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Afecliunile esofagului



CAPITOLUL I

AFECTIUNILE MOTORII ALE ESOFAGULUI
DR. CARMEN OPROIU

DiSFUNCTII ALE ACTIVITATII MU$CHI- .
LOR NETEZI 11

Disfunclii motorii primare 11
ACALAZIA 11

Etiopatogenie 13
Fiziopatologie 13
Tablou clinic 14
Diagnostic 14
Evolulie. Complicalii 18
Tratament 19

TULBUR.ARI MOTORII SPASTICE ALE
ESOFAGULUI INFERIOR 22

Fiziopatologie 22

Anatomie patologica 23
Tablou clinic 23

Diagnostic 23
Evolulie 27
Tratament 27

CALAZIA 27
Tulburari motorii secundare 28

TULBURARI DE MOTIUTATE ALE MU$
CHILOR STRIATI (SFINCTER ESOFA-
G/AN SUPERIOR $1 HIPOFARINX) 30

Tulburari motorii primare 30
Tulburari motorii secundare 31

Activitatea motorie a esofagului reprezinta functia sa majora: transpor
tarea bolusului alimentar din faringe in stomac.

Ameliorarea metodologiei de studiu a motiliffitii esofagiene §i a pre
siunilor intraluminale (eineradiografia, manometria monitorizadi, scintigrafia eu
izotopi) au permis precizfuj In fiziopatologia §i diagnostieul diferitelor afeetiuni
motorii esofagiene.

Afectiunile motorii pot fi loealizate la nivelul sfincterului esofagian su
perior (SES), sfincterului esofagian inferior (SEI), sau a corpului esofagian (CE);
uneori pot exista localizm care sa afecteze mai multe sectoare (acalazia, sclero
dermia etc.). Tulburfuile motorii pot afecta fie musculatura stIiata (care se ga
se§te 'in SES §i In 1/3 superioara a esofagului), fie musculatura neteda (esofa
gul inferior §i SEI) sau rareori pot afecta Intreg cOlpul esofagian (sclerodemlle).

Conditiile care produc tulburari motorii esofagiene sunt enumerate In
tabelele I §i II.

DISFUNCTII ALE ACTIVITATII MU$CHILOR NETEZI

DISFUNCTII MOTORII PRIMARE

ACALAZIA

Definitie
Afectiune de etiologie neelucidata, caracterizata prin insuficienta relaxare

a sfincterului esofagian inferior In timpul deglutitiei §i absenta undelor peri
staltice propulsive ale corpului esofagian.

11



7ABELUL I

DISFUNCTII ALE ACTIVITATII MU~CHILOR NETEZI

Prim arc:

2. Secundare:

- Acalazia
- Tulburari Illotorii spastice a esofagului inferior

Spasmul esofagian difuz
Esofagul "spargator de nuci"
Acalazia viguroasa
Hipertonia SEI

- Calazia

- Bali de colagen
- Diabetul zahamt
- Neuropatia alcaolicii
- Afectiuni tiroidiene
- Esofagita de reflux
- Amiloidoza
- Maladia Cha!!.as
- Acalazia sec~ndara cancerului esofagian

lABELUL II

DISFUNCTII ALE ACTIVITATII l\m~CHILOR STRIAII ESOFAGIENI
(dupa j Richter)

Primare: - Acalazia cricofaringiana
- Diverticul Zenker ~

Secundare:
A. Boli neurologice

.- accidente cerebrovasculm'e
- poliomielita
- scleroza lateraJa amiotrofica
- Parkinson
- scleroza multipla
- boli ale SNC
- coreea Svdenhan ~1 Huntington
- tabes dorsalis
- tumori ale SNC
- leziuni ale nervilor cranieni
- neuropatii periferice (ctifterie. botulism. rabie)

B. Boli /llI/sclda re:

- polimiozita, dermatollliozita
-- miastenia distrofica
- distrofia oculo-faringiana
- Illiastenia gravis

tireoloxicoza, mixedem
- sarcoidoz<1

C. Lez.iulli locale struCTurale:
inflarnatorii (faringitii. aocese lonsilare. tuberculozii)

- neoplasmc ~
- diafragme congenitale
- sindrolll Plummer-Vinson
- compresii extrinseci
- rezectii chirurgicale ale orofaringdui
- intervenlii chirurgic ale in regiunea cervicalii

Epidemi'Jlogie
Este c ;Jeqi~Jl'e ;'(i,-{j intftL1irii Ja alT~oele sex,~. care apare cu 0 frec-

" )<lre vilrstele, dal' este rareorl
intre 20-40 ani.



ETIOPATOGENIE

Nu se cunoa§te exact cauza care produce acalazia. S-a demonstrat Insa
ca este afectat atilt teritoriul nervos al motilitatii, cat §i teritoriul muscular.

A. Sistcmul ncrvos cstc afectat In 3 sectoare: 1. Scaderea numfuului
de neuroni la nivelul plexului Auerbach atilt la nivelul SEI cat §i la nivelul
corpului esofagian. Celulele restante prezinta leziuni degenerative. Gradul
scaderii numarului de neuroni este proportional cu durata bolii. Celule1e gan
glionare lezate pot contine In citoplasma incluzii eozinofilice sau substanta
hialina; uneori se observa aglomerari de limfocite periganglionar. Nervii lezati
sunt Inlocuili local cu lesut de colagen. Sunt preferential kzate fibre1e post
ganglionare ce intervin In relaxarea cardiei. Recent s-a demonstrat histochimic
ca atat In SEI cat §i In corpul esofagian concentratia de VIP (vaso-intesti
nal polipeptid, neuro-transmWitor cu implicatii importante In relaxarea §i
cre§terea presiunii restante In cardia) este mult scazuta. Modificarea cea mai
interesanta este scaderea oxidului nitric (NO, neurotransmitator inhibitor al
SEI); diminuarea sau absenla sa Impiedica rela'Carea sfincterului. La acalazici,
neuronii ce contin NO sunt mai hipersenzitivi la diferiti stimuli, ceea ce
explica hipersensibilitatea la agentii colinergici.

La 2/3 din acalazici s-a pus In evidenla existenla unor autoanticorpi,
antiproteina ce transporta dopamina pe suprafala celule10r plexului mienteric.
Cuplarea acestor anticorpi cu antigenele pot determina inilierea agresiunii ple
xului mienteric. 2. Ramurile vagale catre esofag prezinta la microscopul elec
n'onic degenerescenla valeriana, disnugere a axonilor, modificari ale celule10r
SWalm, degeneral'e a tecii mielinice, 3. La nivelul nucleului dorsal al vagu
lui s-a observat scaderea numarului de celule ganglionme sau fragmentari ale
materialului nuclear.

B. Musculntura proprie circulnra a corpului csofngian este Ingro§ata,
dar la microscopul optic celulele apal' normale sau prezinta degenerescenta,
La examenul microscopic elecn'onic se observa Insa deta§area miofibrilelor
de pe membralla bazala §i atrofierea celulelor musculal'e.

Leziunile musculare ca §i cele ale axonilor sunt considerate secundal'e
leziunilor ce1ulelor gallg1ionare.

Natura exacta a procesului patologic nu este Inca cunoscuta. Se apre
ciaza ca leziunile neuropatiei acalazice pot fi produse prin leziuni degene
rative, sau prin leziuni neurotoxice produse posibil de un virus ce secreta 0
neurotoxin a ce afecteaza cele 3 compaltimente ale sistemului vagal. Prezenta
unei proteine neurotoxice detectata In materialul eozinofil din celulele gan
glionare a fost implicata In explicmea acestor modificari. Aceasta ipoteza este
sustinuta §i de existenta acalaziei secundare infestfu'ii cu Tripanosoma Cruzi
(boala Chagas), In care leziunile neurotoxice produse de parazit reproduc
megaesofagul din acalazia primal'a.

FIZIOPATOLOGIE

Spre deosebire de indivizii normali, la acalazici nu se produce relaxarea
SEI In timpul deglutitiei. Explorfu'ile manometrice au aratat ca tonusul bazal
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este de multe ori normal, dar deoarece relaxarea In timpul deglutitiei este in
suficienta sau chiar absentii In fazele evoluate, presiunea restantii In sfincter
este crescuta. Acest segment care nu se relaxeazii reprezintii segmentul Ingust,
scmi, ce se vizualizeaza radiologic. Diminuarea sau absenla relaxiirii cardiei
In timpul deg1utiliei reprezintii un obstacol pe care musculatura esofagiana
Incearca sa-l Invinga. Ca In fala oridhui obstacol esofagul se hipelirofiazii
§i se dilatii, dar spre deosebire de celelalte obstmctii ale cardiei, In acalazie
esofagul dilatat este lipsit de unde peristaltice §i nu reu§e§te dedit cu mare
dificultate sa evacueze continutul sau In stomac. Ca urmare se instaleaza 0
staza esofagiana ce produce leziuni inflamatorii ale mucoasei cu eroziuni §i
ulceralii. Dilatarea esofagului §i tulburarea peristalticei nu sunt numai secun
dare obstruqiei cardiei, ci reprezinta 0 tulburare proprie, care duce la 0
dilatare esofagiana mare ce nu se mill Intalne§te In nici 0 aWi afectiune.

TABLOU CLINIC

Simptomul major 11 reprezinta disfagia, care se poate instala insidios,
sau brutal dupa un §oc emotional sau dupa 0 alimentatie mai rapida sau cu
temperatura excesiva. Bolnavul acuza 0 jena In evacuarea bolului alimental',
pe care 0 localizeaza In zona esofagului inferior, retroxifoidian. De cele mai
multe ori disfagia apare initial la lichide §i apoi la solide, sau este mai pro
nuntata la lichide decat la solide. Alimentele prea reci sau prea calde, mas
ticalia rapida sau conflictele emotionale 0 accentueaza. Ea devine permanenta
In stadiile finale, cand bolnavul este obligat sa ia anumite pozitii care cresc
presiunea intratoracica §i u§ureaza trecerea bolului alimental' In stomac (pozipa
Valsalva). DurerNl prestel71ala inferioara este prezenta la debutul suferintei
numai Int1'-o treime din cazuri. Durerea iradiaza uneori cervical stang, In
omoplatul stang, sau uneori In omoplatul drept. Este de obicei de intensitate
medie §i cedeaza dupa relaxarea cardiei. RegurgitaJiile apar tardiv In cursu 1
evolutiei bolii; pot surveni dupa fiecare masa, sau dupa 12-24 ore de la
ingestia alimentelor §i atunci au un gust fetid. Nu au niciodatii gust acid sau
amar. Regurgitarea alimentelor In arborele traheo-bron§ic poate produce
aparipa complicaliilor bronho-pulmonare.

Pirozisul este citat uneori, dar el nu este produs de refluarea continutu
lui gastric acid In esofag, ci de acidul lactic ce rezulta din fennentatia ali
mentelor care stagneaza In esofag. Este semnalat Insa la 30% din pacienti
lnainte de aparitia acalaziei. (Pana In prezent nu este demonstrata nici 0 fi
lialie Intre boala de reflux §i acalazie.)

La examenul fizic se constata prezenta denutritiei §i diferite manifestiiri
clinice de avitaminoza.

DIAGNOSTIC

Simptomele clinice §i In special disfagia atrag atentia asupra unei
entitati obstructive esofagiene. In acest context, se preconizeaza urmatoarele
explorflri pentru definitivarea diagnosticului:
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1. Examenul radiologic. La examenul radiologic al toracelui, In afara
eventualelor complicatii pulmonare In fazele tardive se poate observa (In spe
cial in incidenta oblic anterioadi) nivel hidroaeric In mediastinul posterior.
La examenul baritat, modifidirile difera In func~e de stadiul evolutiv al bolii.
In perioada incipienta, radiologul poate omite diagnosticul; se poate utiliza
un pranz baritat solid (sandwich cu 2 felii paine cu bariu) care evidentiaza
mai bine tulburarea de evacuare esofagiana. Ulterior se vizualizeaza segmentul
inferior contractat filiform §i deasupra lui esofagul mult dilatat cu pereti
ingro§ati sinuc§i, lipsiti de mi§cari peristaltice, §i staza esofagiana. Lipsa
camerei de aer gastrice reprezinta un senm secundar impOliant (aemI Inghitit
nu trece prin cardie in stomac). In fazele avansate, esofagul este atat de
dilatat incat poate depa§i marginile sternului.

Examenul radiologic permite §i vizualizarea unor complica~i (ulcera~i,
fistule), dar in special asocierea cancemlui esofagian.

2. Esofagoscopia. La exanlenul endoscopic, care se efectueaza totdeauna
dupa evacuarea prealabila a stazei, cardia se vizualizeaza sub forma de rozeta,
care se relaxeaza insuficient; in fazele incipiente, este posibila trecerea eso
fagoscopului in stomac; in aceste cazuri mucoasa esofagiana este normala,
far'a modificari de esofagita. In fazele tardive, cardia se relaxeaza din ce in
ce mai putin, iar esofagita §i leziunile ulcerative sunt prezente In portiunea
ocupata de staza esofagiana.

Esofagoscopia permite de asemenea §i infirmarea eventuala a cancem
lui esofagian.

3. Manometria reprezinta explorarea decisiva pentm diagnostic; ea
pune In evidenta cre§terea presiunii intraluminale esofagiene §i lipsa con
traetiilor propulsive ale esofagului. Se vizualizeaza unde ter~are de amplitu
dine mica, de durata crescuta, nepropulsive, deseori simultane. La nivelul SEI
se constata insuficienta de relaxare §i cre§terea presiunii restante In sfincter
(fig. 1). Presiunea bazala In SEI este crescuta la aproape 56% din cazuri.

4. Scintigrama esofagiana efectuata cu alimente ,sau lichide marcate
cu Tcmm99 permite aprecierea intarzierii evacuar'ii esofagiene. Este utilizata
mai ales pentru a aprecia §i cuantifica eficienta metodei terapeutice utilizate.

Diagnosticul diferential
1. Problema cea mai impOIianta de diagnostic diferential este de a

deosebi acalazia necomplicata de cancerul cardiei, sau de a sesiza existenta
unui cancer submucos al cardiei cu acalazie secundara.

Spre deosebire de acalazie, canceml cardiei apare la 0 varsUi mai Inain
tata, are un istorie aparent semi, iar Ia debut disfagia apare la solide §i ulte
rior ea survine §i dupa ingestia de lichide. Freevent se eonstata anemie §i
uneori ehiar hemoragii digestive superioare. Daea la acalazie segmentul semi
este situat in axul esofagului, §i are eontumri nete, iar esofagul supraiacent
mult dilatat, are marginile uniforme §i este lipsit de unde peristaltice, In can
ceml esogastric segmentul obstruant este neregulat, cu mici imagini lacunare
§i semitonuri, frecvent excentric; dilatatia esofagului supraiacent este mai
redusa decat in acalazie, iar undele propulsive ale cOIpului esofagian sunt
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A = Traseu manometric normal.

Unde peristaltice normale, consecutive; relaxarea cardiei 'in cursul deglutiliei

Fig. 1 a - Traseu manometric la individul normal.

prezente. Examenul care tramjeaza diagnosticul este endoscopia digestiva supe
rioara §i biopsia.

Acalazia poate fi secundara unui cancer submucos al cardiei care pro
duce 0 obstrucpe mecanicii, dar §i motorie secundara, datorita distrugerii pIexu-
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I

B = Traseu manometric In acalazie.

Absen\a undelor peristaltice; prezenla contraqiilor terliare simultane; absenla relaxlirii
cardiei ill cursul deglutiliei

Fig. I b - Traseu manometric la individul acalazic.

rilor intramienterice prin invadare tumorala. In aceasta situape, bolnavii sunt
varstnici, Intre 50-60 ani, iar simptomatologia are debut recent §i frecvent, este
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Insotita de denutritie severa. Din punct de vedere radiologic se suspecteaza
existenta unei acalazii secundare unei tumori atunci cand: 1. Se observa crq
terea grosimii tesuturilor moi intre fundus §i diafragm. 2. Se constata volvu
lus gastric superior. 3. Se observa prezenta peristalticei propulsive in esofa
gul inferior. 4. Segmentul ingustat este asimetric §i neregulat. Uneori este ne
cesara ecoendoscopia §i examenul CT, care sa aduca date complimentare.
Diagnosticul decisiv se obtine la laparatomie §i exa111enul piesei operatorii.

2. Acalazia trebuie diferentiata de ahe tulburari motorii esofagiene, care
In general au sil1lptome ase111anatoare (spas111ul difuz esofagian, esofagul
"spargator de nuci ", acalazie viguroasa etc.).

Diferentierea acalaziei de aIte tulburari 1110tori i esofagiene se face prin
examenul radiologic, endoscopic, dar in special manometric.

~ Diferentierea dintre acalazie §i disfagia funqionala este expusa In
capitolul II.

EVOLUTIE. COMPLICATII

Siwe11, analizand 15 j de bolnavi, explorati radiologic, endoscopic §l
manometric, descrie 3 stadii evolutive:

I. Stadiul hiperkinetic este caracterizat prin cre§terea presiunii bazale
in sfincterul esoragian inferior; motilitatea esofagiana este inca prezenta dqi
segmentar2, nepropulsiva; relaxarea sfincterului la deglutitie nu este completa,
dar presiunea restanta este numai u§or crescuta. La exal1lenul radiologic se
constatii 0 intarziere in evacuarea bariului, spontana sau provocata §i 0 u§oara
dilatatie esofagiana. Uneori diagnosticul este confirmat nUl1lai de examenul
manometric.

2. Stadiul hipokinetic. Presiunea bazaHi In sfincter este moderat san
mult crescuta. Relaxarea esofagiana este incompleta, iar valoriJe restante sunt
crescute. l\lotilitatea esofagiana este mult redusa §i sunt prezente numai uncle
segmentare nepropulsive. La examenul radiologic esofagul este Inuit dilatat.
i21' baric;] trece cu dificultate prin segmentul ingust. Examenul endoscopic
pune In evidentii prezen!a stazei ~i a leziunilor de esofagita.

Cardia poate fi traversata de endoscop. In aceasta faza, pe Ianga com
plica!iile esofclgiene se observa §i prezenta complicatiilor bronhopulmonare.

3. Stodiul akinetic. Esofagul este mult dilatat, cu staza §i resturi ali
mentare. Esofagoscopia nu se poate efectu:.) decat dupa 0 prealabila golire a
esofagului. Cardia este depa§ita numai cu mare dificultate. La exalllenuJ
manometric unclele peristaltice sunt absente. Presiunea bazala in SEI esre
practic 110rmalii. Cardia nu se mal relaxeaza la deglutitie. In aceasta faza se
11lstaleaz3. denutritia.

Complka\iUe aca!aziei sunt esofagiene §i nonesofagiene.
1. COillplicaJiile esofagiene. Acestea apar datorita stazei alimentare,

secretiei esofagiene §i a infeetiei supraadaugate. Ca urlllare apare esofagita,
uJceratiile mucoasei - de obicei superficiale - pot produce sangerari oculte
§i anemie. Poarte rar patrund in profunzime §i pro due periesofagita sau per-
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forapi. Regenerarea epiteliului se poate face cu restitutio ad integrum, dar
uneod se observa metaplazii sau chiar papiloame. Cele mai frecvente leziuni
sunt situate la limita superioara a coloanei de staza. La acest nivel apare §i
cea mai severa complicape a acalaziei, cancerul esofagian.

Bolnavii acalazici au rise de 15 ori mai mare de a dezvolta cancer eso

fagian decilt restul populatiei. Leziunea poate fi localizata in arice zona a
esofagului, de obicei insa in 1/3 medie. Viirsta bolnavilor este relativ tanara,
iar simptomatologia acalazica este prezenta cu 5-7 ani inaintea aparWei com
plicatiei. Se suspecteaza asocierea cancerului esofagian atunci cand se accen
tueaza durerile prestemale, apare anemia, eventual hemoragie digestiva supe
rioara, §i starea generala a bolnavului se deterioreaza brusc. Dupa evacuarea
stazei esofagiene §i a resturilor alimentare, examenul endoscopic este acela
care, impreuna cu eel biopsic, asigura diagnosticul.

Lipsa apOltului alimentar, cat §i aparipa complicatiilor, produc 0 denu
tritie progresiva mai accentuata in fazele tardive.

2. COlllplicaliile non-esojagiene sunt cele bronhopulmonare. Acestea
survin ca urmare a aspiratiei conpnutului esofagian in arbore1e traheobrol1§ic:
brol1§ite, brol1§iectazii, abcese pulmonare. Dneorl infeqiile bron§iee repetate
reprezinta cauza prezentarii la medic.

TRATAMENT

Pentru ob!inerea unor rezultate optime cu riscuri minimale, apar mereu
noi solutii terapeutice. Actualmente se utilizeaza 3 grupe mari de mijloace
terapeutice: medicamentos, dilatapa sfincteriana §i chirurgical.

1. Mcdicamcntos. Administrarea de lUtlW, 5-10 mg sublingual, scade
presiunea in SEI cu 60% timp de 60-90 nunute. Pe parcursul aqiunii
lutratilor, simptomatologia se poate remite, dar apoi reapare.

Elocantii de canale de ca1ciu (lufedipiniL verapamil, diltiazem) au fost
mai bine studiap; nifedipina scade cu 40-60% presiunea restanta in sfincter.
Administrarea cu 4S minute inaintea meselor poate fi utila. Benefieiul trata
Illelltului pe timp indelungat este insa neeoncludent, atat dupa tratamentul eu
nitrati cat §i dupa tratamentul eu inbbitori de eanale de eakiu (beneficiu
17%).

Indicatiile tratamentului medieamentos sunt: bolnavi eu rise ereseut pen
tru ciilata!ii §i miotonue; paeienp care refuza forme invazive de tratament;
paeienp necooperanti; l110dalitate temporara de tl"atament 1a bolnavii eu forme
u§oare de boala.

Recent s-a experimentat actiunea toxinei botuliluee (TOX B) asupra
sciiderii presiunii restante in SEI. Injeetarea endoseopici1 prin aeul de sc1e
roterapie a 80 u TOX B (cate 20 U In fiecare eadran) seade presiunea restanta
in sfineter §i diminua sau abole§te simptomato10gia. La 50% din paeienti
rezultatele se mentin bune dupa 0 singura administl'are. La cazurile eu rezul
tate mai slabe, admilustl"area de TOX B, se poate repeta. Se apreeiaza ca
aproximativ 70% din pacienti beneficiaza de acest tratament. Rezultate mai
bune s-au observat la bolnavii peste 50 de ani §i 1a eei eu aeaIazie VlgU-
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roasiL Fenomenele secundare sunt practic neglijabile. Tratamentul cu TOX B
este eficace §i fa.ra I'iscuri.

2. Dilatatia sfincteriana. Este cel mai vechi mijloc de tratament medi
cal, iar bujinajele §i miotomia au reprezentat multe decenii singure1e mijloace
terapeutice. Ulterior dilatatiile eardiei s-au realizat prin utilizarea dilatatoarelor
metalice, hidrostatiee (balona§e umplute cu apa) §i in ultimele deeer1ii eu
balona§e pneumatiee. Aceasta ultima metoda reprezinta 1a ora actuaJa modali
tatea eea mai utilizata pentru efeetuarea dilatap.ilor esofagiene In aealazie.

Este neeesara 0 dilatatie de 3 em penuu a produce ruptura fibrelor eir
culare ale cardiei §i a realiza 0 relaxare convenabila care sa produca dispa
ritia simptomelor. Atunei cand dilatatia este reu§ita, se eonstata 0 sci'idere
senmifieativa a presiunii restante in sfincter, dar pe par'curs ea cre§te pro
gresiv. Pentru aprecierea rezultatelor se folosesc urmatorii parametrii: dis
par'itia disfagiei, cre§terea ponderala, ameliorarea timpului de golire a esofagu
lui dupa un pnlnz solid (tehnici radiologice, dar mai ales radionuc1ear'e), Cu
aceasta metoda se obtine succes in 80% cazuri, iar disfagia dispare in 32
90% cazuri.

Varstnicii §i cei cu 0 durata mai lunga a bolii beneficiaza mai mult de
tratament decat tinerii. Aproximativ 10-20% din cazuri necesita dilatatii re
petate In decursul anilor.

Complicatiile dilatatiei sfincteriene sunt relativ rar'e. Perforatia este cea
mai frecventa; ea poate fi minima (u'atament conservator, repaus alimentar')
sau extinsa (cu medicamente §i eventual necesitatea rezolvarii chirurgicale).
Aparitia refluxului gastroesofagian §i a bolii de reflux simptomatic, se intiU
ne§te 1a sub 3% dupa dilatatie.

Tratamentul cu dilatatii pneumatice a dat rezultate bune sau foarie bune
in 80% din eazuri.

Morialitatea raportatii este foarie micii, de 0,2-0,4%.
Conu'aindicatiile dilatatiei sunt: stare generala alterata, necooperarea,

infarctul miocar'die aeut, aparitia eomplicatiilor la dilatatii anterioare. In caz
de insucces, este jndicata cardiomiotomia.

3. Tratamentul chirurgicaI. Consta in efeetuar'ea unei car-diomiotomii lon
gitudinale. Operap'a clasiea a lui Heller a fost completata eu numeroase var'i
arlte, Dereglarea motorie a SEI prin interventia chirurgicala asupra esofagu
lui ereeaza insa conditiile aparitiei refluxului gastroesofagian, §i de aceea ea
este completata eu interventii arlti-reflux (piloroplastie, vagotomie gastrica
proxlmala, fundoplic<,.!ie anterioara). Eficienta sa este mai mar'e decat aceea
a dilatatiilor, §i este apreciata intre 65-92% (rezultate bune sau foarie bune).
Utilizarea manometriei inu'aoperatorii aduce mari avantaje,

Indicatiile cvasiabsolute ale miocar'diotomiei sunt: suspiciune de mali
gnitate §i exlstenta complicatiilor la dilatatii anterioare. Indicatiile relative sunt:
paeienti tineri la car'e dilatatiile au mai putin succes §i cazurile cu rise cres
cut pentm peIforatii la manevra dil atato are.

Cea mai frecventa eomplicatie postoperatorie 0 reprezinta apar'Wa re
fluxului gastroesofagiarl, ear'e este prezent in 10-52% din miotomii; este sever
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§i frecvent asociat ell esofagita, stricturi, metaplazie Barrett sau chial." ulcer
esofagian. Disfagia precoce poate fi secundara unei miotomii inadeevate sau
regenerarii fib1'elor seqionate la miotomie §i refacerea acalaziei. Disfagia tar
diva reprezinta fie expresia insta1a1'ii unei stenoze peptice, fie este datorita
unei f~l11diplicatii prea strfmse. MOltalitatea este midi, sub 2%.

In ultimii ani se efectueaza din Ce in ce mai mult cardiomiotomia sub
mucoasa laparoscopica asociata sau nu cu fundip1icatie al1terioara ca metoda
de prevenire a refluxului gastroesofagian secundar. Utilizarea manometriei
intraoperaturie cste mandatorie. Se apreciaza rezultate bune sau excelente in
85-87% cazuri. Sunt semnalate totu~i complicatii ea perforatii in 5% din
cazuri, §i esofagite peptice in 10%. MOltalitatea este nula.

Richter considera ca In a1egerea tratamentului trebuie lil1ut cont de 2
factori: 1. factorii de rise la tratament invaziv al pacientului, §i 2. perfor
manta centrului medical (fig. 2).
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Fig. 2 - Alegert:'a tratamentullli in aealazit:' (moclificat dupa J. E. Richter).

La pacientii ell rise scazut 1a tratament este preferabi1 ea tratamentul
sa se efectueze endoscopic - injectare de TOX B sau dilatatii pneumatice.
In caz de insucces se recomanda miotomia. La pacientii eu rise crescut 1a
tratament invaziv (stare generala alterata, denut:rWe severa, boE asociate
severe) se prefed initial tratament medieamentos eu nitrati sau nifedipina §i
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bujinaje; numm III caz de insucces tratament endoscopic cu TOX B, sau diIa
tatii. Miotomia se efectueaza numm in extremis ~i este preferabil lapm"oscopic.

TULBURARI MOTORII SPASTICE
ALE ESOFAGULUI INFERIOR

Generalitali. Definijie
Sub denumirea de tulburari motorii spastice ale esofagului sunt cuprinse

urmatom"e1e tipuri de tulburari motorii: spasmul difuz esofagian, acalazia vigu
roasa; esofagul "spargator de nuci", hipeltonia SEI.

Spasmul di.fuz esofagiall (SDE) este caracterizat prin contractii nepro
pulsive ale musculaturii circulm"e a esofagului inferior cm"e apar izola' ~i ne
cOOl"donat.

Acalazia viguroasa reprezinta concomitenta de acalazie §i SDL'
Esofagul "spargator de IJUci" se caracterizeaza prin prezenta uw unde

peristaltice extrem de accentuate la nivelul esofagului inferior.
Hipertollia SEi se define§te prin ere§terea presiunii bazale a ~finctem

lui esofagian inferior la em"e insa mi§carile peristaltice ~i relaxarea sfinetemlui
esofagian inferior se produc normal.

Grupm"ea lor impreuna este argumentata de multiple elemente: au sim
ptome clinice asemanatom'e; nu au un substrat anatomopatologic bine definit;
nu exista 0 metoda de investigatie cu sensibilitate mare §i speeificitate cores
punzatoare deoarece modificarile similm"e se pot observa ~i la persomle asim
ptomatice; beneficiaza de un tratament similar; pot aparea succesiv la ace]a~i
individ" Se deosebesc insa prin modificarile radiologice, dar mm ales mml0
metl"ice.

FIZIOPATOLOGIE

Esofagul este hipersenzitiv la agenti colinergiei ca edrofonium (inhibitor
al colinesterazei) §i maleat de ergonovina (alfa adrenergic) care provoaca apa
ritia modificarilor manometrice, coneomitent eu simptomele clinice. Hipersensi
bilitatea bolnavilor cu tulburari motorii spastiee ale esofagului inferior nu este
insa specifica. CompOltament asemanator se poate observa §i la aealazici, Ia
varsmici asimptomatiei sau la 15% din persoanele sanatoase la care dupa de
glutitii in sec fie ca apar contl"actii cu amplitudine joasa, fie ca raman aperi
staltici. Modificari manometl"ice similm"e se pot observa insa §i la indivizi sa
nato~i dupa situatii stresante. La aproximativ 80% din ace~ti bolnavi se obser
va tulburari psihice, ea anxietate, panica, atac depresiv. Manifestarile eUnice
sunt de cele mm multe ori declan§ate sau amplificate de situatii conflictuale.
Nu sunt pana in prezent precizate eauzele care produc aceste contractii spas
tice in esofagul inferior. Modificarile aetivitatii e1eetriee pot fi rezultatul unui
dezechilibm intl'e actiunea excitatorie ~i inhibitorie a inervatiei. Este afectat atat



seetoml motor cat §i eel senzluv, dar nu obligatoriu simultan §i 1n aeeea§i ma
sura. Administrarea de eolinergiee poate provoea, preeipita, tulbura1'i de moti
litate eu sau fiira elurere, sau poate produce elUl'ere fill'a tulburari motorii.

In tulbura1'ile motorii spastiee eompOitamentul esofagului este asemana
tor eu eel al intestinului iritabil, eeea ee permite 1neaelrarea aeestora 1n eon
eeptul ele "tub digestiv iritabil".

ANATOMIE PATOLOGICA

La bolnavii eu spasm elifuz esofagian s-a observat uneori prezenla 1n
gro§ill'ii peretelui esofagian. S-au pus 1n evidenla §i leziuni elifuze ea: fragmen
tari ale filamentelor neurale, ere§teri ale eolagenului endoneural, fragmentari
ale mitoeonelriilor. Nu este preeizata semnifiealia lor. Datele anatomopato
logiee sunt foarte sill'aee, deoareee aeeste afeqiuni, de§i evolueaza l11ult timp,
nu sunt grave, sunt rareari operate §i nu proelue momte.

TABLOU CLINIC

Manifestarile cliniee pot aparea la ariee varsta, de§i media ele varsta
este de 40 ani. Simptol11ele majore sunt disfagia §i durerea toraeicil.

Disfagia este moelerata §i ineonstanta. Poate apill'ea zilnie timp de cate
va zile pentru ea apoi sa dispara pentm 0 perioada de til11p; este precipitata
de un bolus alimental' mare, sau anumite medieamente, alimentalie ell tem
peraturi exeesive sau stres. Nu este 1nsotita de pierdere ponderala. Poate fi
eorelata eu apmilia ,mol11aliilor motorii. Dure1'ea toracicil e,;te mai freeventa,
fiind prezenta la 80-90% din bolnavii eu tulburari motorii spastiee ale esofa
gului inferior. Este loealizata prestemal, §i poate iradia 1n gat, umeri, man
dibula sau spate. Poate sa fie severa §i sa neeesite adminisu'area de opiaeee
sau de niu·ali. Nu apare la efOlt; poate surveni 1n cursuI somnului; este legata
de a1imentatie §i poate dura ore; eedeaza uneori la antiacide. Este frecvent aso
eiata eu disfagie, pirosis (10-20%), regurgitalii orale sau nazale, manifestill'i
c1inice de intestin iritabil (50%), fenomene urinare sau tulburari de compor
tament sexual.

Mecanismul ele producere al durerii nu este bine elueidat; sunt ine1'imi
nati mai mulli faetori, plintre care §i cre§terea presiunii 'in lumenul esofagian
eu isehemie seeundara In peretele esofagian §i ere§terea sensibilitalii mucoa
sei esofagiene la diferiti stimuli (prag scazut pelltm sensibilitatea dureroasa).

DIAGNOSTIC

Simptomatologia de tip esofagi an, 1n special disfagia §i durerea toracidi
impun efectuarea unoI' explorari paraclilliee pentm precizarea diagnostieului.

1. EX(l]Jlenul radiologic reprezinta explorarea de debut pentm depistarea
anomaliilar motorii, dar §i pentm excluderea altar boli organice esofagiene
cu tulburari similare.
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2. Examenul manometric este :lnsa acela care define§te anomalia moto
ne §i izoleaza diferitele entitati. Utilizarea manometriei monitorizate timp de
24 ore, permite decelarea cu mai multa u§urinta a anomaliilor intermitente.

3. Endoscopia digestiva superioara este necesara excIuderii cauzelor
organiee esofagiene eu simptomatologie similara.

4. Testele radiolluc1eare efeetuate cu ajutoml pranzului solid sau lichid
mareat eu Tcm99 masoara timpul de tranzit §i apreciaza mi§carile bolului ali
mentar in esofag. Au 0 sensibilitate foarte mare §i sunt utilizate atat pentTu
diagnosticul unor tulburari motorii ce nu au fost evidentiate manometric, dar
mai ales pentJ.u evaluarea tratamentului.

5. Testele de provocare sunt utile §i sunt folosite atunci cand l1U exista
o eoneordanta intJ.'e simptomatologia clinica §i aspectul traseulul manometric.
AdministJ.'area de edrophomum sau ergonovine (vezi explorare aealazie) poate
provoca in acela§i timp durerea asociata cu modificarea traseului manome
tric, demonstrandu-se caracteml esofagian motor al durerii toracice.

Diagnosticul diferen!ial
1. Atunei cand predomina simptomatologia dureroasa este necesar a se

afirma sau infirma angina pectorala. Astfel, metodologia de explorare debu
teaza totdeauna prin efectuarea unei ECG, dar §i a unui examen radiologic to
racie, pen1J.Ua deeela §i eventualele cauze toracice ce ar putea produce durerea.

2. Indepfutarea eauze10r organiee esofagiene care '11'pute« produce simpto
matologia clinica, se efectueaza prill examenul radiologic, endoscopic §i bioptic.

3. Deosebirea dintJ.'e diferitele afectiuni motorii ale esofagului se reali
zeaza prin examenul radiologic §i manometric. Daca in acalazie endoscopia
digestiva superioara aduce date impOltante diagnosticului §l precizarii dife
ritelor complieatii, in tulburfu'ile spastiee ale esofagului inieriol', ea nu are decat
1'01 de excludere. In tulburarile motorii esofagiene de acest tip examenul
manometJ.'ic reprezinta factoml diagnostic de decizie.

In spasmul difuz esofagian, la examenul radiologic se constata ca undele
peristaltice initiate de deglutitie sunt intrempte de contJ.'actii ale musculaturii
netede ale esofagului inferior, care sunt izolate, necoordonate, nepropulsive.
Peretii esofagieni sunt supE, neinfiltJ.'ati; contractiile esofagulm inferior ii con
fera aspect de tirbu§on, sau de ~irag de matanii, sau de pseudodiverticuli. Con
tractiile te11iare care se observa nu sunt specifice spasrnului difuz esofagian,
ele fiind prezente §i la acalazici §i la indivizii sanato§i. Esofagul se ingusteaza
catre cardie §i tJ:anzitul esofagian este intarziat.

La examenul manometric se observa, in 2/3 inferioare ale esofaguhli,
prezenta de contractii simultane, viguroase, mai ample decat normal. Contrac
tiile care dureaza mai mult de 20-30 secunde sunt insotite de durere eare ce
deaza dupa disparitia lor. Presiunea in sfincter poate fi crescuta, dar de obi
cei re1axarea cardiei in deglutitie se efectueaza normal (fig. 3).

Numai 0 restransa categorie de bolnavi au de obicei corespondenta :111

tre datele clinice, radiologice §i manometrice, astfel ineat s-a introdus notiunea
de spasm difuz esofagian simptomatic. Pe de aha parte SDE este asociat cu
o serie de boli esofagiene §i extraesofagiene (tabe1ul III).

Acalazia viguroasa reprezinta 0 varianta a acalaziei simple ~i a SDE.
La examenul radiologic se pot observa atat semnele acalaziei, dar §i modi-

24



33

20

40 38
30
20

Fig. 3 - Traseu manometric 1n spasm difllZ esofagian. Contraqii sllnultane, repetitive:
!ipsa de relaxare a cardiei "in cursul deglutitiei.

TA.BELUL j1J

1. Aite tulburari molorii ale esofagului (acalazie, b. Chagas)
2. Esofagite
3. Obstruqii organice ale cardiei (cancer §i tumori benigne

esofagiene inferioare, hemie gastrica transllj atalii ce
comprima esofagul inf.)

(iitiaz.a biliara, lIicer peptic, pal/creathi'[ cr.)B. Exrraesofagiel/e

AFECTIUNI CE SE POT ASOCIA CU SPASMUL DIFUZ ESOFAGIAN

1. Digesth'e
A. Esofagiel/e

2. Extradigestiyc - afectiuni neuromuscularc
1. Scleroza Iaterala aIlliotrofidl
2. Neuropatia diabelica
3. Nellropatia etanolica
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fidirile pl'Oduse de contractiile simultane descrise in SEI. La exalllenul mano
metric se constata asocierea lllodifidirilor observate atat in acalazie cat ~i in
spasl1lul difuz esoragian. Este frecvent asociat1i eu hemia gastridi transhiatalii.

Esofagul "spargator de nuei" (hiperdinalllic) este caracterizat prin unde
peristaltiee cm'e dupa 0 deglutitie ullleda devin foarte ample in esofagul infe
rior (peste 18 llllllHg) (fig. 4). Este 0 entitate clinicii lllai rara, dar se observa
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Fig. 4 - Traseu manometric In esofagul hiperdinamic ("sprrrgator de nuci").

Contraqii peristaltice de amplitudine crescuta.
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In 13% din cazurile cu durere toracicil de cauza esofagiana. In 28% din ca
zuri este asociat cu hemia gastricil transhiatala. In evolutie, dupa ani de zile,
atat modificari',e electrice cat §i datele clinice pot disparea spontan.

Hipelionia SEl este caracterizata prin activitate peristaltica normal a, cre§
tere a tonusului bazal al SEl, dar cu relaxare normala In cursul deglutitiei.

EVOLUTIE

Tulburarile motorii spastice ale esofagului inferior sunt afeqiuni be
nigne, cu evolutie imprevizibila. Ele pot disparea spontan (esofagul "sparga
tor de nuci"), pot sa-§i schimbe patemul electric trecand Intr-o aha categorie.
Cei cu SDE devin aealaziei, eei ell esofag "spargator de nuci" pot sa pre
zinte modificilri de tip SDE.

TRATAMENT

Deoareee meeanismele de produeere a simptomelor nu sunt bine cunos
cute, deoarece In unele cazuri modifiearile apar intermitent, sau sa se remita
spontan, tratamentul este primordi al simptomatic.

Tratalllentul farmacologic utilizeaza nitrati, antieolinergice §i inhibitori
de canale de ca1ciu. Atilt administrarea de nitrati cat §i anticolinergicele au
dat rezultate temporare fara a produce modificarea traseului electric. Atunci
cand este prezent refluxul gastroesofagian, acesta necesita tratament antise
cretor §i proehinetic.

In hipeltonia SEl s-au obtinut anumite benefieii eu anticolinergice sau
nitrati, iar In SDE cu nitrati sau inhibitori de canale de ca1ciu.

Utilizarea TOX B, cu aceea§i tehnicil ca la acalazie, a dat rezu1tate
foarte bune, dar' deocamdata a fost utilizata pe serii mici. S-a obtinut ame
liorarea simptomatologiei, scilderea presiunii In SEl In 80% cazuri, §i In 40%
cazuri reapar'itia peristaltieii normale. Rezultatele cele mai bune au fost obser
vate In acalazia viguroasa.

Tratamentul cu droguri psihotrope, cat §i tratamentul psihologic pot pro
duce 0 ameliorar'e a simptomatologiei, dar fara nici 0 ameliorare a traseului
manometric,

DilataJiile sunt utilizate numai In cazurile In care obstruqia esogastrica
este dovedita radiologic §i cand apar'e denutritia. Rezultatele sunt mult mai
slabe ca cele obtinute In acalazie (45%).

In ceea ce prive§te lIIio!omia, ea reprezinta numai 0 procedura "in
extremis" deoareee a§a cum a spus De Meester "Crearea unui defect pentru
a corecta aIt defect nu va readuce niciodata la normal functia unui organ".

CALAZIA

Este 0 tulburare motorie esofagiana earacterizata prin scaderea tonusu
lui bazal al SEI. Sfincterul devine incompetent §i creeaza cea mai Impor-
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tanta conditie pentru apm-itia refluxului gastroesofagian §i a complicap.ilor sale
cele mai severe.

Este frecvent intalnita in eopilarie fiind atribuitil unei imaturitati a
meeanismelor ce controJeaza funqiile SEI. La padentii adulti se observa a50
ciata Cll hernia gastrica transoiatala, sau in evolutia postoperatorie a bolnavi
lor ell interventii ehirurgicale abdominale (rezeqii polare gastrice, vagotomii).

Tratamentul medical este eel '11 refluxului gastroesofagian. De multe
on este necesara interventia chirurgicalil - fundiplicatia.

TULBURARI MOTORII SECUNDARE

In diferite afeqiuni care intereseaza musculatura neteda se observa 0
sene de tulburari motorii care au un grad de specificitate.

Coiagenozele
Dupa piele. esofagul este organul cel mai frecvent afeetat, atat in scle

rodermiile difuze (85%), dar mai ales in sindromul CREST (calcinoza, sin
drom Raynaud, disfunctii esofagiene, telangiectazie, sclerodaetilie). Afectarea
esofagului survine mai frecvent la femei intre 40-50 ani.

Leziunea anatomopatologica consUl In atrofia primara a mu§chilor
netezi, care sunt inlocuiti ulterior de un proces de scleroza. Aeeasta poate
cuprinde §i submueoasa. Consecutiv, se observa scaderea amplitudinii unde
lor perista1tice in esofagul inferior, progresiv pana la disparip.a lor. Presiunea
bazala in SEI scade progresiv, pima 1a incompetenta totala. In stadiile finale
esofagul devine un tub rigid care comunica libel' cu stomaeul. Sunt create
premizeie instalarii unui reflux gastroesofagian masiv de lunga durata, insotit
rapid de esofagita §i complieap.ile sale: ulceratii, stenoze, sindrom Barrett.
adenocarcinol11. Esofagita este prezenta in 60-70% din cazuri.

Simptomatologia cEniea este earacterizata prin doua semne majore:
pirozisul, secuildar refluxului §i disfagia: aceasta poate fi produsa de tulbu
rare a motorie, de strieturi sau de asocierea unei infecp.i cu candida. Bolnavul
nu se poate alimenta d",cat In ortostatism. Simptomele cliniee nu apar insa
decat 1a mai pup.n de 50,;~ din cazuri.

La examenu1 radiologic se constata esofaguJ dilatat fiiJ.·aunde peristal
tice in porp.unea inferio'lra. Datorita comunicarii Ebere esofag-stomac, se con
staul prezenta aem]ui 111 esofag. In ortostatism esofagu1 se gole~te in stomae da
torita gravitatie;; in schimb in clinostatism bariul poate ramane in esofag timp de
ore in ~jr. Frecvent se ob~~ervareflux gastroesofagian libel', prezenta de ulceratii
sau stricturi, sau asocierea cu hernia gastrica transhiatala sau diverticuli.

La examenul manometric se evidentiazii, in 75% din cazuri, diminuarea
ampEtudinii undelor propulsive, pan3 1a disparip.a lor in esofagul inferior.

Presiunea baz::Jrl 111 SEI este scazuta sau absenta. In esofagul superior
undele peristaltice sum prezente §i presiunea in SES este normalii.

Esofagoscopia pur,c in evidenta Ull esofag rigid, neanimat de unde peri
staltice. Mucoasa esofagi:l11a este edematiata, congestiva §i poate prezenti;
complica1iile esofagitei.
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Diagnosticul este u§or de stabilit atunci cand simptomele esofagiene
apar dupa semnele sistemice ale sclerodermiei. In cazul 111care modifici1rile
esofagiene reprezinta seml1ul de debut al bolii, atunci diagnosticul este mult
mm dificil §i necesita pe de 0 pmte clasm'ea tipului de disfunctie motorie §i
pe de aWl pm"te demonstrm'ea prin teste de laborator sau biopsii de pie1e a
bolii sistemice.

Tratamentul este ace1a al esofagitei de reflux severe asociat cu cel al
sclerodermiei. Eficacitatea tratamentului este l11sa slaba. Este 0 afectiune lent
progresiviL PU;il1 influentatii de tratament.

In lupusuJ eritematos difuz esofagul este afectat I11tr-o proportie mult
mal mica de 25-30%. Simptomatologia clinica §i modifici1rile electrice sunt
Insa mai estompate.

In bolile mixte de tesut colagen (sclerodermie, lupus eritematos difuz,
polimiozitii) afectaTea esofagiana este frecventa - 60% - §i intereseaza atilt
musculatura netedii cat §i pe cea striata. Tulburarile de motiJitate ale corpu
lui esofagian sunt prezente 111tot esofagul, iar presiunea bazala este scazuta
atat In SEI cat §i In SES. Simptomatologia este mult mai severa §i mai greu
de control at terapeutic.

Diabetul :;;aharat
~...Ia.nifestarile esofagiene apar in special la bolnavii cu neuropatie auto

noma peliferica §i la barbati. Studiile histoJogice §i farmacologice sugereaza
ca patalogia esofagiana este mm CUI"andsecundara leziunilor degenerative ale
sistemului nervos autonom §i mai pup'n lezarii musculaturii netede. Studii mai
recente arata 0 corelap.e mai buna cu tulburarile psihice observate la ace§ti
bolnavi. Se observa insii §i bolnavi asimptomatici care prezintii totu§i 0 serie
de modificari manometrice: sdderea amplitudinii undelor peristaltice, aparitia
de unde bigeminate, sciiderea presiunii bazale in SEI, relaxa1'e insuficientii in
deglutitie.

Alcoolul

In intoxicatia acuta se constata scaderea amplitudinii undelor peristaltice
§i a presiunii In SEI; uneori apar contJ:acp.i simultane. In alcoolismu1 cronic
tulbudi1'ile esofagiene apar la persoane1e cu neuropatie periferica §i constau
in diminuarea undelor peristaltice primare ~i secundare, ap"sitia de cont1'actii
nespecifice. In mod bizar aceste modificari' manometrice nu au corespondent
clinic. Ele revin 1a normal la 30 de zile de la intremperea consumului de alcool.

Esofagita peptica
Tulburiiri1e motorii din esofagitii sunt induse de prezenta acidului in eso

fag §i severitatea lor este paralela cu gradul de gravitate al esofagitei. In
acela§i timp tu1burarile de motilitate esofagiana intarziind evacuarea conp.nutu
lui esofagului in stomac contribuie la agravarea esofagitei. Nu se cunosc inca
mecanismele intime de producere a tulburfuilo1' motorii. Se observii insii tulbu
rare a secvenlei undelor peristaltice dupa deglutitie, unde peristaltice de ampli
tudine joasa, raspuns anormal la distensia cu balona§ul. Ele nu se remit dupa
tratamcntul cu nitrati, ci Humai dupa tratament antisecretor intens §i vinde
cm"ea esofagitei.
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Esofagul la varstnici
De~i initial s-a considerat ea 0 serie de modifieari de motilitate sunt

produse de varsta, cercetari mai recente au pus in evidenta faptul ca inci
denta tulburarilor motorii este aproximativ similara la cei tineri ~i la cei varst
nici, daea in grupe1e respective nu sunt inglobati diabeticii §i bolnavii cu tul
burari sistemice care au patologia lor motorie independentiL Varsta poate sca
dea amplitudinea undelor peristaltice sau frecventa lor, dar nu induce tulbu
rari de motilitate. De aceea, dupa unii autori notiunea de presbiesofag nu
reprezintii 0 entitate cJiniea.

TULBURAR/ DE MOT/UTATE ALE MU~CH/LOR STRIAJI
(SFINCTER ESOFAGIAN SUPER/OR ~/ H/POFAR/NX)

Definilie
Tulburarile esofagului superior §i al sfincterului esofagian superior (SES)

se caracterizeaza in primul rand prin greutatea de a transfera bolul alimen
tal' din orofaringe ~i dificultatea de a initia deglutitia (disfagie de transfer).
In afara de disfagie, pacientii se plfmg de regurgitatii orale sau nazale, initial
dupa lichide ~i ulterior dupa solide. Dupa deglutitie apare imediat tuse sau
chiar aspiratie traheobron§ica.

Nu exista 0 buna corelatie intre diferitele metode de explorare, §i nu
toti bclllavii simptomatici au l1lodifieari manometrice. Se descriu 3 tipuri de
tulburari de motilitate ale SES:

- hipertonia SES - este InUHnita asociat, in sindrol1lul Plummer-Vinson,
refluxul gastroesofagian, laringectol1lii, globus functional;

- hipotonia SES - este observata rareori izolat; de obicei este seCUll
dara unor afeetiuni care scad tonusul musculaturii striate: scleroza amiotrofica
laterala, rniastenia gravis, distrofia l1liotonica;

- insuficien!a de relaxare a SES. care poate fi: incompleta (acalazia
cricofaringeaEi), sau intarziata §i inchidere prematura a SES (diverticul Zenker).

TuJburarile de motilitate ale SES §i hipofarinxului (mu§chilor striati
esofagieni) pot fi prim are §i secundare Ctabelul II).

rULBURARI MOTORIl PRiMARE

Acalazia SES se datore§te incapacitatii SES de a se reIaxa In cursul
deglutitiei. Se observa in special la copiii nou-nascuti §i cedeaza spontan
dupa primele doua saptamani. Se apreciaza ca este expresia imaturitatii sis
temelor de control al sfincterului. La adult ea este de obicei secundara unor

interven!ii chirurgicale laringiene, sau unor Aeqiuni neuromusculare. Acalazia
orofaringiana este simptom comun in disautollomia familiala Riley-Day.
Diagnosticul se asigura prin radiocinematografie, care permite urmarirea trall
zitLllui §i detectarea anomaliilor: 111cetinireatranzitului orofaringian §i aparitia
unei "bare" a mu§chiului cricofaringian la niveIul C6-C7. Examenul m,UlO-
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metric nu este totdeauna edificator pentru diagnostic. La bolnavii care au
simptomatologie severa se indicii cricomiotollia faringianiL

DiveI1iculul Zenker este situat in triunghiul Killian, in partea superioara
a mu§chiului cricoesofagian. Se presupune ca este produs de 0 sliibire a
mu§chiului cricoesofagian, sau de 0 cre§tere a presiunii restal1te in sfincter,
de 0 contraqie prematura a sfincterului SilU de 0 relaxare incompletiL Exa
menul manometric este foarte dificil de realizat, ceea ce poate explica lipsa
unei precizari ferme ale mecanisl11ului de producere. Diagnosticul este radio
logic prin studiul baritat in pozitia oblic anterior drept sau radiocinemato
grafic. Divelticulul asimptomatic l1U se trateaza. Cel simptomatic se trateaza
chirurgical (rezectia pungii diverticulare, asociata uneori cu cricomiotomie fa
ringiana) sau endoscopic.

TULBURARI MOTORII SECUNDARE

Tulburari motorii secundare ale mu§chilor striati esofagieni pot fi pro
duse de afeqiuni neurologice, boli musculare sau leziuni locale structurale.

Accidenle!e vascu!are cerebraTe reprezintii cele mai frecvente cauze.
Imediat dupa accident apm' J:ntarzieri ale reflexului de deglutitie, reducerea
peristaJticii faringiene, control lingual redus, regurgitatii, aspiratii ale bolului
alimental'. Disfagia este mai intensa la vih·stnici. Tulburarile apal' probabil
dupa instalarea edemului cerebral deoarece, de regula, ele se remit dupa doua
saptal1lani de tratal1lent.

In boala Parkinson pot aparea dificulti.W de masticatie, staza in hipo
faringe, disfunqie in SEE. Simptomele se amelioreaza dupa tratament cu
L-Dopa.

In sc1eroza mulliphi, in 55% din c;1Zuri apar tulburari de deglutitie,
anomalii cricofaringiene, deglutitie necoordcnata. Ele cedeaza 1a tl'atarnelltul
de baza al bolii.

Po1imio:;ila 5i dermGIOmio:;ila afecteaza esofaguJ in 50-60% din cazuri
datorita atrofiei §i diminuarii fibrelor musClllare striate esofagiene. Sub 50%
din ace§ti boln,wi acuza disfagie orofaringian~i. La examel1uJ i'adiclogic se
cOl1statu cOl1traqii slabe ale constrictorului faringian, retinerea oariului In va
lecule, goJirea incompleta a faringelui, reflux faringo-nazal. Examenul mano
metric arata scaderea tOl1usului SES, scaderea contraqiilor faringiene, ampli
tudine scazuta a undelor peristaltice superioare. Unecri se asociaza eu tul
burari de motilitate a musculaturii netede. Simptomatologia s,= ameJioreaza
dupiJ tnltamentul afeqiunii de baza.

Distrofia JIIiotonica este 0 afeqiune caracterizata prill facies miopatic,
de lebildiL miotomie, scaderea tonusului muscular', bose frontale, atrofie

testicuJara, cataracta. La cativa ani de ]a instalarea primelor simptome se in
stdleaza §i disfagia. La examenul radiologic se observa tulburari de golire fa
ringiana §i peristalticii ,mormala. Traseul :nanometric pune in evidentii sca
derea presiunii in SES, cat §i scaderea amplitudinii undelor peristaltice.

Tulburarile esofagiene se amelioreaza sau cedeaza dupa chinina sau
proc ainal1lida.
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Distrofia oculo-faringianli. Este 0 boala dominant autosomala ce apare
de obicei dupa 60 de ani §i este caracterizata prin ptoza-palpebrala bilate
rala, urmata de disfagie superioara de intensitate u§oara. Simptomul este se
cundar afectarii musculaturii faringiene. Activitatea In SES este normaliL Se
observa 1nsa 0 u§oara lntilrziere a bariului in faringe. Tratamentul cu antago
ni§ti ai colinesterazei amelioreaza simptomatologia.

Miastenia gravis. Aproximativ 2/3 din cazuri prezinta disfagie orofa
ringiana. Deglutitia este initial normala, dar este urmata de dificu1tatea de a
manca, de a forma bolusul alimentar. La examen'.ll radiologic se constata
staza de bariu in recesurile faringiene, balonizarea faringelui, regurgitatii. Tra
seul manometric indica scaderea tonusului bazal in SES, dar relaxarea sa este
normala.

Uneori afectiunile inflamatorii acute sau cronice, situate in apropierea
orofaringelui pot declan§a tulburm esofagiene nespecifice.
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Tulburarile function ale esofagiene cuprind entitati c1inice caracterizate
prin combinatii variabile de simptome cronice sau recurente atribuite esofa
guIui, neexplicate pana in prezent prin anomalii stlucturale sau biochimice.
Bolnavii prezinta simptome comune esofagiene: pirozis, regurgitatii, disfagie,
durere toracica, senzatie de globus. Sunt mai frecvente la femei §i sunt pre
zente 1a toate varstele.

Diagnosticu1 este de excludere a altor bo1i toracice sau esofagiene ce
prezinta simptome asemanatoare.

In aceasta categorie sunt incadrate: g1obusu1, sindromul de ruminatie,
durerea toracica funqionala atribuita esofagului, pirozisul functional §i disfa
gIa functionaliL

GLOBUSUL FUNCTIONAL

Globusul este caracterizat prin senzatia de "nod in gat", de ingustare,
de constriqie ce apare 1a jumatatea distantei dintl-e furculita sternalii §i cmti
1agiul tiroidian.
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SIMPTOMATOLOGIE

Senzatia apal'e in timpul meselor. Un bol alimental' mai mare lichid
sau solid poate sa produca dispal'itia tempol'al'a a senzatiei care apoi sa rea
para cu intensitate mai mare. Deglutitia uscata "in sec" sau stl'esul emotional
po ate accentua globusul, in timp ce plansul II remite. Uneori se pot asocia
tulburari l'espiratorii.

Este destul de raspandit in populatie. Poate aparea la orice varsta §i
este mai frecvi.::nt la femei.

FIZIOPATOLOGIE

Modificarile function ale ale esofagului in globusul functional au fost
demonstrate inconstant §i controversat de diferiti autori. In producerea lor au
fost implicati urmatol'ii factori:

- Disfunctia sfinctemlui esofagian superior (SES): contractia repetitiva
a mu§chiului crico-faringian nu a fost obiectivizata decat l'areori; senzatia de
globus apare insa constant la destinderea esofagului superior indiferent de
presiunea in SES.

- Refluxul gastro-esofagian: este prezent la bolnavii cu globus cu
aceea§i incidenta ca la restul populatiei; se presupune ca materialul refluat
ajuns in apropierea SES ar putea produce cre§terea presiunii in sfincter.

- Functia senzoriala: perceptia stimulilor viscerali-esofagieni este mult
mai accentuata la ace§ti bolnavi fata de normali.

- La pacientii cu globus functional §i in special la femei, tulburarile
psihice §i de compOltament social sunt mult mai frecvente decat la cei care
prezinta simptome asemanatoare de cauza organica. Mai frecvent se observa
anxietatea, depresia, ipohondria, obsesia, introversia. Nu se observa niciodata
histeria, astfel ca denumirea de "globus histericus" este improprie.

DIAGNOSTIC

Diagnosticul de globus functional este foarte dificil §i presupune atilt
diferentierea de alte tulburari functionale, dar mai ales excluderea bolilor
organice ce ar putea fi insotite de simptome asemanatoare. Practic este nece
sara eliminarea tuturor afectiunilor ce produc disfagie oro-faringiana, frecvent
con fund ate cu globus functional (tabelul I). In acest <,ens, in afara exame
nului clinic, sunt necesare: examen radiologic al SES §i al esofagului, de pre
ferinta prin cine-video-radiologie, endoscopie digestiva superioara, pH-metrie
monitorizata 24 ore, manometrie; examen oro-faringian §i laringoscopie pos
terioara; examen radiologic al coloanei vertebrale cervicale; ill anumite situatii
computer-tomograf §i/sau rezonanta magnetica.
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TABELUL 1

AFECTIUNI CE POT PRODUCE DISFAGIE ORO-FARINGIANA

Leziuni bilaterale ale neurollilor rno!ori
Leziuni medulare

Hipotonia mu~chilor stria\i

Bloc mecallic

Afeqiuni inflamatorii

disfagia pseudo-bulbarli
sindromul medular lateral
boala de neuroni rnotori

sirillgobulbia
poliomielita
miastellia gravis
dermatomiozita
distrofia miotollica
carcinol11ul postcricoidiall
pUllga farillgiallli
acalazia crico-faringiana
osteofite cervicale

gu~a
tonsilita
candidoza

herpes simplex

TRATAMENT

Initial este psihologic §i de lini§tire a bolnavilor, de reeducarea com
pOltamentului §i de reintegrare familiala; trebuie invinsa teama bolnavului de
a inghiti. La nevoie se asociaza psihotrope §i eventual miorelaxante.

SINDROMUL DE RUMINAJIE (MERleISMUL)

Este caracterizat prin regurgitarea in gura a alil11entelor recent inghitite,
cu rel11asticarea lor §i reinghitirea sau evacuarea in afara, Ea se realizeaza fiira
efOli, £',ra disconfOlt abdominal, greata sau pirozis, Este 0 afectiune fOaIte raI'a
§i survine aproape totdeauna la copii §i retardati mental. Gradul deteriorarii
psihice este Prop0l1ional cu gravitatea tulburarii functionale esofagiene, expre
sie evidenta a impactului factorilor psihici asupra functiilor tubului digestiv,

La bolnavii eaI'e au fost studiati prin l11anol11etrie§i pH-l11etrie sil11ul
taIla, s-au constatat pmticularitati motorii caracterizate prin "unde de varf de pre
siune" simultane in anttu §i duoden, concomitent cu sciiderea pH-ului in esofag,

Tratalllentul tuminatiei variaza cu stare a l11entala §i eu varsta pacientu
lui, La eopii, la care se presupune ca tuminatia este un obicei invatat, se
ineearca un tratament de punitiune (aplicm'ea pe lil11ba a unor substante cu
gust neplacut); la copii la CaI'e se presupune 0 tulburare emotionala a re1atiei
copil-l11ama, se substituie 0 aWl.mama, La adulti este neceSaI' tratament psi
hologic §i de eompoltament.
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DUREREA TORACICA FUNCTIONALA DE ORIGINE
PRESUPUS ESOFAGIANA (NON CARDIAC CHEST PAIN)

Este 0 entitate nosologica recent descrisa, caracterizata prin dureri de
tip anginos, la care insa nu se pun in evidenta leziuni de tip coronarian, nici
afectiuni organice sau motorii esofagiene incadrabile nosologic (tabelul II).

TABELUL II

CAUZELE DURERII TORACICE

1. Cardiace

2. Vasculare

3. Pulmonare

4. Gastro-intestinale

5. Musculo-scheletale

6. Aite cauze

Boli coronariene
Stenoza aortic a
Cardiomiopatia hipertrofica
Pericardita
Anevrismul
Embolia pulmonara
Hipertensiunea pulmonara
Pneumonie - pleurite - pleurezii
Traheo-bron§ite
Pneumotorax
Tumori
Mediastinite sau emfizem mediastinal
Boli esofagiene obstructive (tumori, stenoze)
Boala de reflux gastroesofagian
Tulburari motorii ale esofagului
Tulburari funqionale esofagiene
Ulcer peptic
Bali biliare
Boli pancreatice
Boli de disc cervical
Artrita scapulo-humeraIa
Costo-condritl
Crarnpe musculare intercostale
Sindrom scalenic
Boli ale sangelui
Tumori de perete toracie
Zona Zoster

I

Incidenta acestei tulburari functionale nu este bine cunoscuta; se con
siderii ca durerea este de origine esofagiana la 20-60% din bolnavii cu dureri
toracice §i angiografie coronariana normala. Durerea toracid functional a de
origine esofagiana apare mai frecvent intre 40-60 ani, in special la femei.

SIMPTOMATOLOGIE CLiNICA

Durerea poate avea caractere anginoase tipice, dar unele e1emente su
gereaza caracterul ei esofagian: localizare prestemala cu iradiere pe margi
nea dreapta a stemului §i interscapulo-veltebral drept; declan§are de stres sau
de unele alimente (prea reci sau fierbinti) sau e insotita de aIte semne eso
fagiene (eructatii care calmeaza durerea, disfagie, pirozis); incetare la inges
tia de apa sau de antiacide.

37



FIZIOPATOLOGIE

Mecanismul producerii durerii toracice funclionale de cauza esofagiana
nu este clarificat. Au fost implicati urmlHorii factori:

1. Tulbudirile de motilitate esofagianCi observate au caracter mixt §i
nespecific. Nu s-a putut stabili 0 corelatie buna intre tulburarile de motili
tate esofagialla §i aparilia durerii. Medicamentele care scad amplitudinea unde
lor peristaltice nu influenleaza durerea toracica.

2. Refluxul gastroesofagiall estc;! cea mai frecventa cauza a durerii
toracice lleallginoase. La 45% din pacientii studiali s-a stabilit 0 corelalie
intre pre zenIa refluxului §i aparitia durerii toracice, dar la 25% din ace§tia
materialul refluat avea aciditali normale (pH > 4). Mai probabil durerea se
datoreaza unei hipersensibilitati esofagiene la valori fiziologice de acid.

3. Ischemia peretelui esofagian sau/§i scaderea pragului durerii viscerale
la distensia peretelui esofagian.

4. La bolnavii cu durere functional a toracica de origine esofagiana dia
gllosticul psihiatric (anxietate, depresie) este mult mai frecvent (84%) fala de
lotul de control (37%). In perceperea durerii §i relatarea ei verbala, intervin
mai multi factori, printre care pragul de sensibilitate viscerala a durerii, starea
psihica a bolnavului, gradul sau de cultura. Hipersensibilitatea esofagiana la
diferili stimuli, chiar fiziologici, reprezinta elementul cel mai important In
perceperea durerii; caile de producere a acestei hipersensibiliditi nu sunt cu
noscute. Prin analogie cu fenomenele intestinale s-a introdus notiunea de esofag
iritabil.

DIAGNOSTIC

Ca In toate bolile functionale diagnosticul inilial este eel de excludere
a bolilor organice cele mai frecvente ce ar putea produce simptomatologie si
milar'a umIat de explorari car'e confirm a prezenla unor modificari function ale
nespecifice (fig. 1).

DIAGNOSTIC DE EXCLUDERE

1. Excluderea afectiunilor coronar·iene. Investigalia princeps este EeG
de repaus §i la efort. Atunci cand rezultatele sunt negative, dar' exista totu§i
suspiciune de boala coronariana cronica, se poate efectua testul de provocar'e
cu ergonovina (pentru detectarea anginei vasospastice), masurar'ea invaziva a
lactatului miocardic sau coronografia pentm detectarea anginei microvascu
lar·e. Sunt citate Insa cazuri la car'e angina microvascular"a este asociata cu
durere toracica funqionaUi esofagiana.

2. ExcJuderea afecliunilor esofagiene organice §i In primul rand a bolii
esofagiene obstructive (tumori, stenoze etc.) §i a bolii de reflux gastroeso
fagian.
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Durere esofagiana

~

~
Negativ

pH-metrie monitorizata

~
Negativ

Evaluare pentru boli esofagiene organice
(Ex. radiologic. EDS. Bio)

Evaluare pentru cauza cardiaca
ECG de repaus sau la efoft. alte explorari specifice

I
J

Pozitiv
Tratament

J
Pozitiv

Tratamcnt

J
Pozitiv

Reflux gastro
esofagian patologic

Tratament

J
Pozitiv

Acalazie
Spasm difuz esofagian

Esofag "spargator de nuci"

t
Negativ

~
Manometrie

1
Aspect normal sau tulburari de

rnotilitate nespecifice

~
Teste de provocare

~
Pozitiv

durere funqionala toracica
(de cauza esofagiana)

t
Negativ

Cauta alte cauze

Fig. 1 - Diagnosticul durerii funclionale toracice de cauza presupusa esofagiana.
EDS - endoscopie digestiva superioara; Bio - biopsie.

3. Identificarea unor afectiuni esofagiene motorii (acalazie, spasm difuz
al esofagului, esofagul "spargator de nuci"), care ar putea explica durerea
toraeidi nonanginoasa.

TESTE DE CONFIRMARE A NATURII FUNCTIONALE
A DURERII ESOFAGIENE

La bolnavii la care nu s-a putut clarifica cauza organidi a durerii
esofagiene se pot efectua a serie de teste de stimulare a esofagului, In ideea
de a provoca a durere similara cu durerea acuzata de bolnav §i eventual de
a deeela eauza sa. Actualmente eele mai folosite sunt: testul la ergonovina
sau eu edrophonium.

Distensia lumenului esofagian cu un volum mai nuc sau egal cu 8 cm
poate reproduce durerea la 50% din bolnavi dar nu §i la indivizii normali
la care este neeesara a distensie mu]t mai mare.
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TRATAMENT

Tratamentul nu este bine conturat deoarece niei mecanismul durerii nu
este suficient cunoscut. Prima interventie este lini§tirea bolnavului ca nu are
o afectiune coronariana. Efectele medicatiei antisecretorii (inhibitori de H2_
receptori inhibitori de pompa de protoni) nu au fost bine studiate §i nu au
produs ameliora.ri convingatoare. Mai bine studiata a fost eficienta inhibito
rilor canalelor de calciu, nifedipinul §i diltiazemul. Rezultatele nu au fost
insa incurajatoa.re. Cele mai favorabile rezultate au fost obtinute dupa admi
nistrarea de psihotrope §i interventii in comportament. Doze mici de tra
zodonelon - 150 mglzi, diminueaza simptomele asociate tulburarilor functio
nale esofagiene, fara a modifica ins a presiunea intraesofagiana. Daca durerea
este asociata cu panid, se administreaza alprazolam sau imipramine. Nu
rareori tratamentul cu psihotrope poate diminua sau chiar aboli durerea.

PIROZISUL FUNCTIONAL

Pirozisul functional este caracterizat prin episoade de arsura retroster
nala care dureaza de cel putin 3 luni §i care nu sunt asociate esofagitei sau
refluxului gastroesofagian patologic, demonstrat prin pH-metrie monitorizata
timp de 24 ore. Survine in special ziua §i po ate fi Insotit de simptome dis
peptice. Deseori este promo vat sau exacerbat de emotii sau anumite alimente
stimulatoare ale secretiei gastrice, sau chiar de modifica.ri posturale.

Pirozisul este un simptom raspandit in populatie §i se apreciaza ca 20%
din populatie prezinta pirozis functional; este mult mai frecvent la femei §i
nu este corelat cu varsta pacienti10r §i durata simptomelor.

PATOGENIE ~I FIZIOPATOLOGIE

Pirozisul este consecinta contactului dintre mucoasa esofagiana §i con
tinutul gastric. Exista 0 buna corelatie intre refluxul patologic §i pirozis (82%),
dar cOl'elatia este mult mai slaM la cei cu reflux fiziologic. Din punct de
vedere al corelatiei dintre simptom (pirozis) §i refluxul functional pacientii
pot fi impfu1iti in 2 categorii:

1. 0 categorie mai mica la care exista 0 buna corelatie intre refluxul
fiziologic §i pirozis, §i care raspund bine la tratamentul antireflux. La ace§tia
se presupune ca exista fie 0 hipersensibilitate a mucoasei esofagiene la va
lori fiziologice de acid, fie valorile acide sau chiar hiperacide nu sunt Inre
gistrate corect.

2. Categoria cea mai mare este reprezentata de bolnavii care raspund
foarte slab sau deloc la tratamentul anti secretor, §i la care se presupune ca
intervin alti factori in producerea simptomelor: reflux alcalin (saruri biliare,
tripsina, refluate din duoden in stomac), osmolaritatea materialului refluat,
distensie esofagiana produsa de un volum mai mare de refluat in esofag.

La bolnavii cu reflux gastroesofagian functional se constata adesea
labilitate psihica, depresie, hipocondrie. La un mare numfu' dintre ace§tia, stre-
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suI emo~onal produce pirozis, ceea ce pledeaza pentlU existenta unel hiper
sensibilita~ esofagiene induse de sooes.

DIAGNOSTIC

Metodologia de diagnostic este comuna cu aceea a bolii de reflux gas
troesofagian (fig. 2)0 Daea simptomele cedeaza la ooatamentul cu antiacide,
sau cu medicat,ie antisecretorie, pacientul nu mai este explorat in continuare.
Daca simptomele persista la medicatia amintita este necesara explorarea
specific a care debuteaza cu esofagoscopia. In cazul in care acesta atesta eso
fagita, tratamentul este cel corespunzator. Daca esofagoscopia este normala,
se efectueaza in continuare pH-metria monitorizata timp de 24 ore ill ambu
lator; in cazul refluxului patologic, tratamentul este cel corespunzator. Daea
pH-metria nu Inregistreaza decat prezenta refluxului fiziologic, este necesara
urmarirea rela~ei dino"e simptom-pirozis ~i prezenta refluxului. In cazul co
relatiei pozitive, bolnavii sunt incadrati in categoria celor cu reflux func~onal
care au ~ansa sa beneficieze de tratamentul antireflux. Penou cealalta cate
gorie de bolnavi, care nu au 0 corela~e satisfaeatoare, ei sunt Incadra~ tot In
categoria celor cu reflux functional dar beneficiaza de alte masuri terapeutice.

TRATAMENT

Tratamentul se ini~aza cu schimbarea stilului de viata (compOltament,
obiceiuri alimentare ~i culinare); recomandari medicamentoase asemanatoare

Endoscopie

Esofagita

~
Boala de reflux gastroesofagian

~

PIROZIS

~
digestiva superioara

~

Aspect normal

~
pH-metrie monitorizata 24 ore

~
Tratament corespunzator J

Reflux patologic

l
Reflux fiziologic

~
J

Corelalie pozitivli
reflux-pirozis

~

l
Corelalie negativa

ref1ux-pirozisi/

I·

Pirozis functional

Fig. 2 - Diagnosticul refluxului functional.
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celor din refluxul patologic (antisecretorii, prokinetice). Dadi simptomatolo
gia nu este controlata, bolnavii sunt Indmmati pentm psihoterapie.

DISFAGIA FUNCTIONALA

Disfagia este senzatia de dificultate de a inghiti solidele §i lichidele (sen
zatia de oprire sau trecere anormaJa prin esofag). Atunci cand simptomele du
reaza de cel putin 3 luni §i nu se obiectiveaza modificari suucturale sau mo
torii lncadrabile nosologic, disfagia poate fi considerata functionala. Ea poate
fi oro-faringiana atunci cand dificultatea este la nivelul trecerii din hipofarinx
In esofag, sau esofagiana ca.l1d se percepe 0 dificultate In u-anzitul esofagian.

FIZIOPATOLOGIE

In producerea disfagiei funclionale au fost implicate tulburari de motili
tate sau hipersensibilitatea mucoasei esofagiene.

- Conu'actiile simultane esofagiene pot produce intiirzieri de tranzit
esofagian §i asociat disfagie; acest fapt se observa numai rareori la manome
tria clinica. S-a demonstrat Insa ca distensia prin balona§ a esofagului mediu
induce conu'aqii simultane la 70% din bolnavii cu disfagie funqionaHi, in
timp ce la lotul de conu'ol nu se produce nici tulburarea de motilitate §i nu
apare nici disfagia.

- Aperistaltica segmentara, explorata manometric, este mai rar Intiilnita
in disfagia functionala.

- Hipersensibilitatea mucoasei esofagiene la diferiti stimuli inu-alumi
nali poate explica aparitia tu1burarilor de motilitate §i disfagia. ~i 1a ace§ti
bolnavi tu1burarile psihoemotiona1e sau psihiatrice sunt mai frecvente.

DIAGNOSTIC

Sunt cunoscute multiple cauze ale disfagiei faringiene §i esofagiene
(tabelul III). Diagnosticu1 disfagiei funqiona1e este de asemenea un diagnostic
de excludere §i se efectueaza In trepte (fig. 3).

Treapta 1. Excluderea leziunilor structurale intrinseci sau exu'inseci prin
examen ,radiologic cu dub1u contrast sau cu bolus solid impregnat cu bari
um. Deseori este necesara esofagoscopie.

Treapta 2. Excluderea aca1aziei sau a altor afectiuni motorii cu sub
sU'at morfo10gic prin examen radiologicbaritat §i manomeu:ie.

Treapta 3. Evalufu:i ulterioare pentm precizarea refluxului gastroesofa
gian sau tulburarilor motorii intermitente (pH-meu-ie monitorizata 24 ore, teste
de provocare, manometrie cu destindere de balon intraluminal, scintigrafie cu
radioizotopi). Atunci cand manometria pune in evidenta :ulburari de peri
stalticii a1 carol' subsu'at morfologic nu a fast dovedit pana In prezent, aces-
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TABELUL III

CAUZELE DISFAGIEI ESOFAGIENE

1. STRUCTURALE
1. Tulbudiri neuro-museulare

2. Leziuni obstructive esofagiene

3. Leziuni eompresive

Aealazia
Spasm difuz esofagian
Sclerodenllia
SEI hiperlOI1
Tumori
Stenoze-strieturi
IneI Sehatzki
IneIe - membrane esofagiene
Carpi straini

Compresiuni vaseulare
Atriu stg. gigant
Aorta mult largita
Vase aberante
Mase medias tin ale
Adenopatii mediastinale
Gu~a retrosternala

II. DISFAGIA FUNCTIONAL.\

tea suot Iocadrate III categoria tulburarilor motorii oespecifice ce Iosolesc
disfagia fUllctiooala.

Disfagie
Evaluare cliniea

Evaluare strueturala a

~
Pozitiv

~
Biopsie

~
Tratamen!

~
faringelui,

~
esofagului, stomaeu~ui

~
Negativ

Evaluarea tulburarilor esofagiene
Manometrie + destindere balon

1

~
Negativ

~

Negativ

~

~
pH-metrie

scinti. esofag
teste provocare

I\ ~
Pozitiv

~

J
Tulburari ITJotorii

nespeeifice

~
Disfagie

funqionala
nuci"

~
Tulburari rnotorii

specifice

~
Acalazie

spasm difuz
esof ag "spargator de

Boala de reflux
Tratament

Cautll alte
eauze

Fig. 3 - Diagnostieul disfagici funqionale.
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TRATAMENT

Tratamentul vizeaza In primul rand lini§tirea bolnavului §i Indepmtarea
factorilor precipitanti. Deoarece disfagia functional a se poate remite In timp
§i de cele mai multe ori este de intensitate mica sau medie, ea nu necesita
tratament. La cei cu suferinta clinica intensa, tratamentul este similar cu eel
al bolnavilor cu durere toracica functionala, dar in aceasta situatie miorelaxan
tele §i psihot:ropele au mai putin sucees. La bolnavii la care examenul bari
tat evidentiaza 0 intarziere a tranzitului sau 0 insufieienta de relaxare SEI, tra
tamentul este similar eu eel efeetuat in aealazie (medicamentos, prin bujinare,
dilatatii pneumatice).
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Definilie
Boala de reflux gastroesofagian (BRGE) reprezinta totalitatea sim

ptomelor, insotite sau nu de leziuni ale mucoasei esofagieue, care sunt pro
duse de refluxul continutului gastric in esofag.

Aceasta definitie diferentiaza BRGE de refluxul gastroesofagian §l
esofagita de reflux.

Refluxul gastroesofagian reprezinta fenomenul fiziologic de trecere al
conlin utului gastric in esofag §i care devine patologic atunci cand mecanis
mele antireflux nu functioneaza.

Esofagita de reflux reprezinta leziunea esofagiana indusa de refluxul
gastroesofagian §i care nu se produce in mod obligatoriu in toate cazurile
de reflux patologic.

Epidemiologie
BRGE este fomte frecventa considerandu-se ca 13% din populatie au

mal mult de doua episoade de pirozis saptamanal, iar 44% au pirozis cel
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pupn 0 data pe luna. lncidenta realii a acestei suferinte nu este cunoscuta
cu exactitate datorita faptului ca simptomatologia de reflux este interpretati'i
eronat in practicii. Prevalenta esofagitei in populatia genera1i.i este de 3-4%,
iar Ja popuJatia de peste 55 ani de 5%.

ETIOPATOGENIE ~I FIZIOPATOLOGIE

In mod fiziologic refluxul gastroesofagian (RGE) se produce dupa mese
§i foarte rar noaptea, in timpul somnului, dar nu produce suferinte clinice §i
este de durata foarte sCUlta. RGE devine patologic atunci cand episoadele de
reflux sunt foaite frecvente §i cu 0 durata mai lunga. EJe pot surveni noaptea
ill S01l111(reflux de decubit), in timpu] zilei (reflux al pozipei verticale) sau
permanent ziua §i noaptea (refluxul combinat).

In etiopatogenia §i fiziopatologia refluxului gastroesofagian intervin trei
grupe de factori: 1. illcompetenta mecanisme10r antireflux; 2. factorii de pro
ducere a simptol1latologiei; 3. factorii de producere a 1eziunilor l1lucoasei
esofagiene.

INCOMPETENTA MECANISMELOR ANTIREFLUX

In conditii normale RGE nu se produce din cauza competentei unUl
mecanism antireflux. MecanisllleJe antireflux sunt de ordin fiziologic §i de
ordin mecanic (fig. 1).

INSUFICIENTA MECANISMELOR ANTI REFLUX DE ORDIN FIZIOLOGIC
(Tabelul I)

1. Sdiderea presiunii joncpunii esogastrice este il1lpOltanta pentru produ
cerea refluxului. Presiunea jonctiunii esogastrice este, in condipi nOl'lllale, de
20-25 I1lmHg §i nu dispare deeat in momentul deglutitiei.' In conceppa actuaUi
presiunea intra1uminala a joncpunii esogastrice provine din sumarea contrac
tiilor tonice ale mu§chiului intrinsec esofagian distal §i ale contractiilor dia
fragmului crural, ambele componente constituind sfincterul esofagian inferior
(SEl).

Componenta intern a a SEI este format a din fibrele circulare ale esofa
guJui inferior care se combina caudal cu fibrele muscuJare oblice, in e§arfa,
ale stol1lacului proximal. Componenta externa este formata din paitea crural a
a diafragmului care este ancorata de esofag prin ligamentul frenoesofagian.

Refluxul gastroesofagian se produce cand exista fie 0 sdidere a com
ponentei interne a SEI, fie a cOlllponentei diafraglllatice, fie a ambeJor COlll
ponente. Exista urmatoare1e doua situatii care reflecta alterarea mecanismului
fiziologic antireflux:

- relaxarea tranzitorie a SEI care apare in afara deglutitiei §i care
expJicii .65-73% din episoadele de reflux;

46



Patogenia bolii de reflux gastroesofagian

Hiposecre(ie sali\'ara }
"Clearance" csofagian lntarziat

Hipopcristaltislll
fnina l11ucosala I ~ /'

'\"" ( ,/Unghilll His deschis ~ +

"\\ .-/'

~~

Pensa diafragmatica larga -,~

SEI
{ Rcla'(are tranzitorieI'rcsillne de repaus S 6 mmIIg

r~

) y_- Goli«g~"k, ;",~,i",I
, ,__~/ .J ~ Cre~terca tranzitorie sau

( • ./ '-- pcrrnancnla a presiunii
'I I-~ intraabdominaleU

Fig. 1 - Schema mecanismelor fiziologice antireflu?:.
(SEI: sfincter esofagian inferior)

- sdiderea presiunii bazale a SEI sub 6 mmHg care permite trecerea
continutului gastric in esofag.

Factorii care scad presiunea SEI intern sunt alimentari (grasimi, ceapa,
ciocolata), fumatul, medicamento§i (blocanti de canal de calciu, anticoliner
gice, aminofilina, benzodiazepina, nitriti).

2. Intarzierea cuditirii esofagului de continutul gastric acid refluat
(clearance-ul esofagian). In conditiile fiziologice continutul gastric refluat este
indepartat de 1-2 unde peristaltice esofagiene §i neutralizat de saliva lnghitita
care are un pH alcalin. La bolnavii cu RGE se intillne§te a scadere sau
abolire a mi§cihilor peristaltice esofagiene care face ca, in special noaptea, mu
coasa esofagiana sa fie expusa mai mult timp la aqiunea acidului refluat.
Peristaltica esofagiana insuficienta se gasqte la 60% dintre bolnavii cu RGE
simptomatici §i la 40% din cei cu leziunile de esofagita.

3. Tulburarea motilitiltii gastroduodcnale se intaJne§te la bolnavi Cll
RGE §i consta in intarzierea golirii gastrice ell distensie gastrica postprandiaIa
prelungita care declan§eaza prin reflex vagal deschiderea tranzitorie a sfinc
terului esofagian inferior.

INSUFICIENTA FACTORILOR ANTI REFLUX DE TIP MECANIC

Factorii l11ecallici (tabelul I) care asigura l11ecanisl11ul antireflux se
intrica insa cu factorii fiziologici. Confonnatia llnghiului His pare ell este pur
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TABELUL I

FACTOR! ETIOPATOGENICI AI BOLII DE REFLUX GASTROESOFAGIENE

1. Incompctcnta mecanismului antireflux

Facrori fiziologici

Sdiderea presiunii jonqiunii esogastrice
- relaxarea tranzitorie a SEI
- sdiderea presiunii bazale a SEI (sub 6 mmHg)

Insuficien\a sistemului de "cura\ire a esofagului"
- diminuarea sau abolirea mi~carilor peristaltice propulsive esofagiene
- diminuarea secre\iei de saliva

Tulburarea motilita\ii gastroduodenale
- Intarzicrea golirii gastrice

Faclori mecQnici

Unghiul His larg
Pensa diafragmatidi rdaxata (emfizem pulmonar, obezitate, presiune intraabdominala ridicata)
Frana mueosalil ineficientil
Hemie hiatala
Presiune intraabdominala ereseuta

2. Patogenia producerii simptomatologiei
Stimularea chcmoreeeptorilor: pirozis
Stimularea meeanoreceptorilor: durere toracica

3. Patogcnia leziunilor mucoasei esofagiene
Faetorii de agresiunc: acid dorhidrie, pepsina, bila (acizi biliari ~i lizolccitina)
Scllderea factorilor de aparare:

preepiteliali: mucus, bicarbonat de sodiu
epitdiali: jonqiunile intracelulare
postepiteliali: starea vasculariza\iei ~i produeerca senza\iei de durere retrosternala ~i toraciea.

mecaniciJ.. Atunci d.nd unghiul His (unghiul de intrare a esofagului In sto
mac) este fomte deschis, refluxul este favorizat. Contractia SEI formeaza, in
esofagul distal, plicaturarea mucoasei care constituie un obstacol mecanic
antireflux (rozeta esofagiana).

Pensa diafragmatica este formata de diafragmul crural §i apare ca un
canal muscular prin care trece esofagul din torace in abdomen. Acest canal
muscular a fost considerat in trecut ca un factor care realizeaza 0 pensare
mecanicii a esofagului. In prezent el este considerat ca un sfincter extern
cm-e se contracta ~i se relaxeaza concomitent cu sfincterul esofagian intern.
Contraqiile sale sunt competente atunci cand canalul muscular este astfel
colabat in cat intra in contact intim cu peretele esofagian inferior. Cand ca
vitatea toracicii este marita de volum (emfizem pulmonar) sau cand presiunea
intraabdominaUi cre§te (obezitate, tumori abdominale gigante, ascita volumi
noasa), hiatusul diafragmatic este mult Jiirgit, ceea ce face contractia com
ponentei exteme a SEI ineficienta.

Hemia hiatala favorizeaza ROE prin mecanisme multiple. Astfe!, peri
staltica esofagiana impinge refluatul din esofag in punga hemiara. In momen
tu! deglutipei cand SEI intem se relaxeaza, refluatul restant in punga her-
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niara la care se adauga noul refluat din stomac ajung din nou in esofag. In
plus, in timpul inspira~iei, contrac~ia diafragmului crural impinge refluatul din
punga herniara In esofag. Deci, III hernia hiatala se produce 0 scadere a
tonusului SEI care favorizeaza refluxu1.

Unghiul His format la insertia esofagului cu stomacul este de obicei
extrem de ascu~it §i are rolul unei clape care inchide trecerea din stomac in
esofag. La bolnavi obezi cu RGE unghiul His este mult Birgit §i nu mat are
acest ro1.

Cre§terea presiunii intraabdominale duce Ia largirea hiatusului diafrag
matic §i la cre§terea presiunii intragastrice, favorizand cre§terea presiunii
intraabdominale. Reprezinta un factor favorizant al RGE in graviditate ('27%
din femeile gravide cu RGE patologic), obezitate, tumori abdominale gigante.

MECANISMELE DE PRODUCERE A SIMPTOMATOLOGIEI

Simptomele principale ale RGE, pirozisul retro stern al §i durerea re
trostemalii, se explica prin stimularea chemoreceptorilor §i mecanoreceptorilor.

Stimularea chemoreceptorilor de cau"e refluatul acid produce senzatia de
pirozis. Distensia esofagului inferior consecutiva refluxului stimuleaza mecano
receptorii situati In mucoasa esofagiana, In musculatura §i In adventicea
peretelui esofagian. Mecanoreceptorii stimulati de refluxul acid declan§eaza
concomitent contractii inelare viguroase ale esofagului cu distensii parcelare.

MECANISMELE PRODUCERII LEZIUNILOR DE ESOFAGITA

Leziunile de esofagita se produc prin actiunea agresiva a refluatului
gasu"ic In esofag §i prin sdiderea rezistentei mucoasei esofagiene.

Actiunea se realizeaza plin acidul clorhidlic §i pepsina din refluat care de
pa§esc factodi de aparare ai mucoasei esofagiene. In RGE In cat'e se asoci
aza §i reflux duodenogastric (reflux mixt) se adauga la f::tctorii agresivi §i
acizii biliari care au aqiune detergenta asupra membranelor apicale eso
fagiene.

Sciiderea capacitatii de aparat"e a mucoasei esofagiene se produce pnn
diminuarea cantitativa §i calitativa a paturii neclintite de mucus prin care
patrund i011ii de H §i care pot produce leziuni ale epiteliului scuamos prin
distrugerea jonqiunilor intracelulare. Mecanismele de aparare postepiteliale
constau 111 integritatea vascularizatiei mucoase1.

TAB LOU CLINIC

SIMPTOME CUNICE COMUNE

Pirozis, senzatie de arsura localizata reu"osternal inferior §i uneori iradi
ind carre gat. Este provocat sau accentuat atunci cand pacientul se culca ime-
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ridica greurati (manevre care cresc
care accentueaza pirozisul sunt:

de alcool, citrice, suc de ro§ii, pro-

diat dupa masiL se apleacil Inainte sau
presmnea intnabdominala). Alimentele
f!rd,imile. cafeaua. ciocolata sau ingestia
duse mentolate.

Rcgurgitalia acida se produce §i/sau este accentuata In toate situa1iile
posturale care produc pirozisuL fiind Insa mai accentuata In decubit dorsal
In timpul noptii. Atunc! cfind incompetenta SEI este fomie mare sau totalil
pot regurgita §i alimente.

Durerea rctrostcrna!a poate Insoti pirozisul, dar poate aparea ~i izo
lat (disfagiel in timpul ingestiei de aiimente iritante (alcool, citrice, condi
mente). Aceasta ultima situatie sugereaza posibilitatea unei esofagite peptice,
a unor tulburari motorii supraadaugate sau a unei stenoze peptice. Odinofagia
- deglutitia dureroasa - apare atunci cand se supraadauga un spasm al sfinc
terului esofagian superior.

Sialoreea poate fi abundenta la unii pacien1i §i este declan§ata prin
reflexul esofagosalivar dind continutul gastric refluat intra In contact cu
mucoasa esofagiana. ..\"" " '-

Simptomcie faringiene, laringiene §i rcspiratorii se datoreaza regur
gitatiei continutului acid refluat §i aspiratiei. Tulburarile faringiene §i larin
giene (laringita posterioara) constau In parestezii (senzatie de arsura In gat),
sellzatie de corp strain sau rareori constriqii cervicale de tip tenesme
faringiene localizate suprastemal median sau retroxifoidian. Ele apar in tim
pul deglutitiei salivei, se amelioreaza in timpul ingestiei de alimente §i dis
par 1'1 tratameatul antireflux in 94% din cazuri.

Simptomclc rcspiratorii constau in dispnee nocturna insotita de sen
za!ie de sufocare accentuata, pneumonii recurente 10calizate in special h~baza
dreapta, bron§ita cranica. Crizele de astm bron§ic datorate aspiratiei se intiH
nesc frecvenr in RGE §i se caracterizeaza prin aparitia lor nocturna, favoriza
ta de decubit §i precedate de cmnte de tuse. Simptomatologia respiratorie a
RGE este mult mai frecventa la copii. Ea este prezenta la 60% dintre copii
Cll tulbudiri respiratorii recurente §i se manifesta prin crize de astm broll§ic,
bron~it3 cronica obstmctiva, tuse cronica nocturna §i pneumonii I'ecurente.

FORME CUNICE PARTICULARE

Refluxul gastroesofagian eu durere toracica noneoronariana este 0
forma frecvent IntilJnita sub numele de durere toracicil nOl1cardiaca Cnon car
diac chest pain"). Refluxul gastroesofagian insotit de tulburari motorii (hiper
peristaltism) este cauza producerii unor dureri toracice la 50% dintre bolnavii
cu simp tome tipice de angina pectoralii, dar cu testul de efort negativ §i
angiografie coronariana normala.

Durere& toracica cuprinde aria retrostemala, in special In pmtea sa me
die, iradiaza §i ventral in hemitoracele drept §i stang, in gat, umar sau bra!,
Este dec1arl§ata §i de efOlturi fizice, emo!ii sau frig, ceea ce cre§te simili
tudinea Cll durerea anginoasa.
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Forma alarmanta de RGE este forma clinica in care predomina du
rerea toracica, disfagia, simptomatologia respiratorie, anemia, scaderea in greu-
tate.

RGE In sclerodermic. In cadrul sclerodenniei prinderea secundara a
musculaturii netede duce la scaderea presiunii SET §i a mi§ca.rilor peristaltice
esofagiene cu scaderea tonilsului SEI §i a clearance-ului esofagian. Se pro
duce astfel un RGE sever insotit de complicatii majore.

RGE din sarcina apm'e in special in ultimul trimestru prin sdiderea
presiunii SEI §i cre§terea presiunii il1traabdominale, Apare la 60-70% dintre
femeile gravide, leziunile esofagiene fiind prezente la 15-20% dintre acestea.
RGE §i leziunile esofagiene dispar dupa na§tere.

DIAGNOSTIC PARACLINIC

Diagnosticul paraclinic trebuie sa argumenteze urmatoarele aspecte
(tabelul II):

1/J.BELUL II

l\IETODE DE DIAGNOSTIC PARA CLINIC AL BRGE

I. iv/erode care sa dovedeasca prezen{a RGE
1. R,1(liologice
2. Ultras()nogrofi,~
3. Scintigraricc
-1-. Monitorizarea pH esofagian: de scurta dun1t5. pe 2-1- de orc

2. <'vletode care sa dovedeasca relaJia cauzal11 simplome-RGE
1. Monitorizarea pH-ului esof3gian cu semnalarca prezcn\ei simptolllului
2. Testnl perfuziei de Hel NIlO (tcstul Bernstein)
3. Teslul distensiei esofagiene
4. T<:ste medicamentoase de provocarc a durerii toraciee noncardiace

3. :Merode pentru determinarea etiopatogeniei
1. D<:terminarea presiunii SEI
2. Detl'rminarea cJearance-ului esofagian
3. Delermin,u'ca presiunilor intraesofagiene

-L ""erode pen/ru evidenIierea leziunilor produse de RGE
1. Esofagoscopie
2. Examenul histopatologic

PREZENTA REFLUXULUI GASTROESOFAGIAN

Se pune in evidenta prin multiple metode:
Examcnul radiologic se face prin examinarea bolnavului in decubit

dorsal §i in pozipe Trendelenburg, in timpul §i dupa termil1area pri'mzului
biJritat. Este u§or de efectuat, detecteaza eventuala hemie gastrica transhiatala
§i apreciaza §i golirea gastricii. Are dezavantajul ca nu demonstreaza deeat
RGE care se produce in timpul examinarii, astfel incat pot ramane nediag
nosticate 60-70% din cazuri. De asemenea nu poate pune in evidenta leziu
nile mini me sau medii de esofagite.
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Examenul ecografic da rezultate slabe in diagnosticul RGE, dar per
mite diagnosticul intfu:zierii evacufu:ii gastrice prin stenoza piloridL

Examenul scintigrafic. Paeientul ingera un pranz marcat eu teehnetiu
(99Tc - DT PA) pentru liehide ~i cu iod (1311) pentru so1ide ~i se ealculeaza
continutu1 gastric mal'cat care reflueaza in esofag. Se considera refluat pato
logic atunci cand se depa~e§te 4% din cantitatea ingerata. Examenul scinti
grafic al'e 0 acmatete adecvata in demonstrarea RGE, a evacuarii gas1J:ice §i
poate demonstra aspiratia pulmonal'a eventuala.

Monitorizarea pH-ului esofagian consta in inregistrarea continua a
pH-uIui esofagian folosind un sistem compact de inregistrare pUltat de catre
pacient in timpul aetivitatii sale ziIniee. Datele culese prin eIectroIizi de sti
cHi sau de amoniu sunt apoi analizate de computer. Se analizeaza multiplii
pal'ametri ai caror valori normale sunt redate in tabelul III: 1. numfuul total
de episoade de reflux; 2. timpul total de reflux (o/c din 24 de ore);
3. timpul de reflux in pozitie ridieata (% din 24 de ore); 4. timpul de reflux
in pozitie cu1cata (% din 24 de ore); 5. numfu:u1 de refluxuri (> 5 nun);
6. refluxul cel mai lung (minute).

Un episod de RGE se define§te prin scaderea pH-ului sub 4, fiind
electrol plasat la 5 cm deasupra SEI. Parametrii discrinunatorii sunt procen
tul de timp cu pH sub 4, numfu'ul episoadelor d~ reflux mai lungi de
5 minute ~i eel mai lung episod de reflux acid. Limita superioal'a a expune
rii esofagului la refluat acid cu pH < 4 este de 5%, PentJu pozitia erecta
pragul de anormalitate este de 10,5%, iar pentru pozitia cu1cata de 6,0%.

METODE CARE STABILESC RELATIA REFLUX-SIMPTOME

Monitorizarea pH-ului esofagian din punct de vedere tehIuc pemrite pa
cientu1ui sa mal'cheze simptomatologia de reflux atunci cand aeeasta apare. Ana
liza computerizata a inregistrfu'ii confirma existenta sau nu a acestei legiituri.

TABELUL III

DATELE NORl\IALE OBTINUTE PRIN MONITORIZARE CONTINUA A
pH-ULUI ESOFAGIAN LA ADULTI ~I COPII ASIMPTOMATICI

(dupa G.NJ. Tytgat)

AdiilfiCopii«15::.ile)Copii(3,5-4,5lUll i)

1.

Numarultotaldeepisoadereflux0.6±14.87.7±6.51 19,98±16,10
24

ore

2.
Timpultotaldereflux(pH< 4%) 1,48±1.3 1.20±0,91 4,18±2,60

3.

Refluxinpozi\ieridieatil 2,33±1.97
(pH

<4'/c)
I

4. Refluxinpozi\ieeulcata
10,29

±0,47
(pH

<4%)

5.

Episoadeledereflux peste5min(nr.)0.6±1.210,64±0.59 3,24±2,41

6.

Refluxuleel mailung(win) 3,86±2.683.8±1.9 11,8±7,8
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Testu! perfuziei cu HCI N/IO (testu! Bemstein). Peliuzia intraesofa
giana (eapatu1 eatetemlui plasat la 6-8 em deasupra SEI) de HC1 0,1 N pro
duce pirozis eu aee1ea§i earaetere eu eel spontan la pacientu1 eu esofagita
sau 0 sensibiJitate crescuta a esofagului 1a continutu1 acid.

Distensia esofagiana ell balona§ produce durerea retrostemaIa asemana
toare cu durerea spontana, ceea ce atesta un esofag meeanosensibil §i care
explica durerea toracica noncoronariana.

Teste medicamentoase de provocare a durerii toraeiee noneardiaee.
Administrarea de droguri cholinergice, ex-adrenergice §i edrofonium produce
spasme ale musculaturii circulare cu distensie segmentara §i reproducerea
durerii spontane.

METODE PENTRU DETERMINAREA ETIOPATOGENIEI

]Vlanometria esofagiana monitorizatii se face cu un acela§i tip de
aparataj ca §i pentru monitorizarea pH-ului prevazut insa cu trei transductori
electronici miniaturizati pentru inregistrarea presiunilor. Din nenumaratii para
metri care pot fi analizati au valoare discriminatorie frecventa contraetiilor
nonperistaltice ziua §i noaptea, rapOltul dintre contructii1e nonperistaltiee §i
cele peristaltice §i frecventa contractii10r cu 1110rfologia anorma1a.

In comparatie cu 10tul de control pacientii cu BRGE au presiunea SEI
semnificativ mai redusa, durata mai lunga a contractiilor nonperistaltice, viteza
mai mica de propagare a unde10r peristaltice. Aceste anomalii raman nemo
dificate §i dupa vindecarea esofagitei.

Durerea toracidi noncoronariana se coreleaza eu prezenta contractiilor
nonperistaltice de 1unga durata.

Clearance-ul esofagian izotopic permite aprecierea timpului de dispa
ritie din esofag a radiotrasoru1ui administrat peroral §i depinde de eficienta
contraetiilor peristaltice. Pre1ungirea timpului de curatire a esofaguJui peste
15 secunde stabilit ca valoare normal a se intiHne§te 1a 46% dintre bolnavii
eu BRGE.

METODE PENTRU DIAGNOSTICUL LEZIUNILOR ESOFAGIENE

~i COMPLICATIlLOR

Continutu] acid refluat in esofag prortuce esofagita peptica care se dia
gnosticheaza endoscopic §i histopato10gie.

Esofagoscopia permite diagnosticul de esofagita §i este indicata in
urmatoarele situatii: 1. bolnavi ell simptomatologie de RGE care nu raspund
]a tratamentu1 combinat Cll Hrb10canti §i prokinetiee In 6-8 saptamani;
'2. bolnavi ell simptome alarmante (hemoragie, scadere in greutate, simptome
respiratorii).

C1asificarea endoscopica a esofagitei peptice se face dupa criterii1e llli
Savary §i Miller in urmatoare]e grade (fig. 2):
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