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Rezumat
Achalasia cardiei reprezintă o patologie rară cu etiologie neclară până în prezent. Lucrarea reprizintă o sinteză a datelor din literatura de 
specialitate cu referire la metodele contemporane de diagnostic şi tratament ale achalasiei cardiei. În lucrare sunt abordate aspectele 
etiopatogenetice, clinice şi paraclinice, posibilităţile tratamentului conservativ şi chirurgical. Dat fiind faptul că efectele tratamentului 
farmacologic în achalasie sunt temporare, aceasta este rezervat pentru pacienţii ce prezintă contraindicaţii la tratamentul chirurgical. 
Datele literaturii demonstrează elocvent eficienţa combinaţiei miotomiei cu un procedeu antireflux.

Summary
The etiology and pathogenesis of achalasia are still unknown. The article presents the recent data about management of achalasia, with 
etiologic and pathogenic considerations, treatment peculiarity – pharmacotherapy and surgery, esophageal myotomy combined with 
an antireflux procedure.
Key	words: achalasia, esophageal myotomy.

Achalazia cardiei (AC) este definită ca boală motorie 
a esofagului, caracterizată prin creşterea presiunii bazale a 
sfincterului esofagian inferior, lipsa peristaltismului corpului 
esofagian şi relaxarea incompletă a acestuia după deglutiţie.

Afecţiunea a fost descrisă de către Thomas Willis în 1679, 
care a demonstrat un pacient cu disfagie severă ce a fost tratat 
cu succes prin dilataţie esofagiană şi a supravieţuit 15 ani după 
această intervenţie. Mikulicz, în 1882, a stabilit lipsa stenozei 
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organice în această patologie, sugerând ipoteza de obstrucţie 
funcţională prin spasmul permanent al sfincterului esofagian.

Epidemiologie
Achalazia cardiei este rar întâlnită, cu o incidenţă de 0,5-1,2 

la 100000 şi prevalenţă de 7-13 la 100000 populaţie.[1] Afecţi-
unea se poate produce la orice vârstă – sunt descrise cazuri în 
fragedă copilărie şi până la vârstă înaintată.  

Etiopatogenia
 etiopatogenia acestei patologii rămâne neelucidată com-

plect până în prezent. Von Mikulicz (1881) a fost primul care a 
sugerat idea, că schimbările în achalazie se datorează spazmu-
lui cardiei care, la rândul său, produce hipertrofia şi dilataţia 
esofagiană şi acumularea resturilor alimentare. 

Primul pas semnificativ în elucidarea etiopatogeniei AC a 
fost efectuat de către Rake, care, în 1927, la autopsie a descris 
inflamaţia subacută cu degenerarea plexului mienteric (Auer-
bach). ulterior Rake şi Hurst în 1930 au raportat modificări 
degenerative a plexului Auerbach în 11 cazuri, demonstrând 
că schimbările majore apar în regiunea cardiei cu diminuarea 
treptată a gravităţii acestor schimbări ascendent pe esofag. 

Prezenţa schimbărilor majore în regiunea inferioară a eso-
fagului a focalizat atenţia cercetătorilor asupra acestui segment. 
În decursul studiilor ulterioare, Kauntzel şi Tronce (1956), Code 
(1958), prin examenul radiologic al esofagului şi studiul moti-
lităţii corpului esofagian au determinat următoarele: prezenţa 
peristalticii esofagiene pe tot parcursul corpului esofagian, 
apariţia contracţiilor atipice (numite ulterior contracţii terţiare 
nepropulsive), dilatarea patologică a corpului esofagian în sta-
diile avansate. Toate acestea au demonstrat că AC nu este numai 
o afecţiune a regiunii esofagogastrice, dar reprezintă o patologie 
complexă a întregului sistem neuromuscular al esofagului, ce 
dereglează în întregime funcţia acestuia. 

Studiile motilităţii esofagului în cadrul AC au fost efectuate 
de Butin (1953),  Code (1958). ei au confirmat ipoteza lipsei 
relaxării sfincterului inferior esofagian cu păstrarea presiunii 
de repaos în momentul deglutiţiei şi au negat prezenţa unui 
spasm cardial. Cassella (1964), prin cercetarea fibrelor nervului 
vag cu ajutorul microscopiei electronice, a determinat prezenţa 
modificărilor degenerative în nerv pe tot parcursul esofagului.

Actualmente se consideră faptul că AC reprezintă un 
proces inflamator imunomodulat. Degenerarea şi micşorarea 
semnificativă a fibrelor nervoase este asociată cu predominarea 
T- limfocitelor în jurul plexului mienteric, fapt ce confirmă con-
cepţia de inflamaţie, probabil mediată autoimun. examinările 
preparatelor histologice au demonstrat infiltraţia ganglionilor 
mienterici cu limfocite CD3/CD8 active şi, în final, s-au deter-
minat anticorpi către plexul mienteric cu titre înalte în serul 
pacienţilor cu AC.[2-8] Toate aceste schimbări confirmă natura 
imunomediată a ganglionitei mienterice din AC. 

Diagnosticul	
Disfagia este semnul iniţial întălnit în 39% cazuri.  Durerile 

precardiace, regurgitaţiile şi dereglările deglutiţiei se întîlnesc 
în 24%, 24% şi 16% pacienţi respectiv.[9,10] Disfagia, durerile 
toracice şi cardialgiile sunt mai frecvent întîlnite la pacienţii 
tineri. Femeile prezintă dureri toracice de 1,7 ori mai frecvent ca 
bărbaţii şi de 2,2 mai frecvent acuză dureri precordiale.[78,79] 

Dereglările pulmonare sunt observate la pacienţii cu dila-
tare esofagiană şi sunt de 3.4 ori mai frecvente la cei cu esofag 
dilatat şi regurgitaţii.[11]

Diagnosticul AC poate fi confirmat prin trei teste princi-
pale: examinarea radiologică baritată a esofagului, manometria, 
esofagogastroduodenoscopia. 

examenul radiologic baritat este una din cele mai eficiente 
metode de investigaţie în patologia esofagiană, implicit în AC. 
eficienţa acestei metode, conform datelor literaturii, este de 70-
85%.[9-12] Această metodă permite evidenţierea configuraţei 
esofagului şi observarea undelor  peristaltice. Modificările 
funcţionale în esofagul afectat au fost ilustrate de Templeton 
(1948) şi Johnstone (1950): ei au descris trăsăturile dinamice, 
evidenţiate la esofagul normal şi comparativ în cel cu AC. 

examenul baritat al esofagului este completat cu radio-
scopia diagnostică, cu valoare diagnostică deosebită. Fiind 
o investigaţie dinamică acesta oferă posibilitatea nu numai 
de a evidenţia forma corpului esofagian, dar şi de a observa 
motorica esofagului în întregime, cu vizualizarea sfincterului 
inferior esofagian, contracţiilor esofagului, şi ce este deosebit 
de important, se pot observa contracţiile „terţiare”, care pot 
pleda pentru diagnosticul de achalasie. [9,10]

Manometria este un examen clinic valoros, în special la 
pacienţii în stadiile precoce ale AC.  Manometric, AC este 
definită prin absenţa peristaltismului în corpul esofagian, 
hipertensie în sfincterul esofagian inferior (presiunea sfinc-
terului>45 mmHg) şi relaxare slabă cu o presiune reziduală 
>8 mm Hg.[10] Deoarece o mare parte din pacienţii cu AC, 
investigaţi manometric, nu aveau sfincterul esofagian inferior 
(Sei) hipertensiv, actualmente diagnosticul manometric se 
reduce la aperistaltică esofagiană cu relaxare slabă a Sei.[12]

o altă metodă de diagnostic o prezintă endoscopia esofagi-
ană. introdusă în practica medicală în anii 80, aceasta metodă a 
găsit o răspândire largă în diagnosticul şi tratamentul  diferitor 
patologii a tubului digestiv, inclusiv în AC. examenul endosco-
pic în AC are un caracter de diferenţiere cu alte patologii ale 
esofagului, mai ales cancerul joncţiunii esogastrice. În stadiile 
iniţiale ale AC endoscopia poate fi complet normală. În fazele 
avansate ale AC, endoscopia relevă un esofag dilatat, „tortuos”, 
care este adesea umplut cu resturi alimentare, precum şi o 
mucoasă esofagiană cu esofagita de stază.

Tratamentul
Tratamentul AC este axat pe reducerea simptomelor  pato-

logice, ţelul intervenţiilor fiind eliminarea obstacolului în zona 
Sei, micşorarea disfagiei şi stoparea refluxului gastroesofagian.

 Managementul contemporan al AC este bazat pe: far-
macoterapie, injecţii de botulotoxin, dilatarea pneumatică a 
cardiei şi miotomia Heller (MH).

Scopul terapeutic de bază în tratamentul achalaziei cardiei 
este reducerea presiunii sfincterului inferior, ceea ce permite 
evacuarea liberă al conţinutului esofagian. Pentru a obţine aceas-
ta s-a cercetat o mare varietate de substanţe medicamentoase. 

Nitraţii sunt cele mai efective medicamente, dar, din cauza 
ratei înalte ale reacţiilor adverse apărute la administrarea lor 
îndelungată, acestea sunt frecvent înlocuite cu nifedipină. În 
urma confirmării experimentale şi clinice al eficacităţii nife-
dipinei (Castell 1985, Traube şi colab. 1984), ea a fost inclusă 
în schemele de tratament ale AC, cu o posologie de 10-20 mg 
sublingual, cu 15-30 min. înainte de alimentaţie. eficacitatea 
nifedipinei este observată în 50% - 90% de cazuri, iar efectele 
adverse (edeme periferice, cefalee, hipotensiune) sunt prezente 
în peste 30% cazuri, frecvenţa lor diminuează pe parcursul 
tratamentului prelungit. 
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Actualmente nitraţii şi nifedipina sunt recomandate în tra-
tamentul conservativ al AC în stadiile precoce ale maladiei (fără 
aplicarea dilataţiei esofagiene), cât şi la cei cu contraindicaţii la 
dilataţia pneumatică sau intervenţia chirurgicală.

Deoarece efectele tratamentului farmacologic al achalaziei 
sunt rezervate şi temporare, în ultimii ani a crescut interesul 
către aplicarea în sfincterul inferior al esofagului al toxinei 
botulinice.[13]

După primul raport de aplicare a toxinei botulinice, efec-
tuat la oameni de către Pasricha şi al. (1994), rezultatele au fost 
confirmate în studiul dublu-orb, controlat cu placebo la 21 
pacienţi cu achalazie trataţi cu Botox în 1995.[14]

Multiple studii au demonstrat o descreştere în mediu cu 32% 
a presiunii sfincterului esofagian inferior (variind în date absolute 
de la 5% la 58%) şi cu o bună dinamică clinică timp de 1 lună în 
mediu la 77% cazuri (în cifre absolute de la 50% la 100%).[15]

efectele Botox-ului sunt de asemenea temporare: eficacita-
tea imediată a unei injecţii de Botox este de 85%, acest efect este 
păstrat doar la 50% cazuri la termen de 6 luni şi la 30% peste un 
an. un răspuns mai bun (mai mult de 60% eficacitate la termen 
de 1 an) poate fi căpătat prin injecţii repetate de Botox. Din 
acest motiv această manevră este rezervată pentru pacienţii ce 
prezintă contraindicaţii pentru tratamentul chirurgical.[15,16]

ulterior rolul medicaţiei farmacologice în tratamentul AC 
diminuază, fiind înlocuită de balonodilataţia pneumatică şi 
miotomia chirurgicală.

Dilatarea esofagiană are ca scop ruperea tunicii muscu-
lare a esofagului. o simplă bujare nu este efectivă în cazul 
achalaziei, pe când dilatarea pneumatică pe lungimea Sei este 
efectivă, cu o rată scăzută de complicaţii. Fry şi Colab. (2007) 
au raportat o incidenţă de perforaţie în 2.2% (8/365pacienţi) şi 
3.2% (8/248 pacienţi) cazuri. Tusset şi al. (2009) consideră că 
pneumodilatarea este o metodă sigură în tratamentul achalasiei, 
cu o rată scăzută de complicaţii (4% perforaţii şi 10% reflux 
gastroesofagian), cu durata medie de eficacitate – 80% şi de 
durată lungă – 60%. Recidiva clinică a patologiei survine la 
aproximativ 5,8% pacienţi pe an, refluxul gastro-esofagian se 
poate produce la 5% din pacienţi.[17-23]

Tratamentul	chirurgical
Din 1914, când Heller a realizat prima miotomie în cadrul 

AC, acest procedeu a devenit o metodă standard în tratamentul 
acestei maladii. la momentul actual este stabilită importanţa 
metodelor mini-invazive în tratamentul AC.[38] În pofida 
faptului că miotomia se foloseşte de aproape un secol, actu-
almente există încă întrebări controversate ale acestei metode 
de tratament:

A. Alegerea căii de acces la joncţiunea esofago-gastrică 
(prin abdomen sau prin torace).

B.  locul şi lungimea miotomiei. 
C. Combinaţia de rutină a miotomiei cu o manevră an-

tireflux.
Dată fiind localizarea patologiei, accesul operativ în AC 

poate fi toracic şi/sau abdominal. Astfel,  Patti M.G. şi al.(1999) 
în experienţa de 8 ani de chirurgie miniinvazivă, pe un lot de 
168 de pacienţi (dintre care 35 au fost operaţi toracoscopic şi 
133 pacienţi prin acces laparoscopic) au raportat următoarele 
rezultate: bune şi excelente la 93% după laparoscopie şi 85% la 
pacienţi cu miotomie toracoscopică; refluxul gastroesofagian s-a 
dezvoltat în 60% cazuri după procedeul toracoscopic şi în 17% 
cazuri după intervenţie laparoscopică. În concluzie autorii relevă 
preferinţa procedeului laparoscopic de esofagocardiomiotomie 

din următoarele considerente: mai efectiv rezolvă disfagia, 
este asociat cu o scurtă perioadă de spitalizare, rata refluxului 
postoperator este cu mult mai mică la intervenţia laparoscopică. 
Maher S.(2000) prezintă o eficacitate a esofagomiotomiei tora-
coscopice de 90%, iar Wiechmann R.S. şi al.(1999) în experienţa 
de 58 pacienţi operaţi, (19 prin manevra toracoscopică şi 39 
prin laparoscopie) au determinat eficacitatea tratamentului de 
97%, în acest studiu refluxul gastroesofagian fiind stabilit la 
5% din grupa pacienţilor cu miotomie toracoscopică şi la 8% 
dintre pacienţii, trataţi prin miotomie laparoscopică. Jordan 
P.(2001), în studiul de 42 pacienţi, a ajuns la concluzia că nu 
sunt diferenţe statistice în eficacitatea miotomiei transtoracice 
Heller fără fundoplicaţie şi miotomiei Heller transabdominale 
cu vagotomie selectivă şi fundoplicaţie Nissen. 

În evaluarea rezultatelor tardive a 32 pacienţi trataţi, prin 
miotomie şi fundoplicaţie Belsey prin acces toracic (toracoto-
mie posterolaterală stânga), Chen l.(2002) prezintă următoa-
rele rezultate: disfagia a reapărut la 6% din pacienţi în primii 3 
ani după operaţie, la 12% pacienţi în perioada de la 3-7 ani şi 
la 13% dintre pacienţii, urmăriţi până la 16 ani după operaţie. 
Regurgitaţia a fost prezentă la 13% dintre pacienţi în primii 
3 ani postoperator şi încă la 14% în următorii ani (până la 16 
ani de evidenţă postoperatorie); odinofagia a fost stabilită la 
59% din pacienţi. După părerea autorului, folosirea accesului 
laparoscopic poate micşora evident rata disfagiei la pacienţii 
operaţi. Cade R.(2000) efectuând o analiză a căilor de acces, 
relevă avantajele intervenţiei laparoscopice:

- Anestezia mai simplă (decade necesitatea intubaţiei cu 
tub bilumen şi poziţiei de decubit lateral a pacientului). 

- Nu este necesar drenajul pleural (în cazul toracoscopiei 
se plasează tubul de drenaj pleural la finele operaţiei).

- Tehnic, miotomia este mai uşoară prin accesul abdominal.
- În caz de conversie, în  laparotomia cu miotomia Heller 

riscul complicaţiilor este mai mic în comparaţie cu tora-
cotomie. 

- În caz că chirurgul preferă o manevră antireflux, efectu-
area ultimei este mai favorabilă din accesul laparotomic 

Reviul lui Abir şi al.(2004) a demonstrat elocvent predo-
minarea accesului laparoscopic asupra abordului toracic în 
tratamentul chirurgical al AC. Cade R.(2000), consideră că 
abordul toracoscopic trebuie aplicat numai la pacienţii obezi 
sau la pacienţii, ce au suferit intervenţii la etajul superior al 
abdomenului. Pacienţii cu bronhopneumopatii şi complicaţii 
respiratorii sunt operaţi prin acces laparoscopic. [24,25,38-42]

Din aspect tehnic, miotomia reprezintă o incizie a stratu-
lui seros şi muscular al regiunii esofago-gastrice în proiecţia 
sfincterului inferior esofagian. există mari diferenţe de opinii, 
în ce priveşte lungimea miotomiei, atât pe esofag, cât şi pe 
stomac (Tab 1). [46-50]

tabelul 1
lungimea miotomiei propusă de diferiţi autor

Autor Stomac (cm) Esofag (cm)
Douglas şi Nicolson (1959) 2,5 5,0

Le Roux şi Wright (1961) 2,0-3,0 Nivelul v.pulmonare 
inferioare

Hlams şi colab. (1961) Cel puţin 1,0 cm 6,0

Donahue şi colab. (1999) Pe parcursul sectorului 
constrictiv al joncţiunii 2,0-4,0

Chen (2002) 1,5-2,0 5,0-6,0
Năumescu (2000) 2,0 8,0-10,0

Sharp (2002) 1,0-2,0 4,0-6,0
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Chen recomandă numai decolarea stratului muscular nu 
mai puţin de 50% din circimferinţa esofagului. 

Accentuam că limitarea miotomiei previne dezvoltarea 
refluxului gastroesofagian postoperator, dar creşte riscul de 
disfagie. extinderea miotomiei micşorează disfagia, în schimb 
produce declanşarea refluxului. Din acest motiv în literatură 
există două păreri radical opuse în ce priveşte combinaţia de 
rutină a miotomiei cu o manevră antireflux. unii cercetători 
ca Dempsey şi al. (2004), Parshad şi al. (2008) au raportat 
că cardiomiotomia laparoscopică fără procedeu antireflux 
ameliorează disfagia fără a produce reflux gastroesofagian în 
perioada postoperatorie. Diamantis şi al. (2006) consideră ca 
probabilitatea refluxului este foarte joasă în caz când cardio-
miotomia nu se extinde mai mult de 5mm şi în aşa caz nu se 
cere aplicarea manevrei antireflux. un şir de autori [48,49,50] 
demonstrează, că efectuarea miotomiei fără disecţia ligamen-
telor frenoesofagiene lateral şi posterior micşorează refluxul 
dupa MH  şi nu necesită aplicarea manevrei antireflux. Simic 
şi col. au evaluat eficacitatea disecţiei limitate a hiatului, sta-
bilind, ca MH cu disecţia limitată a hiatului este comparabilă 
în controlul refluxului cu fundoplicatia Dor. Din acest motiv 
limitarea miotomiei şi disecţiei hiatale posibil au o  importan-
ţă în prevenirea refluxului în miotomia Heller laparoscopică 
(MHl) fără fundoplicaţie.

lyass şi col.(2003) în meta-analiza studiilor publicate în 
literatura engleză din anii 1991 până în 2001 au publicat parerile 
adepţilor efectuării miotomiei fara fundoplicaţie. Richards şi 
col.(2004) au testat într-un studiu randomizat, dublu orb, com-
parativ, miotoma +fundoplicaţie Dor vs miotoma simplă. Reflu-
xul esofagian postoperator a fost întîlnit la 10 dintre 21 pacienţi 
(47,6%) după MH şi la 2 dintre 22 pacienţi (9,1%) după MH 
+ fundoplicaţie Dor. În acest studiu fundoplicaţia Dor+MH a 
redus riscul de reflux gastroesofagian (riscul relativ 0.11 95%; 
intervalul confidenţial, 0.02-0.59; p=0,01). Meta-analizele 
recente demonstrează micşorarea incidenţei postoperatorii a 
refluxului gastroesofagian la pacienţii cu fundoplicaţie (31,5% 
fără fundoplicaţie vs. 8,8% cu fundoplicaţie;  raportul şanselor 
(RS) 6.3; 95% intervalul de confidenţă  2.0-19.4; P=0.003).[25]

la momentul actual, în practica medicală sunt utilizate 
următoarele procedee chirurgicale antireflux: tehnica Dor şi 
fundoplicaţiile Toupet şi Nissen.

1. Tehnica dor (1962)  – fundoplicaţie anterioară de 180°. 
Principiile operatorii constau în  restabilirea segmentului abdo-
minal al esofagului, accentuarea unghiului Hiss, crearea unei 
valve mucoase anterioare lungi la joncţiunea gastro-esofagiană 
şi fixarea gastroplastiei la pilierul drept diafragmatic. Această 
fundoplicaţie posedă un şir de avantaje şi este recomandată 
pentru folosire la completare a miotomiei Heller (lai i.R. 2002). 
un şir de studii au evaluat manometric operaţia Heller-Dor. 
Astfel Cseudes şi colab. (1988) au raportat un lot de 42 pacienţi 
cu valori ale presiunei în zona eso-gastrică 9,7 -4,2 mm Hg 
pe lungimea de 2,7 – 0,8 cm. Juan şi colab. (1992) au primit o 
valoare de presiune în această zonă de 10,5 mm Hg pe o lun-
gime de 2 cm la 86 pacienţi. Bonava şi coaut. (1992) au studiat 
rezultatele postoperatorii la 193 pacienţi, stabilind o presiune de 
11,7 – 4,7 mm Hg a zonei esogastrice pe o lungime de 2,2 – 0,8 
cm. Aceste date nu diferă de valorile medii de control 14,8±3,9 
mm Hg pe lungimea de 3,3±05 cm (P.Alonso şi colab. 1999). 
Datele prezentate confirmă eficacitatea înaltă a  fundoplicaţiei 
Dor ca manevră de antireflux. zaninotto şi col. (2008) au rapor-

tat rezultatele clinice la 407 pacienţi (220 bărbaţi şi 187 femei), 
rata mortalităţii fiind 0%, ratele conversiei şi morbidităţii fiind 
de 1.5% şi 1.9% respectiv. insuccesul intervenţiei s-a observat 
la 10% pacienţi (39/407), dar o perioadă asimptomatică de 5 
ani s-a observat în 87% cazuri. un alt avantaj al procedeului 
Dor este prevenirea complicaţiilor în cazul perforaţiei mucoasei 
esofagiene prin acoperirea zonei de miotomie. Din acest motiv 
mulţi autori recomandă MH+Dor ca tratament adecvat în 
achalasia cardiei. [65, 66, 67,68,71,72,73,80,81]

2. Fundoplicaţia Toupet formează un manşon posterior de 
270° în jurul esofagului, se află posterior de joncţiunea gastro-
esofagiană marginea sa fiind suturată de marginea miotomiei. 
Ca rezultat, procedeul nu doar că lasă mucoasa neacoperită şi 
liberă să protruzeze, dar are tendinţa de a ţine miotomia des-
chisă, astfel împiedicând cicatrizarea. este de menţionat că linia 
miotomiei cu mucoasa rămân deschise, ce reprezintă un risc în 
caz de lezarea mucoasei, neobservată în timpul intervenţiei chi-
rurgicale. Donahue P.e. şi colab. (1999) în studiul comparativ al 
operaţiilor Heller cu fundoplicaţiile Dor şi Toupet, efectuate pe 
cale endoscopică, nu observă diferenţe semnificative. Astfel, din 
23 pacienţi, operaţi prin metoda Heller-Dor rezultate nesatisfă-
cătoare nu au fost, pe când la operaţia Toupet (25 intervenţii) 
s-au înregistrat 3 cazuri cu rezultate nesatisfăcătoare Palanivelu 
şi col(2007).[60] şi Jeansonne şi col.(2007) [61] recomandă 
această procedură, dar în cazurile când sunt dubii la integritatea 
mucoasei se recurge la procedeul Dor. Arian şi col.(2004) [62] 
au comparat rezultatele obţinute prin procedeele Dor şi Toupet 
şi, de asemenea, au demonstrat lipsa diferenţelor semnificative 
în evoluţia postoperatorie a pacienţilor, eficacitatea procedeului 
antireflux, micşorarea disfagiei. Fundoplicaţia Toupet este o 
procedură adecvată în micşorarea disfagiei, cu o rată joasă de 
reflux în perioada postoperatorie, dar expune mucoasa riscului 
de formare a pseudodiverticulului. Katata şi col.(2006)[63] au 
raportat prezenţa pseudodiverticulului la 7% pacienţii, operaţi 
prin MH+Toupet.

3. Fundoplicaţia Nissen reprezintă fundoplicaţia com-
pletă de 360°. Acest tip de intervenţie a demonstrat eficienţa 
şi stabilitatea în timp, aducând rezultate bune în aproape 90% 
cazuri, rezultate menţinute şi după 10 ani – mai cu seamă în 
tratamentul bolii de reflux a esofagului (Angelescu N. 2001). 
Neajunsul  procedeului este apariţia în 20-30% cazuri a disfagiei 
precoce, ce poate persista în timp. Pellegrini C. şi colab. (1992) 
consideră că, după cardiomiotomia propriu-zisă, este necesar 
de realizat un mecanism antireflux, care trebuie să fie parţial 
(tehnica Dor) pentru a evita riscul continenţei excesive, care 
apare la fundoplicaţia Nissen (de 360°), pe care esofagul atonic 
din achalazie nu ar reuşi s-o învingă. Rebecchi şi col. au efectuat 
un studiu comparativ al rezultatelor de lungă durată a MH+Dor 
şi MH+Nissen în triaj randomizat.[58,57] Nu s-au observat 
diferenţe semnificative în nivelul refluxului gastroesofagian 
atât clinic (5,6% vs.0%) cât şi instrumental (2,8% vs. 0%), dar 
se observă o diferenţă semnificativă în rata disfagiei postope-
ratorii (2,8% vs. 15%; P<0.001). Dacă totuşi se aplică tehnica 
Nissen, este indispensabil controlul manomentric intraoperator 
pentru realizarea unei calibrări corespunzătoare unei presiuni 
de 15-20 mm Hg, deoarece în caz contrar persistă un risc înalt 
de disfagie postoperatorie. [55,56,58,59] 

o caracteristică generală a metodelor de fundoplicaţie este 
prezentată în tabelul 2.
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tabelul 2
caracteristica procedeelor chirurgicale în achalasie

Manevra 
chirurgicală Miotomia Heller

Miotomia Heller 
+ fundoplicaţie 

Nissen

Miotomia 
Heller + 
Toupet

Miotomia 
Heller + Dor

Accesul Laparoscopic sau 
toracoscopic Laparoscopic Laparascopic Laparoscopic

Acoperirea 
miotomiei Nu se acoperă Parţial se 

acoperă
Nu

 se acoperă
Se acoperă 

complet
Înlăturarea 

disfagiei Efectivă Efevctivă Foarte 
efectivă Efectivă

Prevenirea 
refluxului Puţin efectivă Foarte efectivă Efectivă Efectivă

Complicaţii Perforaţia şi 
diverticule Disfagia severă Perforaţie şi 

diverticule Puţine

Conform datelor literaturii, eficacitatea tratamentului 
chirurgical în intervenţiile laparoscopice este de 90%, pe când 
în chirurgia tradiţională această rată constitue 83%. Recidiva 
clinică a achalaziei la pacienţii operaţi este aproximativ 2,4% 
la primul an după operaţie şi încă 1% în anii următori.[38-41] 

Conform datelor literaturei mortalitatea medie în mio-
tomia pe cale tradiţională este 0,2% - 13%, iar în  miotomia 
endoscopică mortalitatea este mai mică, variind de la 0% pînă 
la 3%. Refluxul gastro-esofagian după operaţia Heller constituie 
în mediu 11%.[65-68] 

Concluzii:	
1. Achalasia cardiei reprezintă o patologie rar întîlnită cu o 

incidenţă de 0,5-1,2 la 100000 şi prevalenţă de 7-13 la 100000 
populaţie. Până în prezent nu este cert stabilită cauza ei, ultimile 
date sugerează un proces inflamator imunomodulat ce aduce la 
apariţia ganglionitei mienterice şi ulterior la dereglări motorice 
ale esofagului.

2. Deoarece efectele tratamentului farmacologic şi a Botox-
ului în achalasie sunt temporare, aceaste manevre sunt rezervate 
pentru pacienţii ce prezintă contraindicaţii la tratamentul chi-
rurgical care a devenit o metodă standard în managementul AC. 

3. Datele literaturii demonstrează elocvent eficienţa combina-
ţiei miotomiei cu un procedeu antireflux, actualmente fiind cert 
stabilită importanţa chirurgiei videoasistate în tratamentul AC.
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