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pripisovaná sirovi Arthurovi Hursto-
vi. Ten v pôvodnej práci z roku 1915
premenoval ochorenie na achaláziu,
čo v gréckom jazyku znamená ne-
uvolnenie, nerelaxovanie. Sám Hurst
však skromne priznal, že prvý, kto
vymyslel názov achalázia, bol je-
ho kolega sir Cooper Perry. Od ter-
mínu kardiospazmus bolo defini-
tívne upustené až v druhej polovici
20. storočia, kedy detailné histolo-
gické analýzy jasne demonštrovali
stratu inhibičných neurónov v ple-
xus myentericus [1].

tomná žiadna striktúra, spazmus
proximálneho žalúdka v oblasti kar-
die bol považovaný za príčinu funkč-
nej pažerákovej obštrukcie a termín
kardiospazmus rýchlo nahradil os-
tatné názvy.

Hoci už koncom 19. storočia Ein-
horn a Meltzer ako prvý prišli s myš-
lienkou, že porucha relaxácie svalovi-
ny v distálnom pažeráku, respektíve
kardii, môže byť vysvetlením symp-
tómového komplexu pri achalázii,
hlavná zásluha za súčasný pohľad na
toto ochorenie a samotný názov je

Súhrn: Achalázia, ako dobre rozpoznaná primárna porucha motility pažeráka neznámej etiológie, je charakterizovaná ne-
kompletnou relaxáciou dolného pažerákového sfinktera (LES – lower esophageal sphincter) a aperistaltikou v tele pažeráka.
Tieto abnormality sú zrejme výsledkom často pozorovaných neuropatických zmien, zahŕňajúcich stratu inhibičných ganglio-
vých buniek myenterického plexu v LES a tele pažeráka. Patogenéza idiopatickej achalázie nie je známa. Dostupné údaje nazna-
čujú dedičné, degeneratívne, autoimunitné a infekčné faktory ako možné príčiny achalázie, pričom posledné dva faktory sú
najčastejšie akceptované. Diagnóza achalázie je suponovaná u kohokoľvek, kto sa sťažuje na dysfágiu tuhej potravy a tekutín
s regurgitáciou potravy a slín. Klinické podozrenie by malo byť potvrdené báryovým vyšetrením pažeráka ukazujúcim hladké zu-
žovanie distálneho pažeráka do oblasti LES, pripomínajúcim „vtáčí zobák“. Ezofageálna manometria stanovuje diagnózu pri
potvrdení nedostatočnej relaxácie LES a aperistaltiky pažeráka. Všetci pacienti by mali podstúpiť gastroskopické vyšetrenie za
účelom vylúčenia pseudoachalázie. Aj keď sa achalázia nedá vyliečiť, cieľom terapie by malo byť zmiernenie pacientových
ťažkostí a zlepšenie vyprázdňovania pažeráka. Dve najúčinnejšie liečebné modality sú postupná pneumatická dilatácia a chirur-
gická myotómia. U pacientov vysoko rizikových pre pneumatickú dilatáciu a chirurgiu, endoskopická injekcia botulotoxínu do
oblasti LES môže byť prijateľnou alternatívou.

Kľúčové slová: achalázia – pneumatická dilatácia – Hellerova myotómia – botulotoxín

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.

Key words: achalasia – pneumatic dilation – Heller myotomy – botulinum toxin

História

Achaláziu prvý krát klinicky opísal
v roku 1674 sir Thomas Willis, kedy
pacienta s dilatovaným pažerákom ús-
pešne liečil dilatáciou pomocou veľ-
rybej kosti zakončenej korkom. Avšak
až v 19. storočí bola opísaná dilatá-
cia pažeráka bez dôkazu ezofageál-
nej striktúry. V priebehu histórie bo-
lo pri popise tejto entity použitých
viacero termínov: simple ectasia, ape-
ristaltika pažeráka, ezofageálna dys-
tonia, megaezofágus, dolichoezofá-
gus a pod. Nakoľko však nebola prí-
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Definícia

Primárna idiopatická achalázia je
neurogénna porucha motility paže-
ráka neznámej etiológie, charakteri-
zovaná manometricky nedostatoč-
nou relaxáciou dolného pažerákové-
ho zvierača (LES – lower esophageal
sphincter) ako aj stratou peristaltiky
v tubulárnom pažeráku, a rádiogra-
ficky aperistaltikou, dilatáciou pa-
žeráka, minimálnym otvorením LES
s obrazom „vtáčieho zobáka“ („bird’s
beak“) a chabým vyprázdňovaním
bárya z pažeráka [2].

Epidemiológia

V závislosti od geografických rozdie-
lov sa incidencia achalázie pohybuje
od 0,03 do 1,1 na 100 000 obyvate-
ľov, priemerná prevalencia je 8 na
100 000 obyvateľov. Vyskytuje sa pre-
važne u dospelých, pričom viaceré
štúdie dokazujú stály vzostup inci-
dencie v priebehu života. Incidencia
achalázie v detskom veku je zriedka-
vá, reprezentuje menej ako 5 % všet-
kých pacientov, avšak tvorí väčšinu
vrodených prípadov. Ochorenie rov-
nako postihuje mužov i ženy. Výraz-
né geografické rozdiely v incidencii,
kedy ochorenie sa predominantne
vyskytuje v Severnej Amerike, Aus-
trálii, Ázii a Severozápadnej Európe,
spolu s výraznou variáciou frekven-
cie výskytu aj v rámci týchto regió-
nov, poukazuje na možnosť dôležitej
úlohy environmentálnych faktorov
pri vzniku ochorenia [3].

Etiopatogenéza

Ide o najľahšie rozoznateľnú a naj-
lepšie definovanú motorickú poru-
chu pažeráka, ktorej etiológia však
doteraz nie je známa [4]. Histolo-
gicky boli dokázané ireverzibilné de-
generatívne zmeny gangliových bu-
niek, neurálna fibróza a rôzny stu-
peň chronických zápalových zmien
v plexus myentericus (Auerbachi).
Tento degeneratívny proces postihu-
je hlavne inhibičné neuróny, produ-
kujúce NO (oxid dusnatý) a VIP (va-
zoaktívny intestinálny polypeptid),

následkom čoho dochádza k poru-
che relaxácie hladkého svalstva paže-
ráka. Zistený bol významný pokles
NO-syntetázy v oblasti LES u pa-
cientov s achaláziou [5].

U niektorých pacientov s dlhotrva-
júcim pokročilým ochorením boli
nájdené degeneratívne zmeny myelí-
nových pošiev axoplazmy vágových
nervov, ako aj kvalitatívne i kvantita-
tívne zmeny gangliových buniek v mo-
torických jadrách nucleus dorsalis
blúdivého nervu. Zrejme ide o sekun-
dárne zmeny v rámci dlhotrvajúceho
a pokročilého ochorenia, ktoré vzni-
kajú dôsledkom straty kontaktu vá-
gových nervov s postihnutými myen-
terickými neurónmi v cieľovom
orgáne, alebo je to dôsledok ische-
mického poškodenia pri závažnej di-
latácii pažeráka a sprievodnej svalo-
vej hypertrofii [6].

Avšak porucha motility, ktorá cha-
rakterizuje achaláziu, je podľa všet-
kého predovšetkým výsledkom se-
lektívneho postihnutia inhibičných
(nonadrenergných, noncholinerg-
ných) neurónov v samotnom pažerá-
ku. Hladké svalstvo LES je v kľude
tonicky kontrahované, relaxované je
vtedy, keď intramurálne neuróny
uvoľňujú ich inhibičné neurotrans-
mitery. Strata inhibičnej inervácie
v oblasti LES spôsobuje nadmernú
kľudovú tonizáciu LES a poruchu
relaxácie LES počas prehĺtania. Na
rozdiel od dolného pažerákového
sfinktera, hladké svalstvo tubulárne-
ho pažeráka nie je v kľude tonicky
kontrahované, preto strata inhibič-
ných neurónov má malý efekt na
kľudový tlak v tele pažeráka. Inhibič-
né vplyvy sú však nevyhnutné pre nor-
málnu peristaltiku, preto strata inhi-
bičných neurónov má za následok
poruchu peristaltiky až aperistaltiku
[7].

V etiopatogenéze idiopatickej
achalázie existuje niekoľko navrho-
vaných mechanizmov, zahŕňajúcich
neurodegeneratívnu, ale hlavne víru-
sovú a autoimunitnú príčinu, ktoré
sa navzájom môžu dopĺňať.

Zistená bola určitá podobnosť
s neurodegeneratívnym procesom pri
Parkinsonovej chorobe. Lewyho telies-
ka a degeneratívne zmeny neurónov,
ktoré bežne nachádzame v substan-
tia nigra pacientov s Parkinsonovou
chorobou, boli opísané v myente-
rickom plexe ezofágu u pacientov
s achaláziou. Takisto bola zistená ur-
čitá asociácia idiopatickej achalázie
s progresívnou cerebelárnou ata-
xiou, s depresívnymi poruchami,
s Dawnovým syndrómom, s familiár-
nou glukokortikoidovou deficienciou
a alakrimou, ako aj s Guillain-Barré
syndrómom [6].

Pre infekčný mechanizmus v pato-
genéze achalázie môže svedčiť, okrem
známeho precedensu akým je vyvola-
nie pseudoachalázie vo forme Chaga-
sovej choroby parazitom Trypanosoma
cruzi, aj prítomnosť vyššieho výskytu
protilátok proti varicella-zoster víru-
su a proti vírusu osýpok, zaznamena-
ný Robertsonom, respektíve Jonesom
[8,9]. Posledné štúdie iných autorov,
aj použitím metodiky PCR, však prí-
tomnosť predchádzajúcich víruso-
vých infekcií u jedincov s achaláziou
nepotvrdili [10].

Dôkazov svedčiacich pre autoimu-
nitné pozadie achalázie je viacero.
Hlavnou bunkovou subpopuláciou
v rámci zápalového infiltrátu v paže-
rákovom myenterickom plexe, ktorý
je prítomný v podstate u všetkých
pacientov s achaláziou, sú T lymfo-
cyty, ktoré často nájdeme pri iných
autoimunitných procesoch [11]. Na-
viac u časti pacientov s idiopatickou
achaláziou boli nedávno zistené IgG
autoprotilátky proti cytoplazme neu-
rónov plexus myentericus [12]. Na-
koľko tieto protilátky nie sú prítom-
né u všetkých pacientov s achaláziou,
môže ísť len o nešpecifickú reakciu
organizmu na neuróny poškodené
iným agens. Pre imunogenetickú prí-
činu svedčí aj objavenie signifikant-
nej asociácie u jedincov bielej rasy
medzi HLA-DQ1 fenotypom a idio-
patickou achaláziou. Novšou mole-
kulárnou metodikou boli presnejšie
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špecifikované dve alely z II. triedy
antigénov hlavného histokompatibil-
ného komplexu (HLA-DQB1*0602
a DRB1*15), o ktorých sa už dlhšie
vie, že majú pozitívnu imunogene-
tickú asociáciu so sklerózou multi-
plex, narkolepsiou a Goodpasteuro-
vým syndrómom [6].

Na základe doterajších poznatkov
Paterson uvádza, že iniciálny inzult
(pravdepodobne vírusová infekcia,
toxín alebo iný neznámi faktor), ktorý
pôsobí ešte dlho pred samotnou ma-
nifestáciou ochorenia, spustí chro-
nickú zápalovú odpoveď v oblasti
plexus myentericus. V tomto štádiu
sa môže prejaviť funkčná motorická
porucha rôznej závažnosti (difúzny
spazmus pažeráka, luskáčikovitý pa-
žerák, vigorózna achalázia), ktorá ná-
sledne môže progredovať do vzniku
klasickej achalázie. Chronický zápal
postupne deštruuje gangliové bunky
myenterického plexu, čo má za ná-
sledok prehĺbenie funkčnej poruchy
a postupnú dilatáciu pažeráka. Se-
kundárne zrejme dôsledkom obštruk-
cie a dilatácie dochádza k hypertrofii
pažerákovej svaloviny a nakoniec až
k jej degenerácii. Následkom retencie
potravy dochádza k sekundárnym
zápalovým zmenám sliznice, s mož-
nou neskoršou progresiou až do kar-
cinómu pažeráka [6].

Sekundárna achalázia

Termínom sekundárna achalázia ale-
bo pseudoachalázia označujeme ur-
čité rozpoznané ochorenia, ktoré mô-
žu spôsobovať motorické abnorma-
lity pažeráka podobné alebo rovnaké
aké sú pri samotnej idiopatickej
achalázii pažeráka.

Pri Chagasovej chorobe (infekcia
parazitom Trypanosoma cruzi) vysky-
tujúcej sa v Strednej a Južnej Ameri-
ke, trypanozómy svojimi endoto-
xínmi spôsobia nervovú deštrukciu
gangliových buniek v stene ezofágu,
čo má za následok aperistaltiku
a inkompletnú relaxáciu LES [13].
V patogenéze sa však môžu uplatňo-
vať aj nedávno zistené cirkulujúce

IgG autoprotilátky proti M2 – mus-
karínovým acetylcholínovým recep-
torom [14]. Pre imunogenetický cha-
rakter, podobný ako pri idiopatickej
achalázii, svedčí aj nález signifi-
kantného zvýšenia HLA-A30 I. triedy
antigénov u pacientov s Chagasovou
chorobou [15]. Základným rozdie-
lom medzi idiopatickou achaláziou
a Chagasovou chorobou je selektívne
postihnutie iba pažeráka pri achalá-
zii, kým infekcia trypanozóm posti-
huje viaceré orgány s možným vzni-
kom kardiomyopatie, megaduodéna,
megaurétera alebo megakolónu [4].
Trypanozómová infekcia môže byť
takisto dokázaná vyšetrením séro-
vých protilátok [16].

Najčastejšou príčinou sekundárnej
achalázie je malignita, ktorá zapríči-
ní vznik pseudoachalázie buď pria-
mou inváziou do ezofageálneho
neurálneho plexu alebo obštrukciou
distálneho pažeráka samotným tu-
morom. Možné je aj pôsobenie tu-
moru prostredníctvom uvoľňovania
bližšie nešpecifikovaných humorál-
nych faktorov, ktoré narúšajú funk-
ciu ezofágu, ako súčasť paraneoplas-
tického syndrómu. Približne 2–4 %
pacientov s manometricky diagnosti-
kovanou achaláziou má v skutočnos-
ti pseudoachaláziu na podklade ma-
lignity [17]. Najčastejšie, asi v 3/4 prí-
padov, sa jedná o adenokarcinóm
gastroezofageálnej junkcie [18], me-
nej častými sú squamocelulárny kar-
cinóm pažeráka, karcinóm pankrea-
su, hepatocelulárny karcinóm, ako aj
metastázy iných vzdialených nádo-
rov. Veľmi dôležité je odlíšiť týchto
pacientov od pacientov s primár-
nou achaláziou. O malignite môže
svedčiť pokročilý vek chorého, rýchly
hmotnostný úbytok, kratšie trvanie
symptomatológie. Základným a ne-
vyhnutným vyšetrením je endosko-
pia s histologickým vyšetrením biop-
tovaných vzoriek. V nejednoznač-
ných prípadoch je nezriedka nutné
realizovať CT alebo endosonogra-
fické vyšetrenie [7].

Klinický obraz

I keď prvé ťažkosti sa môžu zjaviť
náhle, ochorenie sa vyvíja pomaly,
progresia je postupná, mnoho mesia-
cov alebo rokov. Oneskorené vyhľada-
nie lekárskej pomoci pacientom, ale
často aj nesprávna interpretácia
príznakov zo strany lekára, sú dôvo-
dom diagnostického omeškania. Aj
napriek pokrokom v rádiodiagnosti-
ke a manometrii toto omeškanie za
posledné dve dekády ostáva rovnaké,
v priemere 5–6 rokov [19].

Vedúcimi príznakmi sú dysfágia,
regurgitácia a bolesť na hrudi, ku
ktorým sa často pripája hmotnostný
úbytok a prejavy hlavne nočnej aspi-
rácie [20].

Dysfágia, najdôležitejší príznak
achalázie, je prítomná skoro u všet-
kých pacientov. Zvyčajne ide o lo-
gickú, dolnú dysfágiu, ale nezriedka
býva aj paradoxná dysfágia, kedy sa
horšie prehĺtajú tekutiny. Pacienti
majú pocit uviaznutia hltu v pažerá-
ku, najčastejšie v jeho dolnej tretine,
často si pomáhajú zapíjaním jedla
vodou, alebo rôznymi pomocnými
manévrami (vyrovnanie chrbta, po-
hyby hrudníka) za účelom zvýšenia
intraezofageálneho tlaku [4,20].

Regurgitácia, ktorú udáva približne
60–90 % pacientov, sa objavuje vtedy,
keď reziduálny tlak LES nemôže byť
prekonaný zvýšeným príjmom po-
travy a tekutín [21]. Ťažkosti sa zvý-
razňujú hlavne v ležiacej polohe,
pacienti preto často v noci spia po-
sediačky v kresle alebo v posteli s po-
užitím viacerých vankúšov [4]. Noč-
ná regurgitácia nestrávenej potravy sa
objavuje asi u tretiny pacientov a mô-
že vyvolať aspiráciu do pľúc s násled-
ným možným vznikom broncho-
pneumónie [4,20].

Bolesť na hrudi sa vyskytuje asi u po-
lovice pacientov, predovšetkým v sko-
rých štádiách ochorenia a u mladých
jedincov. V priebehu niekoľkých rokov
však táto retrosternálna bolesť u väčši-
ny pacientov ustúpi, u menšiny do-
konca úplne vymizne [22]. Achalázia
však predstavuje len menej než 1 %
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z celkového počtu pacientov s boles-
ťou na hrudi nekardiálneho pôvodu.
Bolesť je len zriedkavo výrazná a za jej
vznik môže zodpovedať viacero me-
chanizmov. Angíne pectoris podobnú
bolesť môžu spôsobovať spazmy paže-
ráka, ktoré sú typické pri vigoróznej
achalázii. Pocit tlaku alebo plnosti za
sternom poukazuje na prítomnosť di-
latovaného, potravou naplneného ezo-
fágu. Pálivá bolesť v epigastriu alebo
odynofágia môže byť prítomná pri
stagnačnej ezofagitíde [23].

Hmotnostný úbytok sa vyskytuje prib-
ližne u polovice pacientov s achalá-
ziou. Na rozdiel od sekundárnej acha-
lázie, je menej výrazný (5–10 kg) a prí-
tomný v trvaní niekoľkých mesiacov
až rokov. Môže byť dobrým indikáto-
rom pokročilosti ochorenia [21].

Pyróza, ktorá je menej častým príz-
nakom, je najčastejšie prítomná
u dlhotrvajúceho ochorenia, kedy je
výsledkom priamej iritácie sliznice
pažeráka retinovanou potravou, liek-
mi, alebo kyselinou mliečnou, produ-
kovanou bakteriálnou fermentáciou
retinovaných cukrov [24]. Gastroe-
zofageálnym refluxom indukovaná
pyróza sa najčastejšie vyskytuje u pa-
cientov po príliš „adekvátnej“ chirur-
gickej resp. dilatačnej liečbe [21].

Príznaky sa v priebehu ochorenia
menia. V začiatočnom štádiu sa inter-
mitentne objavuje dysfágia, bolesť na
hrudi, neskôr regurgitácia, pričom
provokujúcim faktorom je často
emočný stres. Kompenzované štádium
je charakterizované dilatáciou paže-
ráka s čiastočným zmiernením
ťažkostí. Štádium dekompenzácie sa vy-
vinie po mnohých rokoch. Pažerák je
enormne dilatovaný, pacienti nie sú
schopní nijakými manévrami dostať
potravu do žalúdka. Tlak za hrudnou
kosťou je trvalý, výrazná je regurgitá-
cia. Telesná hmotnosť sa znižuje, mô-
že sa vyvinúť kachexia [20].

Komplikácie

Squamocelulárny karcinóm

Achalázia je považovaná za rizikový
faktor ezofageálnej malignity. U pa-

Pulzný divertikel pa�eráka

Následkom chronickej funkčnej ob-
štrukcie LES a zvýšeného intraezofa-
geálneho tlaku môže vzniknúť pulz-
ný divertikel v distálnej alebo stred-
nej tretine pažeráka [21]. Prítomný je
asi u 5 % pacientov s achaláziou, čo
predstavuje 10 násobne častejší vý-
skyt oproti bežnej populácii [29]. Pri
liečbe týchto pacientov väčšina auto-
rov preferuje chirurgickú myotómiu
spojenú s divertikulektómiou [30].

Diagnóza

Anamnéza

V diagnostike nám pomáha anamné-
za dysfágie, regurgitácie a bolesti na
hrudi spolu s klinickým priebehom
ochorenia.

RTG vyšetrenie

Pri podozrení na achaláziu je RTG
kontrastné vyšetrenie najjednoduch-
ším a prvým odporúčaným vyšetre-
ním [2]. Už na obyčajnej natívnej
snímke hrudníka môžeme pri výz-
namnejšom stupni dilatácie pažerá-
ka pozorovať rozšírenie mediastína,
obraz hladinky v tubulárnom ezo-
fágu, ktorý niekedy vytvára tekutý
obsah a zvyšky potravy, chýbanie
žalúdkovej „bubliny“ a niekedy zna-
ky chronickej aspirácie v pľúcnom
parenchýme [20].

Pri RTG kontrastnom vyšetrení paže-
ráka, ktorého senzitivita dosahuje
95 %, pozorujeme chýbanie primár-
nej peristaltiky a retenciu báryového
kontrastu v dolných 2/3 pažeráka
[31]. Nakoľko trvanie ochorenia dob-
re korešponduje s diametrom paže-
ráka [12], ezofágus je často dilatova-
ný a v pokročilých prípadoch dosa-
huje obrovských rozmerov, môže
mať vinutý až sigmoidálny charak-
ter. Terminálna časť sa v oblasti LES
súmerne kónicky zužuje v tvare vtá-
čieho zobáka „bird’s beak“, bez de-
fektov v obrysoch [23]. V skorých
štádiách ochorenia však asi u 1/3 pa-
cientov nie sú prítomné tieto klasic-
ké RTG znaky, nakoľko pažerák
u nich ešte nie je dilatovaný. Skiasko-

cientov s dlhotrvajúcim ochorením
je prítomné vyššie riziko vzniku
squamocelulárneho karcinómu pa-
žeráka, hlavne v jeho strednej tretine
[23]. V rámci jednotlivých štúdií toto
riziko značne kolíše. Dunaway a Wong
uvádzajú najmenej 50 násobné vyš-
šie riziko u pacientov s achaláziou
oproti bežnej populácii [25]. Priemer-
ný interval od stanovenia diagnózy
achalázie po vznik squamocelulárne-
ho karcinómu je 21,5 roka [25].
Squamózna hyperplázia, prítomnosť
p53 mutácií a dysplastické zmeny,
pravdepodobne ako odpoveď na
dlhodobú stagnáciu potravy v ezofá-
gu, sú suspektné prechodné zmeny
v kancerogenéze [26]. Žiadna tera-
pia, vrátane chirurgickej, neznižuje
riziko vzniku karcinómu [25]. Úloha
endoskopického sledovania zostáva
stále otvorená. Približne na 681 kon-
trolných ročných endoskopií u pa-
cientov s achaláziou pripadá 1 novo-
zistený prípad karcinómu. Časté
kontrolné endoskopie nie sú preto
národnými gastroenterologickými
spoločnosťami odporúčané [27].
Niektorí autori však odporúčajú
každoročné kontrolné endoskopické
vyšetrenie u pacientov s 15 a viac-
ročným trvaním achalázie, bez ohľa-
du na symptomatológiu [25].

P¾úcne komplikácie

Pacienti s pokročilým ochorením,
v dôsledku regurgitácie retinovanej
potravy a sekrétov, opisujú často res-
piračné príznaky, ako nočný kašeľ
a mierne dyspnoe. Ojedinele však as-
pirácia môže viesť k vzniku aspi-
račnej bronchopneumónie, tvorbe
bronchiektázií, abscesov pľúc, ba až
k náhlej smrti následkom aspirácie
[21,28].

Stagnaèná ezofagitída

Stagnačná ezofagitída je často prí-
tomná v pokročilých štádiách ocho-
renia v dôsledku iritácie ezofageálnej
steny zadržiavanou potravou v dila-
tovanom pažeráku, môže viesť aj
k anémii zo strát [28].
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picky vtedy nachádzame neprítom-
nosť normálnej propulzívnej peristal-
tiky, možné objavenie sa simultán-
nych kontrakcií a poruchu relaxácie
v oblasti LES s oneskoreným vylučo-
vaním kontrastu [32].

Rentgenologicky môžeme zistiť aj
iné abnormality asociované s achalá-
ziou. Zatiaľ čo prítomnosť epifre-
nického divertikla podporuje diag-
nózu achalázie, zistenie hiátovej
hernie, ktorej prevalencia pri achalá-
zii je len 1–14 % (normálne v populá-
cii 20–50 %) robí diagnózu achalázie
menej pravdepodobnou [2].

Ezofageálna manometria

Manometrické vyšetrenie pažeráka je
okrem RTG vyšetrenia hlavnou diag-
nostickou metódou. Nakoľko mano-
metricky sme schopní zistiť funkčné
abnormality pri achalázii nezávisle
od dilatácie tubulárneho pažeráka,
ide o najsenzitívnejšiu diagnostickú
metódu.

Aj keď pri achalázii bolo opísa-
ných množstvo variantných mano-
metrických nálezov, predsa len exis-
tujú hlavné manometrické kritéria:

Aperistaltika je prítomná v distál-
nych 2/3 tubulárneho pažeráka,
v oblasti hladkého svalstva [2]. Zna-
mená, že po všetkých vlhkých alebo
suchých hltoch buď nenasledujú
žiadne kontrakcie alebo sú prítomné
len simultánne, nepropulzívne kon-
trakcie identického vzhľadu. Sú ty-
picky nižšej amplitúdy (10–40 mm
Hg) a môžu sa opakovať [33].

Nekompletná relaxácia LES: asi
u 70–80 % pacientov s achaláziou je
po vlhkých hltoch relaxácia LES ne-
kompletná alebo úplne chýba. U zvyš-
ných 20–30 % relaxácia LES dosahu-
je bazálny tlak v žalúdku, ale má ne-
dostatočné, krátke trvanie (obvykle
< 6 sekúnd) [2]. Práve tento nález je
pre manometrické stanovenie diag-
nózy patognomický, nakoľko odlišu-
je achaláziu od iných porúch asocio-
vaných s aperistaltikou pažeráka [34].

Zvýšený kľudový tlak LES: kľudový
tlak LES je obvykle zvýšený (> 45

ho tumoru [39]. Dôležité je preto dô-
kladné prezretie oblasti gastroezofa-
geálnej junkcie ako aj subkardie
s odobratím biopsií [2].

Endoskopiu je dôležité urobiť aj
pred začatím liečby achalázie. Naprí-
klad nález moniliázy si vyžaduje
antimykotickú liečbu pred invazív-
nym terapeutickým výkonom. Prítom-
nosť hiátovej hernie alebo epifre-
nického divertikla môže pozmeniť
zamýšľaný terapeutický postup, kvô-
li vyššiemu riziku perforácie v prie-
behu pneumatickej dilatácie v týchto
prípadoch [40,41].

Endoskop pri vyšetrení obvykle
hladko preniká zúženým miestom
v oblasti LES, kým pri organických
stenózach naráža na odpor. Pažerák
môže byť dilatovaný, atonický, môže
mať vinutý priebeh, v lúmen je častá
retencia tekutín, slín, zvyškov nestrá-
venej potravy, často sú prítomné zna-
ky iritácie sliznice až stagnačnej ezo-
fagitídy. Niektorí pacienti s výrazne
dilatovaným pažerákom pred endo-
skopickým vyšetrením vyžadujú nie-
koľkodňovú tekutú diétu alebo ezo-
fageálnu laváž s odsatím obsahu,
kvôli prevencii aspirácie a adekvátnej
vizualizácii ezofágu [2].

Ezofageálna scintigrafia

Ezofageálna tranzitná scintigrafia je
neinvazívnym vyšetrením s nízkou
radiačnou záťažou, kedy pomocou
rádiofarmakom označenej potravy
zisťujeme stupeň jej retencie v paže-
ráku. Pri achalázii nachádzame spo-
malenie ezofageálneho tranzitu s vý-
raznou retenciou potravy v pažeráku
v meranom čase [42]. Ide o menej
senzitívnu a špecifickú metódu než
je manometria, ktorá sa v závislosti
od jej dostupnosti používa iba v urči-
tých situáciách, predovšetkým v kli-
nickom výskume pri monitorovaní
liečebnej odpovede [23].

CT vyšetrenie a EUS

CT vyšetrenie hrudníka a brucha má
dôležitú úlohu v diagnostike pseu-
doachalázie [39]. Endoskopická ultra-

mm Hg), ale skoro u 45 % pacientov
môže mať normálne hodnoty (10 až
45 mm Hg). Nízky tlak LES môže
byť prítomný len u pacientov po
predchádzajúcej liečbe achalázie [2].

Ďalším častým manometrickým
pozorovaním je nález mierne zvýše-
ného kľudového tlaku v tele pažerá-
ka oproti kľudovému tlaku v ža-
lúdku [34]. Manometriou odlíšime
achaláziu od iných porúch pažerá-
kovej motility, avšak nevieme ňou
odlíšiť primárnu achaláziu od se-
kundárnej [27].

Vigorózna achalázia

V 1967 roku Sanderson a spol. prvý-
krát použili termín „vigorózna acha-
lázia“ k odlíšeniu od tzv. klasickej
achalázie [35]. Vigorózna (angl. in-
tenzívna, energická) achalázia sa ma-
nometricky vyznačuje prítomnosťou
opakovaných spontánnych simultán-
nych kontrakcií vysokej amplitúdy
(> 40 mm Hg), röntgenologicky prí-
tomnosťou spontánnych spastick-
ých kontrakcií nedilatovaného paže-
ráka (obraz podobný difúznemu
spazmu pažeráka). Aj keď iniciálne
bola popisovaná skôr u mladších je-
dincov s klinicky častejším výskytom
bolesti na hrudi, novšie štúdie toto
pozorovanie nepotvrdili [36]. Vigo-
rózna achalázia môže reprezentovať
skoré štádium ochorenia, v ktorom
dominuje zápal myenterického ple-
xu a nie je prítomné ešte poškodenie
gangliových buniek [37]. Avšak iní
autori zastávajú názor, že vigorózna
achalázia je odlišným variantom to-
hoto ochorenia [36]. Rozdeľovanie
achalázie na tzv. klasickú a vigo-
róznu však nie je nevyhnutné, na-
koľko to má len malú klinickú dôle-
žitosť [38].

Endoskopické vyšetrenie

Endoskopické vyšetrenie je nevy-
hnutné realizovať hlavne z dôvodu
vylúčenia sekundárnej achalázie.
V prípade pseudoachalázie, až v 60 %
prípadov, však môže dôjsť k endo-
skopickému prehliadnutiu prítomné-
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sonografia (EUS) nie je paušálne
odporúčaná u pacientov s achaláziou,
avšak u vysoko pravdepodobnej pseu-
doachalázie ide o veľmi užitočné vy-
šetrenie [43]. V súčasnosti má EUS
v diagnostike pseudoachalázie pod-
statnejší význam než CT a má i vyš-
šiu senzitivitu.

Lieèba achalázie

Žiadna terapia v súčasnosti nedoká-
že obnoviť svalovú aktivitu denervo-
vaného pažeráka pri primárnej acha-
lázii. Preto aktuálne liečebné metódy
sú zamerané na zníženie kľudového
tlaku v oblasti LES (mechanicky ale-
bo farmakologicky), s cieľom uľahče-
ného prechodu potravy pažerákom
pôsobením gravitácie. Z tohoto hľa-
diska sú najefektívnejšie chirurgická
kardiomyotómia a pneumatická di-
latácia, menej účinná je terapia far-
makologická, vrátane intrasfinkte-
rickej aplikácie botulotoxínu. Cieľom
liečby nie je len zlepšenie vyprázdňo-
vania pažeráka a odstránenie alebo
aspoň zmiernenie klinických ťažkos-
tí, ale takisto prevencia vzniku mega-
ezofágu a možných komplikácií [2].

V rámci dietetických opatrení sa pa-
cientom odporúča, aby nejedli a nepi-
li na noc a aby sa pred spaním popre-
chádzali. Jedlo treba konzumovať
v pokoji, radšej v domácom prostredí
ako v stravovacích zariadeniach. V po-
čiatočných štádiách prináša úľavu aj
autogénny tréning [28].

Medikamentózna lieèba

V súčasnosti používané lieky, nitráty
a blokátory kalciových kanálov,
efektívnou redukciou tlaku LES ve-
dú k dočasnej úľave dysfágie, avšak
nezlepšujú relaxáciu LES a peristalti-
ku pažeráka. V príslušných dávkach
(5–20 mg izosorbid–dinitrátu a 10 až
30 mg nifedipínu) sa oba preparáty
užívajú sublinguálne cca 15–45 min.
pred jedlom. Tieto lieky vedú prib-
ližne k 50 % poklesu tlaku LES, pri-
čom nitráty, oproti nifedipínu, dosa-
hujú maximálny účinok v kratšom
čase (3–27 min. vs. 30–120 min.).

Celkove u pacientov s achaláziou ve-
dú nitráty k 53–87 % klinickému
zlepšeniu, kým nifedipín k 0–75 %
zlepšeniu symptomatológie. Toto
klinické zlepšenie je však len krátko-
dobé a obvykle nevedie k úplnej úľa-
ve príznakov. Naviac, táto medika-
mentózna liečba je často asociovaná
s nežiadúcimi účinkami (cefalea, hy-
potenzia, perimaleolárne opuchy)
a vznikom tachyfylaxie. Farmakote-
rapia preto v súčasnosti nemá veľké
využitie v liečbe achalázie. Rezervo-
vaná je len pre pacientov, ktorí
nechcú alebo nie sú schopní podstú-
piť viac efektívne invazívne formy
terapie, ako aj pre pacientov vo včas-
nom štádiu ochorenia, kedy je prí-
tomná ešte len minimálna symp-
tomatológia [2,7].

Intrasfinkterická injekcia botulotoxínu A

Botulotoxín (BTX) je už veľa rokov
úspešne používaný pri liečbe spa-
stických porúch priečne pruhované-
ho svalstva v neurológii a oftalmoló-
gii. V priebehu poslednej dekády sa
začal rovnako používať v liečbe spa-
stických porúch hladkého svalstva,
vrátane achalázie. Po intramuskulár-
nom podaní sa BTX rýchlo viaže na
terminálne presynaptické cholínerg-
né zakončenia, kde inhibuje uvoľňo-
vanie acetylcholínu. Tým u pacien-
tov s achaláziou spôsobuje blokádu
prevládajúcej cholínergnej inervácie,
čo má za následok terapeutické zní-
ženie tlaku v oblasti LES.

Komerčne sú dostupné dva prepa-
ráty, DYSPORT a BOTOX, ktoré ma-
jú porovnateľný účinok [44]. Endo-
skopicky sa pomocou štandardnej
5 mm sklerotizačnej ihly do oblasti
LES (približne 1 cm nad Z-líniu)
aplikuje do každého kvadrantu
celkove 200–250 IU preparátu DYS-
PORT (100 IU preparátu BOTOX).
Viacerými autormi odporúčané pres-
nejšie lokalizovanie LES pomocou
endoskopickej ultrasonografie alebo
manometrie, za účelom zvýšenia účin-
nosti BTX, neprinieslo výraznejšie
výsledky. Úplne presná lokalizácia

LES zrejme nie je nevyhnutná, na-
koľko BTX po podaní difunduje do
určitej vzdialenosti v tkanive [45].
Výkon sa realizuje väčšinou ambu-
lantne, po krátkodobej observácii sú
pacienti prepustení domov [45].

Doterajšie skúsenosti s podávaním
BTX naznačujú, že účinok injekčnej
liečby je len dočasný a že sú nutné
opakované aplikácie BTX. Bezpros-
tredná klinická odpoveď po podaní
BTX je prítomná asi u 85 % pacien-
tov. Avšak v priebehu 6 mesiacov do-
chádza k rekurencii príznakov u viac
než 50 % pacientov, pravdepodobne
v dôsledku regenerácie postihnutých
receptorov [2,46]. Starší pacienti
(> 50 rokov) a pacienti s vigoróznou
achaláziou majú vyššiu pravdepo-
dobnosť pretrvávajúcej odpovede na
liečbu (cca 1,5 roka). Po opakova-
ných aplikáciách BTX pozorovaná
stále nižšia odpoveď na liečbu sa dá-
va do súvislosti s možnou tvorbou
protilátok proti tomuto proteínu,
ktorá bola už predtým pozorovaná
u pacientov so spastickými porucha-
mi kostrového svalstva opakovane
liečených BTX [2]. Z dlhodobého hľa-
diska je aplikácia BTX menej účin-
nou metódou než pneumatická dila-
tácia, a na rozdiel od tejto, nie je spre-
vádzaná ani zlepšením objektívnych
ukazovateľov (manometria, RTG).

Na druhej strane, injekcia BTX sa
zdá byť do značnej miery bezpečnou
procedúrou. Bezprostredne po jej
podaní približne 25 % pacientov pre-
chodne pociťuje miernu bolesť na
hrudi, menej ako 5 % udáva pyrózu
[7]. Iné komplikácie, ako zápalové
zmeny v okolí pažeráka s tvorbou
adhézií, boli popísané len ojedinelo
[45]. Podľa niektorých údajov, opa-
kovaná aplikácia BTX môže kompli-
kovať následné vykonanie chirurgic-
kej myotómie, vznikom zápalovej
reakcie v submukóze [2,45].

Terapia BTX je dosť nákladná. Ce-
na v rámci jedného terapeutického
sedenia je približne 300 $, tieto ná-
klady sú vyššie než náklady na pneu-
matickú dilatáciu. Pre zaujímavosť,
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cena 1 amp. BOTOX 100 IU je v sú-
časnosti 13 067 Sk, cena celého bale-
nia DYSPORT, 2 × 500 IU, je celkove
32 668 Sk.

So zaujímavým nápadom, spojiť
intrasfinkterické podanie BTX s ná-
slednou pneumatickou dilatáciou
pažeráka, prišli autori z Brna. U de-
viatich pacientov, ktorí boli predtým
neúspešne liečení pneumatickou di-
latáciou, realizovali kombinovanú
liečbu: najprv aplikovali 250 IU
Dysportu a s odstupom 1 týždna vy-
konali pneumatickú dilatáciu. Kli-
nické a manometrické zlepšenie bo-
lo prítomné rok po liečbe u sied-
mych pacientov, uvádzané najdlhšie
trvajúce zlepšenie bolo 36 mesiacov.
Dvaja pacienti pre nedostatočný
efekt terapie podstúpili chirurgickú
kardiomyotómiu. U dvoch úspešne
liečených žien bolo dokonca mano-
metricky zistené obnovenie pro-
pulzívnej peristaltickej činnosti pa-
žeráka. Na základe výborného efektu
tejto kombinovanej liečby autori
predpokladajú, že i klinické remisie
budú dlhšie než pri použití oboch
metód samostatne [47,48].

V súčasnosti je intrasfinkterická
injekcia BTX považovaná za jedno-
duchú, menej invazívnu a bezpečnú
metódu terapie achalázie, pri ktorej
je nutný selektívny výber pacientov.
Táto liečba je odporúčaná u starších
a polymorbídnych jedincov, ktorí sú
rizikoví pre invazívnejšie metódy, ale-
bo s nimi nesúhlasia.

Pneumatická dilatácia

Pneumatická dilatácia (PD) ostáva aj
naďalej najefektívnejšou nechirurgic-
kou liečbou achalázie. Jej účelom je
vykonať dilatáciu a disrupciu cirku-
lárnych svalových vlákien LES, čím
dôjde k zníženiu jeho tlaku s ná-
sledným uľahčením vyprázdňovania
pažeráka [7].

V súčasnosti najčastejšie používa-
nými sú nízkopoddajné, polyetyléno-
vé balóniky Rigiflex s rôznym prie-
merom (3–3,5–4 cm) [2]. Po adek-
vátnej príprave pacienta (12 hod.

hladovka, podľa potreby odsatie zvyš-
kov natrávenej potravy z pažeráka)
a jeho individuálnej sedácii, začína
samotný výkon endoskopickou inz-
erciou vodiča do žalúdka, po ktorom
je následne zavedený balónik. Ten je
potom pod skiaskopickou kontro-
lou v oblasti kardiofrenického uhla
mierne insuflovaný za účelom vizua-
lizácie jeho zúženia spôsobeným tla-
kom LES s následným presnejším
umiestnením stredu balónika do ob-
lasti LES. Nasleduje plná insuflácia
balónika, obvykle tlakom 7–10 PSI
(350–505 mm Hg), v trvaní 1 min.,
s prítomným vymiznutím zúženia
v oblasti LES. Všetci pacienti by mali
následne podstúpiť kontrolné RTG
vyšetrenie s použitím kontrastu za
účelom vylúčenia perforácie pažerá-
ka. Dilatácia sa väčšinou realizuje
ambulantne, po výkone je potrebná
4–6 hod. observácia klinického stavu
pacienta [2,7].

Aj keď neexistuje jasný konsenzus
ohľadne samotnej techniky dilatácie,
kľúčovým je presné umiestnenie ba-
lónika do oblasti LES a odstupňova-
ný výber balónikov (iniciálna dilatá-
cia 3 cm balónikom s postupným
zväčšovaním priemeru balónikov až
do 4 cm, pri nedostatočnej odpovedi
na predchádzajúcu dilatáciu) za úče-
lom redukcie rizika ezofageálnej
perforácie [2,7].

Menej závažné komplikácie, akými
sú prolongovaná bolesť na hrudi,
prechodná hemateméza alebo zvýše-
ná teplota, sú prítomné do 33 % pa-
cientov po PD. Závažnejšie kompli-
kácie, ako gastroezofageálny reflux,
aspiračná pneumónia, gastrointesti-
nálne krvácanie, intramurálny he-
matóm a predovšetkým perforácia
pažeráka sa vyskytujú u 0–16 % pa-
cientov. Pri postupnej dilatácii pomo-
cou balónikov Rigiflex s odstupňova-
ným priemerom riziko perforácie
predstavuje 2,2–2,5 % [49]. Prítom-
nosť hiátovej hernie, epifrenického
divertikla, sigmoidálne zmeneného
pažeráka a predchádzajúci chirur-
gický zákrok v oblasti gastroezofa-

geálnej junkcie zvyšuje riziko perfo-
rácie [2,7]. Pretrvávajúca bolesť na
hrudi, tachykardia, tachypnoe, obja-
venie sa podkožného emfyzému
a horúčky, môžu svedčiť pre perforá-
ciu pažeráka a indikujú opakované
RTG vyšetrenie s kontrastom alebo
CT vyšetrenie [49]. Drobné trhliny
môžu byť liečené konzervatívne (te-
rapia širokospektrálnymi antibioti-
kami spolu s vylúčením perorálneho
príjmu a parenterálnou výživou),
avšak väčšina autorov odporúča chi-
rurgickú intervenciu (sútura trhliny
spolu s kardiomyotómiu na kontrala-
terálnej strane pažeráka a parciálnou
fundoplikáciou) [48]. Pacienti, u kto-
rých bola perforácia rýchlo rozpozna-
ná a chirurgicky riešená, majú klinic-
ké výsledky porovnateľné s pacientmi,
ktorí podstúpili elektívnu torakotó-
miu s Hellerovou myotómiou [2].

Účinnosť PD varíruje od 50 do
93 % [2]. Klinická odpoveď sa zvyšu-
je so zväčšovaním priemeru použité-
ho balónika. Kumulatívne, dilatácia
s balónikmi o priemere 3–3,5–4 cm
viedla ku dobrej až vynikajúcej sympt-
omatickej úľave u 74 %, 86 % a 90 %
z 359 liečených pacientov v priemer-
nom trvaní 1,6 roka (od 0,1 do 6 ro-
kov) [2]. Približne 50 % pacientov
s achaláziou liečených úvodne PD vy-
žaduje ďalšiu liečbu v priebehu 5 ro-
kov, pričom nasledujúce pneumatic-
ké dilatácie málo pravdepodobne
povedú k trvalej remisii [7]. Pacien-
tom nereagujúcim na tri postupné
dilatácie by mala byť odporúčaná
chirurgická liečba, hoci niektorí pa-
cienti môžu naďalej preferovať opa-
kované dilatácie [49].

Keďže bolo zistené, že asi u 30 %
pacientov po PD nekorešponduje
ich subjektívne zlepšenie sympto-
matológie s objektívnymi parametra-
mi, odporúča sa v súčasnosti po PD
realizovať objektívne vyšetrenia (ma-
nometria, časovaná RTG pasáž paže-
rákom) za účelom presnejšieho sta-
novenia odpovede na liečbu s ohľa-
dom na potrebu ďalšej terapeutickej
intervencie [2].
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Chirurgická myotómia

Doteraz najčastejšie používaná mo-
difikovaná Hellerova myotómia spo-
číva v prednej myotómii naprieč LES,
častejšie otvoreným transtorakál-
nym než abdominálnym prístupom,
v kombinácii s parciálnou fundopli-
káciou [50]. V literatúre popisované
dobré až vynikajúce zlepšenie symp-
tomatológie, pri 7 ročnom priemer-
nom sledovanom období, bolo do-
siahnuté u 83 % z 2 660 pacientov,
u ktorých bola urobená myotómia
otvoreným abdominálnym prístu-
pom, a takisto u 83 % z 1 210 pa-
cientov, u ktorých procedúra pre-
behla otvoreným transtorakálnym
prístupom [51]. Hlavnou neskorou
komplikáciou Hellerovej myotómie
je gastroezofageálny reflux, s 22 %
výskytom po abdominálnej a s 10 %
výskytom po transtorakálnej otvore-
nej operácii [51]. Operačná mortalita
oboch procedúr je veľmi nízka (0,2 %
vs 1 %) [2]. Pri tomto otvorenom
prístupe je priemerná dĺžka hospita-
lizácie 7–10 dní s potrebou ďalšieho
dlhšieho zotavovacieho obdobia [2].

S príchodom miniinvazívnej chi-
rurgie začiatkom 90. rokov minulé-
ho storočia však došlo k podstatné-
mu skráteniu doby hospitalizácie (na
2–3 dni), zníženiu morbidity a výsky-
tu pooperačnej bolesti, ako aj k skrá-
teniu zotavovacieho obdobia. Uka-
zuje sa, že laparoskopická myotómia
je v porovnaní s torakoskopickým
prístupom jednoduchšou a výhod-
nejšou procedúrou [51]. Včasná ako
aj dlhodobá klinická odpoveď po la-
paroskopickej myotómii (iniciálne
> 90 % vs. 70–80 % pri 6 ročnom sle-
dovaní) je porovnateľná s otvorenou
procedúrou [51,52]. Naviac, oproti
otvorenému abdominálnemu prístu-
pu, je sprevádzaná menším výsky-
tom gastroezofageálneho refluxu
(10–15 %). Po laparoskopickej myo-
tómii bola takisto zistená aj úľava
dysfágie, ktorá pretrvávala u pa-
cientov po predchádzajúcej adekvát-
nej PD s nízkou hodnotou LESP
(< 10 mm Hg) [52]. Výskyt poope-
račnej dysfágie kolíše od 0,9 do 15 %,
pričom v skorom období do 3 rokov
je obyčajne výsledkom nedostatočnej

myotómie alebo periezofageálnej fib-
rózy, v neskoršom období môže vznik-
núť dôsledkom refluxom indukova-
nej peptickej stenózy, alebo hojením
myotómie s následným zužovaním
gastroezofageálnej junkcie [51].

Z hľadiska úspechu operačného
riešenia sa kľúčovým javí dostatočne
dlhá myotómia, ktorá minimálne
2 cm distálne presahuje gastroezofa-
geálnu junkciu a dostatočne voľná
parciálna fundoplikácia (na základe
výberu predná – podľa Dora alebo
zadná – podľa Toupeta) [51].

Intraoperačná manometria a endo-
skopia, ako preukázali mnohí autori,
môže významne pomôcť pri určovaní
potrebného rozsahu kardiomyotó-
mie a tesnosti fundoplikácie, a výz-
namne tak ovplyvniť mieru úspeš-
nosti operácie, ako aj výskyt nežiadú-
ceho pooperačného refluxu [53,54].

Záver

Na základe doterajších cenových
analýz, ostáva pneumatická dilatácia
stále najlacnejšou iniciálnou formou
terapie achalázie. Injekcia botuloto-

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

pacienti s achaláziou

nízke operačné riziko

laparoskopická myotómia 

pneumatická dilatácia

ezofagektómia nifedipín / nitráty 

opakovanie botulotoxínu

zlyhanie úspech

zlyhanie úspech zlyhanie úspech

zlyhanie úspech zlyhanie úspech

postupná pneumatická dilatácia botulotoxín

vysoké operačné riziko
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xínu je dosť nákladná procedúra.
Hellerova myotómia, nielen otvore-
ným, ale aj laparoskopickým prístu-
pom, aj napriek najlepšiemu dlho-
dobému klinickému efektu, je stále
cenovo najdrahšou iniciálnou for-
mou liečenia achalázie [55].

Navrhovaný algoritmus liečby acha-
lázie ukazuje schéma 1. U sympto-
matických pacientov s nízkym ope-
račným rizikom by rozhodnutie med-
zi pneumatickou dilatáciou alebo
laparoskopickou Hellerovou myotó-
miou malo byť založené na zvážení
pacientových preferencií a na do-
stupnosti erudovaných odborníkov
schopných realizovať jednotlivé tera-
peutické metódy [55]. V prípade
neúspechu postupnej pneumatickej
dilatácie (3–3,5 a 4 cm balónikom)
by mala byť urobená laparoskopicky
Hellerova myotómia. Naopak, pri
neúspechu myotómie sa treba pokú-
siť o dilatačnú liečbu, avšak s vedo-
mím vyššieho rizika vzniku možných
komplikácií (predovšetkým perforá-
cie pažeráka). Iniciálna terapia botu-
lotoxínom sa v súčasnosti preferuje
u pacientov s vysokým operačným ri-
zikom. Liečba nitrátmi alebo nifedi-
pínom snáď môže byť užitočná u pa-
cientov nereagujúcich na botuloto-
xín. V prípade nedostatočného efektu
predchádzajúcej dilatačnej alebo chi-
rurgickej liečby u pacientov s pretr-
vávajúcou symptomatológiou a rizi-
kom vzniku závažných komplikácii,
ako aj u pacientov s megaezofágom
(priemer pažeráka > 8 cm), je re-
sekcia pažeráka jediným možným
riešením [2,55].
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