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A nyelõcsõ gasztroenterológiája

Gastrooesophagealis refluxbetegség
A gastrooesophagealis refluxbetegség (gastrooesophageal reflux disease, GERD) nem meglepõ módon
2008-ban is vezetõ témája volt a nyelõcsõ betegségekkel foglalkozó közleményeknek. A 2008-ban
megjelent GERD-re fókuszáló összefoglalók közül a téma három nemzetközi szaktekintélyének, az
amerikai Fass és Kahrilas, illetve az ausztrál Dent Professzorok munkái emelendõk ki (részletes
hivatkozást lásd a fejezet végén lévõ irodalomjegyzékben) (12, 21, 11). Fass a GERD kezelése kapcsán
egyre gyakrabban felmerülõ dilemmát, a protonpumpa inhibitorok (PPI) iránti rezisztencia jelenségét
veszi górcsõ alá (12).

Hiyama és mtsai a nonerosiv refluxbetegség (nonerosive reflux disease, NERD) ázsiai beteg-
populáción észlelt sajátosságait próbálták összegyûjteni irodalmi áttekintés alapján (19). Megállapították,
hogy az ázsiai (származású) NERD betegeknél nõi predominancia áll fenn, ritkán fordul elõ hiatus
hernia, gyakori a Helicobacter pylori (H. pylori) fertõzés, gyakori a súlyos mirigyatrófia a gyomorban,
és gyakori a PPI rezisztencia. A kaukázusi betegpopuláción korábban leírtakhoz hasonlóan az ázsiai
NERD betegekben is normális a nyelõcsõ motilitása és nem fokozott a nyelõcsõ savas expozíciója. Az
elsõnek választandó kezelés a szerzõk szerint a NERD betegekben is a PPI és prokinetikum kombi-
náció, de hangsúlyozzák több különbözõ kezelési stratégia kipróbálását az optimális terápia elérése
céljából. Hobson és mtsait is a NERD változatlanul megoldatlan kezelése vezette, amikor NERD
betegekben és kontrollokon nemcsak a szokásos manometriás és 24-h pH metriás vizsgálatokat végez-
ték el, hanem kiváltott válaszok segítségével a szenzóriumról is igyekeztek információhoz jutni (20).
A reflux-negatív NERD betegcsoportban a nyelõcsõ fájdalom iránti fokozott érzékenysége az emelke-
dett afferens szenzitivitással állt kapcsolatban. A szerzõk szerint az afferens oldal felhangoltsága egy
eddig még nem kellõen kihasznált terápiás target.

Baldi és mtsai a “Diomede project” eredményeirõl számolnak be, mely kétfázisú vizsgálat
elsõ szakaszában a 2003-ban Olaszországban végzett több, mint 250.000 felsõ panendoscopia eredmé-
nyeit összegezték (2). Az elvégzett vizsgálatok 15%-ában találtak oesophagitist, mely az esetek kb.
felében járt együtt hiatus herniaval, és lényegesen ritkábban peptikus fekélybetegséggel és Barrett
nyelõcsõvel. A project második szakaszában egy 3 hónapos idõintervallum összes egymást követõ
gyomortükrözés eredményét elemezték. Az oesophagitises betegeknek csak fele jelölte meg domináns
panasznak a refluxra típusos panaszokat. A súlyos betegség független kockázati tényezõi a súlyos
panaszok, az 50 év feletti életkor, a férfi nem és a hiatus hernia volt. Ezen utóbbi tényezõ és a GERD
“örökzöld” kapcsolatát vizsgálták Savas és mtsai (38). Nem váratlan eredményeik közé sorolható,
hogy a hiatus hernias betegek 2/3-ában GERD is fennállt, és hogy a GERD betegek hiatus herniával
rendelkezõ csoportjában gyakoribb volt az izolált distalis reflux. Érdekes ugyanakkor, hogy a hiatus
hernias betegekben a GERD kialakulására a betegek testtömeg indexe (body mass index, BMI) sem-
milyen kihatással nem volt.

Hike és mtsai a GERD patomechanizmusának egy “elhanyagolt” komponensét, a szájüregbõl a
garaton át a nyelõcsõbe jutó nyáltranzitot vizsgálták (18). A nyál gyomorsavat semlegesítõ hatása kiemelt
jelentõségû a nyelõcsõ clearance-ben. A szerzõk egy egyszerû, 99mTc-pertechnetate alapú stimulációs,
tesztételt nem igénylõ scintigraphiat alkalmaztak. Ezen metodika segítségével igazolták, hogy GERD be-
tegekben a garat és a nyelõcsõ felsõ szakasza között a nyáltranzit jelentõsen csökkent, megteremtve ezzel
a lehetõséget a savas regurgitatum által kiváltott tüneti és nyálkahártya eltérések kialakulásához.

A következõ három munkában a GERD extraoesophagealis manifesztációit vizsgálták. Belafsky
és mtsai retrospektív tanulmányukban az eso- és laryngopharyngealis reflux (EPR, LPR) panaszok-
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ban szenvedõ betegekkel szerzett tapasztalataikat összegzik (4). A közlemény fõ üzenete, hogy az
EPR, illetve LPR betegek 85%-ánál a PPI kezelés és/vagy antireflux mûtét sikertelen volt, alátámasztva
ezzel azt a feltételezést, hogy e két jelenség nem a gyomorsavval összefüggõ esemény, hanem a nye-
lõcsõ károsodott motilitására és clearance funkciójára vezethetõ vissza. Említésre méltó, hogy fluoro-
scopiaval a nyelõcsõben minden betegnél találtak kóros elváltozást, ugyanakkor az oropharyngealis
régióban csak 15%-ban. Tanulságos még az EPR és LPR tüneti gyakorisága a vizsgálat beteganyag-
ban: köhögés 40%-ban, dysphagia 35%-ban, dysphonia és torokköszörülés egyaránt 25%-ban fordult
elõ. Ezen reflux-asszociált extraoesophagealis tünetek közül Bogte és mtsai a krónikus ismeretlen ere-
detû köhögésre koncentráltak, mely panaszban szenvedõ 37 betegnél végeztek 24-h pH-metriat, és
közülük 14 betegnél manometriat is (7). Az elõzõ közlemény sugallatával ellentétben a pH-metriával
vizsgált betegekben nagy gyakorisággal (40%) detektáltak kóros savas expozíciót a nyelõcsõben, de
ezen eseteknek csak felében volt a reflux-köhögés szekvencia egyértelmûen bizonyítható. A légúti
tünetek, illetve betegségek és a refluxbetegség összefüggése témában örömmel számolhatunk be egy
értékes magyar prospektív vizsgálatról. Rosztóczy és mtsai a proximalis reflux és az esophago-
bronchialis reflex (EBR) asthma bronchiale patogenezisében betöltött kóroki szerepét figyelték (35).
Az elsõ betegcsoportba 43 frissen felfedezett asthmas beteget vontak be, a második (kontroll-) csoportba
20 krónikus köhögésben szenvedõ, de nem asthmas beteg került. Mindkét betegcsoport tagjainál elvé-
gezték az alábbi vizsgálatokat: részletes reflux és légzési tünetelemzés, felsõ panendoscopia, nyelõcsõ
manometria, Bernstein-próba + metakolin teszt, és kétcsatornás pH-metria. A várakozásnak megfele-
lõen az asthmasok csoportjában szignifikánsan gyakoribb volt a proximalis savas reflux, mint a kont-
rollként szolgáló krónikusan köhögõ betegcsoportban. Az EBR pozitív betegekben vízszintes pozíci-
óban jelentõsen fokozott volt a savas reflux, szükségessé téve ezen betegeknél a hatékony éjszakai
savszekréció-gátlást. A szerzõk további prospektív vizsgálatokat sürgetnek az EBR kimutatására általuk
alkalmazott kombinált Bernstein-próba + metakolin teszt klinikai értékének verifikálására.

Egy ritkán vizsgált betegcsoportban, a mentálisan súlyosan retardáltak körében kívánta de Veer
mtsaival felmérni a GERD gyakoriságát és jelentõségét (10). A stroke-on átesett, az antikonvulziv
terápián lévõ, és a 35 alatti IQ-val rendelkezõ betegeknél a tünetek és panaszok feltérképezésében nem
számíthatunk a beteg együttmûködésére, ezért a szerzõk megpróbáltak olyan tüneteket, illetve tünete-
gyüttest találni, amelyek nagy biztonsággal jelzik GERD fennállását a mentálisan retardáltakban is.
Retrospektív elemzéssel 19 vizsgálatot választottak ki, melyek a GERD jelenlétére utaló tüneteket
vizsgálták, de metodológiai megfontolásokból csak 4 volt értékelhetõ. Tovább csökkentette a keresés
eredményességét, hogy a szûrõn fennakadt négy vizsgálat felépítése is jelentõsen eltért, végül a kitû-
zött célra a hányás, a ruminatio és a hematemesis tünetek tûntek legalkalmasabbnak. Az elemzés fõ
tanulsága, hogy a mentálisan retardált betegekben a GERD megállapítására nem rendelkezünk
használható ajánlással.

Kunsch és mtsai egy szintén örökzöld kérdést, a a refuxos tünetek hátterében lévõ duodeno-
gastro-oesophagealis reflux (DGER) gyakoriságát vizsgálták (24). Nagy beteganyagot (146 GERD beteg)
felvonultató prospektív vizsgálatukban mindenkinél történt felsõ panendoscopia, nyelõcsõ manometria,
24h pH és bilirubin (Bilitec 2000) monitorizálás. Meghatározták a kóros DGER gyakoriságát és
annak viszonyát a tüneti mintázathoz, a distalis nyelõcsõ savas expozíciójához és az endoszkópos kép-
hez. DGER-t nagyon nagy arányban, a betegek felében állapítottak meg; a teljes beteganyag 20%-ánál
találtak izolált DGER-t, és 30%-ában kevert savas és DGE refluxot. Az izolált savas reflux aránya
meglepõen alacsony volt (19%). Mindkét refluxtípus szignifikánsan gyakoribb volt a súlyos nyálka-
hártya-léziókat mutató betegekben.

A következõkben olyan közlemények kerülnek ismertetésre, melyek a GERD PPI kezelésével
kapcsolatosak, értve itt a PPI kezelés szimptomatikus hatékonyságát, illetve a PPI terápia hatására a
nyelõcsõben bekövetkezett (mikro)strukturális és funkcionális elváltozásokat. A 2008-ban is aktívan
publikáló Tutuian és munkacsoportja a PPI terápia során fellépõ reflux eseményeket, illetve azok
tünetekben való tükrözõdését tanulmányozta egy nõi predominanciát (70%) mutató beteganyagon im-
pedancia és pH-metria kombinációval (40). A közlemény értékelhetõsége miatt fontosak a metodikai
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definíciók. A refluxos epizódot pH<4 alatt minõsítették savasnak. Impedancia mérés segítségével a
refluxatumokat csak-folyékony, illetve kevert folyékony-gáz halmazállapotú típusba sorolták. Az alsó
oesophagus sphincter (lower esophageal sphincter, LES) felett min. 15 cm-rel detektált eseményt
minõsítették proximalis refluxnak, végül a beteg panaszát akkor vezették vissza refluxra, ha azt a beteg
a detektált refluxos epizódtól számított 5 percen belül jelezte. Eredményeik alapján a PPI kezelés alatt
fellépõ refluxos epizódok többsége tünetmentes. A proximalis reflux-események és kevert halmazál-
lapotú refluxatumok szignifikánsan gyakrabban okoztak panaszt a betegeknek, függetlenül a pH
értéktõl. Grigolon és mtsai egy lényegesen kisebb, nem-szelektált beteganyagon szintén a PPI terápia
mellett fellépõ refluxtevékenységet vizsgálták (15). A friss közlésekhez képest szokatlanul magas volt
ezen válogatás nélküli betegcsoportban a PPI-ra reagálók aránya (30/31), ahol az adekvát tüneti kontroll
definíciója a heti max. 1 gyomorégéses epizód volt. A panaszmentes PPI-kezelt betegek egyharmadánál
volt fokozott savas expozíció a nyelõcsõben kimutatható, különösen a PPI-t csak napi egyszer szedõk
körében.

Barrett nyelõcsõ
A Barrett nyelõcsõ epidemiológiájáról a legátfogóbb és legfrissebb adatokat az Európai Barrett
Regiszterben találhatunk, melyet a 2007-ben Velencében tartott nemzetközi konferencia nyomán állí-
tottak fel (8). Az ún. Loiano-Monghidoro vizsgálatban Zagari és mtsai a GERD és a Barrett nyelõcsõ
elõfordulását vizsgálták nem-szelektált felnõtt populációban (két falu teljes felnõtt lakosságán,
n=1033) (41). A refluxos panaszok gyakorisága 44.3% volt, oesophagitis endoscopos képét 11.8%-
ban, Barrett nyelõcsövet 1.3%-ban találtak; ez utóbbi két csoportban a tünetmentesek aránya 32.8%,
illetve 46.2% volt. Barrett nyelõcsõ fennállása esetén a hiatus hernia gyakorisága 76.9% volt. A szerzõk
megállapítják, hogy a GERD tünetek és az oesophagitis az ismert magas prevalenciát igazolták,
ugyanakkor a Barrett nyelõcsõ elõfordulása a vártnál ritkább volt a nem-szelektált beteganyagon, mint
a válogatott betegcsoportokon végzett vizsgálatok esetében. Gilani és mtsai a Barrett nyelõcsõ (meta-
plasia) kimutathatóságát tanulmányozták középsúlyos és súlyos reflux oesophagitises betegekben a
gyulladás során, illetve a gyulladás lezajlása után vett biopsziákban (14). Munkájuk tanulsága szerint
a súlyos gyulladás során vett biopsziás minták Barrett metaplasiara, illetve annak talaján kialakult
dysplasiara nézve sokszor álnegatívak, ezért ezeknél a betegeknél kontroll endoszkópiák és mintavé-
telek szükségeltetnek. Lam és mtsai egy hét éven át tartó keresztmetszeti vizsgálatban, melynek során
minden felsõ panendoscopiara került betegnél (n=5923) Barrett nyelõcsõ irányban szûrést végeztek,
az ázsiai-amerikai versus nem-ázsiai-amerikai populációban nézték a Barrett nyelõcsõ gyakoriságát
(25). Vizsgálatukban a nem-ázsiai-amerikai betegcsoportban szignifikánsan gyakrabban fordult elõ
Barrett nyelõcsõ, továbbá ez a vizsgálat is megerõsítette, hogy a férfi nem a Barrett nyelõcsõ függet-
len prediktora. Kubo és munkacsoportja két közleményben is tárgyalja az étrend szerepét a Barrett
nyelõcsõ kialakulásában (22, 23). Nagylétszámú (n~300) Barrett, GERD és kontrollcsoportok étrendi
szokásait tárták fel és hasonlították össze egy 110 kérdéses kérdõív segítségével. Konklúziójuk szerint
a Barrett nyelõcsõ és a GERD kialakulása megelõzhetõ, pontosabban fordított arányban állt az élelmi-
szerek formájában bevitt antioxidáns, gyümölcs és zöldség fogyasztással. Érdekesség, hogy a szuple-
mentáció formájában bevitt antioxidánsoknál nem tapasztaltak ilyen hatást.

A Barrett nyelõcsõ kockázati tényezõinek és patogenezisének feltárásában évrõl évre nagyobb
figyelem fókuszálódik a Barrett betegek anyagcsere-viszonyaira. Az elhízás más daganatok mellett a
nyelõcsõ adenocarcinomanak is független kockázati tényezõje, ahol a gyulladás talaján kialakult meta-
plasia megjelenését tartják a karcinogenezis kulcslépésének. A centrális elhízáshoz kapcsolódó
metabolikus szindrómával járó fokozott adipocitokinek által elõidézett proinflammatorikus folyama-
tok szintén lényeges elemei a daganatképzõdésnek. Ennek a gondolatnak mentén Ryan és mtsai 120
Barrett beteg anyagcsere profilját tanulmányozták (36). A bizonyítottan specializált intestinalis meta-
plasiaval rendelkezõ betegeknél a metabolikus szindróma szûrés keretében antropometria, szegmentális
bioelektrikus impedancia elemzés, vérnyomás mérés, továbbá éhomi lipidszintek, inzulin, vércukor,
CRP és adipocitokin meghatározás céljából vérvétel történt. A Barrett betegek 78%-a volt centrálisan

Gastro 2009.qxd  5/9/2009  1:41 PM  Page 52



A nyelõcsõ 53

elhízott, és 46%-nál igazoltak metabolikus szindrómát. A metabolikus szindrómás betegcsoportban
szignifikánsan nagyobb volt a testtömeg index, valamint közel 10cm-rel volt több a betegek derékbõsége,
kifejezettebb volt a hypertonia, és fokozottabb volt a hyperin sulinaemia. Ugyanebben a metabolikus
szindróma alcsoportban magasabbak voltak a CRP és a leptin szérumszintek, és az adipocitokinek
csökkenõ tendenciáját észlelték. Kritikus faktornak bizonyult a Barrett nyelõcsõ hossza is: a hosszú-
szegmens Barrett betegekben 60% volt a metabolikus szindróma és 92% volt a centrális elhízás aránya,
ugyanez a két arány a rövid-szegmens Barrettben csak 24% és 62% volt (p=0.007 és 0.005). Ezzel
összhangban a hosszú-szegmens Barrett egyenes arányban állt a hyperinzulinaemiaval, és ebben az al-
csoportban az Il-6 szérumszint szignifikánsan magasabb volt.

Eosinophil oesophagitis
Az eosinophil oesophagitis (EOE) tárgyú közlemények számának növekvõ tendenciája nemhogy fenn-
maradt, hanem még fel is gyorsult 2008-ban; a GERD és Barrett nyelõcsõ után már a motilitás témájú
közleményekkel azonos nagyságrendû az EOE-ra fókuszáló publikációk száma. A tavalyi év összefog-
lalói közül elsõként a téma egyik legszorgalmasabb publikálójának, Lucendonak az áttekintését java-
solhatjuk (27). Szélesebb összefüggéseiben tárgyalja a kórképet Straumann, aki az idiopathias
eosinophil gastrointestinalis kórképek három leggyakoribb képviselõjével (az EOE mellett az
eosinophil gastroenteritis és a hypereosinophil szindróma) foglalkozik (39). Prasad és Talley össze-
foglalóját a felnõttkori EOE-re szûkíti (a gyermekkorban jelentkezõ EOE a gyermekgyógyászok
számára már évtizedekkel korábban is ismert entitás volt) (32). A felnõttkori EOE-t 1978-ban írták le
elõször, azóta az Egyesült Államokban, Európában és Ausztráliában számos kisebb betegcsoportot fel-
vonultató vizsgálatokat végeztek. A betegségre leginkább fiatal férfiaknál kell gondolni, ha anamnézi-
sükben asthma bronchiale, vagy egyéb atópiás mechanizmusú betegség szerepel, és vezetõ panaszuk
a dysphagia és az étel impactatio. Basavaraju és mtsai közleményükben az EOE-t már a fiatal felnõttek
dysphagiajának hátterében álló egyik gyakori okaként említik (3). Az esetek 10%-ában familiaritásra
is fény derül. Típusos endoszkópos eltérésnek a többszörös gyûrûképzõdést, illetve a hosszanti baráz-
dákat tartják, de a makroszkópos kép gyakran jellegtelen. Mikroszkópikusan a nyelõcsõ nyálkahártyá-
jának eosinophil infiltrációja akkor tekinthetõ EOE-re patognosztikusnak, ha az eosinophil sejtek
száma >_15/nagylátótér. Meg kell jegyezni, hogy ebben a paraméterben nem egységes az irodalom,
számos közlemény nagylátóterenkénti legalább 20, vagy 24 eosinophilsejtes infiltrációt tekint EOE-ra
kórjelzõnek. Rodrigo és mtsai vizsgálatuk eredményei alapján arra hívják fel a figyelmet, hogy tekintet
nélkül annak mértékére, önmagában az intraepithelialis eosinophil szaporulat nem specifikus EOE-re,
mert ilyen szöveti képet GERD-ben is láthatunk (34). A kórkép a lehetséges diétás allergének elkerü-
lésével, topikus ± szisztémás szteroidokkal, montelukastal, illetve az IL-5 antagonsita mepolizumabbal
többnyire eredményesen kezelhetõ. A terápia-rezistens stricturak miatt endoszkópos tágításra van
szükség, ilyenkor a nyálkahártya berepedésének, illetve a perforációnak fokozottabb a kockázata, mint
a nem EOE eredetû stricturak tágításakor. Egy radikális mellkassebészeti megoldást igénylõ,
endoszkópiát követõen fellépõ perforáció esetét írják le Ligouri és mtsai, ahol a betegnél az EOE
diagnózisa csak a mûtéti rezekátumból igazolódott (26).

Reichel és mtsai a fül-orr-gégész szemszögébõl közelítették az EOE-hez, vélhetõen ezért
végeztek az általuk vizsgálat 16 betegnél rigid esophagoscopiat (33). Laryngopharyngeal reflux (LPR)
kizárására 6 esetben 24-h pH metria is történt. EOE-t csak 1/16 betegnél találtak, akinél ismert volt
földimogyoró allergia és vezetõ panasza a gyakori falat-impactatio volt. Állásfoglalásuk szerint az
EOE a gyanús anamnesztikus és klinikai adatok esetén is egy ritka kórkép, az esetek többségében
GERD vagy LPR áll a háttérben. Szorosan kapcsolódik e dilemmához Molina-Infante és mtsai két
esetet ismertetõ munkája, ahol a GERD és az EOE egymást átfedték (29). Az elkülönítésre általában
a PPI teszt lehet alkalmas, de a GERD-hez csak látens formában társuló EOE esetekben az utóbbi
kórkép diagnózisa tovább késhet. A fentiekben már citált Prasad munkacsoport a rekurrens étel-
impactatio, EOE-tól különbözõ prediktorait kutatta (31). Retrospektíve 11 év falatbeékelõdéses eseteit
tekintették át; az esetcsoportba (n=52) a többszörös, a kontrollcsoportba (n=124) az egyszeri esemé-
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nyeket sorolták. Az impactatio független rizikófaktorának a rekeszsérvet, a többszörös endoszkópos
beavatkozásokat (dezimpactatio piecemeal technkával, biopsziavételek), és az utánkövetés hiányát
találták. Collins és mtsai, szintén retrospektíve feldolgozva beteganyagukat, a familiaris és a sporadikus
EOE között esetlegesen fennálló klinikopatológiai és genetikai eltéréseket vizsgálták (9). Sem a vezetõ
tünetekben, sem genom-wide microarray analízissel nem tudtak kimutatni érdemi különbséget a
familiaris és a sporadikus EOE között. A részeredmények közül említést érdemel, hogy a teljes beteg-
anyag (n=59) fele állt asthma miatt kezelés alatt, Prick teszttel ételallergének a betegek 76%-ában,
aeroallegének 71%-ban voltak kimutathatók, továbbá, hogy minden beteg a kaukázusi rasszba tartozott.

A review-ja kapcsán már idézett Lucendo munkacsoportjával a topikus szteroid (fluticasone
propionate) hatására létrejött szövettani szintû és géneszpressziós változásokat tanulmányozta (27).
Három hónap topikus szteroid kúra hatására csökkent az IL-5, az eotaxin-1/CCL11, és az eotaxin-
3/CCL26 expresszió, a downreguláció az utóbbi gén esetében volt szignifikáns; egyik gén expressziója
sem csökkent azonban a kontroll expressziók szintjére a kúra ellenére. Helou és mtsai számolnak be
az eddigi leghosszabb utánkövetésrõl (3 év) (17). A fluticasone kúra (220 mEq/puff, napi 2x4 puff 6
hétig) után átlagosan 9 hónap elteltével a betegek 91%-ánál tértek vissza a panaszok. Ezek alapján a
szerzõk a jelenlegi gyakorlattal szemben többszöri kezeléseket javasolnak.

Motilitás
A nyelõcsõ motilitásának vizsgálata egy rutin gyomortükrözéshez képest lényegesen hosszabb, idõ- és
költségigényesebb eljárásokkal lehetséges, éppen ezért csak válogatott centrumokban, jól megválasz-
tott indikációkkal végzik. Ennek megfelelõen a nyelõcsõ gasztreonterológiájának egyéb területeivel
összehasonlítva a metodika sokkal fajsúlyosabb kérdés, ezért az elsõ két referált közlemény és új tech-
nikák kipróbálásával, illetve a meglévõk tökéletesítésével foglalkozik. Sadowski és mtsai a nagyfel-
bontású manometriát (high-resolution manometry, HRM) tesztelték (37). A módszer újszerûségét az
adja, hogy a nyelõcsõ teljes lefutásában tud szimultán nyomást mérni, lerövidítve ezzel a vizsgálat idejét.
A szerzõk a hagyományos perfúziós technikához képest 25%-os vizsgálati idõtartam-csökkenést
észleltek, miközben az eredmények megbízhatóságában és a páciensek megterhelésében nem tapasz-
taltak különbséget. Blonski és mtsai a kombinált többcsatornás intraluminalis impedancia és
manometria módszert (multichannel intraluminal impedance – esophageal manometry; MII-EM)
akalmazták a distalis nyelõcsõ impedancia viszonyainak vizsgálatára (5]. A közlemény követéséhez
feltétlenül szükséges némi jártasság a manometriában. A lényeget röviden megragadva, az ismert
distalis impedancia paraméterekkel (distal baseline impedance, DBI; distal liquid impedance, DLI;
distal viscous impedance, DVI) és a komplett és inkomplett bolus tranzitok meghatározásával lehetõség
nyílik a klinikum alapján felmerülõ differenciál diagnosztikus dilemmák megoldására. A szerzõk
anyagában a fenti paraméterekre támaszkodva különösen jól el lehetett különíteni az achalasiát, a scle-
rodermat és az ineffektív nyelõcsõ motilitást (ineffective esophageal motility, IEM) a diótörõ nyelõcsõtõl,
a distalis nyelõcsõ spasmustól, illetve az ép viszonyoktól. 

Agrawal és mtsai az achalasia manometriai és impedancia jellegzetességeit elemezték retro-
spektíven 73 beteg MII-EM technikával végzett mérései alapján (1). Precízen végigvitt vizsgálataik-
kal nyert eredményeik nem váratlanok: achalasiaban megnövekedett a nyelõcsövön belüli nyomás
(intraesophageal pressure, IEP) és a LES reziduális nyomása, normális a LES nyomás, és az alacsony
baseline impedancia. Az alacsony MII értékek alapján beazonosítható a krónikus fluidum retentio,
ezáltal megerõsíthetõ az achalasia diagnózisa. Pandolfino és mtsai is az achalasiat vizsgálták, de a
fent említett HRM módszerrel, melynek segítségével a nyomásmintázatok szerint 3 achalasia altí-
pust különböztetnek meg (30). Ezen altípusok ismeretében optimalizálható az alkalmazott endoszkópos
és sebészeti kezelés.

Goldberg és mtsai a diffúz nyelõcsõ spasmus (diffuse esophageal spasm, DES) diagnosztiká-
jában a mindig körülményesebb, noha sokkal pontosabb funkcionális helyett strukturális megközelítést
alkalmaztak (16). DES betegek mellkas CT felvételein a distalis nyelõcsövön szignifikánsan nagyobb
körkörös falmegvastagodást találtak, mint a középsõ harmadban a carina magasságában, vagy a felsõ
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harmadban az aortaív szintjén. Ezek a distalis falmegvastagodások jól megfeleltek az egyes betegekben
elvégzett báriumos passage vizsgálat során látott nonperistalticus kontrakcióknak. A szerzõk interdis-
ciplinaris együttmûködésre sarkalló üzenete, hogy a megvastagodott alsó nyelõcsõ és dysphagia és
mellkasi fájdalom együttes fennállása esetén gondoljunk DES-re, eljuttatva ezzel a beteget a felvetést
megerõsítõ manometriára. Fornari és mtsai közleményével folytatva pedig mindjárt bõvíthetjük
differenciáldiagnosztikai kelléktárunkat, mivel a szerzõk a szintén dysphagiaval és mellkasi fájdalommal
járó diótörõ nyelõcsövet vizsgálták (13). Manometria segítségével a két kórkép szerencsére jól elkü-
löníthetõ egymástól. A szerzõk a mért nyomásmintázatok alapján a diótörõ nyelõcsövön belül szeg-
mentális és diffúz altípusról beszélnek; mellkasi fájdalmat mindkét esetben, dysphagiat csak a diffúz
altípusnál találtak. Blonski munkacsoportjának másik említésre méltó 2008-as közleménye az IEM
(lásd feljebb) diagnosztikájában használt manometrias alapokon nyugvó pontrendszer létjogosultságával
foglalkozik (6). A munka fõ érdeme a gasztroenterológusok nagyobb táborát kitevõ nem-motilitás
szakértõk számára, hogy az IEM mint önálló entitás létezésére figyelmeztet.
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