasme intestinale.

Mucoasa intestinului subtire prezinti, caracteristic, creste
transversale (plici circulare sau valve conivente Kerckring),
care nu existd la nivelul bulbului duodenal si ileonului dis-
tal. Acestea sunt mai proeminente in duodenul distal si jejun,
unde pot atinge 1 cm iniltime si pot forma creste transversale
inelare (vezi Fig. 25-2). Mucoasa intestinului subtire apare
roz, catifelatd, cu o suprafatd strilucitoare. Este de obicei
mai groasd in jejun decit in ileon, unde pot si nu existe creste
si intreaga suprafatd poate fi netedi, cu exceptia micilor
ganglioni limfatici diseminati.

Inervatia intestinului subtire este asigurati atit de siste-
mul simpatic, cit §i parasimpatic. Fibrele parasimpatice
provin din vag si traverseazi ganglionul celiac. Intervin in
secretie, motilitate si probabil In toate fazele activitigii
intestinale. Existi fibre vagale aferente care, aparent, nu trans-
mit impulsuri nociceptoare. Fibrele simpatice provin din cele
trei grupuri de nervi splanhnici si au celulele ganglionare
localizate, de obicei, intr-un plex in jurul bazei arterei
mezenterice superioare. Impulsurile motorii transmise de ele
modifici motilitatea vaselor sangvine si, probabil, secretia si
motilitatea intestinald. Durerea de la nivelul intestinului este
mediati prin fibre viscerale aferente nespecifice in sistemul
simpatic.

Histologie

Peretele intestinului subtire este alcituit din patru straturi:

seroasi, musculari, submucoasi st mucoasa (Fig. 25-3),

Seroasa. Seroasa, stratul cel mai periferic, este reprezen-
tatd de peritoneul visceral care inveleste in intregime jejuno-

ileonul, dar acoperi doar fata anterioari a duodenului. Este
alcaruiti din celulele mezoteliale pavimentoase dispuse fntr-un
singur strat.

Musculara. Musculara este alcituiti dintr-un strat extern
longitudinal subtire si un strat intern circular mai gros. Cone-
xiuni specializate intre membranele celulelor musculare per-
mit comunicarea intercelulard, ceea ce faciliteazi capacitatea
stratului muscular de a functiona ca un sincitiu electric. Ce-
lulele ganglionare din plexul mienteric (Auerbach) sunt inter-
puse intre cele doud straturi musculare, cirora le trimite fibre.

Submucoasa. Submucoasa este un strat de tesut con-
junctiv fibroelastic continind vase de singe si nervi. Este
componenta cea mai puternicd a peretelui intestinal si de
aceea trebuie inclusi in suturile realizate la acest nivel. Ea
contine retele complicate de limfatice, arteriole si venule si un
plex intins de fibre nervoase si celule ganglionare (plexul
Meissner). Desi deseori distincti, nervii din straturile mucos,
submucos si muscular sunt interconectati prin fibre nervoase
subtiri si s-au descris conexiuni intre elementele adrenergice
si colinergice.

Mucoasa. Privitd ca un dispozitiv de crestere a suprafetei
de absorbtie, mucoasa intestinului subtire are o arhitecturi
deosebitd. Suprafata expusi continutului luminal este extrem
de mult crescuti prin fiecare din urmitoarele elemente: plicile
macroscopice transversale, vilozititile digitiforme ce pitrund
in lumenul intestinal, microvilozititile ce acoperi celulele
(marginea in perie) si glicocalixul de la nivelul microvilozi-
titilor. Vilozititile patrund in lumen 0,5-1 mm; ele sunt mai
inalte in duodenul distal si jejunul proximal si devin progresiv
mai scurte spre ileonul terminal.

Mucoasa poate fi imp3rtitd in trei straturi: muscularis
mucosae, lamina propria (corion) si epiteliul. Cel mai profund
dintre acestea, muscularis mucosae, este un strat muscular
fin, separind mucoasa de submucoasi. Lamina propria este
un strat continuu de tesut conjunctiv, situat intre epiteliu si
musculara mucoasei, ce se prelungeste in vilozititi si in jurul
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criptelor Lieberkiihn (glandele intestinale) (Fig. 25-4). In
plus, lamina propia contine o varietate de celule plasmocite,
limfocite, mastocite, eozinofile, macrofage, fibroblaste, celule
musculare netede si tesut conjunctiv acelular. Lamina propia
este baza arhitecturali ce sustine epiteliul, dar ea are, de
asemenea, functii proprii importante si rol protector in com-
baterea microorganismelor ce penetreazi epiteliul supraia-
cent. Plasmocitele reprezinti locul activ de sintezi pentru
imunoglobuline. In plus, celulele din corion elibereazi diversi
mediatori (de exemplu: citokine, metaboliti de acid arahi-
donic si histamind), care pot modula variate functii celulare
ale epiteliului supraiacent.

Stratul cel mai intern al mucoasei este alcituit din celule
epiteliale dispuse intr-un singur rand, continuu, acoperite de
vilozititi si tapetind criptele Lieberkiihn (vezi Fig. 25-4).
Functiile principale ale epiteliului din cripte sunt reprezentate
de reinnoirea celulari si secretia exocrind, endocrini, de api
si ioni; functia principald a epiteliului vilozitar este digestia
st absorbtia. Criptele contin cel putin patru tipuri celulare
distincte: (1) celule caliciforme, care secretd mucus; (2) celule
enteroendocrine (denumite frecvent, in literatura mai veche,
celule enterocromafine sau argentafine), care sunt reprezen-
tate de minimum zece populatii distincte, care produc hor-
moni gastrointestinali, reprezentati de gastrini, secretin,
colecistokinini, somatostatini, enteroglucagon, motilini,
neurotensini si peptidul inhibitor gastric; (3) celule Paneth,
care secreti lizozim, factor de necrozi tumorali i criptidine,
aseminitoare defensinelor leucocitare si a ciror functie se
crede ci este legatd de sistemul de apirare a gazdei, la nivelul
mucoasei; si (4) celule epiteliale nediferentiate, a ciror functie
este de a asigura reinnoirea celulari. Epiteliul intestinului
subtire este un tesut cu proliferare rapidi in care celulele
imbitranite sunt descuamate in lumen si sunt inlocuite prin
celule nou formate ce par si excensioneze din cripte Ja nive-

lul vilozititilor intr-o succesiune ordonati. Aceasti perioadi
de innoire dureazi 5-7 zile in intestinul subtire proximal,
dar n ileon celulele marcate pot ajunge din cripte in vérful
vilozititii in trei zile.

Rolul factorilor de crestere (de exemplu factorul de
crestere epidermal, factorii de transformare a cresterii o 51 8,
factorul de crestere insulin like si hormonul de crestere), al
anumitor aminoacizi (glutamina), al poliaminelor, prosta-
glandinelor si peptidelor gastrointestinale (neurotensina,
peptidul YY si peptidul-2 glucagon like) in maturarea
epiteliului intestinal a reprezentat subiectul unor ample
investigatii recente. Toate acestea au efecte trofice asupra
mucoasei intestinului subtire, dar in rolurile exacte,
interactiunile si importanta lor nu au fost incd determinate.

Epiteliul care acoperi vilozititile este alcituit din celule
endocrine diseminate, celule caliciforme si celule cu rol in
absorbtie. Functiile majore recunoscute ale vilozititilor sunt
de digestie si absorbtie. Aceste functii sunt indeplinite de
celulele absorbtive, celulele columnare inalte asezate pe o
membrani bazali fini care le separd de lamina propria. Supra-
fata luminald a acestor celule este acoperitd de microvilozitit,
dispuse pe 