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A nyelocso6 gastroenterologiaja

Osszefoglalo

A nyel6csd szakirodalmanak tobbsége természetesen 2006-ban is a GERD-del és szovédményeivel
foglalkozott. Ujdonsagként feltétleniil meg kell emliteni a GERD legijabb klasszifikdciGjanak, a
Montreali Definicionak a megjelenését, melyben a GERD extraoesophagealis manifesztacioi és a
GERD szovédményei a kordbbi beosztasokhoz képest hangsulyosabb szerepet kaptak. Megallapitha-
t6, hogy a Barrett nyel6cs6 definiciobeli, diagnosztikus €s terdpids dilemmadit 2006-ban sem sikertiilt
véglegesen megoldani. Az uj eljarasként elkonyvelhetd confocalis endomicroscopia vélhetGen csak
nagy esetszamu tercier centrumokban vdlhat koltséghatékony mddszerré, de a klasszikus szdvettani
modszereket, leginkdbb reprodukélhatosdguk miatt nehéz lesz az arany-standard poziciobdl kiszoritani.

Az el6z6 évhez képest lényegesen tobb (f6képp Osszefoglald jellegl) kozlemény jelent meg egy djonnan
felismert entitds, az eosinophil oesophagitis témaban.

GERD

A GERD uj, bizonyitékokon alapulé Montreali Definicidja és klasszifikacidja egy kétéves konszenzus
zus csoport dolgozott, melynek tevékenységét egy kozponti munkacsoport koordinalta.(22) A {6 cél-
kitlizés a betegek, a gyakorl6 orvosok €s a szakhatésdgok szdmdra egyarant hasznalhat6é konszenzus
definici6 és klasszifikacio kidogozédsa volt. A GERD-et végiil ugy definidltdk, mint az az allapot, ami
a gyomortartalom visszadramlasakor jon létre, ami zavaro tiinetekhez, illetve szov6dményekhez vezet.
Ezenkiviil, a GERD-et két kiilonb6z6 rendszercsoportba, az oesophagealis és az extraoesophagealis
szindromak csoportjdba osztottak.

Az oesophagealis szindromak csoportjaba tartozik:

- tlineti szindrémak (tipusos refluxos tiinetek és refluxos mellkasi fajdalom szindréma)

- oesophagealis karosodds szindroma (reflux oesophagitis, reflux strictura, Barrett oesophagus és
oesophagealis adenocarcinoma)

Az extraoesphagealis szindromdk csoportjaba tartozik:

- bizonyitott GERD asszocidciok (refluxos eredetti kohogés, laryngitis, asthma és dentalis erosio szindroma)
- javasolt GERD asszociaciok (pharyngitis, sinusitis, idiopathias pulmonaris fibrosis, recurrens otitis
media)

A Montreali Definici6 allasfoglaldsa szerint a savas gyomortartalom visszadramldsa felelGs a
GERD tiineteiért és szovédményeiért. Ezen tilmenden, a tiinetek kellemetlenségének foka a GERD
diagnozisanak egyik meghatarozo tényezdje, ezért az alapellatasban a GERD [sok esetben] sikeresen
diagnosztizalhato a tiinetek alapjan, tovabbi vizsgalatok elvégzése nélkiil is.

Egyre tobb betegséget tulajdonitanak a GERD extraoesophagealis manifesztacidjanak. Ide-
tartoznak egyes 1éguti megbetegedések, mint pl. az asthma és bronchitis, €s tdvolabbi lokalizdcidok
is, mint pl. az otitis és a dentalis erosiok. Vitathatatlan evidencidkkal azonban csak kevés asszoci-
acio esetén rendelkeziink. A legtobb indirekt bizonyiték a GERD és szamos extraesophagealis sz6-
v8dmény kozott azon a megfigyelésen alapszik, hogy a GERD gyakran fordul el6 mas betegségek-
kel, de oki kapcsolat csak ritkan igazolhatd. Vakil, aki a téma elismert szakértGje (lasd feljebb
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montreali definicid) longitudinalis vizsgdlatok segitségével megkisérli kritikusan szemlélni az elérhetd
evidencidkat.(21)

A GERD patomechanizmusédban betdltott kozponti szerepe ellenére még mindig nem rendel-
keziink idedlis modszerrel az oesophago-gastricus junctio (OGJ) kompetencidjanak felmérésére. Az
OGJ hagyomanyos vizsgalati eljarasa a manometria, ahol az als6 oesophagus sphincter (lower esoph-
agus sphincter, tovdbbiakban: LES) nyomasa a legfGbb indikator, mely azonban a legijabb eredmé-
nyek szerint nem jelzi megbizhat6an sphincterfunkciot és a reflux elleni kompetenciat. McMahon 0sz-
szefoglalo kozleménye az impedancia planimetria eljarast mutatja be, amely az OGJ geometridjat és
nyomadsviszonyait térképezi fel az OGJ tagitasa sordn (14). Az 6sszegyiijtott adatokat rekonstrudlva az
OGJ miikodését bemutatd dinamikus reprezentacio dllithaté ossze. Ennek segitségével jol felmérhetd
az endoluminalis terdpia OGJ tdgulékonysagdra kifejtett hatasa.

A globus érzést €s a torok kapard érzetét egyardnt Osszefliggésbe hozzdk a GERD-del és a
nyel6cs6 gyomornyalkahartya szigeteivel (gastric inlet patch, GIP). Nem ismert azonban, hogy a
nyel6cs6 cervicalis szakaszdn megtaldlhaté heterotop nyélkahdrtyaszigetek ablatioja javitja-e a
kronikus globus érzést. Meining és mtsai a fenti panaszokat emlit§ szOvettanilag igazolt 10 GIP
beteget vontak be prospektiv pilot vizsgélatukba (15). Videofluoroscopia, laryngoscopia, manometria,
és 24h-s kétcsatornas pH monitorizélds utin a betegek heterotop gyomornyélkahdértya-szigeteit APC-
vel ablaltak. A betegek a globus és torokkaparas érzést, és a tovabbi tipusos, vagy atipusos reflux-
tiilneteket 0-10-ig terjedS visual analdg scale segtiségével osztalyoztak. A kovetés keretében végzett
vizsgélatokra (beleértve a tiinetek ismételt kiértékelését) 4 és 8 héttel az APC kezelés utan keriilt sor.
A GIP ablatio mind a globus érzés, mind a torokkaparas érzés tiineti score-jat szignifikdnsan csokken-
tette, de a tobbi refluxhoz kothet6 panaszndl nem kovetkezett be javulds. A savas reflux sem a distal-
is, sem a proximalis nyelGcsGben nem valtozott meg. A szerzGk ezen kezdeti eredményeik alapjan a
két vezetd panasz kezelésében a GIP APC-vel végzett ablatiojat eredményesnek itélik meg. Ezeket az
eredményeket a savas reflux és annak kezelése nem befolyasolta.

Barrett nyel6cso

Barrett metaplasiaban a nyel6csé alsé harmaddban a tobbrétegli el nem szarusodé lapham helyén po-
larizalt hengerham taldlhatd, mely intestinalis tipusu differenciaciora képes. A korkép klasszikus diag-
nosztikus €s terdpids arzenéljadnak hatdkonysdgat ismerve gy tinik, hogy eredményesebb kovetési és
kezelési stratégidk kidolgozdsahoz a Barrett nyel6cs6 molekuldris hatterének ismerete elengedhetetlen
lesz. Fitzgerald Osszefoglalé kozleménye ezt az izgalmas és forrong¢ teriiletet logikusan €s ardnyos
bontasban mutatja be.(7)

A kezdeti leirdsa 6ta a “columnar-lined esophagus” (CLE) patogenezisét szamos ellentmondas
ovezi. Az els$ ellentmondas, hogy sokan mai napig a CLE létét is megkérddjelezik. A masik {6 bi-
zonytalansdg a CLE eredete koriil 4ll fenn. Bani-Hani és mtsa a CLE kialakulasanak velesziiletett €s
szerzett tedridit és az egyes patogenetikai tényezdket szdimba véve a CLE szerzett eredete mellett
foglal allast.(2)

Odze a Barrett nyel6cs6ben kialakult dysplasia jellegzetességeit tekinti at (16). Két klasszifi-
kacids szisztéma osztja be az emésztStraktus dysplasiait, beleértve a Barrett nyel6csében el6fordulé
dysplasiat is. Az USA-ban az “inflammatory bowel disease dysplasia morphology study group sys-
tem”-t haszndljak legkiterjedtebben. Néhany eurdpai és a legtobb tdvol-keleti orszagban a Vienna
klasszifikdcios rendszert alkalmazzak, mely a low-grade dysplasia (LGD) vagy high-grade dysplasia
(HGD) helyett a non-invaziv neoplasia terminust hasznélja, tovabba az “invaziv carcinomara gyanus”
kifejezéssel irja le a szoveti invazid nem egyértelmd citologiai vagy szerkezeti jellegzetességeit muta-
to eltéréseket. A dysplasia fokat a citologiai és szerkezeti atipia alapjan éallapitjadk meg. Ugyanakkor
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mai napig sincs egyetértés a patologusok kozott, hogy mekkora HGD kriptaszam felett véltja fel az
LGD-t HGD. A dysplasia kiterjedése, kiilonosen az LGD esetén, a Barrett nyel6cs6 fontos prognosz-
tikus paramétere. A dysplasia interpretacié két masik problémds teriilete az LGD és regenerdcios
epithelium, illetve a HGD és a carcinoma elkiilonitése. Fokozott a szinkron és metakron adenocarci-
noma kockdazata, ha a dysplasiahoz makroszkopos fekélyek, nodulusok vagy polypok tarsulnak. Az
Ujabban alkalmazott alfa-metilacil-CoA-racemdz immunhisztokémia a Barrett nyel6csé dysplasia-

janak kimutatdsdban nagy specificitdsu, és a késGbbiekben alkalmas lehet a pozitiv és negativ biopsz-
1ék elkiilonitésére.

Az alkoholos ecetsavval kombindlt nagyitd6 kromoendoszkdpia célja, a szisztematikusan ran-
domizélt biposziavételhez hasonldan, hogy javitsa a Barrett nyelGcs6ben el6fordulé intestinalis meta-
plasia (IM) és dysplasia kimutatdsat. Reaud és mtsai 28 beteget vizsgaltak a fenti modszerrel (17). A
biopszidkat a Barrett nyelScs6 egy vagy tobb zondjabol véletlenszerlien vették, a kromoendoszkopos
mintdzatot a Guelrud klasszifikdcid alapjan hataroztak meg. Az egyezés a nagyité kromoendoszkopia
és a szovettan kozott (a II-as és IV-es mintazat pozitiv prediktiv értéke az IM tekintetében) 72 biop-
szidban 72.4%; a szenzitivitds 95.5%, a specificitds 42.9%, a diagnosztikus pontossag 75% volt. A
HGD-t mutat6 6 biopsziabdl 3 volt gyanus két kiilonb6z6 kromoendoszkopids mintdzat miatt, ezek: a
cerebriform mintdzat elvesztése a nydlkahdrtya red6k szétesése kovetkeztében és a nyadlkahdrtya
hypervascularizatioja. A szerz6k megdllapitjdk, hogy az alkoholos ecetsavval kombindlt nagyit6
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kromoendoszkodpia lehetvé teszi Barrett nyelGcsSben az IM célzott biopszidjat €s a HGD kimutatdsat.

A Barrett epithelium nyomonkovetésére egyardnt ajanljak a célzott, és a négy-kvadrans biop-
sziat. Autofluoreszcens endoszkopia (AFE) segitségével a daganat konnyebben lokalizalhato.
Borovicka és mtsai a hagyomdanyos megkozelitést hasonlitottdk 0ssze az AFE-vezérelt négy-kvadrans
modszerrel. 4 A vizsgélatba 4 centrum Osszesen 187 Barrett nyelGcsoves betegét vontak be (73% férfi,
atlagéletkor 67 év, dtlagos Barrett szegmenshossz 4.6 cm), akiket véletlenszertien soroltak az AFE-
vezérelt biopszids, vagy a hagyomanyos mddon, de szintén négy-kvadrins biopszidval kovetett cso-
portba (1. fazis). Az endoszkOpos vagy sebészi kezelésen dtesett HGD és korai rdkos esetek kizardsa
utan 130 beteg maradt a vizsgélatban, akiket dtlag 10 hét elteltével a masik mddszerrel vizsgéltak meg
(2. fazis). A vizsgalat legfontosabb célja a két mddszer HGD és korai rak felfedezésében valo ered-
ményességének Osszehasonlitdsa volt. A masik megvalaszoland6 kérdés az volt, hogy a 2. fazisban
jelentett-e el6nyt az AFE-vezérelt endoszkdpia a hagyomanyos surveillance-hez képest, illetve vice
versa. A vizsgalatok diagnosztikus pontossagat a vizsgélat 1. fazisdban hatdroztdk meg, ahol az ade-
nocarcinoma/HGD ardany AFE-val 12%, a hagyomdnyos modszerrel 5.3% volt. A 2. fazisban AFE-val
4 4j adenocarcinoma/HGD 1€zi6t taldltak (4.3%); a masik karban 1 0j esetet (1.1%) regisztraltak. A
vizsgdlat elsd fazisaban 19 adenocarcinoma/HGD 1€zi6t taldltak az AFE karban, amibdl csak 8 volt
vizualizédlhato, a tovabbi 11 esetet a négy-kvadrans biopszidval mutattdk ki (42%-o0s szenzitivitds). A
daganatmentesnek leirt 766 szovettani mintdban 58 eset volt kétes (92%-os specificitas, PPV 12%,
NPV 98.5%). A szerz6k 0sszegzése szerint az AFE alkalmazdsa tovabb javitotta a négy-kvadrans biop-
szia hatékonysagit, de azt semmi esetre sem helyettesitheti.

A confocalis laser endomicroscopia a nydlkahafartya felszin alatti struktdrdinak in vivo elem-
z€sét teszi lehetvé teszi a vizsgalat végzése alatt. A technika kifejlesztésében is résztvevo Kiesslich
és mtsai ezt a mddszert a Barrett epithelium (BE) és az annak talajan kfejl6dd neoplasia in vivo diag-
nosztikdjaban tesztelték (10). Az endomicroscopos képeket max. a BE hengerhamjdtdl [CLE] max. 1
cm-es tdvolsagbdl készitették, majd azok taroldsa utdn az érintett teriiletekbdl célzott biopszidkat vet-
tek, vagy azokat mucosectomiaval eltavolitottak. Az in vivo szovettani képeket 0sszevetették a hagyo-
manyos szdvettani prepardtumokkal. Az Osszes digitdlisan tarolt felvételt egy fliggetlen vizsgalo véle-
ményezte, ismételten a confocalis Barrett klasszifikdcié alapjan. Az endomicroscopia segitségével

megkiilonboztethet6k voltak egymastdl az egyes epithelium fajtak, é€s kimutathatok voltak a BE
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sejtes és vascularis elvdltozasai. A BE és az asszocialt neoplasia kimutatdsdban az endomicroscopia
szenzitivitdsa 98.1% és 92.9%, specificitdsa 94.1% és 98.4%, diagnosztikus pontossidga 96.8% és
97.4% volt. A szerz6k szerint ez a mddszer helyet kovetel magénak a BE diagnosztikajaban.

Egy ausztral munkacsoport a Barrett surveillance hatékonysdgat vizsgalta, de nem a metodik4-
ra, hanem a sziirést végz3 orvosok hozzdélldsara fokuszélva (1). A vizsgélat els6 szakaszaban 2002-
ben az egyes centrumok maguk vélaszthattdk meg a referenciaként hasznalt guideline-okat. A maso-
dik szakaszban, 2003-2005 kozott, helyi guideline-okat kovettek, melyek betartasara minden centrum-
ban koordinatorokat jeloltek ki. Ezen utobbi stratégia bevezetését kovetGen hat honappal, az elGzete-
sen megtervezett nyomonkovetési intervallumok betartdsahoz val6 ragaszkodds 17%-r6l 92%-ra, az
elégséges biopszidt eredményezd endoszkopidk szdma pedig 45%-r6l 83%-ra emelkedett, €s ezek a
kedvezd valtozasok tartésnak bizonyultak.

A PPI-re refrakter gyomorégésben szenveddk a a refluxos betegek egy kiilondld, nehezen ke-
zelhet$ csoportjat alkotjak. Korabbi vizsgalatok eredményei arra utaltak, hogy a BE-szal rendelkezd
betegek szokatlanul rezisztensek a PPI terdpidra. Spechler €s mtsai egy randomizalt, kettGs-vak, haro-
mutas cross-over vizsgdlatban 31 hosszi-szegmens BE-s beteget kezeltek 5 napig hdromféle protokoll
szerint (esomeprazol 40mg t.i.d, esomeprazol 40mg b.i.d., esomeprazol 20mg t.i.d), a kezelések ko-
zott 10-14-day napos “washout” periddusokkal.(20) A kezelések 5. napjan végezték el az intragastri-
cus €s az intraoesophagealis pH 24 6rds mérését. Az intragastricus pH>4.0 feletti idGardnya az egyes
karokban 88.4%, 81.4%, és 80.4% volt, tehit az esomeprazol 40 mg t.i.d. séma szignifikdnsan haté-
konyabb volt, mint a masik két protokoll (p<0.01). Az intraoesophagealis pH<4.0 tartoményban az 1d6
tobb mint 5%-aban az esomeprazol 40 mg t.i.d. betegek 16%-a, esomeprazol 40 mg b.i.d. betegek
23%-a, és az esomeprazol 20 mg t.i.d. betegek 19%-a tart6zkodott. A szerz8k véleménye szerint mind-
harom esomeprazol adagolas szignifikdnsan csokkentette az intragastricus aciditast és a nyel6csd savi
expozicidjit a BE betegekben. A gastricus aciditas szignifikdns csokkenése ellenére korosan magas savas
expozicid a nyelGcsSben a BE betegek 16-23%-aban allt fenn. Ezen eredmények azt sugalljak, hogy a
klinikailag PPI rezisztencidnak megfeleld képet inkabb a betegek fokozott refluxhajlama okozza, mint a
PPI terapia antiszekretoros hatdsa elleni tényleges rezisztencia.

Sgouros és mtsai szintén a Barrett nyelScs6 €s a PPI rezisztencia kérdésével foglalkoztak.(18)
A szerzOk az idevagé irodalom 6sszegzését kovetden megallapitjak, hogy az erosiv oesophagitises be-
tegeknek €s a normél endoszkdpos képet, de koros 24h-s pH monitorizédldsi eredményeket mutatd be-
tegeknek is egyarant 15-20%-a panaszol gyomorégést a standard d6zisu PPI kezelés ellenére. Ezen tul-
menden a normdl endoszkopidt és koros pH viszonyokat prezentalo betegek kb. 30-40%-a €s a Barrett
nyelGcsoves betegek 15-20%-a dupla dozisu PPI-re sem reagal. Ezen esetek hétterében a nem kielégi-
t6 compliance, a duodeno-gastroesophagealis reflux, gastro-oesophagealis motilitidszavarok és a
Helicobacter pylori infectio eradikdcigja allhat. A rendelkezésre all6 evidencidk alapjan a szerzok di-
agnosztikus és terdpids algoritmusokat is k6zolnek dsszefoglaldsukban.

A Barrett metaplasia ablatiojdra tobb kiilonboz6 eljarést is haszndlnak, de a hosszitavi ered-
ményekrdl és a komparativ hatékonysagokrol nincsenek kielégité adataink. Sharma €s mtsai 0sszeha-
sonlitottdk a multipolaris elektrokoagulaci6 (MPEC) és az argon plasma coagulation (APC)
hosszutdvi hatékonysagat a teljes (endoszkopos €s szdvettani) nyalkahartya “visszaforditas” [henger-
hamrol laphdmra] elérésében és feltérképezték a sikeres ablatiot befolydsold tényezdket.(19) A 2-6cm
hosszu szegmens( Barrett nyel6csoves betegeket PPI terdpia mellett végzett 24h-s pH monitorizalas-
nak vetették ald. A betegeket ezt kovetden 4-8 hetente randomszertien kezelt€ék MPEC-vel, vagy APC-
vel a teljes endoscopos restitucioig, illetve legfeljebb 6 iilésben. Az endoszkdpos ablatiot kovetden leg-
alabb 2 évig Osszesen 35 Barrett beteget kovettek (MPEC: 16 beteg, APC: 19 beteg). A Barrett meta-
plasia megsziinését Osszesen a betegek 69%-aban (n=24) érték el; csoportokra lebontva az MPEC-vel
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ez az arany 75%, APC-vel 63% volt (p = 0.49). Nem volt kiilonbség a két csoport kozott a sziikséges
kezelések szamdban. A teljes versus részleges nydlkahdrtya restitticiot elér betegek kozott nem
volt kiilonbség az életkor, pH eredmények, Barrett szegmens hossza, PPI dozis, hiatus hernia mé-
rete vonatkozdsaban. Vérzés és perfordcié nem fordult eld, egy betegél alakult ki strictura [nincs
megemlitve, melyik kezelési modalitasndl]. A szerz6k konkluzidja szerint a fenti két ablatios
technikdval egyarant 70% koriili tartésan fennall6 eredmény érhetd el. A teljes nyélkahdértya-
restiticiot eldrejelezni képes tényez6t nem taldltak. A postablatios id6szakban tovédbbra is folyamato-
san kell a betegeket megfigyelni. A szerzdk, ellentétben a HGD és adenocarcinoma indikéaciok-
kal, a Barrett metaplasia eliminaldsara a rutin klinikai gyakorlatban egyel6re sem az MPEC-t, sem

az APC-t nem ajanljak.

A BE teljes visszaforditasa argon plasma coagulation (APC) segtiségével csak az esetek egy
részében jar sikerrel. Manner és mtsai egy tobbcentrumos vizsgalat keretében vizsgaltak a high-power
APC hatakonysagat.(12) Hét centrumban, 0sszesen 60 nonneoplasticus BE beteget (szegmenshossz 1-
8 cm, dtlagéletkor 57 év, r. 27-77) kezeltek high-power APC (90 W) és napi 80mg esomeprazol kom-
bindcidjaval. Az induldsndl és a kontrollok sordan videoendoszkopiat, kromoendoszkopiat és négy-
kvadrans biopsziat végeztek. A kezelés eredményét harom kategoridba soroltak: teljes remisszio, rész-
leges remisszid, gyenge vdlasz. A vizsgalatot 51 beteg fejezte be, ebbdl 3 beteg késdbb “elveszett” a
kovetés sordn. Teljes remissziot a betegek 77%-aban (37/48) értek el (APC-k atlagos szdma 2.6,
nyomonkdovetés atlagos ideje 14 6nap). Sulyos szovédményt 5 betegnél észleltek (9.8%). A szerzok
Osszegzése szerint a BE teljes remisszidjat még egy multicentrikus felépitést vizsgdlatban is a betegek
jelentSs hdanyaddban el lehet érni a high-power APC-vel. Figyelembe véve azonban az eljards magas
szOv6dményratdjat, a nonneoplasticus BE ablatiojat nem javasoljdk dltaldnosan kovetend6 gyakorlatnak,
mivel BE-ban az adenocarcinoma kialakuldsanak incidencidja Osszességében alacsony.

Eosinophil oesophagitis

Az eosinophil oesophagitis (eosinophilic esophagitis, EE) az eosinophilsejtek nyel6csSben 1évs
felhalmozdddsaval jaro betegség, melyre a figyelem csak az elmult néhdny évben terel6dott. Az EE
tilnetel a GERD tiineteit utdnozzak, de a hisztopatoldgia és a kezelésre adott vdlasz alapjdn a két
betegség jol elkiilonithets. Az EE patogenezisében tobb kiilonbozd gén Osszjatékanak van szerepe,
melyek koziil kiemelend6 az eosinophil kemoattraktdns eotaxin-3, melynek segitségével az EE
molekuldris szinten is megkiilonboztethets a tobbi oesohagitistSl, és ez a fehérje egyben terdpids
célpontként is szolgalhat.(3)

Az EE-t a fiatal felnGttek dysphagiajanak egyik lehetséges okaként is egyre gyakrabban
emlitik meg. Yan és mtsa 40 év idevonatkoz6 irodalmét feldolgozva dsszefoglalo kozlményében at-
tekinti az EE-r61 meglévd jelenlegi ismereteinket az epidemioldgia, a klinikum, a diagnosztikus
kritériumok, patofizioldgia, kezelés és prognozis terén.(24) A korkép becsiilt incidencidja gyerme-
kekben 43/100.000, felnSttekben 2,5/100.000. A betegeknek régota vannak dysphagias panaszai
szilard étel elfogyasztasat kovetden, néhanyukndl atopias dermatitis is fennall. Az endoszképos el-
térések enyhék és konnyen elnézhetdek: finom gy(riktSl hullamos nyelScsényalkahartya, diffizan
beszikiilt lumen, a proximalis szakaszon stricturaval, vékony barazdak, tapad6 fehér plakkok, és
torékeny (kreppapir-szert), enyhe érintésre is szakadékony nyalkahartya. A dontS a szdvettani di-
agnozis, annak ellenére, hogy még nem tdmaszkodhatunk széleskord patoldgiai konszenzusra. A
leginkdbb elfogadott kritérium a felszini nyel6cs6nydlhahdrtydban kimutathat6 sidrd eosinophil
infiltratum (latéterenként >20 eosinophil sejt). GERD-ben is ldthatunk eosinohil sejteket a nyelScsd
nyélkahartyaban, de 1ényegesen kisebb szamban. Az EE terdpidjaban specidlis (mediatormentes)
diétat, helyi és szisztémds szteroidokat, leukotrién inhibitorokat, vagy bioldgai kezelést alkalmaz-
hatunk. Az EE hosszitava diagndzisa bizonytalan; a rendelkezésre all6 adatok egy joindulatud, de
kellemetlen klinikai lefolyast tdrnak elénk. Szildrd ételek fogyasztasakor jelentkez$ dysphagia esetén
feltétleniil gondolnunk kell erre a korképre.
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Motilitas

Larsen és mtsai endoszkopos UH-gal vizsgéltdk a volumen-kontrollalt distalis nyelGcsétagitdsnak a
nyelGcs6 geometridjara és mechanoszenzicidjara kifejtett hatdsat 22 onkéntesben.(11) Tagitds alatt a
mérsékelt fajdalom erGsségét a vizsgalt személyek visual analogue scale (VAS)-en jelolték be. A nye-
16cs6 multidimenziondlis megnyuldssal jellemzett alakvaltozasait kiilonb6zd tagitasi volumeneken és
VAS szinteken mérték. A tagitasokat az antikolinerg hatdsu butylscopolamin beadésa el6tt, illetve alatt
végezték el. Az ingerre adott vdlaszgorbét (volumen-VAS) a butylscopolamin addsa nem befolydsol-
ta. A megnyulasi aranyok elemzése circumferentidlisan tensios megnyulast, sugdriranyban kompresz-
sziOt és a nyelScs6 hossztengelyében gyenge tensios megnyulast demonstralt. Az un. strain gradiens a
nyeldesd faldnak teljes hosszdban kimutathat6 volt, a legnagyobb keriileti deformitast a nydlkahdrtya
legfelszinesebb rétegében mérték. Az er6lkodés fokozodasaval a fdjdalomérzet intenzitdsa exponenci-
alisan novekedett. Ezzel a modszerrel a fajdalomérzet intenzitdsdaval korrelalo nyelScsd-alakvaltoza-
sokrol, vagyis a mechanoszenziciorol nyerhetiink informdaciokat. A szerzOk szerint a nyelScsd
mechanoreceptorain keresztiil a nyel6csé deformitdsdhoz vezetS stimulusok tanulményozasédra tovib-
bi vizsgélatok sziikségeltetnek.

A progressziv szisztémas sclerosis (PSS) a nyel6csé alsé kétharmadédban a simaizomzat atro-
fidjdhoz €és fibrosishoz vezet. Manometriaval ebben a régioban csokkent amplitidot, hidnyz6 peri-
stalticat és normalis vagy csokkent LES nyomast lathatunk. A betegek a reflux és a dysmotilitas miatt
kialakult dysphagiat, gyomorégést és regurgitatiot panaszolnak. A szovédményesen kialakult stric-
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turdk gyakorisaga 17-29%, a Barrett nyel6cs6é 0-37%. A PSS nyel6csd manifeszticidjanak sulyossa-
ga a tiidd érintettségével korrelal, de nem mutat Osszefliggést a gyomor €s a belek érintettségével. Ezek
alapjan meriil fel, hogy a tiid6 érintetts€géhez nem jarul-e hozza a PSS-reflux? Noha a diagnosztika
arany-standardja a manometria, a kineoesophagogram é€s a scintigraphia érzékenysége nem sokkal ma-
rad el. A tiinetek nem mutatnak szoros korrelaciot az oesophagitis-szel €s a 24-6ras pH monitorizalas
eredményeivel. Ezek alapjan nem donthetS el egyértelmilen, hogy mely betegek részesiiljenek
savszekréciogatl vagy prokinetikus kezelésben, és mely gyogyszereket érdemes alkalmazni. Sulyos
nyel6cs6 dysmotilitas esetén fokozottan kell figyelni az aspiracié veszélyére. Ebert 0sszefoglalo koz-
leményében a PSS nyelScsd €rintettségével kapcsolatos szamos diagnosztikus és terdpids bizonytalan-

sdgra mutat rd, melyek a késdbbiekben klinikai vizsgélatok targyéaul szolgélhatnak.(6)

Cho és mtsai egy szelektiv 5-HT4 agonista, a mosaprid nyel6csd motilitdsra és bolus tranzitra
kifejtett hatasat vizsgéltdk tiinetmentes onkéntesekben.5 Két kisérleti fazisban, melyek kozott 1 hét elt
el, 20 Onkéntest vizsgaltak egy randomizalt kettGs-vak, cross-over vizsgdlatban, 3 napos mosaprid
vagy placebo kezelést kovetGen. Mindenkinél kombinalt intraluminalis impedancia manometriat al-
kalmaztak. Nem talaltak kiilonbséget a két csoport atlagos amplitiddja, tranzitideje, és a nyel6cso pe-
risztaltika mintdzata kozott. Sem a placebo, sem a mosaprid nem valtoztatta meg a LES nyomasat és
tranziens LES relaxdciok szamat. Folyadékok nyelését kovetGen a komplett bolustranzit gyakoribb
volt mosaprid kezelés utan (92.2% versus 84.6%; p<0.01), tovabba lerdvidiilt az dsszesitett bolus tran-
zitid6 (p=0.06). Mosaprid hatdsara felgyorsult a folyékony bolustranzit, kiilondsen a manometrikusan
ineffektiv folyadéknyelések utan (p<0.01). A manometrikusan normaélis viscosus falatok utin az Osz-
szesitett tranzitid6 rovidebb volt a mosaprid csoportban, mint a placebo csoportban (7.7 sec. versus 8.1
sec.; p<0.05). A szerz8k konkluzidja szerint egészséges Onkéntesekben a mosaprid noveli a nyel6csd-
ben a komplett bolustranzitok gyakorisagat, és elGsegiti a gyorsabb bolustranzitot.

NyelGcsorak (etiologia, diagnosztika)

A felsd gasztrointesztindlis traktus malignitdsainak progndzisa nagyon rossz, ha a diagnézisuk nem a
korai szakban sziiletik meg, ezért a premalignus 1ézi0k €s korai rdkok gyors in vivo diagndzisa alap-
vetS fontossagu a sikeres terdpia szempontjabol. A confocalis laser endomicroscopia képalkotasa in
vivo cellularis és subcellularis szinten is nagy felbontdsu, részletgazdag vizsgéalédast tesz lehet6vé az
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endoszkdpia végzése kozben. Az elsS vizsgalatok és klinikai megfigyelések szerint a technika a mar a
kozeljovében meghatdrozd szerepet jatszhat az aldbbi betegségek felderitésében: nyelGcsG- és
gyomorrrdk és azok prekurzor édllapotai, mint pl. a Barrett oesophagus, a gyomor intestinalis meta-
plasiaja és a Helicobacter pylori infectio. A legfrissebb dllatmodelleken végzett kutatdsok alapjan a ko-
vetkez$ 1€pés a rosszindulatd daganatok in vivo molekuléris szintd feltérképezése [molecular imag-

ing].(8)

Az elmult évtizedben a kozvetleniil a gastro-oesophagealis junctio (GOJ) alatt elhelyezedd
gyulladas (carditis) és az intestinalis metaplasia (IM) az ebbdl a lokalizaciobdl kiinduldé malignitdsok
emelkedd incidencidja miatt keriilt reflektorfénybe. Mivel ezeket a szovettani jelenségeket a H. pylori-
negativ egyénekben is észlelhetjiik, a GOJ-ban elhelyezkedd carditis és IM kialakuldsaban ténylege-
sen szerepet jatszé oki tényezOk tovabbra is homalyosak. Szamos djonnan publikélt kozleményben
szdmolnak be arrdl, hogy a nydlban magas nitritkoncentracié mutathat6 ki 6rdkkal a magas nitrat tar-
talmu étel elfogyasztdsa utdn is, és a lenyelt nyadlban 1év{ nitrit rendkiviil gyorsan oxidalédik a GOJ-
ban. Végezetiil jelentGs mennyiségi nitric-oxide diffundal a lumenbdl a kornyez6 szovetekbe. Ennek
megfelelden életiink soran a GOJ szdmottevd kumulativ nitrozativ stressznek van kitéve. Eddig inkdbb
a gyomorsav, a pepszin, és az epesavak karcinogén szerepét vizsgéltdk intenziven a GOJ és a distalis
nyel6cesd adenocarcinoma képzddésében, a nitric-oxide és az ezzel jard nitrozativ stresszt szintén ér-
demes lenne alaposan tanulményozni.(9)

Chak és mtsai azt vizsgaltak, hogy a nyelGcsd- vagy cardiatumoros betegek hany szazalékanal
kellett volna kordbban a kronikus refluxos tiinetek miatt réksziirés célzattal felsé panendoscopiat
végezni.(5) Retrospektiv vizsgédlatukban nyelScsd és cardia adenocarcinomaban szenvedd, illetve
hosszi-szegmens Barrett nyel6csoves betegeket kértek fel a refluxos tiineteiket feltar6 validalt kérdG-
ivek kitoltésére. A vizsgdlatba bevont 375 betegbdl 294 (78%) fehér férfi volt. A daganat diagnoszti-
zalasat tobb mint 5 évvel megel6zden fenndllé gyomorégésrdl vagy regurgitatiordl a nyeldesd adeno-
carcinomas betegek 61%-a (67/110), a cardia adenocarcinomas betegek 38%-a (8/21) szamolt be.
Ugyanebben a két csoportban tobb mint 5 éve heti rendszerességgel jelentkez6 panaszokat a betegek
36%-a (40/110), illetve 24%-a (5/21) emlitett. A Barrett nyelGcsoves betegnél tobb mint 5 évvel meg-
el6zben fenndllé gyomorégésrdl vagy regurgitatiordl 70% (170/244) tett emlitést, tobb mint 5 éve he-
ti rendszerességgel jelentkezd panaszrodl pedig 37% (89/244) szamolt be. A szerzdk szerint az a sziiré-
si stratégia, mely endoszkopiat a tipusos refluxos panaszokban 5 évnél régebben szenvedd betegeknél
javasol, a nyel6csé €s cardia adenocarcinomara fokozott kockazati betegeknek csak egy kis részében
képes a Barrett nyelScsovet igazolni.

Egyéb nyelocso érdekességek

Az oralis aminobisphosphonatokat a betegek éltalaban j6l tolerdljak, de néhdny esetben a tabletta és a
nyelScsdnydlkahartya kontaktusa kovetkeztében kialakult stilyos nyel6cs6kdrosoddsokrdl szdmoltak
be. Ezt a mellékhatast egy uj, inert kiilsé héjjal bevont pirulafomaval probaljak megakadalyozni.(13)
Ennek a védett formuldnak a nyelGcs6nyalkahartyara vald veszélyét egy placebo-kontrollalt endoszko-
pos vizsgélatban mérté€k fel. Negativ fels6 panendoscopia utdn 78 egészséges onkéntest randomsz-
erlien soroltak a védett kiszerelésben napi 70mg alendronate-ot (n=30), standard formatumui napi
70mg alendrondtot (n=28) €s a placebot (n=20) kap6 csoportba. Mindhdrom csoportban a kezelés 14
napig tartott. Az endoszkopiat a 8. és 15. napon ismételték meg. Az atlagos gyomornyalkahartya
karosododdsi score-k nem kiilonboztek a hdrom csoportban. Ugyanakkor a standard alendronate-ot
szed6knél nagyobb volt a 3-as vagy 4-es Lanza score-ral jellemzett sulyos gyomornyalkahartya-sériilés
kialakuldsdnak veszélye, mint a védett formuldt szed6knél (67.9% versus 33.3%, p=0.009), és
ugyanigy a gyomorfekély kialakuldsidnak veszélye is (21.4% versus 3.3%, p=0.015). A tiinetekben €s
az adverz eseményekben nem voltak szignifikans kiilonbségek. A szerzSk kovetkeztetése szerint az uj,
védett alendroate formuladval kisebb a gyomornyalkahartya kdrosodasanak az esélye. [Nem vilagos
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azonban, hogy a szerz8k miért a gyomor, és nem a nyel6csd nydlkahdrtyasériiléseire koncentréltak,
hiszen a biszfoszfonatok leggyakoribb gasztrointesztinalis mellékhatdsa a gastrooesophagealis reflux.]

Witcombe és mtsa a kardnyelés technikdjanak és a velejar6 veszélyek feltérképezése céljabol
levelet kiildott a kardnyel6k nemzetkozi szervezete 110 tagjanak (Sword Swallowers' Association
International).(23) A levélre 46 kardnyeld vélaszolt, a szerz6k a vélaszok feldolgozasa alapjan a ko-
vetkezd megallapitasokat tették. A szovédményeknek akkor nagyobb az esélye, ha a kardnyel6t a mi-
velet kozben megzavarjak, ha tobb, vagy szokatlan kiviteld kardot nyel, vagy ha egy kordbbi sériilés
még nem jott helyre. A perforaciok édltalaban a nyelScsore korlatozddnak és tobbnyire j6 a progndzisuk.
A torok kapar6 érzése kezdGknél gyakoribb, illetve ha tul gyakran végzik a miveletet. Szamottevd
vérzés ritkan fordul eld, az alkalmi mellkasi fdjdalmakkal pedig nem sziikséges orvoshoz fordulni. A
biztositassal nem rendelkezd kardnyel6k magukat tobblet financidlis és fizikai rizikonak teszik ki.

A kardnyelés sordn szerzett perforacio altaldban jobb progndzisu, mint a iatrogen eredet(i perforaciok.
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