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A nyeldcsé gasztroenterologiaja

Gastrooesophagealis refluxbetegség

A gastrooesophagealis refluxbetegség (gastrooesophageal reflux disease, GERD) nem meglepd médon
2008-ban is vezet§ témdja volt a nyelScsd betegségekkel foglalkozé kozleményeknek. A 2008-ban
megjelent GERD-re fokuszalo Osszefoglalok koziil a téma harom nemzetkozi szaktekintélyének, az
amerikai Fass és Kabhrilas, illetve az ausztral Dent Professzorok munkai emelend8k ki (részletes
hivatkozast lasd a fejezet végén 1évS irodalomjegyzékben) (12, 21, 11). Fass a GERD kezelése kapcsan
egyre gyakrabban felmeriil§ dilemmat, a protonpumpa inhibitorok (PPI) irdnti rezisztencia jelenségét
veszi goresd ald (12).

Hiyama és mtsai a nonerosiv refluxbetegség (nonerosive reflux disease, NERD) dzsiai beteg-
populécion észlelt sajatossagait probéltak 6sszegyjteni irodalmi 4ttekintés alapjén (19). Megéllapitottak,
hogy az 4zsiai (szarmazdsi) NERD betegeknél ndi predominancia all fenn, ritkdn fordul el§ hiatus
hernia, gyakori a Helicobacter pylori (H. pylori) fert6zés, gyakori a silyos mirigyatréfia a gyomorban,
és gyakori a PPI rezisztencia. A kaukdzusi betegpopuldcion kordbban leirtakhoz hasonléan az dzsiai
NERD betegekben is normadlis a nyeldcsd motilitdsa és nem fokozott a nyelGcsd savas expozicidja. Az
elsének viélasztando kezelés a szerz8k szerint a NERD betegekben is a PPI és prokinetikum kombi-
ndcid, de hangsilyozzdk tobb kiilonbozd kezelési stratégia kiprobdldsat az optimadlis terdpia elérése
céljabol. Hobson és mtsait is a NERD véltozatlanul megoldatlan kezelése vezette, amikor NERD
betegekben és kontrollokon nemcsak a szokdsos manometrids €s 24-h pH metrids vizsgédlatokat végez-
ték el, hanem kivaltott vélaszok segitségével a szenzériumrdl is igyekeztek informacidhoz jutni (20).
A reflux-negativ NERD betegcsoportban a nyel6csd fajdalom irdnti fokozott érzékenysége az emelke-
dett afferens szenzitivitdssal 4llt kapcsolatban. A szerz8k szerint az afferens oldal felhangoltsdga egy
eddig még nem kellGen kihaszndlt terapids target.

Baldi és mtsai a “Diomede project” eredményeirSl szamolnak be, mely kétfazisu vizsgdlat
elsd szakaszdban a 2003-ban Olaszorszdgban végzett tobb, mint 250.000 felsd panendoscopia eredmé-
nyeit Osszegezték (2). Az elvégzett vizsgalatok 15%-aban talaltak oesophagitist, mely az esetek kb.
felében jart egyiitt hiatus herniaval, és lényegesen ritkdbban peptikus fekélybetegséggel és Barrett
nyel&csdvel. A project masodik szakaszdban egy 3 hénapos idGintervallum Osszes egymdst kovetd
gyomortiikrozés eredményét elemezték. Az oesophagitises betegeknek csak fele jelolte meg domindns
panasznak a refluxra tipusos panaszokat. A silyos betegség fiiggetlen kockdzati tényezdi a silyos
panaszok, az 50 év feletti életkor, a férfi nem és a hiatus hernia volt. Ezen utébbi tényez6 és a GERD
“orokzold” kapcsolatat vizsgaltdk Savas és mtsai (38). Nem vdratlan eredményeik kozé sorolhatd,
hogy a hiatus hernias betegek 2/3-dban GERD is fenndllt, és hogy a GERD betegek hiatus hernidval
rendelkez csoportjiban gyakoribb volt az izolalt distalis reflux. Erdekes ugyanakkor, hogy a hiatus
hernias betegekben a GERD kialakuldsédra a betegek testtomeg indexe (body mass index, BMI) sem-
milyen kihatdssal nem volt.

Hike és mtsai a GERD patomechanizmusanak egy “elhanyagolt” komponensét, a sz4jiiregbdl a
garaton 4t a nyelScsébe jutd nydltranzitot vizsgaltdk (18). A nydl gyomorsavat semlegesitd hatdsa kiemelt
jelentGségii a nyelGcesd clearance-ben. A szerzok egy egyszerd, 99mTc-pertechnetate alapu stimulécios,
tesztételt nem i1gényld scintigraphiat alkalmaztak. Ezen metodika segitségével igazoltdk, hogy GERD be-
tegekben a garat és a nyelGcso fels6 szakasza kozott a nydltranzit jelentdsen csokkent, megteremtve ezzel
a lehetGséget a savas regurgitatum 4ltal kivaltott tiineti €s nyalkahdartya eltérések kialakuldsahoz.

A kovetkezd harom munkaban a GERD extraoesophagealis manifesztacidit vizsgéltak. Belafsky
és mtsai retrospektiv tanulmanyukban az eso- és laryngopharyngealis reflux (EPR, LPR) panaszok-
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ban szenvedd betegekkel szerzett tapasztalataikat 0sszegzik (4). A kozlemény f6 lizenete, hogy az
EPR, illetve LPR betegek 85%-andl a PPI kezelés és/vagy antireflux miitét sikertelen volt, alditdmasztva
ezzel azt a feltételezést, hogy e két jelenség nem a gyomorsavval 6sszefiiggd esemény, hanem a nye-
16cs6 karosodott motilitdsara és clearance funkcidjdra vezethetd vissza. Emlitésre méltd, hogy fluoro-
scopiaval a nyel6csében minden betegnél taldltak kéros elvaltozdst, ugyanakkor az oropharyngealis
régidban csak 15%-ban. Tanulsdgos még az EPR és LPR tiineti gyakorisdga a vizsgélat beteganyag-
ban: kohogés 40%-ban, dysphagia 35%-ban, dysphonia és torokkoszoriilés egyardnt 25%-ban fordult
elS. Ezen reflux-asszocialt extraoesophagealis tiinetek koziil Bogte és mtsai a kronikus ismeretlen ere-
detd kohogésre koncentréltak, mely panaszban szenved§ 37 betegnél végeztek 24-h pH-metriat, és
koziiliik 14 betegnél manometriat is (7). Az el6z6 kozlemény sugallataval ellentétben a pH-metridval
vizsgalt betegekben nagy gyakorisdggal (40%) detektaltak koros savas expoziciot a nyelcsSben, de
ezen eseteknek csak felében volt a reflux-kohogés szekvencia egyértelmien bizonyithatd. A 1éguti
tiinetek, illetve betegségek €s a refluxbetegség Osszefiiggése témaban 6rommel szamolhatunk be egy
értékes magyar prospektiv vizsgélatrél. Rosztéczy és mtsai a proximalis reflux és az esophago-
bronchialis reflex (EBR) asthma bronchiale patogenezisében betoltott koroki szerepét figyelték (35).
Az elsd betegcsoportba 43 frissen felfedezett asthmas beteget vontak be, a masodik (kontroll-) csoportba
20 krénikus kohdgésben szenvedd, de nem asthmas beteg keriilt. Mindkét betegcsoport tagjaindl elvé-
gezték az aldbbi vizsgélatokat: részletes reflux és 1€gzési tiinetelemzés, felsd panendoscopia, nyel6csé
manometria, Bernstein-proba + metakolin teszt, €s kétcsatornds pH-metria. A varakozasnak megfele-
16en az asthmasok csoportjdban szignifikdnsan gyakoribb volt a proximalis savas reflux, mint a kont-
rollként szolgdlé kronikusan kohdgd betegesoportban. Az EBR pozitiv betegekben vizszintes pozici-
Oban jelent&sen fokozott volt a savas reflux, sziikségessé téve ezen betegeknél a hatékony éjszakai
savszekrécio-gatlast. A szerzGk tovabbi prospektiv vizsgélatokat siirgetnek az EBR kimutatdséra altaluk
alkalmazott kombinélt Bernstein-préba + metakolin teszt klinikai értékének verifikdldsara.

Egy ritkdn vizsgélt betegcsoportban, a mentdlisan stlyosan retarddltak korében kivanta de Veer
mtsaival felmérni a GERD gyakorisdgat és jelent6ségét (10). A stroke-on dtesett, az antikonvulziv
terdpidn 1évg, és a 35 alatti IQ-val rendelkezd betegeknél a tiinetek és panaszok feltérképezésében nem
szamithatunk a beteg egyiittmikodésére, ezért a szerz0k megprobaltak olyan tiineteket, illetve tiinete-
gyiittest taldlni, amelyek nagy biztonsdggal jelzik GERD fenndllasat a mentdlisan retardédltakban is.
Retrospektiv elemzéssel 19 vizsgalatot valasztottak ki, melyek a GERD jelenlétére utalo tiineteket
vizsgaltdk, de metodoldgiai megfontoldsokbodl csak 4 volt értékelhetd. Tovabb csokkentette a keresés
eredményességét, hogy a szlir6n fennakadt négy vizsgdlat felépitése is jelentdsen eltért, végiil a kitd-
zott célra a hanyas, a ruminatio €s a hematemesis tiinetek tiintek legalkalmasabbnak. Az elemzés {6
tanulsdga, hogy a mentdlisan retardalt betegekben a GERD megallapitisdra nem rendelkeziink
haszndlhat6 ajanldssal.

Kunsch és mtsai egy szintén 6rokzold kérdést, a a refuxos tiinetek hatterében 1évé duodeno-
gastro-oesophagealis reflux (DGER) gyakorisagat vizsgaltak (24). Nagy beteganyagot (146 GERD beteg)
felvonultatd prospektiv vizsgdlatukban mindenkinél tortént fels6 panendoscopia, nyel6csé manometria,
24h pH és bilirubin (Bilitec 2000) monitorizalds. Meghataroztik a kéros DGER gyakorisagat és
annak viszonyat a tiineti mint4dzathoz, a distalis nyel6cs6 savas expoziciéjahoz és az endoszképos kép-
hez. DGER-t nagyon nagy ardnyban, a betegek felében dllapitottak meg; a teljes beteganyag 20%-anal
taldltak izolalt DGER-t, és 30%-dban kevert savas és DGE refluxot. Az izolalt savas reflux ardnya
meglepden alacsony volt (19%). Mindkét refluxtipus szignifikdnsan gyakoribb volt a sdlyos nyalka-
hértya-1ézidkat mutat6 betegekben.

A kovetkezokben olyan kozlemények keriilnek ismertetésre, melyek a GERD PPI kezelésével
kapcsolatosak, értve itt a PPI kezelés szimptomatikus hatékonysdgét, illetve a PPI terdpia hatdsara a
nyelScsdben bekovetkezett (mikro)strukturdlis és funkciondlis elvaltozasokat. A 2008-ban is aktivan
publikalé Tutuian és munkacsoportja a PPI terdpia soran fellépé reflux eseményeket, illetve azok
tiinetekben valo tiikkrozdését tanulmanyozta egy n6i predominanciat (70%) mutaté beteganyagon im-
pedancia és pH-metria kombinacidval (40). A kozlemény értékelhetGsége miatt fontosak a metodikai
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definicidk. A refluxos epizddot pH<4 alatt minGsitették savasnak. Impedancia mérés segitségével a
refluxatumokat csak-folyékony, illetve kevert folyékony-gaz halmazéllapotu tipusba soroltdk. Az als6
oesophagus sphincter (lower esophageal sphincter, LES) felett min. 15 cm-rel detektdlt eseményt
mindsitették proximalis refluxnak, végiil a beteg panaszat akkor vezették vissza refluxra, ha azt a beteg
a detektalt refluxos epizodtdl szamitott 5 percen beliil jelezte. Eredményeik alapjan a PPI kezelés alatt
fellépd refluxos epizédok tobbsége tiinetmentes. A proximalis reflux-események és kevert halmazal-
lapotd refluxatumok szignifikdnsan gyakrabban okoztak panaszt a betegeknek, fiiggetleniil a pH
értéktdl. Grigolon és mtsai egy Iényegesen kisebb, nem-szelektalt beteganyagon szintén a PPI terdpia
mellett fellépd refluxtevékenységet vizsgdltdk (15). A friss kozlésekhez képest szokatlanul magas volt
ezen valogatds nélkiili betegcsoportban a PPI-ra reagdlok ardnya (30/31), ahol az adekvit tiineti kontroll
definicidja a heti max. 1 gyomorégéses epizdd volt. A panaszmentes PPI-kezelt betegek egyharmadanal
volt fokozott savas expozicid a nyeldcsSben kimutathato, kiilondsen a PPI-t csak napi egyszer szedSk
korében.

Barrett nyel6csé

A Barrett nyelScsS epidemioldgidjardl a legdtfogdbb és legfrissebb adatokat az Eurdpai Barrett
Regiszterben taldlhatunk, melyet a 2007-ben Velencében tartott nemzetkozi konferencia nyoman alli-
tottak fel (8). Az tn. Loiano-Monghidoro vizsgalatban Zagari és mtsai a GERD és a Barrett nyelGcsd
el6forduldsat vizsgdltdk nem-szelektalt felnStt populdcidban (két falu teljes felnGtt lakossdgén,
n=1033) (41). A refluxos panaszok gyakorisiga 44.3% volt, oesophagitis endoscopos képét 11.8%-
ban, Barrett nyelGcsovet 1.3%-ban taldltak; ez utébbi két csoportban a tiinetmentesek ardnya 32.8%,
illetve 46.2% volt. Barrett nyel6csd fenndlldsa esetén a hiatus hernia gyakorisdga 76.9% volt. A szerz6k
megéllapitjadk, hogy a GERD tiinetek és az oesophagitis az ismert magas prevalencidt igazoltak,
ugyanakkor a Barrett nyelGcsG el6fordulédsa a vartnal ritkdabb volt a nem-szelektélt beteganyagon, mint
a valogatott betegcsoportokon végzett vizsgalatok esetében. Gilani és mtsai a Barrett nyelGcsd (meta-
plasia) kimutathatésdgat tanulmanyoztak kozépsilyos és sulyos reflux oesophagitises betegekben a
gyulladds sordn, illetve a gyulladds lezajldsa utdn vett biopszidkban (14). Munk4juk tanulsdga szerint
a sulyos gyulladds sordn vett biopszids mintdk Barrett metaplasiara, illetve annak talajan kialakult
dysplasiara nézve sokszor alnegativak, ezért ezeknél a betegeknél kontroll endoszkdpidk €s mintavé-
telek sziikségeltetnek. Lam és mtsai egy hét éven at tart keresztmetszeti vizsgdlatban, melynek soran
minden fels6 panendoscopiara keriilt betegnél (n=5923) Barrett nyelGcs6 iranyban sziirést végeztek,
az azsiai-amerikai versus nem-azsiai-amerikai populdcidban nézték a Barrett nyelGcsG gyakorisagét
(25). Vizsgalatukban a nem-dzsiai-amerikai betegcsoportban szignifikdnsan gyakrabban fordult el§
Barrett nyelGcsG, tovdbba ez a vizsgélat is megerdsitette, hogy a férfi nem a Barrett nyelGcsé fligget-
len prediktora. Kubo és munkacsoportja két kozleményben is targyalja az étrend szerepét a Barrett
nyelScsd kialakuldsdban (22, 23). Nagylétszamui (n~300) Barrett, GERD és kontrollcsoportok étrendi
szokasait tartak fel és hasonlitottdk 0ssze egy 110 kérdéses kérddiv segitségével. Konkluzidjuk szerint
a Barrett nyelG6cs6 és a GERD kialakuldsa megel6zhetd, pontosabban forditott ardnyban 4llt az élelmi-
szerek formdjdban bevitt antioxidans, gyiimoles és zoldség fogyasztassal. Erdekesség, hogy a szuple-
menticié formdjaban bevitt antioxidansokndl nem tapasztaltak ilyen hatast.

A Barrett nyel6csd kockézati tényezdinek €s patogenezisének feltardsdban évrdl évre nagyobb
figyelem fokuszalodik a Barrett betegek anyagcsere-viszonyaira. Az elhizds mas daganatok mellett a
nyel6csd adenocarcinomanak is fiiggetlen kockdzati tényezdje, ahol a gyulladds talajan kialakult meta-
plasia megjelenését tartjdk a karcinogenezis kulcslépésének. A centrélis elhizdshoz kapcsol6dé
metabolikus szindromaéval jar6 fokozott adipocitokinek éltal eldidézett proinflammatorikus folyama-
tok szintén lényeges elemei a daganatképz&désnek. Ennek a gondolatnak mentén Ryan és mtsai 120
Barrett beteg anyagcsere profiljat tanulmanyoztdk (36). A bizonyitottan specializdlt intestinalis meta-
plasiaval rendelkezd betegeknél a metabolikus szindroma sz(irés keretében antropometria, szegmentélis
bioelektrikus impedancia elemzés, vérnyomds mérés, tovabba éhomi lipidszintek, inzulin, vércukor,
CRP és adipocitokin meghatarozas céljabol vérvétel tortént. A Barrett betegek 78%-a volt centrdlisan



A nyel6cs6| 53

elhizott, és 46%-ndl igazoltak metabolikus szindromat. A metabolikus szindrémds betegcsoportban
szignifikdnsan nagyobb volt a testtomeg index, valamint kozel 10cm-rel volt tobb a betegek derékbdsége,
kifejezettebb volt a hypertonia, és fokozottabb volt a hyperin sulinaemia. Ugyanebben a metabolikus
szindréma alcsoportban magasabbak voltak a CRP és a leptin szérumszintek, és az adipocitokinek
csokkend tendencidjat észlelték. Kritikus faktornak bizonyult a Barrett nyel6csG hossza is: a hosszu-
szegmens Barrett betegekben 60% volt a metabolikus szindroéma és 92% volt a centrélis elhizds ardnya,
ugyanez a két ardny a rovid-szegmens Barrettben csak 24% és 62% volt (p=0.007 és 0.005). Ezzel
0sszhangban a hosszi-szegmens Barrett egyenes ardnyban 4llt a hyperinzulinaemiaval, és ebben az al-
csoportban az I1-6 szérumszint szignifikdnsan magasabb volt.

Eosinophil oesophagitis

Az eosinophil oesophagitis (EOE) targyu kozlemények szdmédnak novekve tendencidja nemhogy fenn-
maradt, hanem még fel is gyorsult 2008-ban; a GERD és Barrett nyelGcs6 utdn mér a motilitas témaju
kozleményekkel azonos nagysdgrendd az EOE-ra fokuszalo publikdciok szama. A tavalyi év Osszefog-
lal6i koziil els6ként a téma egyik legszorgalmasabb publikdldjanak, Lucendonak az attekintését java-
solhatjuk (27). Szélesebb 0Osszefiiggéseiben targyalja a korképet Straumann, aki az idiopathias
eosinophil gastrointestinalis korképek hdrom leggyakoribb képvisel§jével (az EOE mellett az
eosinophil gastroenteritis és a hypereosinophil szindroma) foglalkozik (39). Prasad és Talley Gssze-
foglalgjat a felndttkori EOE-re szikiti (a gyermekkorban jelentkez6 EOE a gyermekgydgyaszok
szamara mar évtizedekkel korabban is ismert entitas volt) (32). A felnéttkori EOE-t 1978-ban irtak le
elGszor, azéta az Egyesiilt Allamokban, Eurépaban és Ausztralidban szdmos kisebb betegcsoportot fel-
vonultato vizsgélatokat végeztek. A betegségre leginkdbb fiatal férfiakndl kell gondolni, ha anamnézi-
siikben asthma bronchiale, vagy egyéb atépids mechanizmust betegség szerepel, €s vezetd panaszuk
a dysphagia és az étel impactatio. Basavaraju és mtsai kozleményiikben az EOE-t mar a fiatal felnGttek
dysphagiajanak hétterében all6 egyik gyakori okaként emlitik (3). Az esetek 10%-dban familiaritasra
is fény deriil. Tipusos endoszkopos eltérésnek a tobbszoros gyiriképzddést, illetve a hosszanti bardz-
dédkat tartjak, de a makroszkopos kép gyakran jellegtelen. Mikroszkdpikusan a nyel6cs6 nydlkahdrty4-
janak eosinophil infiltricidja akkor tekinthet6 EOE-re patognosztikusnak, ha az eosinophil sejtek
szdma >15/nagylatotér. Meg kell jegyezni, hogy ebben a paraméterben nem egységes az irodalom,
szamos kozlemény nagylatoterenkénti legalabb 20, vagy 24 eosinophilsejtes infiltraciot tekint EOE-ra
kérjelzének. Rodrigo és mtsai vizsgalatuk eredményei alapjan arra hivjdk fel a figyelmet, hogy tekintet
nélkiil annak mértékére, onmagaban az intraepithelialis eosinophil szaporulat nem specifikus EOE-re,
mert ilyen szoveti képet GERD-ben is lathatunk (34). A korkép a lehetséges diétds allergének elkertii-
1ésével, topikus + szisztémas szteroidokkal, montelukastal, illetve az IL-5 antagonsita mepolizumabbal
tobbnyire eredményesen kezelhets. A terdpia-rezistens stricturak miatt endoszképos tdgitdsra van
sziikség, ilyenkor a nydlkahdartya berepedésének, illetve a perforacionak fokozottabb a kockdzata, mint
a nem EOE eredetd stricturak tdgitdsakor. Egy radikdlis mellkassebészeti megoldédst igényld,
endoszkopiat kovetSen felléps perforacio esetét irjak le Ligouri és mtsai, ahol a betegnél az EOE
diagndzisa csak a mitéti rezekatumbol igazolddott (26).

Reichel és mtsai a fiil-orr-gégész szemszogébdl kozelitették az EOE-hez, vélhetSen ezért
végeztek az altaluk vizsgalat 16 betegnél rigid esophagoscopiat (33). Laryngopharyngeal reflux (LPR)
kizarasara 6 esetben 24-h pH metria is tortént. EOE-t csak 1/16 betegnél taldltak, akinél ismert volt
foldimogyor6 allergia és vezetd panasza a gyakori falat-impactatio volt. Alldsfoglaldsuk szerint az
EOE a gyands anamnesztikus és klinikai adatok esetén is egy ritka korkép, az esetek tobbségében
GERD vagy LPR 4ll a hattérben. Szorosan kapcsolédik e dilemmahoz Molina-Infante és mtsai két
esetet ismertetd munkdja, ahol a GERD és az EOE egymast atfedték (29). Az elkiilonitésre altaldban
a PPI teszt lehet alkalmas, de a GERD-hez csak latens formaban tarsulé6 EOE esetekben az utobbi
korkép diagnodzisa tovabb késhet. A fentiekben mar citalt Prasad munkacsoport a rekurrens étel-
impactatio, EOE-tdl kiilonbdz6 prediktorait kutatta (31). Retrospektive 11 év falatbeékelGdéses eseteit
tekintették at; az esetcsoportba (n=52) a tobbszords, a kontrollcsoportba (n=124) az egyszeri esemé-
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nyeket soroltdk. Az impactatio fiiggetlen rizik6faktordnak a rekeszsérvet, a tobbszords endoszkdopos
beavatkozédsokat (dezimpactatio piecemeal technkdval, biopsziavételek), és az utankovetés hidnyat
talaltak. Collins és mtsai, szintén retrospektive feldolgozva beteganyagukat, a familiaris és a sporadikus
EOE ko6zott esetlegesen fenndll6 klinikopatoldgiai €s genetikai eltéréseket vizsgaltdk (9). Sem a vezet§
tiinetekben, sem genom-wide microarray analizissel nem tudtak kimutatni érdemi kiilonbséget a
familiaris és a sporadikus EOE kozott. A részeredmények koziil emlitést érdemel, hogy a teljes beteg-
anyag (n=59) fele 4llt asthma miatt kezelés alatt, Prick teszttel ételallergének a betegek 76%-dban,
aeroallegének 71%-ban voltak kimutathatok, tovabba, hogy minden beteg a kaukdzusi rasszba tartozott.

A review-ja kapcsdn mér idézett Lucendo munkacsoportjival a topikus szteroid (fluticasone
propionate) hatdsdra 1étrejott szovettani szintl és géneszpresszids valtozdsokat tanulmdnyozta (27).
Hérom hoénap topikus szteroid kura hatdsdra csokkent az IL-5, az eotaxin-1/CCL11, és az eotaxin-
3/CCL26 expresszid, a downreguldciod az utdbbi gén esetében volt szignifikans; egyik gén expresszidja
sem csokkent azonban a kontroll expresszidk szintjére a kira ellenére. Helou és mtsai szamolnak be
az eddigi leghosszabb utankovetésrol (3 év) (17). A fluticasone kira (220 mEq/puff, napi 2x4 puff 6
hétig) utan atlagosan 9 honap elteltével a betegek 91%-andl tértek vissza a panaszok. Ezek alapjin a
szerzOk a jelenlegi gyakorlattal szemben t6bbszori kezeléseket javasolnak.

Motilitas

A nyelGcs6 motilitdsdnak vizsgélata egy rutin gyomortiikrozéshez képest Iényegesen hosszabb, idS- és
koltségigényesebb eljarasokkal lehetséges, éppen ezért csak védlogatott centrumokban, j6l megvalasz-
tott indikdciokkal végzik. Ennek megfelelGen a nyel6cs6 gasztreonteroldgidjanak egyéb teriileteivel
Osszehasonlitva a metodika sokkal fajstulyosabb kérdés, ezért az elsd két referalt kozlemény és 1j tech-
nikdk kiprébaldsaval, illetve a meglévik tokéletesitésével foglalkozik. Sadowski és mtsai a nagyfel-
bontdst manometridt (high-resolution manometry, HRM) tesztelték (37). A modszer Gjszertiségét az
adja, hogy a nyeldcsd teljes lefutdsdban tud szimultdn nyomast mérni, lerdviditve ezzel a vizsgalat idejét.
A szerz6k a hagyomdnyos perftizids technikdhoz képest 25%-os vizsgalati idGtartam-csokkenést
észleltek, mikdzben az eredmények megbizhatésdgdban és a paciensek megterhelésében nem tapasz-
taltak kiilonbséget. Blonski és mtsai a kombindlt tobbcsatornds intraluminalis impedancia és
manometria modszert (multichannel intraluminal impedance — esophageal manometry; MII-EM)
akalmaztak a distalis nyel6cs6 impedancia viszonyainak vizsgdlatara (5]. A kozlemény kovetéséhez
feltétleniil sziikséges némi jartassig a manometridban. A 1ényeget roviden megragadva, az ismert
distalis impedancia paraméterekkel (distal baseline impedance, DBI; distal liquid impedance, DLI;
distal viscous impedance, DVI) és a komplett €s inkomplett bolus tranzitok meghatdrozasaval lehetGség
nyilik a klinikum alapjdn felmeriil§ differencial diagnosztikus dilemmak megolddsara. A szerzok
anyagdban a fenti paraméterekre tdmaszkodva kiilonosen jol el lehetett kiiloniteni az achalasiét, a scle-
rodermat és az ineffektiv nyel6cs6 motilitdst (ineffective esophageal motility, IEM) a di6tord nyelSes6tdl,
a distalis nyel6cs6 spasmustdl, illetve az ép viszonyoktol.

Agrawal és mtsai az achalasia manometriai és impedancia jellegzetességeit elemezték retro-
spektiven 73 beteg MII-EM technikdval végzett mérései alapjan (1). Precizen végigvitt vizsgdlataik-
kal nyert eredményeik nem vératlanok: achalasiaban megnovekedett a nyelGcsévon beliili nyomas
(intraesophageal pressure, IEP) és a LES rezidudlis nyomdsa, normélis a LES nyomds, és az alacsony
baseline impedancia. Az alacsony MII értékek alapjan beazonosithaté a krénikus fluidum retentio,
ezaltal megerd@sithet§ az achalasia diagnézisa. Pandolfino és mtsai is az achalasiat vizsgaltak, de a
fent emlitett HRM mddszerrel, melynek segitségével a nyomdsmintdzatok szerint 3 achalasia alti-
pust kiilonboztetnek meg (30). Ezen altipusok ismeretében optimalizalhato az alkalmazott endoszkopos
és sebészeti kezelés.

Goldberg és mtsai a diffuz nyelScsd spasmus (diffuse esophageal spasm, DES) diagnosztika-
jéban a mindig koriilményesebb, noha sokkal pontosabb funkcionélis helyett strukturdlis megkozelitést
alkalmaztak (16). DES betegek mellkas CT felvételein a distalis nyel6csovon szignifikdnsan nagyobb
korkoros falmegvastagodast taldltak, mint a kozEéps6 harmadban a carina magassagdban, vagy a felsg
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harmadban az aortaiv szintjén. Ezek a distalis falmegvastagoddsok j6l megfeleltek az egyes betegekben
elvégzett bariumos passage vizsgélat soran latott nonperistalticus kontrakcidknak. A szerzdk interdis-
ciplinaris egyiittmikddésre sarkalld iizenete, hogy a megvastagodott als6 nyel6cs6 €s dysphagia és
mellkasi fajdalom egyiittes fennélldsa esetén gondoljunk DES-re, eljuttatva ezzel a beteget a felvetést
megerdsitd manometridra. Fornari és mtsai kozleményével folytatva pedig mindjart b&vithetjiik
differencidldiagnosztikai kelléktdrunkat, mivel a szerzSk a szintén dysphagiaval és mellkasi f4jdalommal
jar6 diotors nyelSesovet vizsgdltak (13). Manometria segitségével a két korkép szerencsére jol elkii-
16nithetd egymastol. A szerzGk a mért nyomdsmintdzatok alapjan a diétord nyelGesovon beliil szeg-
mentélis és diffuz altipusrdl beszélnek; mellkasi fajdalmat mindkét esetben, dysphagiat csak a diffiz
altipusndl taldltak. Blonski munkacsoportjinak masik emlitésre mélté 2008-as kozleménye az IEM
(14sd feljebb) diagnosztikdjaban haszndlt manometrias alapokon nyugvo pontrendszer 1étjogosultsagdval
foglalkozik (6). A munka f6 érdeme a gasztroenterologusok nagyobb taborat kitev6 nem-motilitds
szakért6k szamadra, hogy az IEM mint 0néll6 entitds 1étezésére figyelmeztet.
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