Achalazia pazeraka
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Suhrn: Achaldzia, ako dobre rozpoznana primdrna porucha motility pazerika nezndmej etioldgie, je charakterizovand ne-
kompletnou relaxdciou dolného pazerikového sfinktera (LES - lower esophageal sphincter) a aperistaltikou v tele pazerdka.
Tieto abnormality st zrejme vysledkom ¢asto pozorovanych neuropatickych zmien, zahfnajucich stratu inhibi¢nych ganglio-
vych buniek myenterického plexu v LES a tele pazerdka. Patogenéza idiopatickej achalazie nie je zndma. Dostupné idaje nazna-
¢uji dedi¢né, degenerativne, autoimunitné a infekéné faktory ako mozné priciny achalazie, pricom posledné dva faktory st
najcastejsie akceptované. Diagndza achaldzie je suponovand u kohokolvek, kto sa stazuje na dysfagiu tuhej potravy a tekutin
s regurgitdciou potravy a slin. Klinické podozrenie by malo byt potvrdené baryovym vySetrenim pazerdka ukazujicim hladké zu-
zovanie distdlneho pazerdka do oblasti LES, pripominajicim ,vtd¢i zobak®. Ezofagedlna manometria stanovuje diagndzu pri
potvrdeni nedostato¢nej relaxdcie LES a aperistaltiky pazerdka. VSetci pacienti by mali podstapit gastroskopické vySetrenie za
ucelom vylicenia pseudoachaldzie. Aj ked' sa achaldzia neda vylie¢it, cielom terapie by malo byt zmiernenie pacientovych
tazkosti a zlepSenie vyprazdiiovania pazeraka. Dve najacinnejsie liecebné modality s postupnd pneumaticka dilatacia a chirur-
gickd myotémia. U pacientov vysoko rizikovych pre pneumaticku dilatdciu a chirurgiu, endoskopicka injekcia botulotoxinu do
oblasti LES moze byt prijatelnou alternativou.
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Esophageal achalasia

Summary: Achalasia is a well-recognized primary esophageal motor disorder of unknown etiology. It is characterized by incomple-
te lower esophageal sphincter (LES) relaxation and aperistalsis of the esophageal body. These abnormalities are thought to result
from frequently observed neuropathic changes involving a loss of inhibitory ganglionic cells of myenteric plexus in the LES and
in the esophageal body. The pathogenesis of idiopathic achalasia is unknown. Available data suggest hereditary, degenerative,
autoimmune, and infectious factors as possible causes for achalasia, the latter two being the most commonly accepted. The diagno-
sis of achalasia should be suspected in anyone complaining of dysphagia for solids and liquids with regurgitation of food and sa-
liva. The clinical suspicion should be confirmed by a barium esophagram showing smooth tapering of the distal esophagus lea-
ding to the closed LES, resembling a ,bird’s beak“. Esophageal manometry establishes the diagnosis showing insufficient LES re-
laxation and esophageal aperistalsis. All patients should undergo upper endoscopy to exclude pseudoachalasia. Although there is
no cure for achalasia, the goal of treatment should be relief of patient symptoms and improved esophageal emptying. The two most
effective treatment options are graded pneumatic dilation and surgical myotomy. For patients who are at high risk for pneumatic
dilation or surgery, endoscopic injection of the LES with botulinum toxin may be acceptable alternative.
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Achalaziu prvy krat klinicky opisal
v roku 1674 sir Thomas Willis, kedy
pacienta s dilatovanym pazerakom us-
pesne liecil dilatdciou pomocou vel-
rybej kosti zakoncenej korkom. Avak
az v 19. storo¢i bola opisana dilaté-
cia pazerdka bez dokazu ezofagedl-
nej strikttry. V priebehu histérie bo-
lo pri popise tejto entity pouzitych
viacero terminov: simple ectasia, ape-
ristaltika pazerdka, ezofagedlna dys-
tonia, megaezofagus, dolichoezofa-
gus a pod. Nakol'ko vSak nebola pri-
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tomnd ziadna striktara, spazmus
proximalneho zaltidka v oblasti kar-
die bol povazovany za pri¢inu funkeé-
nej pazerakovej obstrukcie a termin
kardiospazmus rychlo nahradil os-
tatné nazvy.

Hoci uz koncom 19. storocia Ein-
horn a Meltzer ako prvy prisli s mys-
lienkou, Ze porucha relaxacie svalovi-
ny v distdlnom pazeraku, respektive
kardii, méze byt vysvetlenim symp-
téomového komplexu pri achaldzii,
hlavna zasluha za sac¢asny pohlad na
toto ochorenie a samotny nazov je

pripisovana sirovi Arthurovi Hursto-
vi. Ten v pdvodnej praci z roku 1915
premenoval ochorenie na achalziu,
¢o v gréckom jazyku znamend ne-
uvolnenie, nerelaxovanie. SAm Hurst
v8ak skromne priznal, ze prvy, kto
vymyslel ndzov achalazia, bol je-
ho kolega sir Cooper Perry. Od ter-
minu kardiospazmus bolo defini-
tivne upustené az v druhej polovici
20. storocia, kedy detailné histolo-
gické analyzy jasne demonstrovali
stratu inhibi¢nych neurénov v ple-
xus myentericus [1].
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Definicia

Primarna idiopatickd achaldzia je
neurogénna porucha motility paze-
raka neznamej etioldgie, charakteri-
zovand manometricky nedostatoc-
nou relaxaciou dolného pazerdkové-
ho zvieraca (LES - lower esophageal
sphincter) ako aj stratou peristaltiky
v tubuldrnom pazeraku, a radiogra-
ficky aperistaltikou, dilaticiou pa-
zerdka, minimalnym otvorenim LES
s obrazom ,vtacieho zobdka“ (,,bird’s
beak®) a chabym vyprazdnovanim
barya z pazerdka [2].

Epidemioldgia

V zavislosti od geografickych rozdie-
lov sa incidencia achaldzie pohybuje
od 0,03 do 1,1 na 100 000 obyvate-
lov, priemernd prevalencia je 8 na
100 000 obyvatelov. Vyskytuje sa pre-
vazne u dospelych, pricom viaceré
stidie dokazujui staly vzostup inci-
dencie v priebehu zivota. Incidencia
achalazie v detskom veku je zriedka-
va, reprezentuje menej ako 5 % vset-
kych pacientov, avsak tvori vic¢sinu
vrodenych pripadov. Ochorenie rov-
nako postihuje muzov i zeny. Vyraz-
né geografické rozdiely v incidenci,
kedy ochorenie sa predominantne
vyskytuje v Severnej Amerike, Aus-
trélii, Azii a Severozdpadnej Eurépe,
spolu s vyraznou varidciou frekven-
cie vyskytu aj v ramci tychto regio-
nov, poukazuje na moznost dolezitej
tlohy environmentdlnych faktorov
pri vzniku ochorenia [3].

Etiopatogenéza

Ide o najlahsie rozoznatelnu a naj-
lepsie definovanti motorickd poru-
chu pazerdka, ktorej etioldgia vsak
doteraz nie je znidma [4]. Histolo-
gicky boli dokadzané ireverzibilné de-
generativne zmeny gangliovych bu-
niek, neurdlna fibréza a rézny stu-
pent chronickych zapalovych zmien
v plexus myentericus (Auerbachi).
Tento degenerativny proces postihu-
je hlavne inhibi¢né neurény, produ-
kujtice NO (oxid dusnaty) a VIP (va-
zoaktivny intestinalny polypeptid),

nasledkom ¢oho dochidza k poru-
che relaxdcie hladkého svalstva paze-
réka. Zisteny bol vyznamny pokles
NO-syntetazy v oblasti LES u pa-
cientov s achalaziou [5].

U niektorych pacientov s dlhotrva-
jacim pokrocilym ochorenim boli
ndjdené degenerativne zmeny myeli-
novych posiev axoplazmy vigovych
nervov, ako aj kvalitativne i kvantita-
tivne zmeny gangliovych buniek v mo-
torickych jadrich nucleus dorsalis
bltdivého nervu. Zrejme ide o sekun-
darne zmeny v rdmci dlhotrvajiiceho
a pokrocilého ochorenia, ktoré vzni-
kajt désledkom straty kontaktu va-
govych nervov s postihnutymi myen-
terickymi neurénmi v cielovom
organe, alebo je to dodsledok ische-
mického poskodenia pri zdvaznej di-
latacii pazerdka a sprievodnej svalo-
vej hypertrofii [6].

Avsak porucha motility, ktora cha-
rakterizuje achaldziu, je podla vset-
kého predovsetkym vysledkom se-
lektivneho postihnutia inhibi¢nych
(nonadrenergnych, noncholinerg-
nych) neurénov v samotnom pazerd-
ku. Hladké svalstvo LES je v klude
tonicky kontrahované, relaxované je
vtedy, ked intramurilne neurdny
uvolnuja ich inhibi¢né neurotrans-
mitery. Strata inhibicnej inervacie
v oblasti LES spdsobuje nadmernd
kIudova toniziciu LES a poruchu
relaxécie LES pocas prehltania. Na
rozdiel od dolného pazerakového
sfinktera, hladké svalstvo tubularne-
ho pazerdka nie je v klude tonicky
kontrahované, preto strata inhibi¢-
nych neurénov md maly efekt na
kIudovy tlak v tele pazeraka. Inhibi¢-
né vplyvy st véak nevyhnutné pre nor-
malnu peristaltiku, preto strata inhi-
bi¢nych neurénov ma za nésledok
poruchu peristaltiky az aperistaltiku
[7].

V  etiopatogenéze idiopatickej
achaldzie existuje niekolko navrho-
vanych mechanizmov, zahfnajicich
neurodegenerativnu, ale hlavne viru-
sovd a autoimunitnd pricinu, kroré
sa navzajom mézu dopliiat.

Zistend bola urcitd podobnost
s neurodegenerativnym procesom pri
Parkinsonovej chorobe. Lewyho telies-
ka a degenerativne zmeny neurénov,
ktoré bezne nachddzame v substan-
tia nigra pacientov s Parkinsonovou
chorobou, boli opisané v myente-
rickom plexe ezofigu u pacientov
s achaldziou. Takisto bola zistend ur-
¢ita asocidcia idiopatickej achaldzie
s progresivnou cerebelirnou ata-
xiou, s depresivnymi poruchami,
s Dawnovym syndrémom, s familiar-
nou glukokortikoidovou deficienciou
a alakrimou, ako aj s Guillain-Barré
syndrémom [6].

Pre infekény mechanizmus v pato-
genéze achaldzie moze sved¢it, okrem
znameho precedensu akym je vyvola-
nie pseudoachaldzie vo forme Chaga-
sovej choroby parazitom Trypanosoma
cruzi, aj pritomnost vyssieho vyskytu
protilatok proti varicella-zoster viru-
su a proti virusu osypok, zaznamena-
ny Robertsonom, respektive Jonesom
[8,9]. Posledné stidie inych autorov,
aj pouzitim metodiky PCR, vsak pri-
tomnost predchddzajtcich viruso-
vych infekcii u jedincov s achaldziou
nepotvrdili [10].

Dokazov sved¢iacich pre autoimu-
nitné pozadie achaldzie je viacero.
Hlavnou bunkovou subpopuldciou
v ramci zdpalového infiltratu v paze-
rakovom myenterickom plexe, ktory
je pritomny v podstate u vsetkych
pacientov s achaldziou, st T lymfo-
cyty, ktoré ¢asto najdeme pri inych
autoimunitnych procesoch [11]. Na-
viac u casti pacientov s idiopatickou
achaldziou boli nedavno zistené IgG
autoprotilatky proti cytoplazme neu-
rénov plexus myentericus [12]. Na-
koTko tieto protilatky nie st pritom-
né u vietkych pacientov s achaldziou,
moze ist len o nespecificka reakciu
organizmu na neurdény poskodené
inym agens. Pre imunogeneticku pri-
¢inu sveddi aj objavenie signifikant-
nej asocidcie u jedincov bielej rasy
medzi HLA-DQ1 fenotypom a idio-
patickou achaldziou. NovSou mole-
kuldrnou metodikou boli presnejsie
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$pecifikované dve alely z II. triedy
antigénov hlavného histokompatibil-
ného komplexu (HLA-DQB1*0602
a DRB1*15), o ktorych sa uz dlhsie
vie, Ze maju pozitivhu imunogene-
tickd asocidciu so sklerézou multi-
plex, narkolepsiou a Goodpasteuro-
vym syndrémom [6].

Na zdaklade doteraj$ich poznatkov
Paterson uvddza, ze inicidlny inzult
(pravdepodobne virusova infekcia,
toxin alebo iny neznami faktor), ktory
posobi este dlho pred samotnou ma-
nifesticiou ochorenia, spusti chro-
nicki zapalovi odpoved v oblasti
plexus myentericus. V tomto Stddiu
sa moze prejavit funkénd motoricka
porucha réznej zévaznosti (difdzny
spazmus pazeraka, luskacikovity pa-
zerak, vigorézna achalazia), ktora na-
sledne moéze progredovat do vzniku
klasickej achaldzie. Chronicky zapal
postupne destruuje gangliové bunky
myenterického plexu, ¢o ma za né-
sledok prehibenie funkénej poruchy
a postupnu dilaticiu pazeraka. Se-
kundarne zrejme dosledkom obstruk-
cie a dilatdcie dochddza k hypertrofii
pazerdkovej svaloviny a nakoniec az
k jej degenericii. Ndsledkom retencie
potravy dochddza k sekundarnym
zapalovym zmendm sliznice, s moz-
nou neskorsou progresiou az do kar-
cinému pazeraka [6].

Sekundarna achaldzia

Terminom sekunddrna achaldzia ale-
bo pseudoachaldzia oznacujeme ur-
¢ité rozpoznané ochorenia, ktoré mo-
Zu spdsobovat motorické abnorma-
lity pazerdka podobné alebo rovnaké
aké st pri samotnej idiopatickej
achalazii pazeraka.

Pri Chagasovej chorobe (infekcia
parazitom Trrypanosoma cruzi) vysky-
tujtcej sa v Strednej a Juznej Ameri-
ke, trypanozémy svojimi endoto-
xinmi sposobia nervova destrukciu
gangliovych buniek v stene ezofigu,
¢o md za nasledok aperistaltiku
a inkompletnd relaxaciu LES [13].
V patogenéze sa vSak mozu uplatrio-
vat aj neddvno zistené cirkulujtice
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IgG autoprotildtky proti M, - mus-
karinovym acetylcholinovym recep-
torom [14]. Pre imunogeneticky cha-
rakter, podobny ako pri idiopatickej
achaldzii, sved¢i aj nalez signifi-
kantného zvySenia HLA-A30 L triedy
antigénov u pacientov s Chagasovou
chorobou [15]. Zakladnym rozdie-
lom medzi idiopatickou achaldziou
a Chagasovou chorobou je selektivne
postihnutie iba pazerdka pri achala-
zii, kym infekcia trypanozém posti-
huje viaceré organy s moznym vzni-
kom kardiomyopatie, megaduodéna,
megaurétera alebo megakolénu [4].
Trypanozémova infekcia moze byt
takisto dokdzand vySetrenim séro-

vych protildtok [16].

NajcastejSou pri¢inou sekunddrnej
achalazie je malignita, ktord zaprici-
ni vznik pseudoachaladzie bud’ pria-
mou invaziou do ezofagedlneho
neuralneho plexu alebo obstrukciou
distalneho pazerdka samotnym tu-
morom. Mozné je aj posobenie tu-
moru prostrednictvom uvoltiovania
blizsie nespecifikovanych humoral-
nych faktorov, ktoré narasaju funk-
ciu ezofagu, ako stcast paraneoplas-
tického syndrému. Priblizne 2-4 %
pacientov s manometricky diagnosti-
kovanou achaldziou ma v skuto¢nos-
ti pseudoachaldziu na podklade ma-
lignity [17]. Najcastejsie, asi v 3/4 pri-
padov, sa jednd o adenokarciném
gastroezofagedlnej junkcie [18], me-
nej ¢astymi su squamoceluldrny kar-
ciném pazerdka, karciném pankrea-
su, hepatocelularny karciném, ako aj
metastdzy inych vzdialenych nado-
rov. Velmi dolezité je odlisit tychto
pacientov od pacientov s primar-
nou achaldziou. O malignite moze
sved¢it pokrocily vek chorého, rychly
hmotnostny tbytok, kratsie trvanie
symptomatologie. Zakladnym a ne-
vyhnutnym vySetrenim je endosko-
pia s histologickym vysetrenim biop-
tovanych vzoriek. V nejednoznac-
nych pripadoch je nezriedka nutné
realizovat CT alebo endosonogra-
fické vysetrenie [7].

Klinicky obraz

I ked prvé tazkosti sa moézZu zjavit
néhle, ochorenie sa vyvija pomaly,
progresia je postupnd, mnoho mesia-
cov alebo rokov. Oneskorené vyhlada-
nie lekarskej pomoci pacientom, ale
¢asto aj nespravna interpreticia
priznakov zo strany lekara, st dovo-
dom diagnostického omeskania. Aj
napriek pokrokom v radiodiagnosti-
ke a manometrii toto omeskanie za
posledné dve dekady ostdva rovnaké,
v priemere 5-6 rokov [19].

Veducimi priznakmi st dysfagia,
regurgiticia a bolest na hrudi, ku
ktorym sa ¢asto pripaja hmotnostny
ubytok a prejavy hlavne no¢nej aspi-
racie [20].

Dysfdgia, najdolezitejsi priznak
achaldzie, je pritomna skoro u vset-
kych pacientov. Zvyc¢ajne ide o lo-
gickd, dolnd dysfagiu, ale nezriedka
byva aj paradoxna dysfigia, kedy sa
horsie prehltaji tekutiny. Pacienti
maja pocit uviaznutia hltu v pazera-
ku, najcastejsie v jeho dolnej tretine,
Casto si pomahaju zapijanim jedla
vodou, alebo réznymi pomocnymi
manévrami (vyrovnanie chrbta, po-
hyby hrudnika) za téelom zvySenia
intraezofagedlneho tlaku [4,20].

Regurgitdcia, ktorti udava priblizne
60-90 % pacientov, sa objavuje vtedy,
ked rezidudlny tlak LES nemdze byt
prekonany zvySenym prijmom po-
travy a tekutin [21]. Tazkosti sa zvy-
raziiuja hlavne v leziacej polohe,
pacienti preto casto v noci spia po-
sediacky v kresle alebo v posteli s po-
uzitim viacerych vankasov [4]. No¢-
na regurgiticia nestravenej potravy sa
objavuje asi u tretiny pacientov a mo-
ze vyvolat aspiraciu do plic s nasled-
nym moznym vznikom broncho-
pneumonie [4,20].

Bolest' na hrudi sa vyskytuje asi u po-
lovice pacientov, predovsetkym v sko-
rych $tadiach ochorenia a u mladych
jedincov. V priebehu niekol'kych rokov
vak tdto retrosterndlna bolest u vacsi-
ny pacientov ustdpi, u mensiny do-
konca tplne vymizne [22]. Achaldzia
vsak predstavuje len menej nez 1%
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z celkového poctu pacientov s boles-
fou na hrudi nekardidlneho pévodu.
Bolest je len zriedkavo vyrazna a za jej
vznik modze zodpovedat viacero me-
chanizmov. Angine pectoris podobnu
bolest mozu sposobovat spazmy paze-
raka, ktoré s typické pri vigoréznej
achaldzii. Pocit tlaku alebo plnosti za
sternom poukazuje na pritomnost di-
latovaného, potravou naplneného ezo-
fagu. Péliva bolest v epigastriu alebo
odynofigia moze byt pritomnda pri
stagnacnej ezofagitide [23].

Hmotnostny tibytok sa vyskytuje prib-
lizne u polovice pacientov s achald-
ziou. Na rozdiel od sekundarnej acha-
lézie, je menej vyrazny (5-10 kg) a pri-
tomny v trvani niekolkych mesiacov
az rokov. Mo6ze byt dobrym indikato-
rom pokrocilosti ochorenia [21].

Pyroza, ktora je menej ¢astym priz-
nakom, je najcastej$ie pritomna
u dlhotrvajiiceho ochorenia, kedy je
vysledkom priamej iritacie sliznice
pazerdka retinovanou potravou, liek-
mi, alebo kyselinou mlie¢nou, produ-
kovanou bakteridlnou fermenticiou
retinovanych cukrov [24]. Gastroe-
zofagedlnym refluxom indukovana
pyréza sa najcastejsie vyskytuje u pa-
cientov po prili$ ,adekvatnej chirur-
gickej resp. dilatacnej liecbe [21].

Priznaky sa v priebehu ochorenia
menia. V zaciatocnom stddiu sa inter-
mitentne objavuje dysfagia, bolest na
hrudi, neskér regurgiticia, pricom
provokujucim faktorom je casto
emocny stres. Kompenzované stadium
je charakterizované dilaticiou paze-
rdka s Cciastoénym zmiernenim
tazkosti. Stadium dekompenzdcie sa vy-
vinie po mnohych rokoch. Pazerdk je
enormne dilatovany, pacienti nie st
schopni nijakymi manévrami dostat
potravu do zaltidka. Tlak za hrudnou
kostou je trvaly, vyraznd je regurgita-
cia. Telesnd hmotnost sa znizuje, mo-
Ze sa vyvinuat kachexia [20].

Komplikacie

Squamocelularny karcinom

Achalazia je povazovand za rizikovy
faktor ezofagealnej malignity. U pa-

cientov s dlhotrvajacim ochorenim
je pritomné vyssie riziko vzniku
squamocelularneho karcinému pa-
zerdka, hlavne v jeho strednej tretine
[23]. V rdmci jednotlivych Stadii toto
riziko zna¢ne koliSe. Dunaway a Wong
uvadzaji najmenej 50 nasobné vys-
Sie riziko u pacientov s achaldziou
oproti beznej populdcii [25]. Priemer-
ny interval od stanovenia diagndzy
achalazie po vznik squamoceluldrne-
ho karcinému je 21,5 roka [25].
Squamoézna hyperplézia, pritomnost
p53 mutdcii a dysplastické zmeny,
pravdepodobne ako odpoved na
dlhodobti stagnaciu potravy v ezofé-
gu, st suspektné prechodné zmeny
v kancerogenéze [26]. Ziadna tera-
pia, vratane chirurgickej, neznizuje
riziko vzniku karcinému [25]. Uloha
endoskopického sledovania zostdva
stale otvorend. Priblizne na 681 kon-
trolnych ro¢nych endoskopii u pa-
cientov s achaldziou pripadd 1 novo-
zisteny pripad karcinému. Casté
kontrolné endoskopie nie s preto
narodnymi gastroenterologickymi
spolo¢nostami odporucané [27].
Niektori autori vSak odporucaju
kazdoro¢né kontrolné endoskopické
vySetrenie u pacientov s 15 a viac-
rocnym trvanim achalazie, bez ohla-
du na symptomatolégiu [25].

Pliicne komplikacie

Pacienti s pokrocilym ochorenim,
v dosledku regurgitdcie retinovanej
potravy a sekrétov, opisuju ¢asto res-
piracné priznaky, ako nocny kasel
a mierne dyspnoe. Ojedinele vak as-
pirdcia moéze viest k vzniku aspi-
racnej bronchopneumonie, tvorbe
bronchiektazii, abscesov plic, ba az
k nahlej smrti nasledkom aspiracie
[21,28].

Stagnaina ezofagitida

Stagnac¢na ezofagitida je casto pri-
tomnd v pokrocilych stadidch ocho-
renia v dosledku iritdcie ezofagedlnej
steny zadrziavanou potravou v dila-
tovanom pazerdku, moze viest aj
k anémii zo strat [28].

Pulzny divertikel paZeraka

Nasledkom chronickej funkénej ob-
strukcie LES a zvy$eného intraezofa-
gedlneho tlaku moéze vzniknut pulz-
ny divertikel v distédlnej alebo stred-
nej tretine pazeraka [21]. Pritomny je
asi u 5 % pacientov s achaldziou, ¢o
predstavuje 10 ndsobne Castejsi vy-
skyt oproti beznej populdcii [29]. Pri
liecbe tychto pacientov vicsina auto-
rov preferuje chirurgickd myotémiu
spojend s divertikulektémiou [30].

Diagnoza

Anamnéza

V diagnostike nim pomaha anamné-
za dysfagie, regurgiticie a bolesti na
hrudi spolu s klinickym priebehom
ochorenia.

RTG vySetrenie

Pri podozreni na achaldziu je RTG
kontrastné vysetrenie najjednoduch-
$im a prvym odporucanym vySetre-
nim [2]. Uz na obycajnej nativnej
snimke hrudnika mozeme pri vyz-
namnejSom stupni dilaticie pazera-
ka pozorovat rozsirenie mediastina,
obraz hladinky v tubulirnom ezo-
fagu, ktory niekedy vytvara tekuty
obsah a zvysky potravy, chybanie
zaltdkovej ,bubliny“ a niekedy zna-
ky chronickej aspiricie v plicnom
parenchyme [20].

Pri RTG kontrastnom vysetreni paze-
rdka, ktorého senzitivita dosahuje
95 %, pozorujeme chybanie primar-
nej peristaltiky a retenciu baryového
kontrastu v dolnych 2/3 pazeraka
[31]. Nakol'ko trvanie ochorenia dob-
re koreSponduje s diametrom paze-
raka [12], ezofagus je ¢asto dilatova-
ny a v pokrocilych pripadoch dosa-
huje obrovskych rozmerov, moze
mat vinuty az sigmoidalny charak-
ter. Termindlna cast sa v oblasti LES
sumerne koénicky zuzuje v tvare vta-
¢ieho zobaka ,bird’s beak®, bez de-
fektov v obrysoch [23]. V skorych
$tadidch ochorenia viak asi u 1/3 pa-
cientov nie su pritomné tieto klasic-
ké RTG znaky, nakolko pazerak
u nich este nie je dilatovany. Skiasko-
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picky vtedy nachddzame nepritom-
nost normalnej propulzivnej peristal-
tiky, mozné objavenie sa simultin-
nych kontrakeif a poruchu relaxdcie
v oblasti LES s oneskorenym vyluéo-
vanim kontrastu [32].

Rentgenologicky mézeme zistit aj
iné abnormality asociované s achali-
ziou. Zatial ¢o pritomnost epifre-
nického divertikla podporuje diag-
nézu achalazie, zistenie hidtovej
hernie, ktorej prevalencia pri achala-
zii je len 1-14 % (normadlne v popula-
cii 20-50 %) robi diagnézu achalazie
menej pravdepodobnou [2].

Ezofagedlna manometria

Manometrické vySetrenie pazeraka je
okrem RTG vySetrenia hlavnou diag-
nostickou metédou. Nakol'ko mano-
metricky sme schopni zisti€ funkéné
abnormality pri achaldzii nezavisle
od dilaticie tubuldrneho pazerdka,
ide o najsenzitivnejsiu diagnostickt
metddu.

Aj ked' pri achalazii bolo opisa-
nych mnozstvo variantnych mano-
metrickych nalezov, predsa len exis-
tuja hlavné manometrické kritéria:

Aperistaltika je pritomna v distal-
nych 2/3 tubuldrneho pazerika,
v oblasti hladkého svalstva [2]. Zna-
mend, ze po véetkych vlhkych alebo
suchych hltoch bud nenasleduju
ziadne kontrakcie alebo st pritomné
len simultdnne, nepropulzivne kon-
trakcie identického vzhladu. Sa ty-
picky nizSej amplitady (10-40 mm
Hg) a m6Zu sa opakovat [33].

Nekompletnd  relaxdcia LES: asi
u 70-80 % pacientov s achaldziou je
po vlhkych hltoch relaxicia LES ne-
kompletna alebo tGplne chyba. U zvys-
nych 20-30 % relaxdcia LES dosahu-
je bazélny tlak v zaladku, ale ma ne-
dostato¢né, kratke trvanie (obvykle
< 6 sekand) [2]. Prave tento nélez je
pre manometrické stanovenie diag-
nézy patognomicky, nakolko odlisu-
je achalaziu od inych portch asocio-
vanych s aperistaltikou pazeraka [34].

Zvyseny kludovy tlak LES: kludovy
tlak LES je obvykle zvySeny (> 45
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mm Hg), ale skoro u 45 % pacientov
moze mat normdlne hodnoty (10 az
45 mm Hg). Nizky tlak LES moze
byt pritomny len u pacientov po
predchadzajuce;j liecbe achalazie [2].

Dalsim ¢astym manometrickym
pozorovanim je ndlez mierne zvySe-
ného kludového tlaku v tele pazera-
ka oproti kludovému tlaku v Za-
ladku [34]. Manometriou odlisime
achaldziu od inych portch pazera-
kovej motility, avSak nevieme nou
odlisi¢ primarnu achaldziu od se-
kundérnej [27].

Vigorézna achaldzia

V 1967 roku Sanderson a spol. prvy-
krat pouzili termin ,vigorézna acha-
lazia“ k odliSeniu od tzv. klasickej
achalazie [35]. Vigorézna (angl. in-
tenzivna, energickd) achaldzia sa ma-
nometricky vyznacuje pritomnostou
opakovanych spontannych simultan-
nych kontrakcii vysokej amplitady
(> 40 mm Hg), rontgenologicky pri-
tomnostou spontannych spastick-
ych kontrakcii nedilatovaného paze-
rdka (obraz podobny diftiznemu
spazmu pazerdka). Aj ked inicidlne
bola popisovand skor u mladsich je-
dincov s klinicky ¢astej$im vyskytom
bolesti na hrudi, novsie stadie toto
pozorovanie nepotvrdili [36]. Vigo-
rézna achaldzia moze reprezentovat
skoré stddium ochorenia, v ktorom
dominuje zdpal myenterického ple-
Xu a nie je pritomné este poskodenie
gangliovych buniek [37]. Avsak ini
autori zastavaji nazor, zZe vigorézna
achalazia je odliSnym variantom to-
hoto ochorenia [36]. Rozdelovanie
achaldzie na tzv. klasickd a vigo-
roznu vsak nie je nevyhnutné, na-
kolko to ma len mald klinickt dole-
zitost [38].

Endoskopické vysetrenie

Endoskopické vysetrenie je nevy-
hnutné realizovat hlavne z doévodu
vylicenia sekundarnej achaldzie.
V pripade pseudoachalazie, az v 60 %
pripadov, viak moéze dojst k endo-
skopickému prehliadnutiu pritomné-

ho tumoru [39]. Dolezité je preto do-
kladné prezretie oblasti gastroezofa-
gedlnej junkcie ako aj subkardie
s odobratim biopsii [2].

Endoskopiu je dolezité urobit aj
pred zacatim liecby achaldzie. Napri-
klad nalez monilidzy si vyzaduje
antimykotickt liecbu pred invaziv-
nym terapeutickym vykonom. Pritom-
nost hidtovej hernie alebo epifre-
nického divertikla moéze pozmenit
zamyslany terapeuticky postup, kvo-
li vy$siemu riziku perforacie v prie-
behu pneumatickej dilaticie v tychto
pripadoch [40,41].

Endoskop pri vySetreni obvykle
hladko prenikd zdGzenym miestom
v oblasti LES, kym pri organickych
stendzach nardza na odpor. Pazerdk
moze byt dilatovany, atonicky, moéze
mat vinuty priebeh, v limen je ¢asta
retencia tekutin, slin, zvyskov nestra-
venej potravy, casto st pritomné zna-
ky iritacie sliznice az stagnacnej ezo-
fagitidy. Niektori pacienti s vyrazne
dilatovanym pazerdkom pred endo-
skopickym vysetrenim vyzaduju nie-
kolkodnovu tekutd diétu alebo ezo-
fagedlnu lavaz s odsatim obsahu,
kvoli prevencii aspirdcie a adekvitnej
vizualizacii ezofagu [2].

Ezofagedlna scintigrafia

Ezofagealna tranzitna scintigrafia je
neinvazivnym vysetrenim s nizkou
radiacnou zatazou, kedy pomocou
radiofarmakom oznacenej potravy
zistujeme stupen jej retencie v paze-
réku. Pri achalazii nachadzame spo-
malenie ezofagedlneho tranzitu s vy-
raznou retenciou potravy v pazerdku
v meranom c¢ase [42]. Ide o menej
senzitivnu a Specifickii metédu nez
je manometria, ktora sa v zavislosti
od jej dostupnosti pouziva iba v urci-
tych situdciach, predovsetkym v kli-
nickom vyskume pri monitorovani
liecebnej odpovede [23].

(T vy3etrenie a EUS

CT vysetrenie hrudnika a brucha md
dolezitt tlohu v diagnostike pseu-
doachalazie [39]. Endoskopicka ultra-
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sonografia (EUS) nie je pausilne
odporicana u pacientov s achalaziou,
avSak u vysoko pravdepodobnej pseu-
doachalazie ide o vel'mi uzito¢né vy-
Setrenie [43]. V suasnosti ma EUS
v diagnostike pseudoachaldzie pod-
statnej$i vyznam nez CT a ma 1 vys-
$iu senzitivitu.

Lietha achalazie
Ziadna terapia v sti¢asnosti nedoka-
Ze obnovit svalovi aktivitu denervo-
vaného pazerdka pri primarnej acha-
lazii. Preto aktudlne lie¢ebné metddy
st zamerané na znizenie kludového
tlaku v oblasti LES (mechanicky ale-
bo farmakologicky), s ciefom ulahce-
ného prechodu potravy pazerdkom
posobenim graviticie. Z tohoto hla-
diska st najefektivnejsie chirurgicka
kardiomyotémia a pneumatickd di-
laticia, menej G¢innd je terapia far-
makologickd, vritane intrasfinkte-
rickej aplikacie botulotoxinu. Cielom
liecby nie je len zlepsenie vyprazdiio-
vania pazerdka a odstranenie alebo
aspon zmiernenie klinickych tazkos-
ti, ale takisto prevencia vzniku mega-
ezofagu a moznych komplikicii [2].
V ramci dietetickych opatreni sa pa-
cientom odportca, aby nejedli a nepi-
li na noc a aby sa pred spanim popre-
chédzali. Jedlo treba konzumovat
v pokoji, radsej v domacom prostredi
ako v stravovacich zariadeniach. V po-
¢iatoénych $tadidch prindsa ulavu aj
autogénny tréning [28].

Medikamentozna lietha

V stcasnosti pouzivané lieky, nitraty
a blokatory kalciovych kanilov,
efektivnou redukciou tlaku LES ve-
du k docasnej tfave dysfagie, avsak
nezlep$uju relaxdciu LES a peristalti-
ku pazeraka. V prislusnych davkach
(5-20 mg izosorbid-dinitratu a 10 az
30 mg nifedipinu) sa oba preparaty
uzivaju sublingudlne cca 15-45 min.
pred jedlom. Tieto lieky vedt prib-
lizne k 50 % poklesu tlaku LES, pri-
¢om nitraty, oproti nifedipinu, dosa-
huji maximélny téinok v kratsom
Case (3-27 min. vs. 30-120 min.).

Celkove u pacientov s achaldziou ve-
da nitrdty k 53-87 % klinickému
zlepSeniu, kym nifedipin k 0-75 %
zlepSeniu symptomatoldgie. Toto
klinické zlepsenie je vSak len kritko-
dobé a obvykle nevedie k tplnej tla-
ve priznakov. Naviac, tito medika-
mentdzna liecba je ¢asto asociovani
s neziaddcimi G¢inkami (cefalea, hy-
potenzia, perimaleoldrne opuchy)
a vznikom tachyfylaxie. Farmakote-
rapia preto v sti¢asnosti nema velké
vyuzitie v liecbe achalazie. Rezervo-
vand je len pre pacientov, ktori
nechca alebo nie st schopni podstu-
pit viac efektivne invazivne formy
terapie, ako aj pre pacientov vo véas-
nom $tadiu ochorenia, kedy je pri-
tomnd eSte len minimdalna symp-
tomatoldgia [2,7].

Intrasfinktericka injekcia botulotoxinu A
Botulotoxin (BTX) je uz vela rokov
Uspesne pouzivany pri liecbe spa-
stickych portch priecne pruhované-
ho svalstva v neurolégii a oftalmolé-
gii. V priebehu poslednej dekddy sa
zacal rovnako pouzivat v liecbe spa-
stickych portch hladkého svalstva,
vratane achalazie. Po intramuskular-
nom podani sa BTX rychlo viaze na
termindlne presynaptické cholinerg-
né zakoncenia, kde inhibuje uvolo-
vanie acetylcholinu. Tym u pacien-
tov s achaldziou spoésobuje blokddu
prevlddajicej cholinergnej inervacie,
¢o ma za nasledok terapeutické zni-
zenie tlaku v oblasti LES.

Komeréne st dostupné dva prepa-
raty, DYSPORT a BOTOX, ktoré ma-
ja porovnatelny tcinok [44]. Endo-
skopicky sa pomocou Standardnej
5 mm sklerotiza¢nej ihly do oblasti
LES (priblizne 1 cm nad Z-liniu)
aplikuje do kazdého kvadrantu
celkove 200-250 IU preparitu DYS-
PORT (100 IU preparatu BOTOX).
Viacerymi autormi odporii¢ané pres-
nejsie lokalizovanie LES pomocou
endoskopickej ultrasonografie alebo
manometrie, za i¢elom zvySenia Gcin-
nosti BTX, neprinieslo vyraznejsie
vysledky. Uplne presnd lokalizacia

LES zrejme nie je nevyhnutnd, na-
kolko BTX po podani difunduje do
urcitej vzdialenosti v tkanive [45].
Vykon sa realizuje vi¢sinou ambu-
lantne, po kritkodobej observécii st
pacienti prepusteni domov [45].

Doterajsie skisenosti s podavanim
BTX naznacujd, ze Gc¢inok injekcne;
liecby je len docasny a ze st nutné
opakované aplikicie BTX. Bezpros-
trednd klinickd odpoved po podani
BTX je pritomna asi u 85 % pacien-
tov. Avsak v priebehu 6 mesiacov do-
chadza k rekurencii priznakov u viac
nez 50 % pacientov, pravdepodobne
v dosledku regeneracie postihnutych
receptorov [2,46]. Star$i pacienti
(> 50 rokov) a pacienti s vigoréznou
achaldziou maju vyssiu pravdepo-
dobnost pretrvavajicej odpovede na
liecbu (cca 1,5 roka). Po opakova-
nych aplikacidch BTX pozorovana
stale nizsia odpoved na liecbu sa da-
va do suvislosti s moznou tvorbou
protildtok proti tomuto proteinu,
ktora bola uz predtym pozorovana
u pacientov so spastickymi porucha-
mi kostrového svalstva opakovane
lie¢enych BTX [2]. Z dlhodobého hla-
diska je aplikdcia BTX menej G¢in-
nou metédou nez pneumatickd dila-
tacia, a na rozdiel od tejto, nie je spre-
vadzand ani zlepSenim objektivnych
ukazovatelov (manometria, RTG).

Na druhe;j strane, injekcia BTX sa
zda byt do znacnej miery bezpe¢nou
proceddrou. Bezprostredne po jej
podani priblizne 25 % pacientov pre-
chodne pocituje miernu bolest na
hrudi, menej ako 5 % udava pyrézu
[7]. Iné komplikicie, ako zapalové
zmeny v okoli pazerdka s tvorbou
adhézii, boli popisané len ojedinelo
[45]. Podla niektorych ddajov, opa-
kovana aplikdcia BTX moze kompli-
kovat nasledné vykonanie chirurgic-
kej myotémie, vznikom zipalovej
reakcie v submukéze [2,45].

Terapia BTX je dost nakladna. Ce-
na v ramci jedného terapeutického
sedenia je priblizne 300 $, tieto ni-
klady st vyssie nez naklady na pneu-
matickd dilaticiu. Pre zaujimavost,
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cena 1 amp. BOTOX 100 IU je v st-
casnosti 13 067 Sk, cena celého bale-
nia DYSPORT, 2 x 500 IU, je celkove
32 668 Sk.

So zaujimavym ndpadom, spojit
intrasfinkterické podanie BTX s ni-
slednou pneumatickou dilaticiou
pazerdka, prisli autori z Brna. U de-
viatich pacientov, ktori boli predtym
neuspesne lie¢eni pneumatickou di-
latdciou, realizovali kombinovanu
liecbu: najprv aplikovali 250 IU
Dysportu a s odstupom 1 tyzdna vy-
konali pneumatickt dilataciu. Kli-
nické a manometrické zlepsenie bo-
lo pritomné rok po liecbe u sied-
mych pacientov, uvddzané najdlhsie
trvajice zlepsenie bolo 36 mesiacov.
Dvaja pacienti pre nedostatocny
efekt terapie podstupili chirurgicka
kardiomyotémiu. U dvoch tspesne
liecenych zien bolo dokonca mano-
metricky zistené obnovenie pro-
pulzivnej peristaltickej ¢innosti pa-
zeraka. Na zdklade vyborného efektu
tejto kombinovanej liecby autori
predpokladaju, ze i klinické remisie
budd dlhsie nez pri pouziti oboch
metdd samostatne [47,48].

V sacasnosti je intrasfinktericka
injekcia BTX povazovana za jedno-
ducht, menej invazivnu a bezpecnt
metddu terapie achaldzie, pri ktorej
je nutny selektivny vyber pacientov.
Tato liecba je odporticana u starsich
a polymorbidnych jedincov, ktori st
rizikovi pre invazivnejsie metddy, ale-
bo s nimi nestihlasia.

Pneumaticka dilatacia

Pneumatickd dilatacia (PD) ostava aj
nadalej najefektivnejSou nechirurgic-
kou lie¢cbou achalazie. Jej ticelom je
vykonat dilatdciu a disrupciu cirku-
larnych svalovych vlakien LES, ¢im
dojde k zniZeniu jeho tlaku s ni-
slednym ulahcenim vyprazdiovania
pazerdka [7].

V sticasnosti najcastejSie pouziva-
nymi st nizkopoddajné, polyetyléno-
vé baléniky Rigiflex s roznym prie-
merom (3-3,5-4 cm) [2]. Po adek-
vatnej priprave pacienta (12 hod.
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hladovka, podla potreby odsatie zvys-
kov natravenej potravy z pazerdka)
a jeho individudlnej sedécii, zacina
samotny vykon endoskopickou inz-
erciou vodic¢a do zaltidka, po ktorom
je nasledne zavedeny balénik. Ten je
potom pod skiaskopickou kontro-
lou v oblasti kardiofrenického uhla
mierne insuflovany za ticelom vizua-
lizacie jeho ztizenia spdsobenym tla-
kom LES s ndslednym presnejsim
umiestnenim stredu balénika do ob-
lasti LES. Nasleduje plnd insufldcia
balénika, obvykle tlakom 7-10 PSI
(350-505 mm Hg), v trvani 1 min.,
s pritomnym vymiznutim zdZenia
v oblasti LES. VSetci pacienti by mali
nésledne podstipit kontrolné RTG
vySetrenie s pouzitim kontrastu za
ucelom vylacenia perforicie pazera-
ka. Dilatdcia sa vidcsinou realizuje
ambulantne, po vykone je potrebnd
4-6 hod. observacia klinického stavu
pacienta [2,7].

Aj ked neexistuje jasny konsenzus
ohladne samotnej techniky dilatacie,
klticovym je presné umiestnenie ba-
lénika do oblasti LES a odstuprova-
ny vyber balénikov (inicidlna dilata-
cia 3 cm balénikom s postupnym
zvic¢Sovanim priemeru baldnikov az
do 4 cm, pri nedostato¢nej odpovedi
na predchadzajicu dilaticiu) za Gce-
lom redukcie rizika ezofagedlnej
perforacie [2,7].

Menej zavazné komplikacie, akymi
st prolongovand bolest na hrudi,
prechodna hemateméza alebo zvyse-
nd teplota, st pritomné do 33 % pa-
cientov po PD. Zavaznejsie kompli-
kacie, ako gastroezofagedlny reflux,
aspiracna pneumonia, gastrointesti-
nalne krvacanie, intramuralny he-
matém a predovSetkym perforacia
pazerdka sa vyskytuju u 0-16 % pa-
cientov. Pri postupnej dilaticii pomo-
cou balénikov Rigiflex s odstupriova-
nym priemerom riziko perforicie
predstavuje 2,2-2,5 % [49]. Pritom-
nost hidtovej hernie, epifrenického
divertikla, sigmoidalne zmeneného
pazerdka a predchadzajaci chirur-
gicky zakrok v oblasti gastroezofa-

gealnej junkcie zvysuje riziko perfo-
racie [2,7]. Pretrvavajica bolest na
hrudi, tachykardia, tachypnoe, obja-
venie sa podkozného emfyzému
a hortcky, moézu svedcit pre perfora-
ciu pazerdka a indikuji opakované
RTG vysetrenie s kontrastom alebo
CT vysetrenie [49]. Drobné trhliny
mozu byt liecené konzervativne (te-
rapia Sirokospektrilnymi antibioti-
kami spolu s vylicenim perordlneho
prijmu a parenterdlnou vyzivou),
avsak vicsina autorov odporuca chi-
rurgickll intervenciu (sdtura trhliny
spolu s kardiomyotémiu na kontrala-
terdlnej strane pazerdka a parcidlnou
fundoplikaciou) [48]. Pacienti, u kto-
rych bola perforicia rychlo rozpozna-
nd a chirurgicky rieSend, maja klinic-
ké vysledky porovnatelné s pacientmi,
ktori podstipili elektivou torakoté-
miu s Hellerovou myotémiou [2].

Ucinnost PD variruje od 50 do
93 % [2]. Klinicka odpoved’ sa zvysu-
je so zvddSovanim priemeru pouZzité-
ho balénika. Kumulativne, dilaticia
s balénikmi o priemere 3-3,5-4 cm
viedla ku dobrej az vynikajicej sympt-
omatickej alave u 74 %, 86 % a 90 %
z 359 lie¢enych pacientov v priemer-
nom trvani 1,6 roka (od 0,1 do 6 ro-
kov) [2]. Priblizne 50 % pacientov
s achalaziou lie¢enych tvodne PD vy-
zaduje dalsiu liecbu v priebehu 5 ro-
kov, pri¢om nasledujiice pneumatic-
ké dilaticie malo pravdepodobne
povedt k trvalej remisii [7]. Pacien-
tom nereagujicim na tri postupné
dilaticie by mala byt odporacana
chirurgickd liecba, hoci niektori pa-
cienti mézu nadalej preferovat opa-
kované dilatacie [49].

KedZe bolo zistené, ze asi u 30 %
pacientov po PD nekore$ponduje
ich subjektivne zlepsenie sympto-
matoldgie s objektivnymi parametra-
mi, odportcéa sa v sicasnosti po PD
realizovat objektivne vySetrenia (ma-
nometria, casovand RTG pasaz paze-
rdkom) za tcelom presnejsieho sta-
novenia odpovede na lie¢bu s ohla-
dom na potrebu dalsej terapeuticke;
intervencie [2].
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| zlyhanie | | uspech |

.

| pneumatickd dilatacia |

2 O\

| zlyhanie | | uspech |

T .

| zlyhanie | | uspech |

| vysoké opera¢né riziko |

:

| botulotoxin |

o

| zlyhanie | | aspech |

:

| opakovanie botulotoxinu |

O\

| zlyhanie | | uspech |

:

| nifedipin / nitraty |

Schéma 1. Navrhovany liecebny algoritmus achalazie [55]. Richter JE Comparison and cost analysis of dif-
ferent treatment strategies in achalasia. Gastrointest Endosc Clin N Am 2001; 11(2): 359-369.

Chirurgicka myotomia

Doteraz najcastejSie pouzivand mo-
difikovana Hellerova myotdémia spo-
¢iva v prednej myotémii napriec LES,
CastejSie otvorenym transtorakdl-
nym nez abdominalnym pristupom,
v kombindcii s parcidlnou fundopli-
kaciou [50]. V literatiire popisované
dobré az vynikajtce zlepSenie symp-
tomatoldgie, pri 7 rocnom priemer-
nom sledovanom obdobi, bolo do-
siahnuté u 83 % z 2 660 pacientov,
u ktorych bola urobena myotdémia
otvorenym abdomindlnym pristu-
pom, a takisto u 83 % z 1210 pa-
cientov, u ktorych procedira pre-
behla otvorenym transtorakalnym
pristupom [51]. Hlavnou neskorou
komplikdciou Hellerovej myotémie
je gastroezofagedlny reflux, s 22 %
vyskytom po abdominalnej a s 10 %
vyskytom po transtorakélnej otvore-
nej operacii [51]. Operacnd mortalita
oboch proceddr je vel'mi nizka (0,2 %
vs 1 %) [2]. Pri tomto otvorenom
pristupe je priemerna dizka hospita-
lizicie 7-10 dni s potrebou dalsieho
dlhsieho zotavovacieho obdobia [2].

S prichodom miniinvazivnej chi-
rurgie zaciatkom 90. rokov minulé-
ho storocia vsak doslo k podstatné-
mu skrateniu doby hospitalizicie (na
2-3 dni), znizeniu morbidity a vysky-
tu pooperacnej bolesti, ako aj k skré-
teniu zotavovacieho obdobia. Uka-
zuje sa, ze laparoskopickd myotémia
je v porovnani s torakoskopickym
pristupom jednoduchsou a vyhod-
nejSou procedurou [51]. Véasnd ako
aj dlhodoba klinicka odpoved po la-
paroskopickej myotémii (inicidlne
> 90 % vs. 70-80 % pri 6 ro¢nom sle-
dovani) je porovnatelna s otvorenou
procedirou [51,52]. Naviac, oproti
otvorenému abdominalnemu pristu-
pu, je sprevidzand men$im vysky-
tom gastroezofagedlneho refluxu
(10-15 %). Po laparoskopickej myo-
témii bola takisto zistend aj dlava
dysfagie, ktorda pretrvivala u pa-
cientov po predchidzajacej adekvat-
nej PD s nizkou hodnotou LESP
(<10 mm Hg) [52]. Vyskyt poope-
ra¢nej dysfégie kolise od 0,9 do 15 %,
pricom v skorom obdobi do 3 rokov
je obycajne vysledkom nedostatocnej

myotémie alebo periezofagedlnej fib-
r6zy, v neskorsom obdobi moéze vznik-
nut dosledkom refluxom indukova-
nej peptickej stenézy, alebo hojenim
myotémie s ndslednym zuzovanim
gastroezofagedlnej junkcie [S1].

Z hladiska tspechu opera¢ného
riesenia sa kli¢ovym javi dostatoc¢ne
dlha myotémia, ktord minimalne
2 cm distalne presahuje gastroezofa-
gedlnu junkciu a dostato¢ne volna
parcidlna fundoplikacia (na zdklade
vyberu predna - podla Dora alebo
zadnd - podla Toupeta) [51].

Intraopera¢nd manometria a endo-
skopia, ako preukédzali mnohi autori,
mozZe vyznamne pomoct pri urcovani
potrebného rozsahu kardiomyoté-
mie a tesnosti fundoplikicie, a vyz-
namne tak ovplyvnif mieru Uspes-
nosti operacie, ako aj vyskyt neziadu-
ceho poopera¢ného refluxu [53,54].

Laver

Na zaklade doterajsich cenovych
analyz, ostdva pneumaticka dilaticia
stdle najlacnejSou inicidlnou formou
terapie achaldzie. Injekcia botuloto-
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xinu je dost nakladna proceddra.
Hellerova myotémia, nielen otvore-
nym, ale aj laparoskopickym pristu-
pom, aj napriek najlepsiemu dlho-
dobému klinickému efektu, je stdle
cenovo najdrah$ou inicidlnou for-
mou liecenia achalazie [55].

Navrhovany algoritmus liec¢by acha-
lazie ukazuje schéma 1. U sympto-
matickych pacientov s nizkym ope-
ra¢nym rizikom by rozhodnutie med-
zi pneumatickou dilatdciou alebo
laparoskopickou Hellerovou myoté-
miou malo byt zaloZené na zvidZeni
pacientovych preferencii a na do-
stupnosti erudovanych odbornikov
schopnych realizovat jednotlivé tera-
peutické metddy [55]. V pripade
nedspechu postupnej pneumatickej
dilaticie (3-3,5 a 4 cm balénikom)
by mala byt urobena laparoskopicky
Hellerova myotémia. Naopak, pri
nedspechu myotémie sa treba poku-
sit o dilata¢nu liecbu, avsak s vedo-
mim vy$sieho rizika vzniku moznych
komplikacii (predovsetkym perfora-
cie pazeraka). Inicidlna terapia botu-
lotoxinom sa v stcasnosti preferuje
u pacientov s vysokym operaénym ri-
zikom. Liecba nitratmi alebo nifedi-
pinom snad’ moéze byt uzito¢nd u pa-
cientov nereagujucich na botuloto-
xin. V pripade nedostatocného efektu
predchadzajuicej dilata¢nej alebo chi-
rurgickej liecby u pacientov s pretr-
vavajicou symptomatolégiou a rizi-
kom vzniku zdvaznych komplikicii,
ako aj u pacientov s megaezofigom
(priemer pazerdka > 8 cm), je re-
sekcia pazerdka jedinym moznym
rieSenim [2,55].
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