Afecţiuni esofagiene

SIMPTOMELE AFECŢIUNILOR ESOFAGIENE
Disfagia=dificultate la înghiţit

Pirozis=senzaţie de arsură sau căldură care începe în esofagul inferior, tinde să urce în sus spre gât şi apare în valuri, cel mai frecvent postprandial

Odinofagie=durere la înghiţire

Durere toracică necardiacă=durere ce seamănă cu durerea cardiacă, dar NU are legătură cu efortul

Regurgitare=apariţia în cavitatea bucală a conţinutului gastric sau esofagian

Sialoree=secreţie salivară excesivă care se produce drept răspuns la esofagita peptică

Achalazie: ↓ ponderală+regurgitare material spumos (salivă şi aer)
Sclerodermie: pirozis+fenomene Raynaud

DISFAGIA: ↑ cu vârsta, frecvent >65 de ani
· Orofaringiană (de transfer)

-apare imediat cu debutul deglutiţiei

-se asociază cu o afecţiune neuromusculară (dificultate la începutul procesului de înghiţire+tuse/senzaţie de sufocare)

-alte manifestări: infecţii pulmonare recurente, regurgitaţii, disartrie, disfonie

-leziuni înalte→diverticul faringoesofagian(Zenker), tiromegalie, osteofitele cervicale mari şi carcinoamele

-cele mai frecvente tulburări neuromusculare care se prezintă cu disfagie orofaringiană includ AVC, Parkinson, scleroza laterală amiotrofică, miastenia gravis, distrofii musculare, tumori SNC, sindrom sicca 
Dg.: radioscopie baritată, urmată de endoscopie pentru leziunile structurale

· Esofagiană

-apare după iniţierea deglutiţiei

-se asociază cu o afecţiune a motilităţii (achalazia, sclerodermia, spasmul esofagian difuz)

→senzaţie de stop alimentar în regiunea sternală inferioară, rar la nivelul incizurii jugulare sternale
-tulburări structurale: disfagia lusoria (vasculară), diverticul epifrenic/de tracţiune, stricturi esofagiene, diafragme esofagiene, neoplasme 

-importante tipul de alimente(lichide sau solide), durata simptomelor (dacă sunt sau nu progresive)

a)-disfagia la solide care apare episodic (luni/ani)→diafragm esofagian (asociate cu anemie feriprivă)
                                                                                          →inel esofagian distal (Schatzki) - apare la ingestia de carne, pe fondul consumului de alcool => blocajul esofagului de bolul alimentar

b)-disfagia la solide progresivă→lumen esofagian îngustat datorat unei stricturi peptice sau carcinom esofagian (iniţial pentru solide, apoi lichide,+anorexie); 

-pierderea ponderală+vârsta=cauză malignă;

Dg.: endoscopie
PIROZISUL: specific esofagitei de reflux (ER)

-de obicei provocat de reflux acid gastroesofagian excesiv, dar poate fi şi consecinţa sensibilităţii crescute a terminaţiilor nervoase din mucoasa esofagiană

-e resimţit într-o oră de la ingestia unui prânz voluminos, mai ales după alimentele care scad presiunea sfincterului esofagian inferior sau irită mucoasa esofagiană deja inflamată

Circumstanţe/substanţe care agravează/provoacă pirozisul:

• modificarea poziţiei (aplecare în faţă, decubit dorsal);

• ↑ Presiunii intraabdominale (scremut, efort de defecaţie sau micţiune)

• ↑ Volumului/Presiunii intragastrice (postprandial, mese bogate)

• substanţe iritante (soluţii hiperosmolare/neutre, puternic acide [testul Bernstein este POZITIV dacă pacientul acuză pirozis la instilarea de HCl diluat 0,1N în esofag])
Gesturi/ substanţe care ameliorează pirozisul:

• antiacide

• menţinerea trunchiului în poziţie verticală

• generarea unor unde peristaltice esofagiene cu direcţie fiziologică (prin înghiţire hrană/băutură blândă sau chiar şi în gol)

ODINOFAGIA→esofagită de altă etiologie decât refluxul:

· infecţioasă ( Candida Albicans, CMV, Herpes Simplex, HIV)

· medicamentoasă (Aspirină, AINS, Bifosfonaţi, Doxiciclina, Fier, Săruri de Potasiu, Chinidina)

· iradiere

· BPU

· ingestie de substanţe caustice

-trebuie diferenţiată de durerea în piept ca o crampă asociată cu impactarea unui bol alimentar

-rară în fazele iniţiale ale carcinomului esofagian; poate fi o consecinţ​ă a extinderii neoplasmului la structurile periesofagiene

SENZAŢIA DE GLOBUS=”nod în gât”

-NU are legătură cu mesele

-asociată stressului emoţional
DUREREA TORACICĂ NECARDIACĂ

-se asociază frecvent cu BRGE

-poate apărea în achalazie (+disfagie), spasmul esofagian difuz (spontan sau în timpul mesei), anomalii motorii esofagiene nespecifice cu semnificaţie incertă, carcinom periesofagian (chinuitoare şi constantă), ulcerul peptic esofagian, sindromul de Hipersensibilitate esofagiană

+tulburări comportamentale, psihosomatice, psihice (anxietate, depresie, atacuri de panică)

(!) Boala coronariană ar trebui întotdeauna EXCLUSĂ înainte ca esofagul să fie considerat drept cauza durerii în piept atipice

REGURGITAŢIA: în achalazie, materialul regurgitat este format din alimente nedigerate sau dintr-un fluid insipid amestecat cu mucus

-dacă materialul e acru sau amar→reflux gastroesofagian sever asociat cu incompetenţa ambelor sfinctere esofagiene

-poate determina complicaţii respiratorii: tuse cronică, laringită, aspiraţie laringiană (cu episoade de tuse şi înecare, care trezesc pacientul din somn) şi pneumonie de aspiraţie.

GREAŢA ŞI VĂRSĂTURILE

-cauze de boli digestive, medicamente, toxine, infecţii acute sau cronice, boli endocrine, boli SNC

-cele mai clare: bolile care produc obstrucţia mecanică a tractului digestiv superior

HEMORAGIA DIGESTIVĂ

-în orice segment al TD

-Superioară→melenă sau hematemeză (cauze: ulcer, gastroduodenită, esofagită; altele: HTPortală, cancer, leziuni vasculare etc.)

-Inferioară→hematochezie=eliminare de scaune de culoare roşu aprins sau brun (cauze: hemoroizi, fisuri anale, diverticuli, colită; altele: neoplasme, boli inflamatoare colonice, colită infecţioasă, medicamentoasă, leziuni vasculare etc.)
BOALA DE REFLUX GASTROESOFAGIAN

(BRGE)

Cauza: disfuncţionalitate a barierelor fiziologice antireflux la nivelul joncţiunii gastroesofagiene=>reflux al conţinutului gastric în esofag

-o afecţiune frecventă[image: image6.jpg]



-mecanisme normale antireflux: • SEI;




          • funcţia sfincteriană a joncţiunii esogastrice




          • pilierii diafragmei




          • localizarea anatomică a joncţiunii esogastrice sub hiatul diafragmatic




          • obstruarea trecerii din stomac în esofag în faza contracţiei gastrice

-incompetenţa barierelor→reflux gastric (acid/alimente)→simptome

-RGE se produce numai când dispare gradientul de presiune dintre SEI şi stomac→RGE poate fi provocat/favorizat de ↓ persistentă sau trecătoare a tonusului SEI şi ↑ presiunii intragastrice

-producerea RGE este condiţionată de disponibilitatea pentru reflux a conţinutului intragastric:

· ↑ Volumului intragastric (postprandial, Hsecreţie gastrică, stază gastrică (obstrucţie pilorică)) 
· ↑ Presiunii intragastrice prin compresie extrinsecă (ascită masivă, sarcină, obezitate, haine strâmte)

· cantitate mare de alimente/secreţii în stomac

· apropierea conţinutului gastric de joncţiune (decubit dorsal, aplecare în faţă, hernie hiatală)
-incompetenţa: 

· disfuncţia pilierilor diafragmatici care înconjoară hiatul esofagian din diafragmă şi funcţionează ca un SEI extern, modificând configuraţia anatomică a joncţiunii→Hernie hiatală

· lărgirea hiatului diafragmatic→Hernie hiatală(=joncţiunea+o parte din fundul stomacului se situează deasupra hiatusului diafragmatic)
· malfuncţia mecanismelor sfincteriene (interne/externe) de la joncţiune

· relaxarea tranzitorie a SEI fără contracţie esofagiană asociată se datorează unui reflex vagovagal→relaxarea SEI este declanşată de distensia stomacului

· disfuncţie persistentă SEI: slăbiciune/hipotonie, relaxare excesivă sub acţiunea nervilor inhibitori, lezare

-poate fi o cauză primară, datorată slăbiciunii musculare locale

-poate fi o cauză secundară, datorată unor stări patologice sistemice (scleroză, graviditate, miopatie cu pseudo-obstrucţie) sau cauze locale (esofagită) sau substanţe/intervenţii terapeutice (medicamentoase sau chirurgicale: anticolinergice, fumat, miorelaxante, beta-mimetice, miofilin, nitraţi, blocante canale Ca, lezarea musculaturii prin miotomie, dilacerare în urma dilataţiei cu balonaş)
(!)Dacă materialul refluat ajunge până în esofagul cervical şi depăşeşte SES, poate pătrunde în faringe, laringe, trahee
-acidul din esofag este eliminat de peristaltica acestuia, gravitaţie şi neutralizat de salivă şi secreţii alcaline esofagiene

(!)cantitatea de acid gastric produsă NU se corelează cu severitatea bolii de RGE

(!)H-Py ↓ aciditatea gastrică; eradicarea lui ↑ producţia de acid

Clinic:

-Pirozis+regurgitare de material acru în gură
+/-dureri în piept de tip anginos sau atipice
-durerea poate fi absentă; unii pacienţi nu acuză nici pirozis, nici durere în piept

-disfagia apare la câţiva ani dupa declanşarea pirozisului (la ⅓ pacienţi este primul simptom); persistenţa ei→stricturi peptice;

(!)disfagie agravată rapid+↓ ponderală→dezvoltarea unui adenocarcinom în esofagul Barrett
-manifestări extraesofagiene: faringită, laringită, răguşeală matinală, tuse, sinuzită cronică, leziuni dentare, aspiraţie pulmonară (→bronhoconstricţie, bronşită cronică, astm, BPOC, fibroză pulmonară, penumonie de aspiraţie)

Diagnostic: 
-anamneza poate fi suficientă+istoric
-remiterea simptomelor la administratarea unui IPP (OMEPRAZOL 40 mg de 2 ori/zi timp de 4 săpt.)→sensibilitate 75%, specificitate 55%

-EDS: pentru cei cu ↓ ponderală, disfagie, odinofagie, sângerare, anemie, cu simptome vechi, refractare la supresia acidă => vizualizarea mucoasei esofagiene 

-examene baritate (mai puţin fidele) în diagnosticul esofagitei, mai ales în cazurile uşoare→ulcer profund
-monitorizare ambulatorie pH→inserţia unui monitor de pH în esofagul distal timp de 24 ore=cel mai fidel pentru confirmare diagnostic BRGE

-monitorizare impedanţă→reflux neacid

-radiografie baritată, esofagoscopie cu biopsie de mucoasă→leziunile mucoasei

-biopsie+test Bernstein→ER neerozivă

-ORL+pulmonar→manifestări supraesofagiene

-Radioscopie baritată: NU pune diagnostic esofag Barrett necomplicat
-Esofagoscopia→roşeaţa mucoasei; NU e diagnostic pentru BRGE

                            →eroziuni, stricturi, ulcere

-Biopsie (prelevată la cel puţin 5 cm deasupra SEI)→modificări timpurii de esofagită: dilatarea spaţiilor intracelulare

Tratament:

1) modificare stil de viaţă:

· ridicarea capului patului

· oprirea fumatului

· ↓ ponderală

· evitarea clinostatismului după mese

2) medicamentos:

· [image: image1.jpg]Esophagus
P

Lower esophageal ——— N
sphincter \

Acid and stomach /

contents back up
into esophagus



Antiacide

· Acid alginic      calmează pe termen scurt
· Antagonişti receptori histaminici (ARH2)- intră rapid în acţiune cu durată moderată
· IPP=medicaţia standard
OMEPRAZOL

ESOMEPRAZOL

LANSOPRAZOL

PANTOPRAZOL

RABEPRAZOL

-1 dată/zi, înaintea meselor, de obicei înainte de micul dejun
-2 ori/zi (durere toracică, manifestări extraesofagiene, esofag Barrett, răspuns incomplet la terapie): a 2-a doză înainte de masa de seară

Recidive: după oprirea terapiei de supresie

                  e necesară doza de întreţinere→reduce riscul stricturilor

                                                                        →NU împiedică progresia esofagului Barrett

Efecte secundare: cefalee, diaree, constipaţie, dureri abdominale, nefrita interstiţială medicamentoasă (febră, erupţii, prurit, eozinofilie→Insuficienţă renală)

3) chirurgical(chirurgie antireflux/fundoplicatura Nissen laparoscopică)

Efecte secundare: disfagie, meteorism, diaree

4) endoscopic:

· radiofrecvenţă​ pe SEI

· sisteme de suturi endoscopice

· injecţie polimeri în SEI

Complicaţii: 

1) Esofagita de reflux
=consecinţa leziunilor provocate de acidul, pepsina şi bila refluate

-apare când mecanismele de apărare ale mucoasei sunt incapabile să contracareze leziunile produse

-neerozivă (uşoară) sau erozivă

 -vindecare prin metaplazie intestinală=esofag Barrett→adenocarcinom

2) Stricturi esofagiene peptice
-1-3 cm, în esofagul distal

Extraesofagiene:

1) Astmul
-mecanism: BRGE→microaspiraţie material refluat /reflex eso-bronşic vagal→astm

2) Tusea cronică (3-8 săpt.)

3) Laringita
-injurie laringiană directă /iritaţie laringiană produsă de tuse şi efortul de curăţare a laringelui induse vagal→laringită 


ESOFAGUL BARRETT

=complicaţie a BRGE, o condiţie premalignă→adenocarcinom
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-epiteliul scuamos normal al esofagului distal e înlocuit de epiteliu cilindric specializat (conţine celule cu trăsături secretorii şi absorbtive→metaplazie incompletă/ de tip III;

-apare ca o vindecare a esofagitei erozive cu reflux acid persistent, deoarece epiteliul columnar este mai rezistent la agresiuni acido-peptice

-apare la pacienţii cu hernie hiatală mare sau la cei cu presiune scăzută a SEI şi motilitate esofagiană anormală

-originea epiteliului: celule stem multipotente
-epiteliul metaplazic este un mozaic de diverse tipuri de celule epiteliale-cu celule caliciforme şi columnare

Prevalenţa: ↑ cu vârsta

-bărbaţi albi şi obezi, fumători, >55 ani

Clinic: asimptomatici /simptome de BRGE→reflux nocturn+complicaţii asociate BRGE
Dg.: Endoscopie (la 5 ani); Histologic prin detectarea metaplaziei intestinale specializate cu celule caliciforme care conţin acid-mucină; Biopsii

Supravegherea endoscopică a EB:

	Gradul de displazie
	Recomandări

	Fără displazie
	-repetă supravegherea la 1 an după screeningul de debut

-dacă e NEGATIV→la fiecare 5 ani

	Grad redus
	supraveghere la fiecare 6 luni timp de 1 an, apoi anual până la 80 de ani

	Grad ridicat
	-dacă este confirmată de 2 anatomopat.→tratament chirurgical sau endoscopic definitiv

-dacă pacientul refuză, se continuă supravegherea:

•Displazie focală cu grad ridicat

-se continuă supravegherea la fiecare 3 luni, timp de 2 ani, apoi la fiecare 6 luni

•Displazie multifocală cu grad ridicat

-intervenţie definitivă

•Neregularităţi mucoase

-ecoendoscopie şi mucosectomie


Tratament: IPP NU încetineşte progresia lentă şi NU determină regresie

Fundoplicatura chirurgicală→Nu reduce riscul

Terapii de ablaţie+terapie de supresie acidă intensivă→regenerare mucoasă scuamoasă

Terapie fotodinamică (în caz de displazie ridicată)→reduce riscul de cancer
Esofagectomie: rezervată

Chimioprevenţie cu ASPIRINĂ, AINS, Inhibitori COX2→reduc riscul

Modificare stil de viaţă: oprire fumat, control greutate, diete bogate în fructe, legume

Complicaţii: 

→ulcer peptic esofagian cronic

→stricturi peptice (lungi-specifice) porţiune superioară a esofagului inferior/mijlociu


→adenocarcinom

-ritmul este progresiv

ALTE AFECŢIUNI ESOFAGIENE

Esofagita infecţioasă (Herpes simplex, Varicella-zoster, CMV, HIV, Candida, Trypanosoma cruzi)
-la imunocompetenţi (la cei care folosesc corticosteroizi inhalatori) şi imunodeprimaţi

-Candida Albicans=cel mai frecvent organism→pseudomembrane albe orale
-simptome: odinofagie, hemoragii (mai rar)

Dg.: Endoscopie cu citologie prin periaj sau biopsii mucoasă; Esofagografie baritată (nespecifică)

Tratament: FLUCONAZOL empiric

-la cei cu CMV: GANCICLOVIR, FOSCARNET, CIDOFOVIR iv

-la cei cu Herpes simplex: ACICLOVIR iv sau VALACICLOVIR oral

Esofagită neinfecţioasă:

     • eozinofilică: inflamaţie eozinofilică+fibroză submucoasă

-istoric de boli alergice

-sensibilizarea esofagului la antigene orale sau respiratorii

-simptome similare cu BRGE; adulţii tineri: disfagie severă sau stop alimentar

Dg.: Endoscopie prin examen bioptic→infiltrat eozinofilic în mucoasă
Tratament: Corticosteroizi topici oral sau sistemici→calmare excelentă simptome

     • de iradiere (postradioterapie pentru cancere toracice)

     • corozivă: ingestia de substanţe caustice

     • medicamentoasă (odinofagie+/-durere toracică): Tetraciclina, sulfatul feros etc.
-Endoscopie superioară
Diverticule=evaginări ale peretelui esofagului

Membrane şi inele esofagiene→constricţie esofag

-congenitale/inflamatorii

-concentrice→disfagie intermitentă pentru solide

-sindrom Plummer-Vinson: membrane hipofaringiene simptomatice şi anemie feriprivă la femei vârstă medie

-inel Schatzki (inel esofagian inferior)=zonă de constricţie subţire la joncţiunea scuamocolumnară sau aproape de SEI, provocat de BRGE sau congenital

     -simptom: disfagia (unică)

Hernia hiatală=hernierea unei porţiuni a stomacului în cavitatea toracică prin hiatul esofagian din diafragmă

     •de alunecare: joncţiunea gastroesofagiană şi fundul stomacului alunecă în sus

     -rezultă prin slăbirea mecanismelor de ancorare a joncţiunii la diafragmă din cauza presiunii intraabdominale crescute /contracţiei longitudinale a esofagului
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     •paraesofagiană: joncţiunea rămâne fixată în localizarea ei normală, dar o porţiune din stomac herniază pe lângă joncţiune prin hiatul esofagian

     •mixtă
→disfagie, gastrită, ulceraţie, sângerare cronică=>intervenţie chirurgicală

Traumatism mecanic esofagian → ruptură dată de manevre instrumentale (iatrogenie)/traumatism extern

                                                              -↑presiunea intraabdominală+vărsături violente/reflex vomă=ruptură spontană sau sindrom Boerhaave’s
                                                           → perforaţie=>durere retrosternală severă, agravată de înghiţire şi respiraţie  

                                                           → aer liber pătrunde în mediastin→împrăştie ţesuturi vecine=>emfizem subcutanat palpabil în gât, zgomote la auscultaţie mediastinală (trosnituri), pneumotorace

                                                           → infecţie secundară→abces mediastinal

                                                           → perforaţie esofagiană asociată cu vărsă​turi
Ruptura mucoasei esofagiene (sindrom Mallory-Weiss): cauzată de vărsături, reflex de vomă, accese violente de tuse

CARCINOMUL ESOFAGIAN

-scuamoase, adenocarcinoame

1) Adenocarcinomul: mai frecvent la bărbaţi

-factori de risc: esofag Barrett, fumat, obezitate, BRGE, achalazia

2) Carcinomul scuamos:
-factori de risc: expunere pe termen lung la alcool, tutun, nitrozamine, coroziuni esofag, deficienţe vitaminice, achalazia, tiloza(=keratoza palmelor şi tălpilor), infecţia cu HPV
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Dg. şi stadializare: carcinomul scuamos ia naştere adesea în porţiunile superioare ale esofagului
                                  adenocarcinomul are originea mai distal
-Examen baritat, Esofagogastroduodenoscopie, Biopsie
-stadializare→imagistică selecţională, eco-endoscopia, tomografia cu emisie de pozitroni, laparoscopia, toracoscopia video

Simptome: disfagia pentru solide (cel mai frecvent-70%), odinofagia (+ulceraţie leziune), durere toracică, anorexie, ↓ ponderală, hemoragie gastrointestinală, regurgitaţie, tuse, răguşeală

Stadializarea carcinomului esofagian dupa AJCC

	Stadiu
	Descriere histologică
	Rata supravieţuire la 5 ani(%)

	0
	carcinom in situ
	>90%

	1
	tumoră limitată la lamina propria sau submucoasă
	>50%

	2
	tumoră extinsă la adventice fără afectare ganglionară sau la musculară cu afectare ganglionară
	10-30%


Tratament: chirugical
-în stadiile precoce Nu determină simptome şi se descoperă întâmplător sau în cadrul unui program de supraveghere

-majoritatea cazurilor se descoperă însă mai târziu→terapie trimodală combinată: chirurgie, radioterapie, chimioterapie

-esofagectomie→boală TI fără afectare ganglionară cu chimioiradiere preoperatorie

-superioritate chimioterapie cu 5FU şi cisplatină simultan cu radioterapia asupra radioterapiei izolate

TULBURĂRI MOTILITATE ESOFAGIANĂ

-esofagul superior: fibre musculare striate sub control neurologic central aflat în nucleul ambiguu din bulb

-⅔ inferioare: musculatură netedă sub controlul sistemului nervos vagal şi mienteric
-SES+SEI: împiedică fluxul retrograd al conţinutului gastric (ele trebuie să se relaxeze pentru permiterea trecerii bolului alimentar);

-dereglarea funcţiei de motilitate→disfagie, aspiraţie, durere toracică

-clasificare: Hipertone (spastice) şi hipotone

1. Tulburări Hipertone

a)ACHALAZIA

=tulburare motorie a musculaturii netede esofagiene

-afectează porţiunile toracică şi abdominală
-corpul pierde contracţiile peristaltice =>contracţii neperistaltice

-SEI NU se relaxează normal ca răspuns la înghiţire

Clinic: 

* disfagie (pentru lichide şi solide)

-e agravată de stressul emoţional şi de mâncatul grăbit
-manevrele care cresc presiunea intraesofagiană (Valsalva) pot ajuta la trecerea bolului  în stomac
* regurgitaţia+aspiraţia pulmonară se produc din cauza retenţiei unei mari cantităţi de salivă şi de mâncare ingerată în esofag

* dificultate la eructaţie (uneori)

* durere toracică
* ↓ ponderală
(!) prezenţa refluxului este un argument împotriva achalaziei

-la pacienţii cu pirozis de lungă durată, dispariţia pirozisului şi apariţia disfagiei poate sugera instalarea achalaziei, a unei stricturi peptice sau a unui carcinom peste esofagita de reflux

-evoluţie cronică, cu disfagie progresivă şi scădere ponderală (luni/ani)

	  Achalazie+carcinom→ ↓ în greutate severă




-ameliorare de manevrele posturale (ridicarea braţelor deasupra capului)

Cauza: degenerarea plexului mienteric care duce la pierderea neuronilor inhibitori la nivelul SEI care rămâne tonic contractat

-sunt afectaţi preponderent neuronii inhibitori care conţin VIP şi sintetaza oxidului nitric

-în formele avansate→afectaţi neuronii colinergici

Prevalenţă: ambele sexe, decadele III-IV

Clasificare:

• primară;

• secundar​ă unor neoplazii (carcinom gastric, limfom), infecţii (boala Chagas, virale) gastroenterita eozinofilică, boli neurodegenerative

Dg.: Radiografia toracică simplă→esofag dilatat cu nivel hidroaeric
-absenţa pungii cu aer a stomacului

Radiografia baritată=test screening primar→dilataţie “în cioc de pasăre”=SEI care NU se relaxează

-dispariţie peristaltism normal din cele ⅔ inferioare

Manometria esofagiană=confirmare

       • la nivel SEI: presiunea bazală este n/↑

                               relaxarea indusă de înghiţire fie nu se produce, fie este redusă în magnitudine, durată, consecvenţă

       • la nivel corp esofag: presiunea de repaus este ↑

                                               undele peristaltice primare sunt înlocuite de contracţii simultane, ca răspuns la înghiţire

-achalazie clasică:unde de amplitudine mică

-achalazie viguroasă: unde de amplitudine mare şi durată lungă

Testul la CCK: CCK (colecistokinina) determină în mod normal ↓ presiunii din sfincter

-în achalazie provoacă, paradoxal, contracţia SEI→efectul inhibitor transmis neuronal al CCK este absent→efectul excitator direct al CCK e necontracarat
PSEUDOACHALAZIE: obstrucţia este cauzată de o leziune malignă

Tratament:

-întreruperea farmacologică sau mecanică a tonicităţii SEI

-miorelaxante (nitraţi, anticalcice) calmează temporar, dar NU încetinesc progresia bolii

-injectarea toxinei botulinice→ameliorare simptome, dar efect nedurabil

-dilataţie pneumatică endoscopică (cu balonaş)→ameliorare pe termen lung→risc de perforaţie

-blocarea chirurgicală a SEI prin laparoscopie=de primă linie→se poate complica cu BRGE

b)SPASMUL ESOFAGIAN DIFUZ şi NUTCRACKER ESOPHAGUS

=tulburări de motilitate nespecifică

-sunt recunoscute manometric

-produce durere în piept şi disfagie

SED→contracţii neperistaltice, cu amplitudine redusă, normală sau crescută, cu durată prelungită; pot apărea contracţii repetitive

-disfuncţie nervi inhibitori (degenerare neuronală parcelară a proceselor nervoase≠degenerarea proeminentă a corpurilor celulelor nervoase din achalazie)

ESOFAGUL “spărgă​tor de nuci”/hipercontractil→contracţiile au un peristaltism normal, dar sunt hipertensive

-amplitudinea lor e mare
•SEI Hipercontractil-relaxarea normală a sfincterului este urmată de contracţii hipertensive

•SEI Hipertensiv-SEI are presiune bazală crescută, dar relaxarea şi contracţia sfincterului sunt normale

Clinic:
* durerea în piept – marcată la pacienţii cu contracţii esofagiene de mare amplitudine şi de durată lungă

-de obicei apare în repaus, dar poate fi provocată de înghiţire sau stress emoţional
-localizare: retrosternală

-iradiere: spate, pe laturile toracelui, în ambele braţe sau pe laturile mandibulei

-durată: secunde/minute

-caractere: acută, severă→imită durerea din ischemia miocardică

*disfagia pentru solide şi lichide – corelată cu contracţiile simultane

	Disfagie+durere→origine esofagiană




Dg.: Radiografia baritată→peristaltismul secvenţial normal de sub arcul aortic este înlocuit de contracţii simultane necoordonate→aspect de esofag “în tirbuşon” (bucle sau ondulaţii multiple ale peretelui, diverticule, pseudodiverticule)

Manometrie (cea mai eficienată metodă)

Tratament:
-e simptomatic

-nitraţi, blocante de Ca

-antidepresive (TRAZODON, IMIPRAMIN)→calmarea durerii

2. Tulburări hipotone

-mai rare

-manometric→motilitate esofagiană ineficace (frecvent în BRGE)→ ↑ riscul de disfagie după chirurgia antireflux

-sindroamele de hipomotilitate mai apar în boli sistemice (scleroza sistemică/sclerodermie)

Clinic: simptomele nu sunt prezente uniform

-debutul lor poate apărea la ani de zile după recunoaşterea colagenozei, datorită hiposensibilităţii esofagiene care însoţeşte hipomotilitatea

	Aperistaltismul corpului esofagian (manometric determinat)+SEI cu tonicitate redusă=Scleroderma esophagus




Scleroză sistemică→fibrozarea peretelui esofagian cu atrofia musculaturii netede→slăbiciunea musculaturii cu ↓ peristaltismului în ⅔ inferioare ale esofagului, inclusiv SEI→

· perete esofag atrofic, subţire, cu zone de fibroză parcelară
· la RxBa: • dilatare esofag

• dispariţie contracţii peristaltice în porţiunile mijlocie şi distală

· alimentele solide NU pot fi propulsate→disfagie pentru solide
· lichidele pot aluneca liber în jos gravitaţional→disfagie când pacientul e culcat pe spate

· incompetenţa SEI (presiunea de repaus SEI e subnormală)→ 

• la RxBa, SEI apare larg deschis

• refluxul se produce liber→simptome de BRGE (pirozis, regurgitaţie)

                                                              →esofagită, ulceraţii, eroziuni→stricturi esofagiene

       ACHALAZIE
1

