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MANAGEMENTUL CONTEMPORAN AL ACHALASIEI CARDIEL.
REVISTA LITERATURII

MANAGEMENT OF ACHALASIA OF THE CARDIA

Sergiu RUSU
IMSP SCR, sectia chirurgie toracicd

Rezumat
Achalasia cardiei reprezintd o patologie rard cu etiologie neclara pana in prezent. Lucrarea reprizinta o sinteza a datelor din literatura de
specialitate cu referire la metodele contemporane de diagnostic si tratament ale achalasiei cardiei. In lucrare sunt abordate aspectele
etiopatogenetice, clinice si paraclinice, posibilitatile tratamentului conservativ si chirurgical. Dat fiind faptul ca efectele tratamentului
farmacologic in achalasie sunt temporare, aceasta este rezervat pentru pacientii ce prezintd contraindicafii la tratamentul chirurgical.
Datele literaturii demonstreaza elocvent eficienta combinatiei 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 definitd ca boald motorie Afectiunea a fost descrisa de catre Thomas Willis in 1679,
a esofagului, caracterizatd prin cresterea presiunii bazale a care a demonstrat un pacient cu disfagie severa ce a fost tratat
sfincterului esofagian inferior, lipsa peristaltismului corpului cu succes prin dilatatie esofagiana si a supravietuit 15 ani dupa

esofagian si relaxarea incompleta a acestuia dupa deglutitie. aceasta interventie. Mikulicz, in 1882, a stabilit lipsa stenozei
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organice in aceastd patologie, sugerand ipoteza de obstructie
functionala prin spasmul permanent al sfincterului esofagian.

Epidemiologie

Achalazia cardiei este rar intalnitd, cu o incidentd de 0,5-1,2
la 100000 si prevalenta de 7-13 la 100000 populatie.[1] Afecti-
unea se poate produce la orice varstd — sunt descrise cazuri in
fragedd copilarie si pand la varsta inaintata.

Etiopatogenia

Etiopatogenia acestei patologii riméne neelucidata com-
plect pand in prezent. Von Mikulicz (1881) a fost primul care a
sugerat idea, cd schimbarile in achalazie se datoreaza spazmu-
lui cardiei care, la randul sau, produce hipertrofia si dilatatia
esofagiand si acumularea resturilor alimentare.

Primul pas semnificativ in elucidarea etiopatogeniei AC a
fost efectuat de catre Rake, care, in 1927, la autopsie a descris
inflamatia subacuta cu degenerarea plexului mienteric (Auer-
bach). Ulterior Rake si Hurst in 1930 au raportat modificari
degenerative a plexului Auerbach in 11 cazuri, demonstrand
ca schimbdrile majore apar in regiunea cardiei cu diminuarea
treptatd a gravitdtii acestor schimbari ascendent pe esofag.

Prezenta schimbarilor majore in regiunea inferioara a eso-
fagului a focalizat atentia cercetatorilor asupra acestui segment.
In decursul studiilor ulterioare, Kauntzel si Tronce (1956), Code
(1958), prin examenul radiologic al esofagului si studiul moti-
litatii corpului esofagian au determinat urmatoarele: prezenta
peristalticii esofagiene pe tot parcursul corpului esofagian,
aparitia contractiilor atipice (numite ulterior contractii tertiare
nepropulsive), dilatarea patologicé a corpului esofagian in sta-
diile avansate. Toate acestea au demonstrat cd AC nu este numai
o afectiune a regiunii esofagogastrice, dar reprezintd o patologie
complexa a intregului sistem neuromuscular al esofagului, ce
deregleaza in intregime functia acestuia.

Studiile motilitatii esofagului in cadrul AC au fost efectuate
de Butin (1953), Code (1958). Ei au confirmat ipoteza lipsei
relaxarii sfincterului inferior esofagian cu pastrarea presiunii
de repaos in momentul deglutitiei si au negat prezenta unui
spasm cardial. Cassella (1964), prin cercetarea fibrelor nervului
vag cu ajutorul microscopiei electronice, a determinat prezenta
modificédrilor degenerative in nerv pe tot parcursul esofagului.

Actualmente se considerd faptul cd AC reprezinta un
proces inflamator imunomodulat. Degenerarea si micsorarea
semnificativ a fibrelor nervoase este asociata cu predominarea
T- limfocitelor in jurul plexului mienteric, fapt ce confirma con-
ceptia de inflamatie, probabil mediatd autoimun. Examindrile
preparatelor histologice au demonstrat infiltratia ganglionilor
mienterici cu limfocite CD3/CD8 active si, in final, s-au deter-
minat anticorpi catre plexul mienteric cu titre inalte in serul
pacientilor cu AC.[2-8] Toate aceste schimbari confirma natura
imunomediata a ganglionitei mienterice din AC.

Diagnosticul

Disfagia este semnul initial intalnit in 39% cazuri. Durerile
precardiace, regurgitatiile si dereglarile deglutitiei se intilnesc
in 24%, 24% si 16% pacienti respectiv.[9,10] Disfagia, durerile
toracice si cardialgiile sunt mai frecvent intilnite la pacientii
tineri. Femeile prezinté dureri toracice de 1,7 ori mai frecvent ca
barbatii si de 2,2 mai frecvent acuzd dureri precordiale.[78,79]

Dereglarile pulmonare sunt observate la pacientii cu dila-
tare esofagiana si sunt de 3.4 ori mai frecvente la cei cu esofag
dilatat si regurgitatii.[11]

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

Examenul radiologic baritat este una din cele mai eficiente
metode de investigatie in patologia esofagiana, implicit in AC.
Eficienta acestei metode, conform datelor literaturii, este de 70-
85%.[9-12] Aceastd metoda permite evidentierea configuratei
esofagului si observarea undelor peristaltice. Modificarile
functionale in esofagul afectat au fost ilustrate de Templeton
(1948) si Johnstone (1950): ei au descris trasaturile dinamice,
evidentiate la esofagul normal si comparativ in cel cu AC.

Examenul baritat al esofagului este completat cu radio-
scopia diagnostica, cu valoare diagnosticd deosebitd. Fiind
o investigatie dinamica acesta oferd posibilitatea nu numai
de a evidentia forma corpului esofagian, dar si de a observa
motorica esofagului in intregime, cu vizualizarea sfincterului
inferior esofagian, contractiilor esofagului, si ce este deosebit
de important, se pot observa contractiile ,tertiare”, care pot
pleda pentru diagnosticul de achalasie. [9,10]

Manometria este un examen clinic valoros, in special la
pacientii in stadiile precoce ale AC. Manometric, AC este
definitd prin absenta peristaltismului in corpul esofagian,
hipertensie in sfincterul esofagian inferior (presiunea sfinc-
terului>45 mmHg) si relaxare slabd cu o presiune reziduald
>8 mm Hg.[10] Deoarece o mare parte din pacientii cu AC,
investigati manometric, nu aveau sfincterul esofagian inferior
(SEI) hipertensiv, actualmente diagnosticul manometric se
reduce la aperistalticd esofagiand cu relaxare slabé a SEI.[12]

O altd metoda de diagnostic o prezintd endoscopia esofagi-
ana. Introdusa in practica medicald in anii 80, aceasta metoda a
gésit o raspandire largd in diagnosticul si tratamentul diferitor
patologii a tubului digestiv, inclusivin AC. Examenul endosco-
pic in AC are un caracter de diferentiere cu alte patologii ale
esofagului, mai ales cancerul jonctiunii esogastrice. In stadiile
initiale ale AC endoscopia poate fi complet normala. In fazele
avansate ale AC, endoscopia relevd un esofag dilatat, ,,tortuos”,
care este adesea umplut cu resturi alimentare, precum si o
mucoasa esofagiana cu esofagita de staza.

Tratamentul

Tratamentul AC este axat pe reducerea simptomelor pato-
logice, telul interventiilor fiind eliminarea obstacolului in zona
SEI, micsorarea disfagiei si stoparea refluxului gastroesofagian.

Managementul contemporan al AC este bazat pe: far-
macoterapie, injectii de botulotoxin, dilatarea pneumatica a
cardiei si miotomia Heller (MH).

Scopul terapeutic de baza in tratamentul achalaziei cardiei
este reducerea presiunii sfincterului inferior, ceea ce permite
evacuarea liberd al continutului esofagian. Pentru a obtine aceas-
ta s-a cercetat o mare varietate de substante medicamentoase.

Nitratii sunt cele mai efective medicamente, dar, din cauza
ratei inalte ale reactiilor adverse aparute la administrarea lor
indelungatd, acestea sunt frecvent inlocuite cu nifedipina. in
urma confirmarii experimentale si clinice al eficacitatii nife-
dipinei (Castell 1985, Traube si colab. 1984), ea a fost inclusa
in schemele de tratament ale AC, cu o posologie de 10-20 mg
sublingual, cu 15-30 min. inainte de alimentatie. Eficacitatea
nifedipinei este observata in 50% - 90% de cazuri, iar efectele
adverse (edeme periferice, cefalee, hipotensiune) sunt prezente
in peste 30% cazuri, frecventa lor diminueazd pe parcursul
tratamentului prelungit.



48

Nr.4(51),2012 o nta

Actualmente nitratii si nifedipina sunt recomandate in tra-
tamentul conservatival AC in stadiile precoce ale maladiei (fara
aplicarea dilatatiei esofagiene), cét sila cei cu contraindicatii la
dilatatia pneumaticd sau interventia chirurgicala.

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

Dupi primul raport de aplicare a toxinei botulinice, efec-
tuat la oameni de catre Pasricha si al. (1994), rezultatele au fost
confirmate in studiul dublu-orb, controlat cu placebo la 21
pacienti cu achalazie tratati cu Botox in 1995.[14]

Multiple studii au demonstrat o descrestere in mediu cu 32%
a presiunii sfincterului esofagian inferior (variind in date absolute
dela 5% la 58%) si cu o bund dinamicd clinica timp de 1 luna in
mediu la 77% cazuri (in cifre absolute de la 50% la 100%).[15]

Efectele Botox-ului sunt de asemenea temporare: eficacita-
tea imediata a unei injectii de Botox este de 85%, acest efect este
pastrat doar la 50% cazuri la termen de 6 luni si la 30% peste un
an. Un raspuns mai bun (mai mult de 60% eficacitate la termen
de 1 an) poate fi capatat prin injectii repetate de Botox. Din
acest motiv aceasta manevra este rezervatd pentru pacientii ce
prezinta contraindicatii pentru tratamentul chirurgical.[15,16]

Ulterior rolul medicatiei farmacologice in tratamentul AC
diminuazi, fiind inlocuitd de balonodilatatia pneumatica si
miotomia chirurgicald.

Dilatarea esofagiand are ca scop ruperea tunicii muscu-
lare a esofagului. O simpla bujare nu este efectiva in cazul
achalaziei, pe cAnd dilatarea pneumaticd pe lungimea SEI este
efectiva, cu o rata scazuta de complicatii. Fry si Colab. (2007)
au raportat o incidentd de perforatie in 2.2% (8/365pacienti) si
3.2% (8/248 pacienti) cazuri. Tusset si al. (2009) considerd ca
pneumodilatarea este 0 metoda sigurd in tratamentul achalasiei,
cu o ratd scazutd de complicatii (4% perforatii si 10% reflux
gastroesofagian), cu durata medie de eficacitate — 80% si de
duratd lungd - 60%. Recidiva clinica a patologiei survine la
aproximativ 5,8% pacienti pe an, refluxul gastro-esofagian se
poate produce la 5% din pacienti.[17-23]

Tratamentul chirurgical

Din 1914, cAnd Heller a realizat prima miotomie in cadrul
AC, acest procedeu a devenit o metoda standard in tratamentul
acestei maladii. La momentul actual este stabilita importanta
metodelor mini-invazive in tratamentul AC.[38] In pofida
faptului cd miotomia se foloseste de aproape un secol, actu-
almente existd incd intrebéri controversate ale acestei metode
de tratament:

A. Alegerea ciii de acces la jonctiunea esofago-gastrica
(prin abdomen sau prin torace).

B. Locul si lungimea miotomiei.

C. Combinatia de rutind a miotomiei cu o manevra an-
tireflux.

Dati fiind localizarea patologiei, accesul operativ in AC
poate fi toracic si/sau abdominal. Astfel, Patti M.G. sial.(1999)
in experienta de 8 ani de chirurgie miniinvaziva, pe un lot de
168 de pacienti (dintre care 35 au fost operati toracoscopic si
133 pacienti prin acces laparoscopic) au raportat urmatoarele
rezultate: bune si excelente la 93% dupa laparoscopie si 85% la
pacienti cu miotomie toracoscopica; refluxul gastroesofagian s-a
dezvoltat in 60% cazuri dupé procedeul toracoscopic siin 17%
cazuri dupd interventie laparoscopica. In concluzie autorii releva
preferinta procedeului laparoscopic de esofagocardiomiotomie
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din urmatoarele considerente: mai efectiv rezolvéd disfagia,
este asociat cu o scurta perioada de spitalizare, rata refluxului
postoperator este cu mult mai mica la interventia laparoscopica.
Mabher S.(2000) prezintd o eficacitate a esofagomiotomiei tora-
coscopice de 90%, iar Wiechmann R.S. sial.(1999) in experienta
de 58 pacienti operati, (19 prin manevra toracoscopica si 39
prin laparoscopie) au determinat eficacitatea tratamentului de
97%, in acest studiu refluxul gastroesofagian fiind stabilit la
5% din grupa pacientilor cu miotomie toracoscopica si la 8%
dintre pacientii, tratati prin miotomie laparoscopici. Jordan
P.(2001), in studiul de 42 pacienti, a ajuns la concluzia cd nu
sunt diferente statistice in eficacitatea miotomiei transtoracice
Heller fira fundoplicatie si miotomiei Heller transabdominale
cu vagotomie selectivd si fundoplicatie Nissen.

In evaluarea rezultatelor tardive a 32 pacienti tratati, prin
miotomie si fundoplicatie Belsey prin acces toracic (toracoto-
mie posterolaterald stinga), Chen L.(2002) prezintd urmatoa-
rele rezultate: disfagia a reapérut la 6% din pacienti in primii 3
ani dupd operatie, la 12% pacienti in perioada de la 3-7 ani si
la 13% dintre pacientii, urmdriti pand la 16 ani dupd operatie.
Regurgitatia a fost prezentd la 13% dintre pacienti in primii
3 ani postoperator si incd la 14% in urmatorii ani (pana la 16
ani de evidenta postoperatorie); odinofagia a fost stabilita la
59% din pacienti. Dupd parerea autorului, folosirea accesului
laparoscopic poate micsora evident rata disfagiei la pacientii
operati. Cade R.(2000) efectudnd o analiza a ciilor de acces,
releva avantajele interventiei laparoscopice:

- Anestezia mai simpla (decade necesitatea intubatiei cu
tub bilumen si pozitiei de decubit lateral a pacientului).

- Nu este necesar drenajul pleural (in cazul toracoscopiei
se plaseazd tubul de drenaj pleural la finele operatiei).

- Tehnic, miotomia este mai usoard prin accesul abdominal.

- In caz de conversie, in laparotomia cu miotomia Heller
riscul complicatiilor este mai mic in comparatie cu tora-
cotomie.

- In caz cid chirurgul prefera o manevra antireflux, efectu-
area ultimei este mai favorabila din accesul laparotomic

Reviul lui Abir si al.(2004) a demonstrat elocvent predo-
minarea accesului laparoscopic asupra abordului toracic in
tratamentul chirurgical al AC. Cade R.(2000), considera ca
abordul toracoscopic trebuie aplicat numai la pacientii obezi
sau la pacientii, ce au suferit interventii la etajul superior al
abdomenului. Pacientii cu bronhopneumopatii si complicatii
respiratorii sunt operati prin acces laparoscopic. [24,25,38-42]

Din aspect tehnic, miotomia reprezinta o incizie a stratu-
lui seros §i muscular al regiunii esofago-gastrice in proiectia
sfincterului inferior esofagian. Existd mari diferente de opinii,
in ce priveste lungimea miotomiei, atit pe esofag, cat si pe
stomac (Tab 1). [46-50]

Tabelul 1
Lungimea miotomiei propusa de diferiti autor
Autor Stomac (cm) Esofag (cm)
Douglas si Nicolson (1959) 2,5 5,0
- Nivelul v.pulmonare
Le Roux si Wright (1961) 2,0-3,0 inferioare
Hlams si colab. (1961) Cel putin 1,0 cm 6,0
. Pe parcursul sectorului
Donahue s colab. (1399) constrictiv al jonctiunii 20-40
Chen (2002) 1,5-2,0 5,0-6,0
Naumescu (2000) 2,0 8,0-10,0
Sharp (2002) 1,0-2,0 4,0-6,0
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Chen recomandd numai decolarea stratului muscular nu
mai putin de 50% din circimferinta esofagului.

Accentuam ca limitarea miotomiei previne dezvoltarea
refluxului gastroesofagian postoperator, dar creste riscul de
disfagie. Extinderea miotomiei micsoreaza disfagia, in schimb
produce declansarea refluxului. Din acest motiv in literatura
exista doud pdéreri radical opuse in ce priveste combinatia de
rutind a miotomiei cu o manevra antireflux. Unii cercetétori
ca Dempsey si al. (2004), Parshad si al. (2008) au raportat
cd cardiomiotomia laparoscopicd fiara procedeu antireflux
amelioreaza disfagia fard a produce reflux gastroesofagian in
perioada postoperatorie. Diamantis si al. (2006) considera ca
probabilitatea refluxului este foarte joasa in caz cand cardio-
miotomia nu se extinde mai mult de 5mm si in asa caz nu se
cere aplicarea manevrei antireflux. Un sir de autori [48,49,50]
demonstreaza, ca efectuarea miotomiei fard disectia ligamen-
telor frenoesofagiene lateral si posterior micsoreaza refluxul
dupa MH si nu necesita aplicarea manevrei antireflux. Simic
si col. au evaluat eficacitatea disectiei limitate a hiatului, sta-
bilind, ca MH cu disectia limitata a hiatului este comparabild
in controlul refluxului cu fundoplicatia Dor. Din acest motiv
limitarea miotomiei si disectiei hiatale posibil au 0 importan-
ta in prevenirea refluxului in miotomia Heller laparoscopicé
(MHL) fara fundoplicatie.

Lyass si col.(2003) in meta-analiza studiilor publicate in
literatura englezd din anii 1991 pana in 2001 au publicat parerile
adeptilor efectudrii miotomiei fara fundoplicatie. Richards si
col.(2004) au testat intr-un studiu randomizat, dublu orb, com-
parativ, miotoma +fundoplicatie Dor vs miotoma simpla. Reflu-
xul esofagian postoperator a fost intilnit la 10 dintre 21 pacienti
(47,6%) dupa MH si la 2 dintre 22 pacienti (9,1%) dupa MH
+ fundoplicatie Dor. In acest studiu fundoplicatia Dor+MH a
redus riscul de reflux gastroesofagian (riscul relativ 0.11 95%;
intervalul confidential, 0.02-0.59; p=0,01). Meta-analizele
recente demonstreaza micsorarea incidentei postoperatorii a
refluxului gastroesofagian la pacientii cu fundoplicatie (31,5%
fara fundoplicatie vs. 8,8% cu fundoplicatie; raportul sanselor
(RS) 6.3;95% intervalul de confidentd 2.0-19.4; P=0.003).[25]

La momentul actual, in practica medicala sunt utilizate
urmatoarele procedee chirurgicale antireflux: tehnica Dor si
fundoplicatiile Toupet si Nissen.

1. Tehnica Dor (1962) - fundoplicatie anterioard de 180°.
Principiile operatorii constau in restabilirea segmentului abdo-
minal al esofagului, accentuarea unghiului Hiss, crearea unei
valve mucoase anterioare lungi la jonctiunea gastro-esofagiand
si fixarea gastroplastiei la pilierul drept diafragmatic. Aceasta
fundoplicatie posedd un sir de avantaje si este recomandata
pentru folosire la completare a miotomiei Heller (Lai I.R. 2002).
Un sir de studii au evaluat manometric operatia Heller-Dor.
Astfel Cseudes si colab. (1988) au raportat un lot de 42 pacienti
cu valori ale presiunei in zona eso-gastricd 9,7 -4,2 mm Hg
pe lungimea de 2,7 - 0,8 cm. Juan si colab. (1992) au primit o
valoare de presiune in aceastd zona de 10,5 mm Hg pe o lun-
gime de 2 cm la 86 pacienti. Bonava si coaut. (1992) au studiat
rezultatele postoperatorii la 193 pacienti, 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 diferd de valorile medii de control 14,8+3,9
mm Hg pe lungimea de 3,305 cm (P.Alonso si colab. 1999).
Datele prezentate confirma eficacitatea inaltd a fundoplicatiei
Dor ca manevra de antireflux. Zaninotto si col. (2008) au rapor-

tat rezultatele clinice la 407 pacienti (220 bérbati si 187 femei),
rata mortalitatii fiind 0%, ratele conversiei si morbiditatii fiind
de 1.5% si 1.9% respectiv. Insuccesul interventiei s-a observat
la 10% pacienti (39/407), dar o perioadd asimptomatica de 5
ani s-a observat in 87% cazuri. Un alt avantaj al procedeului
Dor este prevenirea complicatiilor in cazul perforatiei mucoasei
esofagiene prin acoperirea zonei de miotomie. Din acest motiv
multi autori recomandd MH+Dor ca tratament adecvat in
achalasia cardiei. [65, 66, 67,68,71,72,73,80,81]

2.Fundoplicatia Toupet formeazi un manson posterior de
270° in jurul esofagului, se afld posterior de jonctiunea gastro-
esofagiana marginea sa fiind suturatd de marginea miotomiei.
Ca rezultat, procedeul nu doar ci lasd mucoasa neacoperita si
libera sa protruzeze, dar are tendinta de a tine miotomia des-
chisa, astfel impiedicand cicatrizarea. Este de mentionat cé linia
miotomiei cu mucoasa raman deschise, ce reprezintd un risc in
caz de lezarea mucoasei, neobservatd in timpul interventiei chi-
rurgicale. Donahue P.E. si colab. (1999) in studiul comparativ al
operatiilor Heller cu fundoplicatiile Dor si Toupet, efectuate pe
cale endoscopica, nu observa diferente semnificative. Astfel, din
23 pacienti, operati prin metoda Heller-Dor rezultate nesatisfa-
catoare nu au fost, pe cand la operatia Toupet (25 interventii)
s-au inregistrat 3 cazuri cu rezultate nesatisficitoare Palanivelu
si col(2007).[60] si Jeansonne si col.(2007) [61] recomanda
aceastd procedura, dar in cazurile cAnd sunt dubii la integritatea
mucoasei se recurge la procedeul Dor. Arian si col.(2004) [62]
au comparat rezultatele obtinute prin procedeele Dor si Toupet
si, de asemenea, au demonstrat lipsa diferentelor semnificative
in evolutia postoperatorie a pacientilor, eficacitatea procedeului
antireflux, micsorarea disfagiei. Fundoplicatia Toupet este o
procedura adecvata in micsorarea disfagiei, cu o rata joasa de
reflux in perioada postoperatorie, dar expune mucoasa riscului
de formare a pseudodiverticulului. Katata si col.(2006)[63] au
raportat prezenta pseudodiverticulului la 7% pacientii, operati
prin MH+Toupet.

3.Fundoplicatia Nissen reprezintd fundoplicatia com-
pleta de 360°. Acest tip de interventie a demonstrat eficienta
si stabilitatea in timp, aducand rezultate bune in aproape 90%
cazuri, rezultate mentinute si dupa 10 ani - mai cu seama in
tratamentul bolii de reflux a esofagului (Angelescu N. 2001).
Neajunsul procedeului este aparitia in 20-30% cazuri a disfagiei
precoce, ce poate persista in timp. Pellegrini C. si colab. (1992)
considerd ca, dupé cardiomiotomia propriu-zisa, este necesar
de realizat un mecanism antireflux, care trebuie sa fie partial
(tehnica Dor) pentru a evita riscul continentei excesive, care
apare la fundoplicatia Nissen (de 360°), pe care esofagul atonic
din achalazie nu ar reusi s-o invingd. Rebecchi si col. au efectuat
un studiu comparativ al rezultatelor de lunga durata a MH+Dor
si MH+Nissen in triaj randomizat.[58,57] Nu s-au observat
diferente semnificative in nivelul refluxului gastroesofagian
atét clinic (5,6% vs.0%) cét si instrumental (2,8% vs. 0%), dar
se observi o diferenta semnificativa in rata disfagiei postope-
ratorii (2,8% vs. 15%; P<0.001). Daca totusi se aplica tehnica
Nissen, este indispensabil controlul manomentric intraoperator
pentru realizarea unei calibréri corespunzatoare unei presiuni
de 15-20 mm Hg, deoarece in caz contrar persista un risc inalt
de disfagie postoperatorie. [55,56,58,59]

O caracteristica generald a metodelor de fundoplicatie este
prezentata in tabelul 2.
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Tabelul 2
Caracteristica procedeelor chirurgicale in achalasie
dll\?rilr:;:lcrglé Miotomia Heller T—I?lﬁ(r)\?olgl?g;?er ,\I/l-ileolig:n -|I-a Hm:(e)ﬂn[iﬁ)r
Nissen Toupet

Accesul La{):r;ocsoc;)c%i;is(au Laparoscopic | Laparascopic | Laparoscopic
it | 502003 | O | seacopes | compet
Indllastfl;;alreela Efectiva Efevctiva eFf(e)i':itveé Efectiva
F:L?’S;Hﬁ? Putin efectiva | Foarte efectivd | Efectiva Efectiva
Complicatii Zei(,f:rrﬁﬁﬁéi Disfagia severa Zﬁ:fggﬁﬁgi Putine

Conform datelor literaturii, eficacitatea tratamentului

chirurgical in interventiile laparoscopice este de 90%, pe cand
in chirurgia traditionald aceasta ratd constitue 83%. Recidiva
clinica a achalaziei la pacientii operati este aproximativ 2,4%
la primul an dupé operatie si incd 1% in anii urmatori.[38-41]

Medica

Conform datelor literaturei mortalitatea medie in mio-
tomia pe cale traditionald este 0,2% - 13%, iar in miotomia
endoscopica mortalitatea este mai micd, variind de la 0% pina
la 3%. Refluxul gastro-esofagian dupa operatia Heller constituie
in mediu 11%.[65-68]

Concluzii:

1. Achalasia cardiei reprezinté o patologie rar intilnita cu o
incidenta de 0,5-1,2 la 100000 si prevalentd de 7-13 la 100000
populatie. Pana in prezent nu este cert stabilitd cauza ei, ultimile
date sugereaza un proces inflamator imunomodulat ce aduce la
aparitia ganglionitei mienterice si ulterior la dereglari motorice
ale esofagului.

2. Deoarece efectele tratamentului farmacologic si a Botox-
ului in achalasie sunt temporare, aceaste manevre sunt rezervate
pentru pacientii ce prezintd contraindicatii la tratamentul chi-
rurgical care a devenit o metoda standard in managementul AC.

3. Datele literaturii demonstreaza elocvent eficienta combina-
tiei miotomiei cu un procedeu antireflux, actualmente fiind cert
stabilitd importanta chirurgiei videoasistate in tratamentul AC.
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