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A nyeldcso6 gastroenterologiaja

Osszefoglalas

NyelScsd téméban (“added to PubMed in the last 1 year, published in the last 1 year, Humans” kereséssel)
1146 kozleményt, illetve annak 6sszefoglal6jat tekintettem at. Az el6z8 évekhez hasonl6an valtozatla-
nul GERD és Barrett oesophagus témaban jelent meg a legtobb kozlés, ez utdbbi kérképnél a fennallé
diagnosztikus, terdpids €és prognosztikus dilemmak tovébbra is megoldésra varnak. Egyre tobb és pon-
tosabb informéciéval rendelkeziink az eosinophil oesophagitisrél. Ujdonsagként az akut oesophagus

necrosisra irdnyul6 figyelmet emelhetjiik ki.

Achalasia

Az achalasia a nyelGcsd primer betegsége, mely tobbnyire a nyel§csé tubularis szakaszat és az alsé
oesophagealis sphinctert (lower esophageal sphincter, LES), ritkdbban a fels6 oesophagus sphinc-
tert (upper esophageal sphincter, UES) is érinti, és mindkét nemben, minden életkorban egyforma
gyakorisdggal jelentkezik (31). Az etioldgia jorészt tisztdzatlan, az egyik legfontosabb patofiziol6-
giai mechanizmus a nyelScsé peristalticaért felelds plexus myentericus kdrosodasa. A lassu, kez-
detben oligosymptomatikus progresszio és a relativ ritka el6fordulds miatt az achalasia diagnézisa
éveket késhet. A diagnosztikdban az arany standard a nyel6cs6 manometria, ugyanakkor az eljards
szerepe a kezelést kovetd iddszakban ellentmonddsos. A radiolégiai médszereket fontos kiegészits
vizsgalatoknak tartjdk, és hasznosak lehetnek a relapsus preklinikai stidiumdnak kimutatdsara. Az
endoscopia szenzitivitdsa és specificitisa az achalasia kimutatdsdban igen alacsony, de a szekun-
der okok kizdrdsdhoz mégsem nélkiilozhetS. Az achalasia két legfébb kezelési lehetGsége a
laparascopos myotomia és a LES pneumaticus ballondilatatioja. Mindkét médszerrel tartésan jo
klinikai vélaszt lehet elérni, 6sszehasonlité vizsgalatok jelenleg vannak folyamatban. A LES-be
adott botulinum toxin injectio a fenti két eljards kontraindikdcidja esetén egy redlis alternativa,
tovabbd differencidldiagnosztikus eszkozként is bevethetd. A gydgyszeres kezelések eredménye
szerény €s altaldban csak dtmeneti.

Az achalasiat a kovetkezményes étel-retentio és stasis talajan kialakult chronicus hyperplasticus
oesophagitis, €s végiil a malignus transzformdaci6 miatt precarcinosisnak is tekinthetjiik. Iwata és mtsai
egy achalasias beteg 7 éves nyomonkovetése alapjan vetik fel a malignizalodas korai diagnosztizalasara
a p53 és a MIB-1 immuhisztokémia alkalmazasanak lehetGségét (14).

Erdekes a témavalasztas Merati és mtsai vizsgalataban (24). Cricopharyngealis achalasia mi-
att myotomian atesett betegeknél tekintették at eldzetes botulinum toxin injectio (BTX) szdvettani
kovetkezményeit. Anyagukban, mely sajnos meglehetGsen kis esetszdmu, a BTX-naiv betegek min-
tdiban dont6en myopathias elvéltozdsokat taldltak, ugyanakkor a BTX-el6kezelt betegeknél vegyesen
neurogen és myopathias eltérsek is jelen voltak. A retrospektiv megkozelités, tehat a nyomon-
kovetés hidnya, és a kis esetszdm miatt ennek az eredménynek a klinikai konzekvencidja egyelGre
nem leszlrhetS. A jovGre nézve elképzelhetd, hogy lényegesen nagyobb, multicentrikus 0sszeha-
sonlité prospektiv vizsgélatok végkicsengése az lesz, hogy cricopharyngealis myotomia el6tt nem
érdemes BTX kezelést alkalmazni.

Savojardo és mtsai az egyszeri nyelés (single swallow, SS) és a tobbszords gyors nyelés (mul-
tiple rapid swallowing, MRS) LES-re kifejtett hatdsat hasonlitottdk ossze (35). Megéllapitottak, hogy
a MRS esetén a nadir LES nyomads enyhén, de statisztikailag nem szignifikdns mértékben alacsonyabb,
mint SS esetén, ugyanakkor MRS-nél egyértelmiien gyakoribb volt a teljes LES relaxicid. A két para-
méter klinikai hasznat a szerz8k az achalasia heterogenitdsdnak demonstralasdban latjak.
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GERD

A multinaciondlis Progression of Gastroesophageal Reflux Disease (ProGERD) vizsgalat aktualis
eredményeit Nocon és mtsai kozolték (28). Ebben a publikdcidban a tulsulyt, illetve az elhizdst, mint
a GERD kockazati tényezdjét vizsgaltdk. Figyelemremélto a vizsgalat dimenzidja: 6215 beteget von-
tak be (53% férfi, 52 + 14 év; 47% nd, 56 + 14 év). A gyomorégés €s regurgitatio tiineteket a validalt
Reflux Disease Questionnaire alapjin értékelték ki. A betegeket felsd panendoscopiat kovetden sorol-
tdk a NERD, ill. ERD csoportba. A testtomeg index (body mass index, BMI), a refluxos tiinetek és az
oesophagitis kozotti dsszefiiggéseket logisztikus regressziés modellel vizsgéltdk. A magasabb BMI-vel
rendelkezé betegekben gyakoribb és silyosabb volt a gyomorégés, a regurgitatio és az oesophagitis is.
Ez a korrelacié szorosabb volt a regurgitatio, mint a gyomorégés esetén. A legerdsebb kapcsolat az
elhizds és regurgitatio stlyossdga kozott dllt fenn (ndk: OR: 2.11, 95%CI 1.6-2.77; férfiak: OR: 2.15,
95%CI 1.59-2.9). Az elhizott nSkben, ellentétben a férfiakkal, a nem elhizott kontrollokhoz képest
fokozott volt a stlyos oesophagitis kockdzata (OR: 2.51, 95%CI 1.53-4.12). A szerz6k Osszegzése szerint
GERD betegekben az emelkedett BMI szoros 0sszefiiggést mutat a stilyosabb és gyakoribb refluxos
tiinetekkel és az oesophagitisszel.

Brook és mtsai a GERD térsadalmi szinti koltségvonzatait dolgoztik fel egy tobb, mint negyed-
millids alkalmazott adatait tartalmaz6 mintaban, melyben kozel 12.000 GERD beteg volt (4). Az egy
GERD betegre forditott extra (értsd: kiilon a GERD miatt kiadott) koltség $US 3355 volt, melybdl a
kozvetlen egészségiigyi koltség 65% volt, a receptfelirasi koltségek 17%, és a kozvetett koltségek
19%. Ez a vizsgdlat is kivdldan jelzi azt a megterhelést, amit a GERD betegek elldtdsa jelent a kolt-
ségvetésre, aldhizva ezzel a GERD mielSbbi és hatékony kezelésének fontossagat.

Hianypétlonak is nevezhetd Kovics és mtsa munkdja, melyben a NERD és ERD betegekben
vizsgaltdk a psychogen tényezSk szerepét a tiinetek kialakuldsdban és megélésében, tovdbba ezen
tényezdk hatdsat a betegség lefolydsara (20). Tercier gasztroenteroldgiai kézpontban gondozott GERD
betegeket kértek meg kérddiv kitoltésére, melynek segtiségével a demograéfiai jellemzdket, a reflux-
os tlinetek gyakorisagat, a pszicholdgiai distresst, az életmindséget és az emésztérendszeri panaszokat
térképezték fel, életkorban egyeztetett kontrollcsoport bevondsaval. A NERD csoportban fiatalabb volt
az atlagéletkor €s tobb volt a nd. A refluxos tiinetek gyakorisaga, illetve az életmindség és az emész-
tészervi panaszok sulyossdga kozott csak az ERD betegeknél mutattak ki szignifkdns korrelaciot. Az
ERD betegekhez képest a NERD betegeknél szorosabb volt a kapcsoalt a pszicholdgiai distress és a
refluxos panaszok sulyossdga kozott.

Leodolter és mtsai a GERD betegségben alkalmazott on-demand stratégia elGnyeit €s hitranyait
tekintik at (21). Egyiittm(ikodd NERD betegekben ez a kezelési forma hatékonynak bizonyul, ugyan-
akkor a PPI hatés lassu kifejlddése miatt antacidak bevetésére gyakorta sziikség van. ERD betegekben
az on-demand terdpia mdr kevésbé eredményes és koltséghatékony, a tiineti/endoscopos relapus gyakran
sulyos stddiumban jelentkezik. Az on-demand terdpia kései szovddményeinek megel6z€sérol kevés
adat 4ll rendelkezésre. A szerzOk az alabbi esetekben preferaljak a folyamatos PPI terdpiat az on-demand
stratégidval szemben: silyos oesophagitis, Barrett oesophagus (a krénikus PPI szedés a dysplasia inciden-
cidjat csokkenti), id&s oesophagitises betegekben, akiknél gyakoribb a tdpcsatornai vérzés, és a gyakori
relaspsustdl szenvedd NERD betegekben.

Khan és mtsai egy Cochrane metaanalizisben hasonlitottak dssze a GERD rovidtavu kezelésében
alkalmazott gyogyszerek hatékonysagat az oesophagitis és a tiinetek meggydgyitdsaban (17). A szerz6k
134 véletlen-besoroldsos kontrollalt vizsgdlat (randomized controlled trials, RCT) 35,978 oesophagi-
tises betegének adatait dolgoztdk fel. Mindegyik vizsgédlatban placeboval vetették 6ssze 2-12 hetes
kezelés soran a PPI-k, H2-blokkoldk (H2 receptor antagonistdk, H2RA), prokinetikumok és a sucralfat
hatékonysdgat. Standard dézist PPI terdpidt placeboval 6sszesen 965 beteget invlvdlé 5 RCT-ban
hasonlitottak 6ssze; PPl addsa esetén statisztikailag szignifikdnsan gyakoribb volt az oesophagitis
gyogyuldsa (RR = 0.22; 95% CI 0.15 to 0.31). H2RA versus placebo felépitésti 10 RCT-ban 1241
beteg vett részt; a H2RA szintén szignifikdnsan gyakrabban vezetett az oesophagitis gyégyuldsdhoz
(RR 0.74, 95% C1 0.66 to 0.84). Prokinetikum versus placebo targyu 3 RCT-ban 198 beteg volt érintett;
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a prokinetikum nem volt hatékonyabb, mint a placebo az oesophagitis megsziintetésében (RR 0.71,
95% CI 0.46 to 1.10). PPI versus H2RA, vagy H2RA és prokinetikum felépitésti 26 RCT-ban 0sszesen
4032 beteg vett részt. A PPI monoterdapia mind a HZRA monoterédpidndl, mind a H2RA és prokinetikum
kombindciondl statisztikailag szignifikdnsan nagyobb mértékben volt eredményes az oesophagitis meg-
gyogyitasdban (RR 0.51, 95% CI 0.44 to 0.59).

Barrett oesophagus

A Barrett oesophagus (BO) nyélkahdartydr6l korabban mér kimutattdk, hogy interleukin-6-t (IL-6) és
az IL-6 jelatvitelhez sziikséges fehérjéket (IL-6 receptor, STAT3, Bcl-x(L) and Mcl-1) szekretdl. Dvorak
és mtsai azt vizsgaltdk, hogy hatdssal van-e erre a rendszerre a GERD tiineteit kivalt6 savas €s epés
reflux (9). Seg-1 nyel6cs6 adenocarcinoma sejtvonalbdl szarmaz6 tenyészetekben epés, illetve savas
médiumban fokozott IL-6 és STAT3 expresszidt észleltek. A STAT3 rendszer inhibitorait tartalmazo
médiumban viszont fokozott apoptosis volt kimutathaté. Ezen eredmények alapjdn az IL-6 rendszer
szerepet jatszhat a malignus elfajulds folyamatdban, de a szerzdk is a fentiekkel egybecsengé in vivo
eredmények prezentdlasat tartjak a kovetkez6 1€pésnek.

Kerkhof és mtsai BO betegekben vizsgaltak azokat a klinikai faktorokat, melyek segitségével
a szovettani eredményektdl fiiggetleniil eldre lehetne jelezni a columnar-lined esophagus (CLE)-ban
az intestinalis metaplasia (IM) és a dysplasia jelenlétét (15). Min. 2 cm hosszusdgi CLE-vel rendel-
kezd 908 betegnél dolgoztak fel az alabbi paramétereket: életkor, nem, refluxos tiinetek, dohanyzds,
alkohol, gy6gyszer és endoscopos elvéltozdsok. A szerzGk multivaridns logisztikus regresszids anali-
zist alkalmaztak, és kifejlesztettek az elemzés eredményeire épiils, a szovettani eredményt elGrejelezni
képes modellt. A CLE betegek 86%-4nal taldltak IM-t, és ezen csoport 15%-aban irtak le low grade
dysplasiat (LGD). Az IM legfontosabb prediktorai a CLE hossza, a hiatus hernia, és a férfi nem voltak.
Az LGD legmegbizhat6bb eldrejelzdinek az életkor és a férfi nem bizonyultak. A szerz6k modelljével
az IM-t tartalmazé CLE mintdt az IM-t nem tartalmazé CLE mintédt6l j61 meg lehetett elzetesen
kiilonboztetni (receiver operating characteristic [ROC] curve 0.82), ugyanakkor az LGD-t a dysplasia-
mentes mintatél nem sikeriilt megbizhatéan eldrejelezni.

A kroénikus refluxon kiviil a BO egyéb etioldgiai faktorai tovabbra is tisztdzatlanok. A lehetséges
predispondl6 klinikai tényezdk koziil Edelstein és mtsai a testtomeg index (body mass index, BMI), a
centrélis elhizds, és a dohdnyzds BO-ra val6 hajlamosité erejét vizsgéltdk (10). A derék-csipd ardny
(waist-to-hip ratio, WHR) igazitott odds ratio-ja az 0sszes esetre vonatkoztatva 2.4 (95% confidence
interval [CI]: 1.4-3.9), az 6sszes BO-ra 2.8 (95% CI: 1.5-5.1), a hosszi-szegmens BO-ra 4.3 (95% CI:
1.9-9.9) volt. A BMI és a BO kozott nem talaltak ilyen szoros kapcsolatot. Ezt a korrelaciot a gyomor-
égések gyakorisdga nem befolydsolta. A dohdnyzés kisfoku, de nem dozisfiiggé kockazatnovekedest
jelentett. A szerzOk szerint az elhizott BO-os betegekben a testsulyredukcio szamottevGen csokkentheti
az adenocarcinoma kialakuldsdnak esélyét.

A duodenogastricus reflux BO kialakuldsara hajlamosito szerepét egy eset-kontroll tanlmanyban
vizsgalva Nason és mtsai azt taldltdk, hogy sem a teljes, sem a szabad epesavakat tartalmazo refluxa-
tum nem jelentett nagyobb kockézatot, ellentétben az enyhe kockazatndvekedéshez vezets savas (pH
3.5) kémhatasu refluxatummal (27).

A BO-t és IM-val sz6vddd carditist (carditis with intestinal metaplasia, CIM) nehéz feladat
szovettanilag egymastol megkiilonboztetni. A distinkcié értelmét a két entitds malignus elfajuldsdnak
kockézata, illetve a terdpids konzekvencidk kozotti jelentds kiilonbségek adjdk. Srivastava és mtsai
expert patolégusok bevondsdval keresték azokat a hisztologai eltéréseket, melyek segitségével a BO
és a CIM nagy biztonsaggal megkiilonboztethetd egymastol (37). Az alabbi szovettani jegyeket talaltdk
alkalmasnak a két korkép differencidldsara: a kriptdk szabalytalan elrendezddése és sorvadasa, inkomplett
és diffdz intestinalis metaplasia, tobbrétegl epithelium, az intestinalis metaplasiat tartalmazé kriptdk
laphdm boritdsa, hibrid mirigyek, mirigyek és kivezetGcsovek a nyelGesében. A hdrom utolsoé jelenség
kizar6lag BO-ban fordult el8. A patologusok kozott elhanyagolhatd volt az Un. interobserver differ-
ence, még a klnikai és endoscopos jellemzdk ismeretének hianyaban is.
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Az invazié mélysége a nyeldcsd adenocarinoma egyik legfontosab prognosztikus indikétora.
Ellentétben a tdpcsatorna egyéb régidival, a Barrett nyel6cs6ben gyakran figyelhetjilk meg a muscu-
laris mucosae (MM) megkett6z6dését. Ennek az aluldiagnosztizélt szovettani eltérésnek a jelentGségét
vizsgaltdk Abraham és mtsai (1). MM duplikaciét a BO mintdk 92%-aban taldltak, laphamrdkban ez
az érték 0% volt (P<0.0001). Mintdikban a kiils6 MM réteg volt folytatélagos a laphdm alatt meghu-
z6d6 MM réteggel, tehdt a kiilsé MM réteg képviseli az “eredeti” MM-t. A két MM réteg kozott tobb-
nyire a submucosahoz hasonl6 laza fibrovascularis szovet helyezkedik el.

Wang és mtsai egy a gyakorl6 orvosok étlagos fizikai ismereteit meghaladé kézleményiikben
a Fourier transform infrared (FTIR) spektroszkdpia lehetséges jovGbeli szerepét targyaljak a BO és a
dysplasiak diagnosztizdldsaban (39). A mddszer 1ényege, hogy az ép nyelScsS- és gyomornyalkahdrtya,
és a BO, illetve dysplasias nyalkahartya in. endogén biomolekula tartalma (DNS, glycogen, glycopro-
teinek, proteinek), és ezért fényelnyelS képessége eltérd, melyet a fenti mddszerrel, ha nem is til egy-
szerien, de szépen lehet demonstrélni, lehet§vé téve ezzel a korai diagnosztikat.

Anagnostopoulos és mtsai a narrow band imaging (NBI) képalkot6 techikdt haszndltdk fel a
Barrett epithelium (szerzGknél: specialised intestinal metaplasia, SIM) €s az annak talajan kialakult
dysplasia felismerésére (2). A szabalyos mikrovaszkuléris €s mikrostrukturdlis mintdzat (tubularis/villo-
sus/linearis) jelenléte, vagy annak hidnya alapjan a SIM-t felismerd rendszer szenzitivitasa, specificitdsa,
pozitiv és negativ prediktiv ért€ke 100%, 78.8%, 93.5% és 100% volt. A szabalytalan mikrovaszkuldris
és mikrostruktiralis mintazat alapjan a HGD-t felismerd rendszer szenzitivitdsa, specificitdsa, pozitiv
és negativ prediktiv ért€ke 90%, 100%, 99.2% és 100% volt. Ezen eredményeket figyelembe véve a
szerzOk szerint NBI-vel lehetvé valt a Barrett suspect teriiletek sikeres célzott biopszidja.

Nem meglepd moédon 2007-ben sem sikeriilt lezarni a Barrett nydlkahdartya sziirésének és az
ismert Barrett betegek nyomonkovetésének problematikdjat. Ujra és djra felmeriilnek a Barrett nyal-
kahartya definicidjat, diagnosztikdjat érintd eltérd vélekedések, ennek megfelel6en nem vérhatunk
egységes ttmutatdst a betegvezetés terén sem. Ugy tiinik, hogy sem tisztdn szakmai sikon, sem a
kapacitést és a koltséghatékonysagot is figyelembe véve sem sikeriil tovdbbra sem nemzetk6zi szinten
konszenzusra jutni. Mind patoldgiai, mind klinikum orientdlt szaklapokban taldlhatunk pro és kontra
kozleményeket. Az érdekl6dGknek a kovetkez6 review-kat, illetve kommentéarokat javaslom a fejezet
végén taldlhat6 irodalomjegyzékbdl: (7, 19, 40).

Egy randomizélt, multicentrikus (30 helyszin), multinaciondlis (4 orszdg) vizsgalatban az
omeprazollal kombindlt Photofrinnal végzett photodynamias terdpia (PHOPDT) és az omeprazole
monoterdpia hatékonysagat vizsgdltak 5 éves nyomonkovetés sordn 208 betegen (29). A PHOPDT
betegek 1.v. 2 mg/kg PHO adésat kdvetden a Barrett nydkahartyéra célzott 630 nm-es hullamhosszu-
sagu kezelést kaptak, 0sszesen 40-50 oran at, max. 3 iilésben, melyek kozott legalabb 90 nap telt el.
Mindkét csoport tagjai 2x20mg omeprazole-t szedtek. A sikeresség legf6bb mutatdja az Otéves
nyomonkovetés sordn a HGD ablatios statusza volt. A PHOPDT és omeprazole kombindcidval szig-
inifikdnsan hatékonyabban lehetett a HGD-t elimindlni, mint az omeprazole monoterdpidval (77%
[106/138] vs 39% [27/70], P<.0001). A PHOPDT é&s omeprazole kezelés a méasodik szamu eredmé-
nyességi mutatéban, a daganatos progresszio megeldzésében is szignifikdnsan eredményesebbek bizo-
nyult (P=.027), mivel ebben a csoportban az adenocarinoma megjelenésének kockdzata feleakkora
volt, mint az omeprazole csoportban (21/138 [15%]) versus (20/70 [29%]), tovabba a daganatos prog-
resszi6 ideje is hosszabb volt a PHOPDT csoportban (P=.004).

Eosinophil oesophagitis

Folytatva a tavaly 6ta észlelhetd tendencidt, egyre tobb kozlés jelenik meg a felnSttkori eosinophil
oesophagitis-r6l (EoE), melyet a dysphagia, a gyirs oesophagus, és a nyel6csd nydlkahdtya
eosinophil infiltricidjanak tridsza jellemez (5). Az EoE szov6dménye a hosszanti nydlkahdrtya lacer-
atiok, az eszk6z0s perforatio, és a hanyds 4ltal kivaltott ruptura. Cohen és mtsai azt vizsgéltdk, hogy
mely klinikai, endoscopos vagy szovettani paraméter alapjan lehetne ezeket a szovodményeket elGrejelezni
(8). Harmichat beteg adatait dolgoztdk fel retrospektive, szovodménynek a nyélkahdartya laceratiojat,



48 |Gastro Update 2008

vagy a radiologiailag igazolt perforatiot tekintették. Az atlagéletkor 34 év volt, a betegek 78%-a volt
férfi. Szovédmény 11 betegnél (31%) jelentkezett (7 nydlkahartya laceratio, 3 perforatio, 1 hanyés-in-
dukalt ruptura). Ebben a szévédményes csoportban lényegesen gyakrabban alakult ki strictura, és a
biopszids mintaban nagy latoterenként >40 eosinophil sejt volt 1athatd. A szovédményes és a szovd-
ménymentes csoport kozott nem volt statisztikailag szignifikdns kiilonbség a betegek demografiai ada-
tai, klinikai, endoscopos vagy szovetani jellegzetességei tekintetében.

Pasha és mtsai ugyanezeket a paramétereket vizsgéltdk sajat anyagukban, és az eddig megjelent
kozleményekben (30). Az el6z6 munkacsoporttal ellentétben, az EoE diagn6ziséhoz méar a nagy-
latéterenkénti 20 eosinophilsejtes infiltracidt is elégségesnek vélték. Laborukban 10 év alatt 42 EoE
beteget vizsgaltak (31 férfi, dtlagéletkor 44 év; a betegek fele 20-39 éves volt). A vezet§ klinikai pana-
szok: dysphagia (81%), étel impactatio (55%) [Pasha Fig 3], eosinophilia (54%), allergia vagy atopia
(43%), asthma (36%) és a betegek 10%-ndl egy elsSfoku rokon is panaszolt dysphagiat. Az EoE {6
endoscopos megjelenési formadi: gydrds nyel6csd (55%) [Pasha Fig 1], vonalas bardzdak (macska nyel6-
¢s6) (33%) [Pasha Fig 2], nyelScsd stricturdk (38%) [Pasha Fig 4], beszikiilt nyel6cs6 lumen (10%),
ép nyelOcs6 (7%). A sziikséges tagitasok szdma dtlagosan 2 volt (range, 1-5). A szerz0k anyagédban
perforatio nem fordult eld, de a tagitdsok 31%-aban keletkeztek sériilések a nydlkahartydn. Az idevo-
natkoz6 irodalomban a szerzdk a sajatjaikkal megegyez6 eredményeket taldltak. Az EoE kezelésére a
topikus szteroidok alkalmasnak tlinnek, a stricturak tagitasa elvégezhetS, de a nem EoE-s nyelScso-
veknél végzett tagitdsokhoz képest fokozott kockazattal jar.

-ﬁ,,.- -

Fig 1.

Endoscopic appearance
of corrugated or ringed
esophagus.

Fig 2.

Linear furrows (feline
esophagus) observed on
endoscopy.

Fig 3.

Food bolus impaction in

mid esophagus observed —

on endoscopy. Fig 4.
Endoscopic appearance of esophageal
stricture.

A: before and,
B: after dilation.
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A fenti megfigyelésekkel jol egybecsengenek az egyik legnagyobb beteganyag retrospektiv
attekintését tartalmazo német kozlemény eredményei is (25). A szerz8k 117 beteg klinikopatologiai
adatait dolgozték fel (4tlagéletkor 42.2 év; 9 gyermek — 108 felndtt; férfi 71.8%). A betegek tobbsége
ebben a vizsgdlatban is a fiatal (21-30 év) férfiak koziil keriilt ki, és itt taldlhatunk el6szor adatot a
diagndzis megsziiletéséhez sziikséges iddre (4.2 év, range 0-44 év). Ebben az anyagban a klinikai
tiinetek gyakorisigi sorrendje: dysphagia (70.1%), gyomorégés (47%), mellkasi fadjdalom (29%), epi-
gastrialis fajdalom (29%). Allergias kérkép el6forduldsa 48.7% volt. Az endoscopos leletek megoszlasa:
gyulladdsos exsudatumok (25.6%), fissurak (25.6%), hyperaemias teriiletek (25.6%), gytr(ds nyel6cs6
(18.8%) és stricturdk (16.2%); ép endoscopos viszonyokat 24.8%-ban taléltak.

Kerlin és mtsai az EoE-t az élelmiszer impactatio feldl kozelitették meg, mely véleményiik szerint
az egyik leggyakoribb siirgdsségi endoscopos jelenség (az angol terminolégidban mind a “food
impaction”, mind a “food bolus obstruction” elterjedt) (16). A nyel6csében rekedt ételmaradék eltavo-
litdsdra javasolt médszerek az overtube, vagy idegentest-hdlo segitségével a szdjon 4t torténd eliminécio,
illetve a “push technique” (insufflatio és enyhe mechanikus nyomads kifejtése az ételmaradékra és igy
annak gyomorba tovabbitasa). Az impactatio miatt végzett fels6 panendoscopiak soran 29 alkalommal
vettek biopszidt, ebbdl 14 esetben deriilt fény EoE-re. Teljes 0sszhangban vannak a fent citalt kozle-
ményekkel a demografiai jellemzdk (mind a tizennégy beteg férfi volt, atlagéletkor 32 év, range 19-62 év),
€és az endoscopos eltérések is (linedris bardazddk, nyadlkahdartya gydrdk, laceratiok). A legtobb betegnél
tobb impactatios epizdd is szerepelt az anamnézisben. A szerzok allasfoglaldsa szerint az impactatio
endoscoposan sikeresen és megbizhatéan kezelhets (a szerzSk a push technikdt preferaltak), és felhivjak
a figyelmet, hogy impactatio esetén, kiilonosen ha az egy fiatal férfindl ismételten jelentkezik a fenti,
tipusos endoscopos kép kiséretében, akkor EoE-t feltétleniil ki kell zarni.

Lucendo és mtsai szépen dokumentalt kozleményiikben az EOE manometriai vonatkozésait tar-
gyaljak (22). Az eltéréseket szekunder eredetlinek taldltdk, a tubularis dysfunctio gyakoribb volt, mint
az UES, vagy a LES funkciézavara. A kiilonb6z6 manometriai abnormalitdsok fluticasone propionate
lavage-ra nagyon jol reagdltak.

Fekete nyel6csé

A “fekete nyel6csd” (akut oesophagealis necrosis, AEN) egy ismeretlen patogenezisi, nagyon ritka
betegség. Gurvits és mtsai kozleménye az egyetlen dsszefoglald jellegli kozlemény 2007-ben ebben a
témdban, a tobbi publikicid esetismertetés (12). A szerzdk az 6sszes eddigi AEN publikdcié attekintése
révén megkisérlik definidlni a kockdzati tényezdket, a klinikai, endoscopos €s szovettani jellegzetes-
ségeket, szdmba veszik a szovodményeket, terapids javaslatokkal élnek, tedridkat dllitanak fel az
etiopatogenezisrdl €s ismertetnek egy 4ltaluk kidolgozott stidiumbeosztast. Az “acute esophageal
necrosis,” “necrotizing esophagitis,” és “black esophagus” keresGszavakal indulva 41 év irodalmét dol-
goztdk fel. Osszesen 86 beteg kértorténetét elemezték (70 férfi, 16 n; atlagéletkor 67 év). A leggyako-
ribb beutalési ok a tdpcsatornai vérzés €s a cardiovascularis sokk volt, a betegek tobb, mint 70%-anal
jelentkezett hematemesis és/vagy melena. Fels6 panendoscopiaval a nyel6csd nydlkahdartydjanak fekete
elszinez6dését, diffiz necrosisat 1attdk, mely leggyakrabban a distalis harmadban alakult ki. A necrosis
a legtobb esetben szovettanilag is megerdsithetS volt. A leggyakoribb szov6dmény a strictura képzddés,
a mediastinitis, tdlyog kialakuldsa és perforatio. Az dsszesitett mortalitds nagyon magas, 31.8%. A leg-
gyakoribb kockazati tényezd az életkor, a férfi nem, a cardiovascularis alapbetegség, a gyomorkimeneti
elzarodds (gastric outlet syndrome), alkohol fogyasztds, malnutritio, diabetes, veseelégtelenség,
hypoxemia, hypercoagulabilitds, és a trauma.

Kim és mtsai diabeteses ketoacidosisban szenvedd betegnél candidiasissal tarsult fekete nyelGcs6
esetet ismertetnek (18). A betegnél strictura alakult ki, melyet tobb iilésben végzett ballondilatacidval
sem sikeriilt megsziintetni, ezért végiil m{tétre keriilt sor [Kim].

Hwang és mtsai a fekete nyel&csd kifejezés helyett helyett az AEN-t alkalmazzdk kozlemé-
nyiikben, melyben egy kavézacszer( hanyds miatt vizsgalt 84 éves holgy esetét ismertetik (13). Felsd
panendoscopia sordn AEN endoscopos képét és egy oOrids paraoesophagealis rekeszsérvet lattak.
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Fig 1. Fig 2.
Endoscopy shows that esophagus is Barium swallow study.
circumferentially black and friable. A: Stricture formation at middle esophagus

B: Improvement of the stricture was seen after
surgical treatment.

Endoscoposan kontrollalt sikeres konzervativ terdpiat (carentia, parenteralis taplalds, és folyamatos
i.v. PPI perfizid) kovetSen sikeres mitétet végeztek az Orids paraoesophagealis hernia megoldasara.
Az eseménytelen posztoperativ iddszak 6. napjdn konvenciondlis diétdval a beteget emittdlni tudtak.
Carter és mtsai az AEN pneumomediastinummal val6 egyiittes megjelenésérdl szamolnak be (6).

Trappe és mtsai szépen dokumentalt kozleményiikben vesedtiiltetett beteg CMV fert6zése sordn
kialakult AEN esetét ismertetik [Trappe Fig 1-2] (38). A beteg epigastrialis fdjdalommal jelentkezett,
laboratériumi eredményeiben thrombocytopenia, leukopenia és hypertransaminasaemia szerepelt. A
ganciclovir terdpia azonnali megkezdését kovetd 8. napon a tiinetek teljesen elmdiltak. A szerz6k szerint
vesetranszplantdciot kovetS els§ 6 honapban felhasi panasz és a fenti laboreltérések esetén a CMV
korai kimutatasa és a haladéktalanul megkezdett antiviralis terdpia életmenté lehet.

Fig 1-2.

Endoscopic findings. (A,B) At admission, there is acute esophageal necrosis in the distal part of the esophagus,
presenting as multiple black hemorrhagic lesions. (C) Endoscopic findings on day +8 show great improvement
within 1 week of antiviral treatment.

Esetismertetések
Végezetiil néhdny érdekes esetismertetésre szeretném felhivni a figyelmet.

Gupta €és mtsai egy a bal pitvart és a nyelScso distalis szakaszat kompriméld, mediastinalis
lokalizaci6ju pancreas eredetl pseudocysta eredményes EUS-vezérelt drainage-rél szdmolnak be (11).
A krénikus pancreatitis ugyanezen ritka szovoédményének egy masik varidnsarol irnak japan szerzok,
akiknek alkoholista betegénél hemoptysis miatt kezdtek vizsgalatokat (34). A hemoptysis hétterében
a pancreas farkdtol a nyel6cs6 mentén a carindig hizédo, a bal alsé horgébe betérd mediastinalis
pseudocystat igazoltak, mely konzervativ terdpidra, 4 hetes teljes parenterdlis tdplalas mellett szandlodott.

Qadeer és mtsai laparascopos gyomorgyirizés szovddményeként 1étrejott nyelGesS perforatio
klippekkel torténd endoscopos kezelésérdl szamolnak be. Sajét esetiik bemutatdsdn kiviil az idevonat-
koz¢6 irodalmat 0sszegzik (32).
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Solt és mtsai az el6z8 két kdzleményben leirtaknal 1ényegesen kritikusabb allapoti betegekben
eredményesen alkalmazott eltdvolihato bevont fémstentekkel szerzett sajat tapasztalataikat mutatjak
be (36). Mindharom betegnél nagyméretd perforatiot kezeltek komplex endoscopos megkozelitéssel,
a megoldandé perforatios szovédmények kozott mediastinitis és sepsis is szerepelt.

Kapcsolédva a mediastinitis esetekhez, Belhadj Amor és mtsai a nyelScsd perforatio szovd-
ményeként kialakult akut posterior mediastinitis ellatdsanak egy tovédbbi, vélhetden kiegészits kezelési
lehetségérdl, a tilnyomdsos oxigén terdpiardl értekeznek (3).

A pneumatosis intestinalis korkép, melyben az emésztStraktus szerveinek faldban képzddik
levegd, altaldban gangraenescalo folyamat eredménye, és akut sebészeti teend6t igényel. Mclaughlin
€s mtsai a még ritkdbb nongangrenosus format ismertetik egy betegiik kapcsan, akinél a nyelGcsG és
gyomor faldban 1év§ pneumatosist konzervativen is eredményesen tudtak kezelni (23).

A Boerhaave szindroéma a nyelGcs6 spontan transmuralis perforatioja, melynek klasszikus képe
a hanyés, a mellkas alsé felére lokalizal6dé fajdalom, és a subcutan emphysema. A Boerhaave szindréma
haladéktalanul sebészeti ellatast igényel. Az egyébként is ritka betegségnek is lehet atipusos megjele-
nése, mely a diagnozis megsziiletését késleltetve tovabb fokozza a fatélis lefolyds kockazatat. Saha és
mtsai 54 éves betegénél a Boerhaave szindroma Enterococcalis eredetd pericardialis fluidum képében
nyilvanult meg (33).

Nakamura és mtsai a PPI-k egy ritkdbban tapasztalt kozvetett dldasos hatdsardl irnak. Ismert
refluxos betegiiknél pitvarfibrillatios paroxysmus sordn adott i.v. PPI jelentGs frekvencia redukciohoz
vezetett(26).
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Eii. 90% esetén 90% Eii. tamogatds esetén
Nexium® 20 myg filmtabl. 7x 1.141 688
Nexium® 20 mg filmtabl. 14x 2.283 1.016
Nexium® 20 myg filmtabl. 28x 4.565 2.034
Nexium® 40 mg filmtabl. 7x 2.283 383
Nexium® 40 mg filmtabl. 14x 4.565 766
Nexium® 40 mg filmtabl. 28x 9.130 1.534

Az id6kézi dr- és tamogatds vdltozdsok a www.oep.hu oldalon érhetdk el.

Kérjiik, olvassa el a gyogyszer részletes alkalmazasi eléirdsat!

(OGYl-eng szama: 19391/41/05, 2006. mdrcius 13.)

OGYI-T-8256/01-03 (20 mg; 7x, 14x, 28x); OGYI-T-8257/01-03 (40 mg; 7x, 14x, 28x)
OGYI-T.: 5114/01,02 (10 mg kapszula), 5114/04-06 (20 mg kapszula).

AstraZeneca Kft.

2045 Torokbdlint, Park u. 3.
Tel.: 23/517-300

éé

AstraZenec



20, 40 mg

A protonpumpa gatlok — ESEEEE -
l,‘j érgeneréCiéja Pan,top’razole %

ZIMPAX

SAVAMRA! EZ HATOTT!

TEVA/ZIM/2008/08

EMELT SZINTU

90%

tamogatassal
irhato termék
azA 9/apont
alapian
(2008.04.01)

REWA

TEVA MAGYARORSZAG ZRT.

TEVA Magyarorszag Zrt. 2100 GodollG, Repiilotéri it 5. Levelezési cim: 1074 Budapest, Rakoczi it 70-72. R70 Irodahaz
Telefon: (1) 288-6400, Fax: (1) 288-6410 Tovabbi informaciok: www.teva.hu





