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GHID PRACTIC BAZAT PE EVIDENTA CLINICA
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GASTROESOPHAGEAL REFLUX DISEASE (GERD)
A PRACTICAL GUIDE BASED ON CLINICAL EVIDENCE

DESIGNED FOR SURGEONS, RESIDENTS-SURGEONS AND STUDENTS

Sergiu Ungureanu
IMSP "Spitalul Clinic Republican”

BRGE reprezintd un ansamblu de tulburdri ale jonctiunii
esofago-gastrice (JEG) ce au la bazd trecerea intermitentd sau
permanentd a continutului gastric sau/si duodeno-jejunal in
esofag.

Mai multe studii randomizate din tarile Europei
Occidentale si SUA demonstreaza in ultimii ani o incidenta
inaltd a acestei patologii — 1000-1500:100000 de populatie,
plasind astfel BRGE pe primul loc ca frecventd intre
afectiunile tubului digestiv superior2.

Un grup de experti ai OMS, analizdnd incidenta
patologiilor neonocologice a tubului digestiv, apreciaza
BRGE ca maladia secolului XXI, fiind depistata la 5-10% din
populatiel.

BRGE poate afecta considerabil calitatea vietii pacientilor
si genereazd pierderi economice importante. Prin urmare,
cercetarile medicale in acest domeniu sunt indreptate in
primul rand spre descoperirea metodelor de ameliorare a
vietii cotidiene a pacientilor cu BRGE.

Desi unele simptome ale acestei patologii le intdlnim in
descrierile lui Avicena, maladia propriu-zisé a fost descrisa in
1879 de catre H. Quinke. Oglindita fiind in literatura medicala
sub diferite denumiri ca esofagita peptici, reflux-esofagita,
maladie de reflux si doar in 1996 in clasificarea internationala
a apdrut termenul de boala de reflux gastroesofagian (BRGE).

Epidemiologie

Evoluarea incidentei refluxului gastroesofagian in
populatia generald este dificild, intrucat existd numeroase
cazuri asimptomatice sau atipice. Actualitatea BRGE este
adusd de incidenta in crestere a acestei patologii in toatd
lumea.

Rezultatele studiilor epidemiologice ~demonstreaza
o frecventd de 5-10% a BRGE la populatia examinata.
Totodata mai multe studii mari endoscopice la pacientii cu
simptomatologie digestivd depisteazd esofagita de reflux la
6-31% pacienti. Conform studiilor epidemiologice in SUA la
44% de americani, pirosisul se intalneste odata in luna, iar la
7% — zilnic, 13% din populatia adulta folosesc antacide 1-2

ori pe siptimani. In Franta BRGE este de asemenea cea mai
frecventd patologie digestiva. La 10% din populatia adulta
simptoamele refluxului gastroesofagian apar anual minimum
o singura dati. In SUA suferd de BRGE mai mult de 44 min.
oameni*’.

Patogenia

Refluxul gastroesofagian poate aparea la individul absolut
sdndtos, fard a provoca o suferin{d clinica, in mai multe
ipostaze:

- postprandial

- interprandial

- nocturn (clinostatic)

In aceste situatii contactul refluatului gastric sau duodenal
cu mucoasa esofagiand este de scurtd durata, < lora/24ore
(=5% din timpul monitorizat), iar pH-ul parietal nu coboara
mai jos de 4,0.

Maladia se declanseazd cand se deregleaza mecanismele
de bariera antireflux ale jonctiunii esofagogastrice (JEG),
unde rolul primordial il are disfunctia sfincterului esofagian
inferior (SEI).

Deficitul functional (hipotonie, relaxare episodica) al SEI,
fiind primar (idiopatic) sau secundar unor boli organice ale
esofagului, cardiei sau a stomacului in intregime, demareaza
circuitul vicios ce deregleazd balanta fiziologica intre factorii
de agresiune si aparare a mucoasei esofagiene.

BRGE, fiind conceputa la debut prin mecanisme
dismetabolice, apare in fazele avansate cu leziuni peptice
severe a mucoasei tubului digestiv intr-o zona dificil si greu
accesibila pentru chirurg.

Factorii defensivi:

I. Mecanisme de baraj ale refluxului gastroesofagian
(Fig.1) %

- structurile tisulare esofagiene bine dezvoltate, in special
SEI

- unghiul Hiss ascutit

- valva Gubarev si rozeta cardiei

- lantul oblic de mugchi (fular) al cardiei gastrice
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Fig. 1: Functiile elementelor JEG.

- fornixul gastric

- “calusul® pilierilor diafragmali

- aparatul ligamentar eso-diafragmal si diafragmo-fundic

- motilitate si evacuare adecvata a stomacului (a pilorusu-
lui)

- presiunea normala intraabdominald

- lungimea segmentului abdominal al esofagului

II. Mecanismele de protectie nemijlocitd a mucoasei eso-
fagiene:
- functia de tampon a mediului alcalin salivar
- “clearance”- ul esofagian
- rezistenta tisulard a mucoasei esofagiene:
« preepiteleald (mucusul, ionii de bicarbonat)
« epiteliald (epiteliul pluristratificat, membranele celu-
lare, proliferarea epiteliald)
« subepiteliald (membrana bazald a mucoasei)

Factorii agresivi: **

1. Disfunctia (relaxarea) SEI

2. Incompetenta cardiei

3. Presiunea intragastrald si intraabdominald marita:

- stenoze antrale sau duodenale
- formatiuni de volum intraabdominale

4. Hipersecretia gastrica

BRGE demareaza si evalueazd progresiv la prezenta a
unui sau mai multi factori agresivi, in lipsa mecanismelor
de apérare a mucoasei esofagiene, rolul hotarator in aceasta
constelatie apartinand disfunctiei SEI.

In relaxarea SEI (presiunea < 7mm/Hg) sansele
refluxului sunt mari. Refluxul se coreleazi cu relaxarea SEI
in afara actului de deglutitie. Refluxul favorizeaza inflamatia
esofagului distal, iar acesta printr-un cerc vicios, deprima
presiunea SEIL Hipotensiunea sfincteriana a fost observata la
bolnavii cu modificéri histologice de esofagita, in timp ce in
refluxul gastroesofagian necomplicat - presiunea sfincteriana
normald.

Un rol importantasupra tonicitatii SEI, cat sia competentei
cardiei gastrice il au mai multi factori, care in aspect etiologic
merita a fi repartizati in doud categorii:

A. Cauze primare (afectiuni neuromusculare a peretelui
esofagian):

- afectiuni neuro-vegetative

- maladii §i traumatisme cranio-cerebrale

- maladii §i traumatisme vertebro-medulare

- maladii neuro-endocrine

- medicatii

- alimente

- maladii de sistem

B. Cauze secundare:

1. patologia jonctiunii esogastrice:

- hiernie hiatald
- diverticul epifrenic
2. patologie gastrica.
- ulcer gastro-duodenal cu sindrom hipersecretor
- ulcer pilorobulbar asociat cu dereglarea pasajului
gas-troduodenal
- ulcer polar superior (cardial, subcardial, al fundului
gastric)
- tumori gastrice obstructive
- maladia Menetrier cu sindrom hipersecretor
3. dismotorica antrobulbara:
- duodenostaza
- duodenospasm
- piloroduodenospasm

4. dischinezii jejunale (postoperatorii)

C. Mixte (asocieri intre A si B)

D.Patologiicareasociazahiperpresiuneaintraabdominala:

- meteorism

- tumori (formatiuni de volum)

- ascitd

- obezitate

Rolul principal in mecanismul competentei cardiei revine
sfincterului esofagian inferior.
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SEI prezintd o zond a regiunii esofagului abdominal (in
proiectia trecerii esofagului in cardie) cu lungimea 3-4 cm,
formaté din musculatura neteda. SEI posedd vascularizare i
inervatie proprie si functie motorie autonoma specifica.

Relaxarea SEI este stimulatd de nervul vag prin fibrele
colinergice preganglionare, postganglionare non-colinergice
si non-adrenergice. Stimularea simpatica méreste tonicitatea
SEL In afard de aceasta asupra SEI influenteazd factorii
umorali diferifi. Gastrina, motilina, histamina, bombezina,

vazopresina, prostaglandina F2a, a-adrenomimetice
si b-adrenoblocantii maresc tonusul SEI. Secretina,
glucagonul, colecistokinina, neurotenzina, polipeptida

inhibitorie gastrica, progesteronul, prostaglandinele EI
si E2, a-adrenoblocantii, b-adrenomimetice si dopamina
micsoreaza tonusul SEL

in repaus, musculatura esofagiand neteda se afla in stare de
constrictie tonicd. Din aceasta cauza la o persoani sanatoasd
in conditii de repaus esofagul este inchis. In aceasti situatie
in SEI se dezvoltd o presiune de la 10 pand la 30 mmHg, in
dependentd de faza respiratiei. Presiunea minima a SEI se
determind in perioada postprandiald, maxima - noaptea.
In cazul bolii de reflux gastroesofagian are loc hipotonia sau
atonia SEI (presiunea SEI < 10 mmHg).

Hipotonia SEI este favorizata de:>

+Consumul produselor alimentare si medicamentelor, ce
contin cofeind

eAdministrarea medicamentelor ce scad tonusul SEI
(papaverina, blocantii canalelor de calciu, no-spa, nitratii,
colinoblocantii, analgeticele, doxaciclina, teofilina)

oAfectiunile nervului vag (starea post-vagotomie, neu-
ropatie diabeticd)

eFumatul

eAlcoolismul

oSarcina (influenta factorilor hormonali asupra SEI,
hiperestrogenemia, progesteronemia, cresterea presiunii
intraabdominale)

Cauzele, ce provoacd cresterea frecventei episoadelor de
relaxatie spontand a SEI.>

1.Dereglarea peristaltismului esofagului (dischinezia),
ce provoacd micsorarea unghiului esogastric si micsorarea
presiunii asupra portiunii inferioare a esofagului in cutia
toracica.

2.Alimentatia abundentd, rapida, cu aerofagie masiva si
cresterea presiunii intragastrale ce duce la relaxarea SEI si
refluxul continutului gastric in esofag.

3.Meteorism.

4.Ulcer gastric (IV) sau duodenal. Aproximativ % din
bolnavii cu ulcer gastro-duodenal au reflux gastroesofagian.

5.Duodenostaza de orice etiologie.

6.Consumul excesiv de grasimi, condimente, produse fai-
noase (retentia de lungé durata a bolului alimentar in stomac
duce la cresterea presiunii intraabdominale).

Factorii indicati mai sus cauzeazd refluxul agresiv al
continutului gastric sau duodenal, ce contine acid clorhidric,
pepsind, acizi biliari, ce cauzeaza afectarea mucoasei
esofagiene. Manifestdrile inflamatorii se dezvoltd in cazul
contactului de lungd duratd a refluatului cu mucoasa
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esofagiand (> 1 ord/24 h).

Actiunea mecanismului antireflux este asiguratd de:
o Lungimea portiunii intraabdominale a esofagului
« Unghiul Hiss (fiziologic 20-90 grade in dependenta
de constitutie)
o Crura diphragmatis
« Plica Gubarev, formata de rozeta mucoasd a cardiei

Un loc important in fixarea esofagului in orificiul
esofagian al diafragmei are ligamentul Morozov-Savin
(ligamentul frenicoesofagian). Acest ligament limiteazd
tractia ascendenta a cardiei si permite mobilitatea esofagului
in momentul deglutitiei, tusei, vomei. Peritoneul are
un rol suplimentar in fixarea esofagului. Din dreapta
portiunea abdominala a esofagului este fixata de ligamentul
hepatogastric, dorsal - de plica esofagopancreaticé. Tesutul
adipos paraesofagian, fornixul gastric, lobul hepatic stang de
asemenea participd in fixarea esofagului.

Atrofia fibrelor musculare in regiunea hiatului
esofagian al diafragmei (HED) si in special a ligamentului
frenicoesofagian (LFE) de orice etiologie cauzeazi dilatarea
HED - migrarea jonc{iunii esogastrice in cavitatea toracici
(acest fenomen este favorizat de cresterea gradientului intre
presiunea intraabdominald i intratoracicd) > dereglarea
functiei SEI > scaderea presiunii in regiunea SEI -> reflux >
esofagita de reflux > stenoza, brahiesofagul, esofagul Barrett

etct.

Manifestarile clinice:

Tabloul clinic al BRGE este extrem de variabil.

Manifestérile clinice a BRGE pot fi comparate cu un
»aisberg” (Castell)®. Partea ascunsa, subacvatica a ,,aisberg”-
ului este formata de pacientii cu simptomatica redusa. Acesti
pacienti se trateazd de sinestatitori si recurg la sfaturile
cunoscutilor (,reflux de telefon”- 70-80%). Partea mai micd
a »aisberg”-ului, care se situeaza deasupra apelor (20-25%
din bolnavi) este formata de pacientii cu esofagita de reflux
cu semnele clinice persistente in lipsa complicatiilor, care
necesita tratament regulat — ,,reflux de ambulator”.

Varful de aisberg (2-5% din bolnavi) prezinta grupul de
bolnavi cu complicatii: ulcere peptice a esofagului, hemoragii,
stricturi, etc (,,reflux de spital”).

Toate semnele clinice a BRGE pot fi divizate in doud
categorii:

1. Esofagiene

o Dureri epigastrice si retrosternale
« Pirozis
« Eructatie
o Disfagie
 Odinofagie (este caracteristica afectiunii pronuntate
a esofagului)
» Voma
« Jena retrosternala
2. Non-esofagiene
o Sindrom pulmonar (pneumonii recidivante, astm
bron-sic)
« Sindrom otorinolaringologic
« Sindrom stomatologic
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« Sindrom anemic
« Sindrom cardiac

Semnele clinice si sindroamele multiple si polimorfe
cauzeazd multiple greseli diagnostice, cind BRGE se prezinta
sub masca angorului pectoral, pneumoniei, anemiei.

Pirosisul - este semnul clinic important i constant.

Incidenta — 60-70%. Poate avea caracter constant pe
parcursul zilei, insa este caracteristicd dependenta arsurilor
retrosternale de pozitia corpului, mai frecvente fiind in
pozitia de flexie a corpului sau noaptea in clinostatism.

Aparitia pirozisului poate fi provocatd de fumat si
anumite cauze alimentare: fdinoase, dulciuri, condimente,
exces alimentar, consumul de alcool.

Durerea se manifesta la 40-60% din pacienti cu BRGE.
Dupé intensitatea lor durerile poartd un caracter diferit,
variind de la dureri surde neinsemnate, pdna la dureri
violente, greu de tolerat. Durerile se localizeaza in epigastru,
mai frecvent cuiradierea retrosternald. Este tipicd continuarea
ascendentd a durerilor de-a lungul traiectului esofagului.

Deseori durerile se accentueazd dupd consumul
alimentelor si apei, in clinostatism, in pozitia de flexie a
corpului (simptomul siretului).

Patogenia durerii poate fi explicatd prin prezenta
esofagitei de reflux, compresia partiald a regiunii proximale a
stomacului in HED, tractia filetelor vagale, directionate spre
plexul solar in urma deplasarii unei parti a stomacului in
cavitate toracicd, contractiilor spastice esofagiene.

In afara de aceasta durerile pot fi conditionate de prezenta
patologiei asociate.

Un factor de prognostic nefavorabil este disparitia treptata
a pirozisului cu instalarea disfagiei. Acest fenomen poate fi
conditionat de dezvoltarea stricturii peptice a esofagului sau
cancerului, in urma esofagitei de reflux.

Eructatia si regurgitatia

Eructatiile aeriene sau cu continut gastric acid pot fi
primul simptom al maladiei declansate. Apérute spontan,
sporadic, pot evalua progresiv devenind permanente si
chinuitoare pe tot parcursul zilei, aducdndu-i pacientului
disconfort psihologic ce adeseori ridica problemele integrarii
profesionale, sociale sau chiar familiale.

Regurgitatia, disfagia sau odinofagia sunt simptome rar
intalnite in fazele incipiente ale maladiei, de cele mai multe
ori in asociere cu durerea retrosternald, prezintd clinic o
formd avansatd sau complicatd a BRGE.

Manifestirile pulmonare prezintdi masca cea mai
frecventd a BRGE. La multi bolnavi se dezvoltd pneumonia
prin aspiratie sau astmul bronsic, iar refluxul aparent, mai
ales nocturn, este ,,trigger”-ul accesului de astm bronsic.

Osler (1892) pentru prima datd a explicat aparitia
asfixiei prin aspiratia continutului gastric in caile aeriene.
Actualmente este utilizat termenul de astm bronsic, indus de
refluxul gastroesofagian.

In aceste conditii se dezvoltd un cerc vicios. Refluxul
gastroesofagian ~ provoacd  dezvoltarea  inflamatiei
traheobrongsice §i bronhospasmului, iar medicamentele
utilizate in tratamentul astmului bronsic genereazé progresia
refluxului gastroesofagian (RGE). Conform datelor lui
Starostin (1998) aproximativ la 75% din pacientii cu bronsita
cronica tusea permanentd seacd, chinuitoare se asociaza cu

reflux gastroesofagian.

Este bine cunoscut sindromul Mendelson (pneumoniile
repetate, ce apar in urma aspiratiei confinutului gastric,
evolufia cérora poate fi complicatdi cu dezvoltarea
atelectaziilor si a abcesului pulmonar).

In cazul unui reflux inalt refluat, acesta poate inunda
laringe cu dezvoltarea simptomelor otorinolaringologice.

La o parte din pacientii cu BRGE apar dureri retrosternale
ce pot fi confundate cu sindromul algic in patologia
coronariand (non-cardiac chest pain).

Durerile retrosternale la bolnavii cu BRGE nu sunt
provocate de efort fizic, sau emotii spre deosebire de durerile
coronariene.

Sindromul stomatologic se manifestd prin afectarea
dintilor in urma destructiei smaltului dentar cu continut
gastric refluat.

Sindromul anemic apare din cauza hemoragiilor cronice
din eroziunile mucoasei sau ulceratii esofagiene. Cel mai des
se dezvoltd anemia feripriva hipocroma.

Complicatiile BRGE: 7

1. Strictura pepticé a esofagului (7-23%)

2. Ulcerul peptic esofagian (5%)

3. Hemoragiile digestive superioare din ulcere sau
eroziuni (2%)

4. Esofagul Barrett (8-20%)

Esofagul Barrett se considera ca cea mai severa
complicatie a BRGE.

Substratul morfopatologic al esofagului Barrett consta in
inlocuirea epiteliului pavimentos pluristratificat cu epiteliu
cilindric intestinal.

Incidenta esofagului Barrett la pacientii cu esofagita de
reflux variaza intre 8-20%. In acest grup de bolnavi riscul
dezvoltarii cancerului de esofag creste de 30-40 de ori.

Rolul principal in depistarea esofagului Barrett revine
examenului endoscopic (mucoasa hiperemiatd catifelata, cu
aspect de” limbi de foc”). Pentru confirmarea diagnosticului e
necesard prelevarea si examinare histopatologica a bioptatului
mucoasei esofagiene. Dacd cel putin intr-un bioptat se gaseste
epiteliu cilindric cu celule secretoare de mucini, diagnosticul
de esofag Barrett se considerd confirmat.

La examinarea imunohistochimicd a bioptatului poate
fi obtinut markerul specific al epiteliului metaplazic -
sucraza-izomaltaza. Endosonografia pretinde o sensibilitatea
deosebita in depistarea cancerului esofagian precoce.
Cancerul de esofag, in majoritatea cazurilor, are un caracter
pavimentos, cu sau fira cheratinizare. Dupd caracterul de
crestere, cancerul esofagian se imparte in exofit, endofit
si mixt. Pentru cancerul esofagian este caracteristicd
metastazarea limfogena.

Diagnosticul:

1. Examenul radiologic

2. Esofagogastroscopia

3. Manometria aparatului sfincterian al esofagului cu/fara
impedantmetria esofagiand (MII)

4. pH-metria intraesofagiani si intragastrala, cu monito-
rizare 24 ore, cu/fara impedantmetria esofagiana®

5. Scintigrafia cu Tc*
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pH-metria are o valoare deosebitd in diagnosticul
formelor atipice ale refluxului gastroesofagian, in cazurile

Tabelul 1
Metodele de examinare a JEG i posibilitdtile lor
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esofagitei de reflux refractare la tratament conservativ, si, in
deosebi, in perioada de pregitire pentru operatia antireflux.

Metodele de examinare

Posibilitatile metodei

Examenul radiologic

- Pasajul esogastric sau gastro-duodenal dereglat;

- Refluxul gastro-esofagian si duodeno-gastro-esofagian;

- Depisteaza HH, eroziunile, ulcerele, stricturile peptice gastro-duodenale sau esofagiene, tumorile jonctiunii esofago-
gastrice, diverticulele esofagiene, inelul Shatzky, acalazia, spasmul esofagian difuz.

Examenul endoscopic

Depisteaza modificdrile inflamatorii ale mucoasei esofagiene, eroziunile, ulcerele, stricturile, esofagul Barrett, tumori
esofagiene si gastrice. Este posibila biopsia leziunilor depistate si procedeele curative endoscopice.

pH-metria esofagiana si monitoringul pH-ului (24 ore) in
treimea inferioara a esofagului

Determinarea numarului si duratei episoadelor cu pH a esofagului > 7 si < 4. Legatura acestor episoade cu semnele
subiective, alimentatia, pozitia corpului, fumatul, administrarea medicamentelor. Permite selectia individuald a
tratamentului, cat si controlul eficacitatii diferitor medicamente.

Manometria esofagiand

Permite aprecierea tonusului sfincterelor esofagiene si a devierilor patologice. Norma (dupa De Meester):
- Presiunea bazald a SEI constituie 14,3-34,5 mmHg

- Lungimea totald a SEI — nu mai putin de 4 cm

- Lungimea portiunii abdominale a SEl — nu mai putin de 2 cm

Impendatmetria esofagiand intralumenala (MIl) si metodele
combinate: MIl-pH-metria, MIl-manometria esogagiand

Masurarea impedantei intralumenale esofagiene la diferite nivele permite detectarea miscdrii bolusului prin esofag fara
iradiere pacientului.

Scintigrafia esofagului cu Tc99* (10 ml de albug de ou cu solutie

Determinarea clearance-ului. Retentia izotopului mai mult de 10 min demonstreaza scaderea clearance-lui.

de tehnetiu. Pacientul inghite amestecul timp de 4 minute, cu
o deglutitie la fiecare 20 sec. Fiecare secunda se efectueaza un
cliseu pe gama-camera).

Computer-tomografia si rezonanta magneticd nucleard a
jonctiunii esofago-gastrice

Aceste procedee imagistice permit vizualizarea patologiei JEG in raport topografic cu organele invecinate si aprecierea
modificrilor anatomice ale componentelor JEG

Metodele suplimentare de diagnostic sunt: bilimetria,
testul cu omeprazol, testul Bernstein, testul Stepenko, testul
standard acid de reflux, determinarea clearance-lui esofagian,
proba cu utilizarea metilenblau si altele.

I. Un rol deosebit in examinarea pacientului cu BRGE
il are examenul radiologic, examinarea in diferite pozitii
ortostatice si clinostatice este obligatorie. In prezenta
refluxului gastroesofagian bariul reflueazd in esofag. Deseori
la radioscopie se depisteazd semne de esofagitd: dilatarea
lumenului esofagian, schimbarea reliefului mucoasei,
conturul neclar al esofagului, diminuarea peristaltismului
esofagian. Semnele radiologice ale herniei esofagiene se
impart in directe si indirecte.

Semne directe: aprecierea in mediastin a sacului herniar
(acumularea substantei de contrast in esofag, deasupra
diafragmei, cu un nivel orizontal de bariu), prezenta
comunicdrii largi intre portiunea supradiafragmald a
esofagului si stomac, pliurile caracteristice ale mucoasei
gastrice in regiunea jonctiunii esogastrice, deplasarea cardiei
mai sus de HED.

Semne indirecte: absenta sau micgsorarea bulei aeriene
gastrice, determinarea ei deasupra diafragmei, aplatizarea
unghiului Hiss, pliurile mucoasei gastrice cu aspect de
evantai ce se situeazd in regiunea HED, alungirea sau
scurtarea porfiunii toracice a esofagului. In cazurile suspecte
se recomanda utilizarea farmacoradiografiei. Aceasta metoda
consta in hipotonia artificiald indusa cu ajutorul atropinei, ce
permite depistarea herniilor hiatale inclusiv si de dimensiuni
mici.

I1. Esofagoscopia prezintd una din metodele de bazi de
apreciere a gravitafii esofagitei de reflux. Ea insa nu permite

depistarea BRGE in stadiul precoce, in lipsa schimbérilor
mucoasei esofagiene §i nu poate determina frecventa si
durata episoadelor de reflux patologic.

Clasificarea endoscopicai a refluxului gastroesofagian

(Savary-Miller, 1978)°

« Gr. 0 - tabloul endoscopic negativ (fard esofagitd)

« Gr. 1 - unice eroziuni non-confluente sau eritem al por-
tiunii distale a esofagului

o Gr. 2 - eroziunile confluente, care insa nu cuprind toata
suprafata mucoasei

e Gr. 3 - afectarea ulceroasa in focare confluente, care
aco-pera mucoasa treimii inferioare a esofagului

« Gr. 4 - ulcer cronic peptic al esofagului, strictura peptica,
esofagul Barrett

In anul 1997 la a VI-a Conferinta Mondiala de
Gastroenterologie (Los Angeles) a fost propusa o clasificare
noud, bazatd pe gradul de rispandire a afectirii mucoasei si
nu pe criteriul de manifestare a patologiei.

Dupi clasificarea din Los Angeles entitatile patologice
din gr. 4 (clasificarea Savary-Miller) pot fi prezente in orice
grad de afectare a mucoasei esofagiene sau chiar in mucoasa
normala.

A) Dimensiunile portiunii afectate a mucoasei nu depa-
sesc 5 mm.

B) Cel putin un focar pe mucoasd depdseste 5 mm.
Afectarea este limitatd de un pliu al mucoasei. Portiunile
afectate nu se contopesc.

C) Sectoarele afectate ale mucoasei conflueazd intre
2 sau mai multe pliuri. Este afectat mai putin de 75% din
circumferinta esofagului.
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D) Este afectat mai mult de 75% din circumferinta
esofagului.

II. In cazul unei forme negative endoscopic, metoda
instrumentala de baza, care poate confirma prezenta RGE
patologic, este pH-metria — monitorizarea diurnd a pH-ului
esofagian. Aceastd metodd poate depista caracterul, durata si
frecventa refluxului si eficacitatea tratamentului efectuat.

Pe parcursul pH-metriei se analizeazd urmdtorii parametri:

o Durata perioadei de timp in care pH-ul nu depéseste 4
un. Acest indice este apreciat in clinostatism si ortostatism

« Numairul total al episoadelor de reflux timp de 24 de ore

o Numirul episoadelor de reflux cu durata > 5 min

o Cea mai lungé durati a refluxului

o Clearance-ul esofagian (proportia intre durata totald
a perioadei cand pH > 4 in clinostatism §i numadrul total
al episoadelor de reflux pe parcursul acestei perioade) -
demonstreazd durata medie a refluxului in clinostatism.

La pH-metrie refluxul gastroesofagian este apreciat caind
pH-ul coboara mai jos de 4. Valoarea fiziologicd a pH-ului in
portiunea terminald a esofagului este egala cu 4-8.

Refluxul gastroesofagian fiziologic poate apirea la
persoane sdnatoase, insd durata refluxului nu depaseste 5
minute, dar perioada cu valorile pH-ului sub 4 nu constituie
mai mult de 5% din toatd perioada de observatie.

Pentru RGE patologic este caracteristic: acidifierea
esofagului > 5 min, scaderea pH-ului < 4 pe parcursul
timpului, care depaseste 4,5% din totalul timpului de
inregistrare.

Ca metodd suplimentard in BRGE se utilizeazd testul
reflux de acid standard, care consta in urmatoarele: in
stomacul pacientului se introduce 300 ml 0,1% HCIL. Se
inregistreazd pH-ul cu ajutorul sondei pH, situatd cu 15 cm
mai sus de SEI in timpul efectudrii manevrelor directionate
spre ridicarea presiunii intraabdominale: respiratie adanca,
tuse, proba Valsalva in 4 pozitii (culcat pe spate, pe flancul
drept si stang, culcat in pozitia Trendelenburg).

Proba se considera pozitiva dacd scidderea pH-ului
esofagian se depisteaza in nu mai pufin de 3 pozitii.

La efectuarea testului Bernstein sonda se introduce in
treimea medie a esofagului. Prin aceastd sonda se introduce
lent (100-200 pic./min) 15 ml 0,1 M HCI. Testul se considerd
pozitiv la aparitia pirozisului, durerilor retrosternale si
disparitia durerilor dupa introducerea solufiei izotone.
Sensibilitatea acestei metode constituie 80%.

Testul Stepenko se considera cel mai fiziologic. In esofag
se introduce sucul gastric propriu al pacientului. La aparitia
simptomelor BRGE - testul se considera pozitiv.

Tratament

Tratamentul poate fi conservativ sau chirurgical.
Tratamentul conservativ nu poate fi considerat radical,
deoarece este directionat la combaterea unor semne ale bolii
si complicatiilor ei. De asemenea tratamentul conservativ
poartd un caracter preventiv si stopeaza progresarea bolii.

In pofida caracterului suplimentar al tratamentului
conservativ, majoritatea autorilor considera, ca tratamentul
BRGE trebuie conceput medical, avand eficacitate deosebiti
mai ales in fazele de debut ale BRGE.

Un rol deosebit in succesul tratamentului conservativ il

are modul de via{d si alimentatie a pacientului.

Este obligatorie respectarea unui mod de viata specific,
care include unele limitari:

« regim de muncd si odihnd

o regim alimentar

« evitarea fumatului

« evitarea consumului de alcool

« abandonarea medicamentelor, ce provoaci exacerbarea
BRGE

« limitarea efortului fizic, ce mareste presiunea intraabdo-
minala.

Evitarea pozitiei orizontale in timpul somnului permite
reducerea numarului episoadelor de reflux si duratei lor,
deoarece forta gravitatii accelereazi clearance-ul esofagian.

Sunt recomandate urmatoarele restrictii in alimentatie:

« Evitarea supraalimentarii

« Evitarea somnului imediat postprandial

« Limitarea alimentatiei bogate in grdsimi animaliere

« Limitarea produselor cu continut sporit de cofeina

Toate deprinderile alimentare indicate mai sus scad
tonusul SEL.

Se recomanda:

eAlimentarea in 3-4 prize

eDieta hiperproteica, deoarece alimentele cu continut
sporit de proteind maresc tonusul SEI

+Ultimul pranz nu mai devreme de 3 ore inainte de somn

De asemenea este indicata limitarea consumului
de medicamente, ce micsoreaza tonusul SEI (remedii
anticolinergice, antidepresante, sedative, tranchilizante,
blocatori ai canalelor de calciu, dopaminergice, analgezice
opioide, prostaglandine, progesteron, metilxantine).

Remediile medicamentoase ce se utilizeaza in tratamentul
refluxului gastroesofagian:

1. Remedii antacide (maalox, almagel, rennie). Sunt
preferabile remediile antacide de generatia a 3-a (topalcan,
gaviscon). La dizolvarea topalcanului se formeaza o suspenzie
spumoasa, care pe langa neutralizarea HCI, are si un efect
citoprotectiv.

2. Remedii prokinetice (metoclopramid, domperidon,
itoprid). Accelereaza motilitatea antropilorica, ce duce
la evacuarea mai rapida a continutului gastric. Provoaca
cresterea tonusului SEI. Se reduce numarul de refluxuri si
durata lor. Se amelioreazd clearance-ul esofagian.

3. Preparatele cu actiune antisecretorie. Sunt utilizate
H2-histaminoblocatorii i inhibitorii pompei protonice.
Histaminoblocatorii sunt divizati in cinci clase:

o Cimetidina - prima generatie

« Ranitidina - a doua generatie

» Famotidina - a treia generatie

« Nizatidina - a patra generatie

« Roxatidina - a cincea generatie

Activitatea antisecretorie a famotidinei este de 40 de
ori mai mare, decat activitatea cimetidinei si de 8 ori mai
mare decét activitatea ranitidinei. Doza unicd de 40 de mg a
famotidinei scade secretia nocturna cu 94%, bazala - cu 95%.
In afara de efectul antisecretor, famotidina poseda un efect
citoprotectiv prin ameliorarea microcirculatiei in mucoasa
gastrica, sporirea producerii de bicarbonati si sintezei de
prostaglandine. Durata actiunii famotidinei in doza de 20
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mg este de 12 ore, 40 mg - 18 ore. In tratamentul refluxului
gastroesofagian famotidina se utilizeazd in doza de 40-80
mg/24 ore.

Blocatorii pompei protonice si reprezentantii lor:
omerazol, lansoprazol, pantoprazol, rabiprazol, esomeprazol
si altele reprezinta cele mai efective remedii medicamentoase
in BRGE."

Omeprazolul in dozé de 40 mg blocheazéd complet secretia
acidului clorhidric timp de 24 de ore.

4. Remediile citoprotectorii.

Mizoprostol  (cytotek) este analogul sintetic al
prostaglandinei E1. Poseda actiunea protectiva universald
asupra mucoasei tractului digestiv.

La momentul actual existd mai multe scheme
farmacoterapeutice de tratament ale BRGE. Tytgat a
recomandat unele principii de tratament conservativ al
BRGE i anume:

a) Esofagita de reflux de gr. 1 — cere un regim de viatd
special (dieta) si administrarea antacidelor si H2-blocantilor
la necesitate

b) Esofagita de reflux de gr. 2 - este indicat un regim de
viatd si activitate strict, tratamentul de lunga durata cu H2-
blocanti, sau blocatori ai pompei protonice in asociere cu
prokinetice

c) Esofagita de reflux de gr.3 - se administreaza H2-
blocanti impreuna cu blocatorii pompei protonice sau H2-
blocantii in doze mari, impreund cu prokinetice.

Tinand cont de influenta factorului psihosomatic asupra
functiei SEI este indicatd aprecierea statutului psihologic si
corectia modificdrilor depistate.

Lamomentul actual costul tratamentului amplu antireflux,
timp de 5 ani, in SUA, depéseste 6000 USD. Totodatd la
anularea tratamentului antireflux (chiar si cu preparatele cele
mai eficace) nu se constatd remisiunile de lunga durata.

Conform datelor a mai multor autori recidiva apare la
50% din pacienti peste 6 luni dupa intreruperea tratamentului
antireflux, la 87-90% - peste 12 luni.

Multi autori considerd ca tratamentul chirurgical adecvat
este eficace $i mai rezonabil din punct de vedere economic.

Tratament chirurgical

Indicatii:'"*?

1. Refractaritate la tratament medical pe parcursul a 6
luni, indiferent de prezenta sau absenta herniei hiatale.

2. BRGE complicata.

3. Esofag Barrett.

4. BRGE asociat cu astm bronsic refractar la terapia anti-
reflux.

5. BRGE complicat cu pneumonii prin aspiratii frecvente.

6. BRGE secundard ulcerului gastric sau duodenal com-
plicat cu stenoza.

7. BRGE asociaté cu hernie hiatala si litiaza veziculara.

8. BRGE la pacienti ce necesitd tratament antireflux inde-
lungat.

Fundoplicatia a fost elaborata de Nissen in 1955 pentru
corectia refluxului gastroesofagian. Ea constd in plicatia in
360 de grade a fornixului gastric in jurul porfiunii inferioare
a esofagului sub formd de manson cu lafimea de 5-6 cm

Medica

(Fig.2). Modificarile multiple ulterioare ale tehnicii originale
de operatie {in de modalitétile diferite de inchidere a HED,
dimensiunile, forma si pozitia diferitd a mansonului.

E suturi
nareacd Babile

Fig. 2: Fundoplicatia, procedeul Nissen.

In 1963 Toupet a propus fundoplicatia posterioard a
fornixului gastric sub 270 grade (Fig.3).

Fig. 3: Fundoplicatia gastricd, procedeul Toupet.

In 1977 Rossetti, Hell au modificat tehnica originald
Nissen prin utilizarea mansonului mai ingust (2 cm), care
se efectueazd fard mobilizarea si transectia vaselor gastrice
scurte (Fig.4)."

= Rorwls B0 French

I} wuturi
e B Rslnie

Fig. 4: Fundoplicatia gastricd, procedeul Nissen-Rosseti.
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Toate tehnicile operatorii indicate au drept scop lichidarea
refluxul gastro-esofagian.

La inceputul anilor ‘90 pentru efectuarea operatiilor
antireflux a fost propusd tehnica laparoscopica. Ulterior ea
a capatat o utilizare larga gratie traumatismului operator
minimal, rezultatului functional bun, evolutiei postoperatorii
favorabile si bineinteles efectului sdu cosmetic indisutabil.'*
Dar ceea ce este mai important pe temen lung - integrarea
sociofamiliala si profesionala.

In perioada de insusire a tehnicii laparoscopice este
important de a aprecia posibilititile tehnice existente,
potentialul intelectual, in special nivelul de pregitire a echipei
chirurgicale pentru a nu compromite metoda miniinvazivd
din start si de a efectua gestul chirurgical in mod corect si
inofensiv.

Cea mai frecvent utilizatd tehnicd laparoscopica de
corectie a BRGE, este crurorafia Hill (Fig.5) cu fundoplicatia
Nissen. Pentru prima dati aceastd operatie a fost efectuaté pe
cale laparoscopicé de Dallemagne, 1991.

Fig. 5: Crurorafia Hill,

Cerintele generale cdtre reconstructia laparoscopicd
antireflux:®

» Mobilizarea largd a tuturor componentelor jonctiunii
esogastrice.

« Amplasarea libera tension-free a mansonului. Acesta se
obtine prin mobilizarea corectd a fornixului gastric §i prin
suturi aplicate doar dupd trecerea unei sonde orogastrice 1,0
cm.

o Lungimea optimald a mangonului in jur de 3 cm, pentru
evitarea disfagiei postoperatorii persistente.

o Fornixul gastric trebuie complet mobilizat cu scopul
evitdrii torsiunii si/sau tractiei portiunii abdominale a
esofagului sau a incorpordarii in mangon a portiunii cardiei
gastrice. La necesitate mobilizarea fornixului este obtinutd
prin sectionarea vaselor gastrice scurte de-a lungul treimii
superioare a curburii gastrice mari.

» Mangsonul se formeazd doar din fornixul gastric si
inconjoara esofagul si nu polul gastric superior sau cardia
gastricd. Punctul ideal de reper pe dreapta se localizeazd cu
5-6 cm mai distal de unghiul Hiss (dacd masurdm pe curbura
mare). Portiunea stingd a mansonului se formeaza din
punctul cel mai superior al peretelui anterior al fornixului.
Ambele portiuni ale mangonului trebuie liber sd inconjoare
portiunea inferioard a esofagului fard compresia lui.

o Crurorafia este un element indispensabil si foarte im-

portant al reconstructiei, deoarece prin ingustarea HED
este prevenita migrarea jonctiunii esofagogastrice spre cutia
toracicd.'® Este obligatorie crurorafia posterioard procedeul
Hill. La necesitate poate fi asociatd cu crurorafie anterioard
in cadrul HH voluminoase, pentru evitarea deformatiilor
postoperatorii ale JEG.

Wu a demostrat cé pentru evitarea alunecarii mangonului
este necesara disectia vaselor gastrice scurte, crurorafia cu
fixarea mangonului catre piciorusele diafragmei. La utilizarea
acestei tehnici operatorii frecventa acestei complicatii scade
de la 13-15% practic la zero."”

Succesul interventiei chirurgicale, la respectarea tuturor
principiilor enumerate, constituie 85-95% (durata de
observatie 10 ani).

McKenzie a utilizat baza de date ,,Medline” pentru analiza
ampld a rezultatelor operatiei Nissen in studii clinice mari
(intre anii 1991-1998). Au fost supuse analizei rezultatele la
mai mult de 900 de operatii. Numérul absolut de complicatii
a constituit 6-25%. Letalitatea — 0,5-0,6%.

Complicatii:">'®

« Disfagia (8%)

« Recidiva refluxului - ,Nissen alunecat” — o parte din
polul gastric superior migreaza ascendent prin fundoplicatie
(2,8%) (Fig.6)

« Pneumotorace (1,7%)

« Perforatia esofagului (1,4%)

 Recidiva HH (0,5%)

« Gas bloat syndrome - se caracterizeazi prin senzatia de
distensie si plenitudine epigastricd, care se dezvoltd imediat
postprandial. Apare in urma disparitiei eructatiei prin
crearea unui aparat sfincterian mai puternic, creat pe cale
chirurgicald. Acest sindrom de obicei cedeazd peste citeva
luni.

Fig. 6: Nissen “alunecat”’

Daca datele manometriei preoperatorii demonstreaza
insuficienta peristaltismului esofagian in regiunea SEI, unii
chirurgi recomandé fundoplicatia Toupet, deoarece aceastd
interventie evita disfagia si gas bloat syndrome (Bell, 1996).

Lamomentul actual in cazul herniilor gigante, la procesele
involutive, in aparatul musculo-ligamentar al diafragmului,
este utilizat pe larg ,tension-free hiatoplasty” In calitate
de material plastic se foloseste plasa de polipropilena.
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Rezultatele ,tension-free hiatoplasty” sunt bune, procentul
recidivelor este mic.'¢

Actualmente, tehnica laparoscopici a devenit standardul
de aur in tratamentul HH si BRGE in urma aspectului
minimal invaziv, traumatizdrii minime a tesuturilor si
rezultatelor bune de durata.

In ultimii 10 ani in practica medicald au fost introduse
metode endoscopice de tratament al HH si BRGE. Ele pot fi
grupate dupa principiul de producere a barierei antireflux in
3 grupe:

1. Tehnici de suturare endoscopica cu formarea pliului in
regiunea esofago-gastricd. Din acest grup fac parte sistemele
Endocinch, firmei Bard si Plicator, firmei NDO-surgical.

2. Tehnici de injectdri si implantdri in regiunea joncti-
unii esofago-gastrice. Prin astfel de metode cu ajutorul
endoscopului in stratul submucos si partial muscular
se injecteazd biopolimere inerte si nondegradabile care
contribuie la cresterea presiunii in regiunea SEI (Enteryx,
Boston Scientific, SUA). Compania Medtronic a introdus
sistemul Gatekeeper de implantare a protezelor mici (20 mm
lungime, 1,5 mm grosime) din hidrogel dehidratat in stratul
submucos al JEG. Dupi ce aceste elemente elastice absorb
lichidele tisulare, ele se maresc in dimensiuni pand la 5-6 mm
in grosime fortificind regiunea jonctiunii esogastrice.

3. Aplicarea undelor de radiofrecventd in regiunea
JEG (sistemul Stretta, Curon Medical) produce incalzirea
circulara a stratului muscular din aceastd zond cu
restructurarea si remodelarea lui, intirind SEI. Totodata
aceastd tehnica distruge fibrele nervoase vagale din regiunea
esofago-cardiald, reducind episoade de relaxare a sfincterului
esofagian inferior.

Avantajul tehnicilor descrise constd in posibilitatea de
utilizare a lor si in conditii de ambulator, excluzdnd astfel
necesitatea obligatorie a spitalizdrii si respectiv a costurilor
suplimentare legate de aceasta. Dezavantajele sunt legate
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de recurenta relativ inaltd a refluxului, posibilitatea unor
complicatiispecifice procedurilor, costul inaltsi, in majoritatea
cazurilor, ireversibilitatea schimbdrilor organice produse
de aceste interventii endoscopice. Procedurile endoscopice
prezintd o alternativa atractiva de tratament pentru pacientii
cu BRGE. Conform datelor studiilor controlate, privind
efectele gastroplastiei (EndoCinch) si procedurii Stretta,
aproximativ 2/3 din pacienti atestd ameliorarea simptomelor,
dar numai a celor generate de reflux gastro-esofagian. Datele
observatiilor postinterventionale de lungd duratd inca nu
sunt accesibile.

O alta optiune terapeutici relativ noud prezinta sistemul
LINX (Thorax medical) de intarire a sfincterului esofagian
inferior cu un inel magnetic, care reduce considerabil refluxul
gastroesofagian. Acest inel se instaleaza printr-o procedura
laparoscopicé simpld, fird efectuarea fundoplicérii gastrice.
Spre deosebire de alte metode, LINX nu necesitd alterarea
anatomiei JEG si este complet reversibil.”

Concluzii:

1. Incidenta in crestere, din ultimii ani, a patologiei JEG,
in primul rind a BRGE, se explici in mare masurd prin
cunoasterea mai bund a acestor patologii de cétre medici, dar
nu mai putin important este si faptul sporirii accesibilitatii
pacientilor la investigatiile medicale necesare pentru
depistarea lor (imagistice, Ph-metrie, esofagomanometrie).

2. Caracterul evolutiei, complexitatea patogeniei BRGE,
precum si lipsa unor consensuri in conduita medico-
chirurgicald, sunt subiectele de discutie permanenta intre
medicii de diferite specialitati referitor la aceasta patologie.

3. Progresul in tratamentul BRGE se datoreazd aparitiei
metodelor noi de diagnosticare si evaluare a functiei JEG, dar
si implimentérii tehnicilor minim invazive si endoscopice de
tratament complex al BRGE, care in consecintd micsoreazi
riscul aparitiei complicatiilor grave a acestei maladii.
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