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ΠΡΟΛΟΓΟΣ

Ή  έργασία αύτή πραγματοποιήθηκε μέ συνεργασία τής έδρας Παθολογίας 

τοΟ Πανεπιστημίου Ίω αν νί νω ν καί τής Κρατικής Παθολογικής Κλινικής τοΟ Ί π 

πο κρότε ιου Νοσ. ‘Αθηνών, θεωρώ ύποχρέωσή μου νά έκφρόσω τήν εόγνωμοσύνη μου 

σ ’δλους δσους άμεσα ή έμμεσα συνέθαλαν στήν πραγμστοιιοίησή της.

*0 καθηγητής Παθολογίας X. Νουτσόπουλος καί οί συνεργάτες του άποτε- 

λοΟν πρότυπο γιά δημιουργία σημσντικοΟ έργου Οπό Αντίξοες συνθήκες. ‘Η πρόσ

κληση τους νά συμμετάσχυ στό διδακτικό έργο τής Ι α τ ρ ι κ ή ς  Σχολής μέ όδήγησε 

σέ πολύτιμες έμπειρίες. ‘Μ συμπαράσταση καί καθοδήγησή τους κατά τήν εκτέλε

ση τής έρνασίας σύτής ήταν ύμέριστη.

‘0 διευθυντής τής Κρατικής Παθολογικής Κλινικής τοΟ Ίπ πο κρ άτ ει ου 

Νοσ.‘Αθηνών, ύφηγητής κ. Π. Πούγγουρσς έργόσθηκε νωρίς καί μέ τόν γνωστό του 

ζήλο γιά τήν άπόκτηση εργαστηρίου οίσοΦανικής κινητικότητας. Ή τ α ν  συσικό νά 

νεωτερίσει καί στόν τομέα αύτό, άφοϋ άπό τήν Κλινική του έχουν είσαχθεί στόν 

‘Ελληνικό χώρο σημαντικές σύγχρονες γοστρεντερολογικές τεχνικές. Τό κλίμα πού 

έχει δημιουργήσει, στενής συνεργασίας Αλλά καί ένθορρύνσεως τής αύτόνομης 

άναπτύξεως κατά περιοχές ένδιαφερόντων, ήταν θεμελιακό στήν έκτέλεση τής έρ

νασίας σύτής.
t

θεωρώ εύνοια τής τύχης πού άπό τό φοιτητικό μου χρόνια είχα δάσκαλο 

καί καθοδηγητή στις επιστημονικές μου έπιλογές τόν χειρουργό κ. Γ. ΑΟλάμη.

ΤοΟ όφείλω δχι μόνο τήν έπιλονή τής Γαστρεντερολονίας σάν είδικότητάς μου Α λ 

λά καί τήν Ανάπτυξη πολλών άλλων έπί μέρους ένδιαφερόντων μου.

Ευχαριστώ τόν καθηγητή Χειρουργικής κ. Δ. Κασιούμη γιά τίς πολύτιμες 

συζητήσεις σέ θέματα οισοφάγου πού είχα μαζί του.

Οί συνάδελφοί μου στό Νοσοκομείο τοθ ‘Ελληνικού ‘Ερυθρού Σταυρού καί 

ό διευθυντής, υφηγητής κ. Η. Κωνσταντουλάκης μέ περιέθαλαν μέ μεγάλη συμπαρά

σταση κατά τήν έκτέλεση τής μελέτης αύτής καί τούς είμαι ευγνώμων.

Τέλος όΦείλω νά ευχαριστήσω θερμά τήν γραφίστα κ. Δώρα Χρυσοστομίδου 

γιά τήν τεχνική της θοήθεια.
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ΕΙΣΑΓΟΓΗ

Τό προκάρδιο άλγος τών πρωτοπαθών κινητικών διαταραχών toC οισοφάγου 

στήν πλειονότητα τών περιπτώσεων προκαλείτοι άπό τήν αύξημένη συσχαλτότητα 

τοΟ ναστροοισοφανικοΟ σφιγκτήρα ή ιού σώματος τοΟ οισοφάγου. *0 ρόλος τοΟ 

άσθεστίου στόν καθορισμό τής συσταλτότητας τών μυών γενικά καί ίβιοίτερο 

τών λείων μυών είναι πολύ σημαντικός. 'Ηδη άπό τό 1977 είχαμε άποδείξει 

δτι ή πρόκληση ύπερασθεστιαιμίας σέ υγιείς Εθελοντές μέ τήν Εγχυση άσβε- 

στίου, αύξάνει τήν συσταλτότητα τοΟ άπό λείο μύ τμήματος τού οίσοΦάγου.

Ή  κατηγορία τών φαρμάκων πού όναστέλλουν τήν είσοδο άσθεστίου στό κύττο- 

ρα (calcium channel blockers), Εχει τήν ίδιότητο νά Ελαττώνει τήν ουσταλ- 

τότητα τοΟ’λείου μυός τών άγγείων άλλό Επίσης καί τού λείου μυάς ιού πεπ

τικού σωλήνα. Λογικό ήταν λοιπόν νό μελετηθεί ή πιθανή άρνητική δράση ιών 

Φαρμάκων αύτών στήν συσταλτάτητα τού οίσοΦάγου. στίς διαταραχές τού όρνά

νου που προκολούν τό άλγος. 01 ουσίες αύτΕς Εχουν χρησιμοποιηθεί ήδη Εκ- 

τενώς στήγ θεραπεία καρδιολογικών παθήσεων καί ή άοσάλεια τους Εχει τεκ- 

μηριωθεί. Ιδιαίτερο ή Νίφεδιπίνη πού χρησιμοποιήθηκε στή μελέτη αυτή Ε

χει σημαντική δράση στους λείους μύς, άλλά στήν συνήθη δόση δΕν Επηρεά

ζει τήν συσταλτότητα ή τήν διεγερσιμότητα τοΰ μυοκαρδίου.

‘Η όμοιότητο που παρουσιάζουν οί κλινικές Εκδηλώσεις προκάρδιου άλγους 

καρδιακής καί οίσοφογικής οίτιολογίας καί ή πιθανή όμοιότητα στήν φαρμα

κευτική όντιμετώπιση. Επιβάλλουν τόν πιό όντικειμενικό άποκλεισμά τής στ ε

φανιαίας νόσου καί τήν πιστή καταγραφή τών οίσοφογικών πιέσεων. ΙΕ μεγάλο 

άριθμό τών άσθενών μας ή ίσχαιμία τοΰ μυοκαρδίου άποκλείστηκε μέ τήν Εκ

τέλεση στεφανιαίας άρτηριογραφίας, Ενώ σ ’δλες τίς περιπτώσεις ή μανομετρι- 

κή μελέτη Εγινε μέ σύστημα υψηλής ευαισθησίας. Τό σύστημα αύτό Επιτρέπει 

τήν άναγνώριση-έκτός τών κλασσικών δυσκινησιών τής όχαλασίας καί τού διά

χυτου σπασμού πού θεωρούνται αίτιο προκάρδιου άλγους- καί διαταραχών τοΰ 

ύψους καί τής διάρκειας τού περισταλτισμοΰ πού πολύ λίγο Εχουν μέχρι τώ

ρα μελετηθεί καί ταξινομηθεί. Στή μελέτη μας οί διαταραχές αυτές ήσσν οί 

πιό συχνές καί συνεπώς τό Ερώτημα τών Επιδράσεων σ'αύτΕς τών “άναστολέων 

τής είσόδου άσθεστίου" Εχει ιδιαίτερη σημασία.

λ ^ Β / /0(Γ



Ή  προσπάθεια τέλος κλινικής διακρίσεως τοΟ προκάρβιου άλγους ώς πρός 

τήν πιθανή καρδιακή ή οίσοφαγική προέλευση είναι πρωταρχικής σπουδαιότατος 

καί ή σχετική άξΙα τΟν στοιχείων τοϋ λεπτομεροθς ΙστορικοΟ, μπορεί νά άνα- 

λυθεί μόνο άπό μελέτες πού περιλαμβάνουν πλήρη καρδιολογική καί μανομετρι- 

κή τεκμηρίωση.
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ΓΕΝΙΚΟ ΝΕΡΟ!

' ΚΕΦΑΛΑΙΟ Α*

ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΠΕΡΙΣΤΑΛΤΙΣΜΟΥ ΦΑΡΥΓΓΑ-ΟΙΣΟΦΑΓΟΥ

I. ΠΕΡΙΣΤΑΛΤΙΣΜΟΣ ΣΤΟ ΤΝΗΗΑ ΠΟΥ ΑΠΟΤΕΛΕΙ ΤΑ I ΑΠΟ Γ Ρ Α Η β Τ Ε Σ  ΜΥΪΚΕΣ ΙΝΕΣ.

Τό κύριο χαρακτηριστικό τοΟ περισταλτιαμοΟ στόν φάρυγγα καί τόν Ανώ- 

τερο (Από γραμμωτές μυϊκές ίνες) οίσοΦάγο, είναι ή πλήρης έξόοτησή του 

Από τό Κεντρικό Νευρικό Σύστημα (Κ.Ν.Σ.). Τό κέντρο τής κοταπόσεως βρίσ

κεται στόν προμήκη καί ένεργοποιείται τόσο άπό φυγοκέντρους ώσεις όπό τόν 

έγκεφαλικό φλοιό, όσο καί Από κεντρομόλους ώσεις Από περιφερικούς αισθη

τικούς ύποδοχείς στό στόμα καί τόν σόρυγγα (Carr Λ, 1970). Οί φλοιοπρομηκι- 

κές ώσεις ξεκινούν Από τήν περιοχή κοταπόσεως τού φλοιού καί όόεύουν όυό- 

πλευρά μέ πολλαπλές συνάψεις, μέαω τής έσω κάψας, ύποθολαμικής περιοχής καί 

τού μεσεγκεψαλικοΟ δικτυωτοΰ σχηματισμού (Carr Λ, 1977). Οί περιφερικοί 

ύποδοχείς'ένεργοποιούνται φυσιολογικό Από τήν έπαφή μέ τό βλωμό τής τροφής 

(Bosnia, 1953), καί τά έρεθίσμστα μετοφέρονται στό προμηκικό κέντρο καί δμό- 

πλευρο μετωπιαίο Φλοιό, μέσω τού γλωσσοΦαρυγγικοΟ καί τού 2ου κλόόου τού 

τριδύμου (CarrA, 1977' Cianipini καί Jean,1980). Ή  τοπική Αναισθητοποίηση 

τού φάρυγγα καταργεί τό έρεθίσμστα αύτό κοί συνοδεύεται Από δυσκολία στήν 

έκλυση τής κοταπόσεως καί τόν συντονισμό φάρυγνο-φαρυννοοισοφσγικού σφιγκτή

ρα (Mansson καί Sandberg,1977).

Τό κέντρο κοταπόσεως Αποτελείται Από δύο ήμίση, ένα στό κόθε ήμιμό-

ριο τού έγκεφόλου (Doty, 1968* Jean, 1972* Suet,1972) κοί ή συντονιστική 

δράση έπιτυγχάνεται μέ τόν έλεγχο τών κινητικών πυοήνων των Υης, Υ Π η ς ,

Χης καί ΧΙΙης έγκεφαλικών συζυγιών. Ό  φυσιολογικός περισταλτισμός τού φά- 

ρυγγα, ή πίεση του φαρυγγοοισοφαγικου σφιγκτήρα καί ό περισταλτισμός του 

Ανώτερου (Από γραμμωτό μύ) οισοφάγου, καταγράφονται μέ μανομετρικές μεθό

δους. Τά χαρακτηριστικά τού περισταλτισμού στόν φάρυγγα όφείλονται στό εί

δος τού μυός (γραμμωτού) πού τόν Αποτελεί καί είναι ταχεία Ανοδος τού κύ

ματος πιέσεως δηλ. μεγάλη μεταβολή τής πιέσεως στήν μονάδα τού χρόνου 

(Dp/Dt). 'Επίσης ή ταχύτης μεταδόσεως τού κύματος στόν φάρυγγα, περί τά

,ΛΒA f0 r
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12 cm/sec, είναι σημαντικά ύψηλότερη τής άντίστοιχης στόν οίσοφάγο (Dodds 
et al, 1975).

Ό  φαρυγγοοισοφαγικός σφιγκτήρας άντιστοιχεί άνατομικά στόν κρικοφα- 

ρυγγικό μϋ καί κατά τήν ήρεμία διατηρείται σέ κατάσταση συσπάσεως. Ή  συνε

χής δραστηριότης τών κινητικών νεύρων καί τά συνοδό δυναμικά ένεργείας τού 

μυός, αίρονται κατά τήν κατάποση, όπότε έπέρχεται χάλαση του σφιγκτήρα (Carr 

καί Roman,1970). Ό  φυσιολογικός συντονισμός φάρυννα-φαρυγγοοισοφαγικοΟ 

σφιγκτήρα προϋποθέτει διατήρηση τής χαλάσεως καθ’δσο διάστημα διατηρείται 

τό φαρυγγικό κύμα συστολής. Ή  σφιγκτηρική χάλαση γίνεται μέ τή μεσολάβηση 

χολινεργικού, νικοτινικού μηχανισμού (Christensen, 1976).

Ό  φαρυγγοοισοφαγικός σφιγκτήρας χαρακτηρίζεται άπό έντονη άσυμμετρία 

τών πιέσεών tou (Winans,1972). Οί πιέσεις είναι μεγαλύτερες στήν πρόσθια 

καί όπίσθια θέση (περί τά 100 iron Hg) καί χαμηλότερες στήν δεξιά καί άριστε- 

ρή θέση (περί τά 30 mm Hg). Άσυμμετρία πιέσεων έχει δειχθεί δχι μόνο στά 

διάφορα σημεία τής περιφέρειας άλλά καί κατά τόν κεφάλικό-ούραίο άξονα 

(Welch et al, 1979).

Φυσιολογική κινητικότητα τού φάρυγγα-φαρυγγοοισοφαγικού σφιγκτήρα καί 

άνώτερου οισοφάγου προϋποθέτει άθικτα τό κέντρο καταπόσεως καί τά πνευμονο- 

γαστρικά. Άμφοτερόπλευρη βαγοτομή στόν σκύλο, προκαλεί κατάργηση τού περι- 

σταλτισμοϋ στό γραμμωτό τμήμα τού οισοφάγου. Είναι άπό μακρού γνωστό άτι 

διατομή τού οισοφάγου πού διακόπτει τά ένδοοισοφαγικά νευρικά πλέγματα δέν 

διακόπτει τόν περισταλτισμό (Meltzer, 1899).

II. ΠΕΡΙΣΤΑΛΤΙΣΜΟΣ ΣΤΟ ΤΜΗΜΑ ΠΟΥ ΑΠΟΤΕΛΕΙΤΑΙ ΑΠΟ ΛΕΙΕΣ ΜΥΪΚΕΣ ΙΝΕΣ.

Άπό λείες άποκλειστικά μυϊκές ίνες άποτελεΐται τό κατώτερο 55-60* τού 

οισοφάγου, ένώ τό μεσαίο τμήμα (35-40%) άποτελεΐται άπό μείγμα γραμμωτών 

καί λείων ίνών. Γραμμωτές Ινες μόνο ύπάρχουν στό άνώτερο 10% τού οισοφάγου.

Ό  περισταλτισμός στό άπό λείες μυϊκές Ινες τμήμα τοΰ οισοφάγου, συν

τονίζεται άπό τις σύγχρονες έπιδράσεις τού ΚΝΣ, τών ένδοτοιχωματικών νευρι

κών πλεγμάτων καί τής ένδογενούς δραστηριότητας τών μυϊκών ίνών πού μπο

ρούν νά έπιτελούν πολλές λειτουργίες άνεξάρτητα άπό νευρική δραστηριότητα.

Τό ΚΝΣ είναι σημαντικό γιά τόν συντονισμό τών συστολών μεταξύ γραμμω

τού καί λείου μυϊκού τμήματος καί τούτο άποδεικνύεται άπό τήν άλληλοδιαδο- 

χή τής δραστηριότητας τών διαφόρων τμημάτων τού κέντρου καταπόσεως.
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Στό πειραματόζωο πού καταγράφονται κατά τήν κατάποση ο( φυγόκεντρες ώσεις 

άπό κλωνιά του πνευμονογσστρικοΟ τοΟ οίσοφάγου, οί νευρικές ώσεις πρός τό 

λείο μυϊκό τμήμα Ακολουθούν χρονικά τ(ς ώσεις πού προορίζονται νιά τό γραμ

μωτό μυϊκό τμήμα (Roman καί Heffenbach, 1972). *£ν τούτοις, τό ΚΝΣ 6έν εί

ναι Απαραίτητο γιά τήν ύπαρξη φυσιολογικού περισταλτισμού στό άπό λείο μύ 

τμήμα τού οισοφάγου. 'Αμφοτερόπλευρη ούχενική βσγοτομή σέ διάσορο πειρα

ματόζωα (όπόσσον, πίθηκος, γάτα), δέν καταργεί τόν δευτερογενή περισταλτισ- 

μό (Binder et al,1968* Christensen et el, 1973* HOkhopadhyay, weisbrodt,

1975* Roman, H e f f e n b a c h , 1971). 'επίσης οέ 1n vitro πειράματα δπου ά Απομο

νωμένος οισοφάγος τού όπόσσου υποβάλλεται σέ ένδοουλική διάτοαη, καταγράφε

ται περισταλτική συστολή τού όργάνου (Christensen, Lund,1969). Τά πειρόμο- 

τα αΰτά δείχνουν δτι ό περισταλτισμός μπορεί νά όλοκληρωθεί μόνο μέ τή δρά

ση τού "τοπικού μηχανισμού έλέγχου* δηλαδή α) τών ένδοτοιχωματικών νευρι

κών πλεγμάτων καί 0) τής ένδογενούς μυϊκής δραστηριότητας του οίσοφσγικοΟ 

μυός.

Ή  σχετική σημασία τού ΚΝΣ καί τού "τοπικού μηχανισμού έλέγχου" δέν εί-
φ

ναι άπόλυτα γνωστή στό άθικτο πειραματόζωο ή τόν άνθρωπο. Πάντως στό πειρα

ματόζωο, μετά τή διατομή τού αόχενικού πνευμονογοστρικού καί τή διέγερση 

τού περιφερικού άκρου τοΰ νεύρου, προκαλεΐτοι περισταλτισμός του κατώτερου 

οισοφάγου. Συνεπώς ύπόρχει ρόλος νιά τήν έζωνενή νεύρωση τού όργάνου στήν 

πρόκληση περισταλτισμού (Dlamant. El-Sharkawy, 1977* Oodds, Christensen 

et al, 1979* Mukhopadhyay, WelsBrodt, 1975).

Ό" το πι κό ς μηχανισμός έλέγχου" έχει μελετηθεί μέ τήν 1n vitro Αντίδρα

ση τμημάτων τού οισοφάγου στό ήλεκτρικό πεδίο καί τόν φαρμακολογικό Αντα

γωνισμό τής άντιδρόσεως αυτής, δακτύλιοι λείου μυός παρασκευάζονται τόσο 

άπό τήν έξω έπιμήκη στοιβάδα όσο καί άπό τήν έοω κυκλοτερή, σέ διάφορο 

Οψη τοΟ όργάνου. Τρεις διαφορετικές Αντιδράσεις του μυός στό ήλεκτρικό πε

δίο έχουν περιγράφει (Christensen, Lund.1969). \

α) ‘Η Αντίδραση “διάρκειας" (duration response) παοστηρείτσι μόνο s

στήν έξω έπιμήκη στοιβάδα καί είναι συστολή πού διαρκεΐ δσο καί τό ήλεκτρι

κό έρέθισμα. Ή  Αντίδραση καταργεϊται μέ τή νευροτοξίνη τετροδοτοξίνη κα

θώς καί τήν άτροπίνη. Συνεπώς είναι νευρονενής καί χολινεργική.

,νΛΒΛί0
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0) Ή  άντίδραση κατά τό έρέθισμα (on response), παρατηρείtot στήν 

κυκλοτερή στοιβάδα καί είναι σύντομη μόνο συστολή, στήν έναρξη toO έρεθίσ- 

ματος. Συνοδεύεται άπό έκρηξη δυναμικών ένέργειας κεφάλικά στό σημείο διε- 

γέρσεως καί δέν έχουν εύρεθή φαρμακολογικοί άνταγωνιατίς σ'αυτήν.

γ) Ή  άντίδράση μετά τό έρέθισμα (off response) παρατηρείται στήν 

κυκλοτερή στοιβάδα, μετά τόν τερματισμό τού έρεθίσματος. *0 "λανθάνων χρό

νος" άνάμεσα στήν παύση ιοΟ έρεθίσματος καί τήν έναρξη τής συστολής, ποι

κίλλει άνάλογα μέ τό έπίπεδο τού οισοφάγου άπό τό όποιο προέρχεται ό δακτύ

λιος καί αύξάνει βαθμιαία άπό τά άνω πρός τά κάτω (Weisbrodt, Christensen,

1972). Είναι γνωστό ότι καί ό χρόνος ένάρξεως τής συστολής μετά κατάποση, 

αυξάνεται βαθμιαία άπό τό άνω πρός τά κάτω, καί τούτο συνιστά τόν φυσιολο

γικό περισταλτισμό. Συνεπώς ή ιδιότητα αυτή τού λανθάνοντος χρόνου πού ποι

κίλλει, είναι φαίνεται σημαντική γιά τήν έκφραση τού φυσιολογικού περισταλ- 

τισμού. Ή  "άντίδραση μετά τό έρέθισμα" είναι νευρογενής έφ’δσον καταργεί- 

ται άπό τήν τετροδοτοξίνη. Δέν καταργείται άπό τήν άτροπίνπ καί συνεπώς δέν 

είναι χολινεργική. ’Επίσης δέν είναι άδρενεργική καί δ ειδικός νευροδιαβιβα- 

στής τής άντιδράσεως αύτής δέν είναι γνωστός.

Τά in vitro δεδομένα, έξηγοϋν τις άντιδράσεις τού οισοφάγου στήν κατά

ποση. Τό έρέθισμα τής καταπόσεως συνοδεύεται σέ πρώτη φάση άπό α) άμεση συ

στολή τής έπιμήκους στοιβάδας πού προκαλεί βράχυνση τού οισοφάγου καί β) ά

μεση χάλαση τής κυκλοτερούς μυϊκής στοιβάδας. Ή  χάλαση αυτή γίνεται ιδιαί

τερα άντιληπτή στόν σφιγκτήρα τού όποιου παύει ή τονική σύσπαση καί πέφτει 

ή πίεση στά έπίπεδα τής γαστρικής, ένώ τό σώμα τού οισοφάγου παραμένει σέ 

χάλαση. Σέ δεύτερη φάση ή έπιμήκης στοιβάδα χαλαρώνει καί τό μήκος τού οισο

φάγου άποκαθίσταται, ένώ άρχίζει ή συστολή τού κυκλοτερούς μυός, συμβατή μέ 

τήν "άντίδραση μετά τό έρέθισμα". Ή  συστολή αυτή παίρνει περισταλτικό χα

ρακτήρα, άφοΰ ό λανθάνων χρόνος προοδευτικά πρός τά κάτω αύξάνει. “Οταν ή 

περισταλτική συστολή φθάσει στόν κατώτερο οισοφάγο ό σφιγκτήρας συσπάται 

πάλι στήν άρχική του τονική πίεση (Weisbrodt,1976).

Τό ύφος περισταλτισμοϋ τού λείου μυός έλαττώνεται μέ τήν χορήγηση άντι- 

χολινεργικών (Kantrowitz et al, 1966) ένώ χολινεργικοί παράγοντες δπως ή βε- 

τανεχόλη καί τό έδροφόνιο (άναστολέας τής χολινεστεράσης), αύξάνουν τις πιέ

σεις τού περισταλτικού κύματος (Hollis καί Castell,1976).

ο
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Ή  πρόοδος τοΟ περισταλτισμοΟ δέν Επηρεάζεται πάντως άπό τήν άτοοπίνη (Dodds 

et al, 19783). Ή  Μετοκλοπραμίδη, άνταγωνιστής τής ντοπαμίνης, αύξάνει Επί

σης τίς περισταλτικές πιέσεις (Heltman καί Holler,1970).

Τά άδρενερνικά νεΟρα δέν θεωρούνται δτι συμβάλλουν σημαντικά ατήν ρύθ

μιση τού περισταλτισμοΟ. 01 α ύποδοχείς είναι διεγερτικοί καί οί β ύπο- 

δοχείς άνασταλτικοί στό σώμα τοΟ οισοφάγου (Christensen,1970). Ε π ί σ η ς  δέν 

Εχουν καταγραφεί σημαντικές Επιδράσεις στόν οίσοφαγικό περισταλτισμό, όρμο

νών πού Εχουν δράσεις στόν γσστροοισοφαγικό σφιγκτήρα, Έ τ σ ι  ή γλυκαγόνη 

I (Hogan et al, 1975) καί ή γοστρίνη (Hollis, Levine, Castell,1972) δέν έπι- 

I  δροΟν στόν περισταλτισμό.

|Ι Τό ύφος τού περισταλτισμοΟ Εξαρτότοι καί άπό τήν καρουσία βλωμού πού

{i έπιδρά μέσω των κεντρομόλων σίσθητικών ώσεων πού προκαλεί. *Η σύγκριση τού 

; οίσοφαγικοΟ περισταλτισμοΟ πού συνοδεύει τήν "ξηρή κατάποση" (·κατάποση χω-

$ ρίς τήν παρουσία Ογρής ή στερεός τροφής) μέ τόν περισταλτισμό στήν κατάποση

ΟγροΟ, Εδειξε δτι ή παρουσία νερού 2ml ή περισσότερου, σημαντικά Ελαττώνει 

I τό ποσοστό των όπεσισταλτικών συστολών καί αύξάνει τό ύφος πιΕσεως τΰν συστο- 

| λών (Hollis, Castell,1975).

Τό ύφος πιέσεων τοΟ περισταλτισμοΟ μεταβάλλεται κατά μήκος τού οίσοφά- 

γου, οΟτως ώστε οί φυσιολογικές τιμές πού δίνονται πρέπει πάντα νό συνοδεύ

ονται άπό άκριβή προσδιορισμό τού Επιπέδου τού οισοφάγου. 01 πιέσεις στόν 

κατώτερο οίσοψάγο είναι ύΦηλότερες. Ή  περιοχή τού οίσοφάγου όπου τά ποσο

στά γραμμωτού καί λείου μυός είναι ίσα, χαρακτηρίζεται άπό ίδιοίτερο χαμηλές 

πιέσεις περισταλτισμοΟ. Ή  περιοχή αυτή καταγράφεται περίπου 4-6 ο· κάτω 

άπό τό φαρυγγοοισοφαγικό σφιγκτήρα (Humphries, Castel1»1977). |

Ή  θερμοκρασία τού βλωμού Επηρεάζει τό χαρακτηριστικά τής συστολής. Κατα

πόσεις φυχρού νερού (0-3°C) προκαλούν Ελάττωση τής ταχύτητας τού περισταλτισ- >

μοϋ, Ελάττωση τής συχνότητας περισταλτισμοΟ καί αύξηση τής διάρκειας τού κύ

ματος συστολής (Kinship et al, 1970). 'Επίσης Ελάττωση του ύφους τού περι- 

σταλτισμού Εχει περιγράφει (Meyer, Castell,1981). Οι Meyer καί Castell Εδει

ξαν δτι κατάποση φυχρών υγρών,άρκετά γρήγορα, θά προκαλέσει προκάρδιο άλγος 

σ ’δλα τά άτομα. Τό προκάρδιο αυτό άλγος συνοδεύεται άπό διάταση τού οισοφά

γου, άπουσία περισταλτισμοΟ καί φυσιολογικό ήλεκτροκσρδιογράφημα.
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Καταπόσεις σέ ταχεία διαδοχή (Μεσοδιάστημα < 5sec) δδηνοΰν συχνά σέ 
άπουσία περισταλτικής άνταποκρίσεως. Αυτό έξηγείται άπό τήν περίοδο χαλά· 

σεως πού προηγείται τοϋ οίσοφαγικού κύματος πιέσεως καί όφείλεται στίς ά- 

νασταλτικές νευρικές ώσεις (Winshlp· Zboralske,1967). ’Εναλλακτικά έχει 

προταθεΐ ή έρμηνεία τής ΰπάρξεως "άνερέθιστης περιόδου" (Meyer, Gerhardt, 

Castell, 1981). Τό χρονικό διάστημα μεταξύ καταπόσεων πρέπει νά είναι 15 

τουλάχιστον sec ώστε νά λάβει ή συστολή τής καταπόσεως τό μέγιστό της 0* 

Ψος.
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ Β*

' ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΟΥ ΑΝΤΙΑΝΑΓΟΓΙΚΟΥ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΥ

Κύρια συνιστώσα τοΟ Αντιαναγωγικού μηχανισμού, δηλαδή τοΟ μηχανισ

μού πού έμποδίζει τήν παλινδρόμηση τοΟ γαστρικού περιεχομένου πρός τόν οί- 

σοφάγο, θεωρείται σήμερα ό γαστροοισοφαγικός σφιγκτήρας. Ή  Αλλη κύρια λει

τουργία αυτού τού σφιγκτήρα είναι νό χαλαρώνει μέ τήν κατάποση, ώστε νά

έπιτρέπει τήν δίοδο τών τροφών ατό στόμαχο.

Παλαιότεροι έρευνητές Αμφέβαλλαν γιό τήν ύπαρξη σφιγκτήρα, όφού 

δέν εΟρίσκαν ζώνη μυϊκής πσχύνσεως στό όνατομικό παρασκευόαματα ή κατό τήν 

έγχείρηση (Ingel finger, 1958). Πρόσφατες μελέτες πού χρησιμοποιούν διαδο

χικές ίστολογικές τομές τού κατωτέρου οίσοφόγου πειραματόζωων-Ανθρώπου. έ 

χουν προσδιορίσει ζώνη πσχύνσεως τού κυκλοτερούς μυός. πού Αντιστοιχεί 

στήν περιοχή τού σφινκτήρα (lieberaiann et al, 1979 * Seelig κοί Goyal, 1978).

Μετρήσεις τών ένδοαυλικών πιέυεων έχουν δείξει, ήδη Από τό 1956, ότι Βρα

χύ τμήμα τού κατωτέρου Ακρου τού οίσοφόγου έμσονίζει πιέσεις ήρεμίας 6Φη- 
λότερες σέ σύγκριση υέ τόν ύπόλοιηο οίσοφόγο κοί τόν στόμαχο (Fyke et al,

1956). Ό  “σφιγκτήρας" αυτός χαλαρώνει μέ τήν κατάποση (Fyke et al. 1956), 

τήν διάταση τού οίσοφόγου (Ingelfinger, 1958) καί τήν διέγερση ιού πνευμο- 

νογσστρικοϋ (Rattan καί Goyal, 1974). Είναι ένδιαφέρον ότι ό "σφιγκτήρας* 

διατηρείται καί όταν είναι παρεκτοηισμένος στόν θώρακα, όπως συμβαίνει 

στίς διαφραγματοκήλες (Wankling et al, 1965), έπομένως είναι Ανεξάρτητος 

Από τό διάφραγμα.

Ή  έξέλιζη αύτή τών γνώσεών μας είχε οόν Αποτέλεσμα νά Αποδοθεί ή έ- 

πάρκεια τού άντιαναγωγικού μηχανισμού Αποκλειστικά στήν έπόρκεια τού φ υ 

σιολογικού γαστροοισοφαγικοϋ σφιγκτήρα. 01 “τοπικοί Ανατομικοί παράγοντες" 

πού παλαιότερα Αποτελούσαν τήν μοναδική έξήνηση τού Αντιαναγωγικού μηχα

νισμού, θεωρήθηκαν τώρα Ασήμαντοι. Έ ν  τούτοις, προσεκτική μελέτη τών οφιυ- 
κτηρικών δεδομένων δείχνει δτι έζι-νενείς δυνάμεις συμβάλλουν στίς πιέσεις 

τού σφιγκτήρα. Έ τ σ ι  πολλοί έρευνητές Απόδειξαν άσυμμετρία τών πιέσεων 

κατά τήν περιφέρεια, μέ τίς υψηλότερες πιέσεις στό Αριστερό όπισθο-πλάγιο * 

τεταρτημόριο τού σφιγκτήρα (Kaye καί Showalter,1971).
►
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'Επίσης 6 σφιγκτήρας αύξάνεται Οταν ή μελέτη γίνεται μέ τόν Ασθενή ατό Α 
ριστερό του πλάγιο (Babka et a l , 1973). Ή  σφίγκτηρική πίεση δέν Αφορίζει 

σαφώς τήν όμάδα τών Ασθενών μέ γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση Από αυτή 

των υγιών μαμιΰρων, υπάρχει δηλαδή ένας βαθμός "έπικαλύψεως" των τιμών 

στίς δύο όμάδες (Hiller et a l , 1974 ). Συνεπώς παρά τήν κεντρική σπου- 

δαιότητα τού σφιγκτήρα στόν Αντιαναγωγικό μηχανισμό, είναι πιθανό Οτι 

ύπάρχει συμβολή καί έξωγενών παραγόντων. Αύτοί είναι οί "τοπικοί Ανατο

μικοί παράγοντες" (Κασιοόμης 1977* Earl am,1975).

Ή  σχετική σημασία κάθε "Ανατομικού παράγοντα" δέν είναι Απόλυτα 

γνωστή, Αφού ή δράση τους δέν προσφέρεται σέ φυσιολογική μέτρηση. Πολλά 

πειραματικά δεδομένα, κυρίως στόν σκύλο, έχουν δώσει συχνά Αντικρουόμε- 

να Αποτελέσματα. Σημαντικό πρόβλημα στίς μελέτες αύτές είναι ή βασική δια

φορά τοΰ οισοφάγου τού σκύλου (πού άποτελεϊται κυρίως Από γραμμωτό μύ),

Από αύτόν τού Ανθρώπου. Κύριοι Ανατομικοί παράγοντες θεωρούνται : α) Τό 

ένδοκοιλιακό τμήμα τού οισοφάγου : δταν αυξάνεται ή ένδοκοιλιακή πίεση, 

τό τμήμα αύτό ύπόκειται στίς ίδιες πιέσεις καί συμπιέζεται β) Ή  γαστρο- 

οισοφαγική γωνία γ) Ή  βλεννογονική "ροζέτα" : ό έπιπλέον βλεννογόνος, 

άναγκαΐος δταν ή διάμετρος τού οισοφάγου αύξάνεται κατά τήν κατάποση, συ- 

σπδται στή φάση τής ήρεμίας καί σχηματίζει τή "ροζέτα" δ) Τά σκέλη τοΰ 

διαφράγματος πού περιβάλλουν τό διαφραγματικό τμήμα ε) Ό  φρενοοισοφα- 

γικός σύνδεσμος.

Ώ ς  πρός τόν γαστροοισοφαγικό σφιγκτήρα σημαντικά δεδομένα έχουν προ

κόψει κατά τά τελευταία χρόνια ώς πρός I) τήν γένεσή του II) τόν μηχανισ

μό των διακυμάνσεών του καί III) τόν μηχανισμό τής χαλάσεώς του.

ο
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I. ΓΕΝΕΣΗ TOY ΒΑΣΙΚΟΥ ΓΑΣΤΡΟΟΙΣΟΦΑΓΙΚΟΥ ΣΦΙΓΚΤΗΡΑ

1. Μυογενείς παράγοντες

Σήμερα πιστεύεται δτι ή τάση πού παράγει ό γαστροοισοφσνικός σφιγ

κτήρας όφείλετσι, σέ μεγάλο μέρος, στις ένδογενείς ιδιότητες τού μυός του. 

Μελέτες μέ μικροηλεκτρόδια τού δυναμικού τής μεμβοάνης τών λείων μυϊκών 

κυττάρων τού σΦίγκτήρα,δίνουν τιμές -40 ην,σέ όντίθεση μέ τιμές - 5 0 „  -60 

mv άπό τόν κυρίως οισοφάγο ή τάν στόμαχο (Oonlel et al, 1976). Μυϊκοί δα

κτύλιοι άπό τόν σφιγκτήρα τού όπόσσου χάνουν τάν τόνο τους Οταν έκτεθούν 

σέ λουτρό χωρίς άσΒέστιο (fox καί Daniel ,1979). Φάρμακα πού άποκλείουν τήν 

είσοδο άσΒεστίου στά κύτταρα προκαλούν πτώση τής σαιγκτηρικής πιέσεως στά 

πειραματόζωα (Goyal κοί Rattan,1980* Dent et a), 1978* Richter et a1,1982) 

Χλωριοϋχο άσβέστιο ένδοφλέΒια άποκαθιστά μερικά τήν πίεση τού σφιγκτήρα 

πού είχε έλσττωθεί άπό τήν Βεραπαμίλπ (Dent et al, 1978). Τό νιιροπρυσσικό 

νάτριο έλαττώνει τό σφιγκτήρα μέσω μεταβολών τού ένδοκυττόριου όσβεοιίου 

(Dent et al, 1979). Ά π ό  τό παραπάνω δεδομένα θεωρείται πιθανό ότι αυξημέ

νη διαπερατότητα στό όσΒέστιο τής μεμβράνης τών μυϊκών κυττάρων τού σφιγ

κτήρα, όδηγεί σέ μερική έκπόλωση μέ άποτέλεσμο ένεργοποίηση τών μυοίνιδίων 

καί τονική σύσπαση τού σφίγκτήρο.

Μυϊκή τάση τού σφιγκτήρα μπορεί νά διατηρηθεί χωρίς νευρογενείς 

παράγοντες. Μυϊκοί δακτύλιοι μπορούν νά παοασκευαοθοΰν άπό τόν κατώτερο οί 

σοφάγο, τόν σφιγκτήρα καί τόν στόμαχο καί νά μελετηθούν οί καμπύλες τους 

μήκους-τάσεως. Μεταβάλλεται δηλαδή σταδιακά, μέ μικροκοχλία, τό μήκος κάθε 

δακτυλίου καί μετρεϊται ή όντίατοιχη τάση πού παράγει ό δακτύλιος σέ κάθε 

μήκος. 01 καμπύλες αύτές-άντίστοιχες μέ τίς καμπύλες Starling ατήν καοόιό- 

δείχνουν νιά τούς δακτυλίους άπό τόν σφιγκτήρα, "στροφή ποός τά άριστερά", 

δηλαδή γιά όρισμένο μήκος παράγουν περισσότερη τάση. Είναι σημαντικό ότι 

ή ιδιότητα αΰτή δέν καταργείται όταν προστεθεί στό ύδοτόλουτρο, ή νευρο- 

τοζίνη τετροδοτοζίνη, συνεπώς είναι άμιγώς μυογενής (Christensen καί 

Conklin, 1973). In vivo μελέτες στόν άνθρωπο δείχνουν δτι ή τάση τού σφιγ

κτήρα αύζάνεται, δταν αυξάνεται σταδιακά ή διάμετρος τού μανομετρικοϋ σω

λήνα (Blancanl et al, 1975) καί τό φαινόμενο αυτό έχει τήν ίδιο φυσιολο

γική Βάση.
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Δεδομένα In vivo στό όπόσσον δείχνουν δτι ή σφιγκτηρική πίεση δέν έπη- 

ρεάζεται άπό τήν βαγοιομή (Rattan καί Goyal, 1974) ή τήν τετροδοτοξίνη, συ

νεπώς ή πίεση αύτή είναι στό όπόσσον άμιγώς μυογενής (Goyal καί Rattan,

1976).

2. Νευρογενείς παράγοντες

Σέ άντίθεση μέ τό όπόσσον, στόν άνθρωπο καί τόν σκύλο ή σφιγκτηρική 

τάση είναι μυογενής σέ σημαντικό ποσοστό, όχι δμως έξ όλοκλήρου. Χορήγηση 

άτροπίνης προκαλεΐ πτώση τής πιέσεως καί αύτό Οποδηλώνει τή συμμετοχή χο- 

λινεργικοΟ νευρικού μηχανισμού ((Lind et a l , 1968). Ή  βαγοτομή δέν μετα

βάλλει τήν σφιγκτηρική πίεση καί δέν είναι πιθανό δτι οί χολινεργικές διε

γερτικές ίνες φέρονται διά τού πνευμονογαστρικοΰ (Cohen,1981). 'Η χολι- 

νεργική συμβολή στόν σφίγκτπρικό τόνο μπορεί νά όφείλεται στά ένδοτοιχω- 

ματικά νευρικά πλέγματα ή σέ χολινεργικές ίνες πού φέρονται στά σπλαγχνικά 

νεύρα (Fournet et a l , 1979* Cohen,1981).

‘Εκτός άπό τις χολινεργικές διεγερτικές Ινες ό σφιγκτήρας έχει καί 

άδρενεργική διεγερτική νεύρωση (Zfass et al, 1970). Οί α-άδρενεργικοί νευ- 

ροδιαβιβαστές αυξάνουν τήν σφιγκτηρική πίεση ένώ οί β-άδρενεργικοί νευρο- 

διαβιβαστές τήν έλαττώνουν. ’Αντίθετα οί α-άδρενεργικοί άναστολείς έλαττώ- 

νουν τήν πίεση, ένώ οί β-άναστολεϊς τήν αυξάνουν. Ό  γαστροοισοφαγικόςσφιγ

κτήρας φέρει καί άνασταλτική νεύρωση, "μή άδρενεργική - μή χολινεργική", 

πού είναι πολύ σημαντική γιά τή φυσιολογική του χάλαση.

II. ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΣ ΔΙΑΚΥΜΑΝΣΕΟΣ ΤΗΣ ΣΦΙΓΚΤΗΡΙΚΗΣ ΠΙΕΣΕΩΣ

Ή  πίεση ήρεμίας τού γαστροοισοφαγικοϋ σφιγκτήρα μεταβάλλεται σημαντι

κά άπό λεπτό σέ λεπτό καί παρουσιάζει μεγάλες διακυμάνσεις σέ διάστημα ω 

ρών. Οί μεταβολές αύτές όφείλονται στήν έπίδραση νευρογενών καί πιθανώς καί 

όρμονικών παραγόντων πάνω στόν βασικό μυογενή τόνο τού σφιγκτήρα,

1. Νευρογενείς παράγοντες

Ό  σφιγκτηρικός τόνος τροποποιείται άπό συνεχείς νευρογενείς έπιδρά- 

σεις, διεγερτικές ή άνασταλτικές. ’Ιδιαίτερο ένδιαφέρον παρουσιάζουν οί μετα

βολές τού σφιγκτηρικοϋ τόνου κατά τήν αύξηση τής ένδοκοιλιακής πιέσεως καί
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κατά τή διάρκεια γαστρικών συσπάσεων.

'Απότομη αύξηση τής γαστρικής πιέσεως, Οπως γίνεται στόν βήχα, τήν άσ

κηση, όταν σκήβουμε κτλ., θά μποροΟσε νά προκαλέσει γαστροοισοφογική παλιν

δρόμηση σέ φυσιολογικά άτομα δν δέν συνοδευόταν άπό σύγχρονη σημαντική αΟ

ξηση τής σΦίγκτηρικής πιέσεως. Ή  αύξηση αύιή θεωρείται νευρογενής κοί προ- 

καλείται άπό όντανακλσστικό μέ τή μεσολάβηση τού πνευμονογοστρικοΟ * καταρ- 

γείται μέ τήν άτροπίνη (Lind et el. 1968) καί τήν βσγοτομή (Crispin et el, 

1967).

Νευρογενής είναι καί ή σημαντική αύξηση τής σφίγκτηρικής ηιέσεως πού 

ηαρατηρείται κατά τήν διάρκεια γαστρικών συσπάσεων (Dleaent καί Akin. 1972). 

Ενδιαφέρον πρακτικό καί θεωρητικό παρουσιάζουν οΐ έντονες συστολές τού σφιγ

κτήρα σύγχρονο μέ τήν καταγραφή στό στόμαχο τής σάσεως III τού "μετσνοστευ- 

τικού κινητικού συμπλέγματος". Τό ‘με τα νά στ ευ ακ ό κινητικό ούμηλενυα*ξεκινά 

κατά τήν περίοδο νηστείας άπό τόν στόμαχο καί προχωρεί σταθερά πρός τά κά

τω, διατρέχοντας δλο τό λεπτό έντερο μέχρι τού τελικού ειλεού. Ή  δραστη

ριότητα τού συμπλέγματος παρουσιάζει σέ κάθε θέση διάφορες Φάσεις 1, Π .

III καί IV, έκ τών όποίων ή III είναι ή Φάση τών έντόνων συσπάσεων. 01 ο φ ι υ - 

κτηρικές συσπάσεις, δτσν ή φάση III γράσετοι στό στόμαχο, έχουν σκοπό νά 

προστατεύσουν άπό τήν γοστροοισοφογική παλινδρόμηση. Ή  προσαρμογή αύιή γί

νεται μέ τήν μεσολάβηση τού πνευμονογαστρικοΰ (Dieaunt et el, 1979).

2. 'Ορμονικοί παράγοντες

Πολλές όρμόνες όταν χορηγηθούν σέ φαρμακολογικές δόσεις έχουν έπί- 

δρσση, θετική ή άρνητική, στόν γοστροοισοΦαγικό σφιγκτήρα. Κατά πόσο οί 

δράσεις αΰτές έχουν καί φυσιολογικό ρόλο, πολύ δέ περισσότερο κλινικό ρόλο, 

είναι δυσκολότερο νά άποδειχθεί.

α) Π ρ ο γ ε σ τ ε ρ ό ν η  : Έ χ ε ι  δράσεις στόν σφιγκτήρα που είναι ι

διαίτερα σημαντικές κλινικά. Στή δράση της όφείλεται ή έλάττωση τοΰ σφιγκτή

ρα στό τελικό στάδιο τοΰ φυσιολογικού καταμήνιου κύκλου, καθώς καί στις γυ

ναίκες πού παίρνουν άντισυλληπτικά χάπια. Ε π ί σ η ς  κατά τήν διάρκεια τής έγ- 

κυμοσύνης οί σφίγκτηρικές πιέσεις προοδευτικά έλαττώνονται (Dodds, Dent καί 

Hogan,1978a* Van Thiel et el, 1976, 1979). Οί μεταβολές αΰτές συσχετίζον

ται καλά μέ τά έπίπεδα τής προγεστερόνης.

ioc.

Β
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β) Γ α σ τ ρ ί ν η :  Ή  Γαστρίνη είναι πεπτίδιο άπό δέκα έπτά άμινοξέα.

Έκκρίνεται κυρίως άπό τό άντρο του στομάχου καί τό άρχικό τμήμα τού δωδε

καδακτύλου. Κυκλοφορεί στό αίμα σέ διάφορες μοριακές μορφές (Walsh, Gros

sman, 1975).

Ή  γαστρίνη χορηγούμενη υποδόρια (Castel 1 , Harris, 1970) ή ένδοφλέβια 

κατά ώσεις (Cohen, Lipshutz,1971a) προκαλεί αύξηση τής σφίγκτηρικής πιέσε- 

ως. Μετά ένδοφλέβια ώση ή πίεση άρχίζει νά αυξάνεται μέσα σέ Ενα λεπτό. 

Φθάνει'τήν μέγιστη τιμή στό 3ο λεπτό καί άποκαθίσταται στήν άρχική τιμή 

μετά 10 λεπτά. Ή  μέγιστη αύξηση παρατηρείται μετά δόση 0,7 mg/kg σωματι

κού βάρους γαστρίνης I καί συνίσταται στήν αύξηση τής έντάσεως τού άρχι- 

κοϋ τόνου κατά 5 φορές.

Είναι λοιπόν σαφές δτι ή γαστρίνη σέ φαρμακολογικές δόσεις, αυξάνει 

τήν σφιγκτηρική πίεση. Ή  θεμελίωση τού πιθανού ρόλου τής γαστρίνης σάν φυ

σιολογικού έρεθίσματος γιά τή ρύθμιση της λειτουργίας τού "σφινκτήρα" εί

ναι δυσχερέστερη. Έ ν  τούτοις, τέτοιος ρόλος ύποδηλώνεται άπό τό γεγονός 

δτι πρωτεΐνικό γεύμα προκαλεί σημαντική αύξηση στήν πίεση καί σύγχρονη αύ 

ξηση τής γαστρίνης τού όρου (Roszkowski et al, 1973). Ή  αύξηση αύτή δέν 

παρατηρείται όταν τό γεύμα περιέχει λίπος ή ύδατάνθρακες (Morris et al, 

1974* Nebel, Castell,1972). ‘Ετσι κατά τήν διάρκεια τού πρώτεΙνικού γεύ

ματος ή σφιγκτηρική πίεση αύξάνεται σύγχρονα μέ τή μέγιστη έκκριση όξέος, 

ύποδηλώνοντας όρμονικόν έλεγχο τού "σφιγκτήρα" πού προκαλεί αύξηση τής 

ισχύος του άκριβώς δταν ή αύξηση αύτή είναι άναγκαία.

Ε π ί σ η ς  κατά τήν διάρκεια συνεχούς ένδοφλεβίου έγχύσεως γαστρίνης I σέ 

δόση πού προκαλεί φυσιολογική αύξηση τής γαστρίνης τού όροΰ (δηλαδή αύξηση 

παρόμοια μέ αύτή πού παρατηρείται μετά πρωτεϊνικό γεύμα), οι σφιγκτηρικές 

πιέσεις αύξάνουν σέ μικρό άλλά στατιστικά σημαντικό βαθμό 4 mm Hg (Free

land et a l , 1975).

Π α ρ ’δλα αύτά ύπάρχουν παρατηρήσεις πού άμφισβητοϋν τήν σημασία τής 

γαστρίνης στήν σφιγκτηρική ρύθμιση : Δέν ύπάρχει συσχέτιση μεταξύ σφιγ- 

κτηρικής πιέσεως καί τής τιμής τής γαστρίνης τού όροΰ κατά τήν νηστεία 

(Dodds, Hogan, Miller,1975). ’Ασθενείς πού ύποβλήθηκαν σέ άντρεκτομή Ε

χουν πι.ί.υε.ς παρόμοιες μέ τά φυσιολογικά άτομα άν καί ή γαστρίνη τού
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όροϋ τους είναι σημαντικό έλαττωμένη. ΟΙ Ιδιοι όσθενείς παρουσιάζουν αύξη

ση τής σφιγκτηρικής πιέσεως μετά γεύμα ύδρολυμένης πρωτεΐνης χωρίς σημαν

τική αύξηση τής γαστρίνης όροΟ (Morris et el, 1974). Ή  άρχική παρατήρηση 

βτι ή άλκαλινοποίηση τοΟ γαστρικού άντρου αυξάνει καί έγχυση ό;έος έλστ- 

τώνει τήν σφιγκτηρική πίεση είχε έρμηνευθεΐ μέ τήν ύπόθεση άτι γίνεται έκ- 

κριση γαστρίνης κατά τήν άλκαλινοποίηση καί καταστολή τής έκκρίσεώς της 

κατά τήν έγχυση όξέος (Castell, Harr1s,1970* Castell,Levine,1971) καί θε ω

ρήθηκε δτι ύποστηρίζει τόν φυσιολογικό ρόλο τής νοστρίνης στήν σφιγκτηρική 

ρύθμιση. ‘Εν τούτοις, δταν ή μέτρηση τής γαστρίνης τοΟ όροΟ έγινε δυνατή, 

οί μεταβολές στά έπίπεδα γαστρίνης πού είχαν ύποτεθεί δέν έπιβεβαιώθηκσν 

(Higgs et el, 1974).

Συμπερασματικό ή δράση τής γαστρίνης στόν σφιγκτήρα δέν είναι άπόλυτα 

σαφής. Δέν φαίνεται νό είναι σημαντική στήν γένεση τού τόνου, όλλό συμβάλ

λει στίς προσαρμοστικές μεταβολές τού σφιγκτήρα δπως π.χ. μετά γεύμα.

γ) Χ ο λ ο κ υ σ τ ο κ ι ν ί ν η :  Ή  Χολοκυστοκινίνη είναι πολυπεπτίδιο 

πού άποτελείται άπό 33 όμινοζέο μέ δομικές όμοιόιητες μέ τήν γοστρίνη (ώς 

πρός τό 5 τελικό άμινοξέα). ‘Εκκρίνεται άπό τόν βλεννογόνο τού ά ν ω  τμήματος 

τού λεπτού έντέρου μετά λήψη τροφής πού περιέχει λίπη, άμινοξέα καθώς καί 

μετά έπίδράση όξέος.

'Εξωγενής χορήγηση χολοκυστοκινίνης (όλοκλήρου τού μορίου ή τού όκτο- 

πεπτίδιου τής χολοκυστοκινίνης) έλαττώνει τήν σφιγκτηρική πίεση (Fisher et 

al, 1975‘Resin et al, 1973). ‘Η έλόττωση είναι όνόλογη τής χορηγούμενης δό- 

σεως καί ή μέγιστπ όνταπόκοιση παρατηρείται 4 λεπτό μετά τήν χορήγηση τού 

όκταπεπτίδιου.

Γεύμα πού περιέχει λίπος προκολεΐ μεγαλύτερη τού 40? έλόττωση τής ο φ ι υ - 

κτηρικης πιέσεως 25 λεπτό μετά τήν λήψη (Nebel, Castell,1973). ‘Η πιθανό

τερη έρμηνεία είναι δτι ή έκκρινόμενπ χολοκυστοκινίνη προκαλεί τήν μείωση τής 

άναπτυσσόμενης πιέσεως."Εχει έπίσης όποδειχθεί δτι ιό λίπος στό γεύμα άν- 

ταγωνίζεται τήν αύξηση τής οφίγκτηρικής πιέσεως πού θά όναμενότον άπό τήν 

παρουσία πρωτείνης στό γεύμα (σάν όποτέλεσμα έκκρίσεώς γαστρίνης). ‘Εξ 

δλλου λίπος στό γεύμο έλαττώνει τήν όνταπόκριση τού σφιγκτήρα στήν έγχυ

ση πενταγαστρίνης (Nebel, Castell,1973) μέ τρόπο πού υποδηλώνει άνταγωνιυ-

'■■■'ΙΟ,



μό πάνω σ'ένα όρμονικό ύποδοχέα (competitive antagonism).

Πρόσφατες μελέτες έχουν δείξει δτι ή δράση τής χολοκυστοκινίνης στόν 

σφιγκτήρα είναι ή συνισταμένη δύο άντίθετων δράσεων : α) διενερτικής δρά- 

σεως, ά π ’ευθείας πάνω στόν λείο μύ καί β) έμμεσης άνασταλτικής δράσεως, 

διεγείροντας τά άνασταλτικά νεύρα πού προκαλούν σφιγκτηρική χάλσση (Behar 

καί Blancanl, 1977).

δ) Έ κ κ ρ ι μ α τ ί ν η :  Ή  έκκριματίνη είναι πολυπεπτίδιο άπό 27 άμι- 

νοξέα πού έκκρίνεται άπό τό άνω τμήμα τού λεπτού έντέρου κατά τήν παρου

σία σ'αύτό όξινου περιεχόμενου.

Ή  ένδογενής έκκρισή της μέ τήν έγχυση διαλύματος 0.1 Ν ύδροχλωρικοΰ 

όξέος ατό δωδεκαδάκτυλο είτε ή έξωγενής χορήγηση τής όρμόνης, άνταγωνίζε- 

ται τήν έπίδραση τής ένδοφλέβιας γαστρίνης στόν "σφιγκτήρα" (Upshutz, 

Cohen, 1975). Ή  παρουσία έκκριματίνης άνυψώνει τόν ούδό τής δόσεως τής 

γαστρίνης, πού έχει έπίδραση στόν "σφιγκτήρα" ή μένιστη δμως αύξηση τής 

πιέσεως μπορεί άκόμη νά έπιτευχθεί μέ ύψηλότερες δόσεις γαστρίνης (compe

titive antagonism).Τά ίδια άποτελέσματα έπιτυγχάνονται στις in vitro με

λέτες μέ σφιγκτηρικό κυκλοτερή μΟ.

Ή  έγχυση όξέος στό δωδεκαδάκτυλο ή ή έξωγενής χορήγηση τής έκκριμα- 

τίνης σέ δόση 1 U/kg πού προκαλεί μένιστη παγκρεατική έκκριση, δέν μετα

βάλλουν τήν σφιγκτηρική πίεση.

ε) Γ λ υ κ α ν ό ν π : Ή  γλυκαγόνη έχει σημαντική μοριακήν όμοιότη- 

τα μέ τήν έκκριματίνη -(ταυτόσημα 14 άμινοξέα). Έκκρίνεται άπό τά νησι- 

διακά κύτταρα τοΰ παγκρέατος καί τόν βλεννογόνο του λεπτού έντέρου (έν- 

τερογλυκαγόνη) μετά λήψη γλυκόζης ή τριγλυκεριδίων μέ μακρές άλύσεις.

Χορήγηση γλυκαγόνης 10 mg/kg ένδομυϊκά προκαλεί έλάττωση τής σφιγ- 

κτηρικής πιέσεως κατά 50% σέ 5 λεπτά (Jaffer et a l , 1974* Makhlouf, Schorr,

1974) καί άνταγωνίζεται τήν άνταπόκριση τοΰ σφιγκτήρα στήν πενταγαστρί- 

νη (Jennewein et al, 1973) δχι δμως μέ άνταγωνισμό γιά τόν ίδιο ύποδο

χέα (non-competitive antagonism).

Εν δο γε νή ς έκκριση μετά ένδοφλέβια έγχυση βαλίνης δέν έχει έπίδρα

ση στόν σφιγκτήρα καί πιστεύεται δτι ή γλυκαγόνη δέν έχει σημαντική φυ 

σιολογική έπίδραση στή ρύθμιση τής βασικής σφιγκτηρικής πιέσεως.
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στ) Ά  ν ν ε ι ο δ ρ ο ο t ι κ ό έ ν τ ε ρ ι κ ό  π ε π τ ί δ ι ο  (VIP): 

είναι πολυπεπτίδιο πού έχει δομικές όμοιότητες μέ ιήν έκκριματίνη καί τήν 

γλυκαγόνη. Έ χ ε ι  άπομονωθεί μέ άνοσολογικές μεθόδους στόν έγκέφαλο καί 

ατό ένδογενές νευρικό σύστημα τού πεπτικού σωλήνα (ένδοτοιχω. ατικό νευρι

κά πλέγματα). Μέ τή μέθοδο τού άνοοοφθορισμοϋ άνοδεικνύονται κύτταρο πού 

περιέχουν VIP στήν γαγγλιακή περιοχή τού γαστροοισοφογικού σφιγκτήρα 

(Uddman et al, 1978). Τό V1P έλαττώνει τή ΟΦίγκτηρική πίεση στό όπόσσον 

(Rattan et a l , 1977). Ε κ τ ό ς  άπό τήν θασική πίεση τού σφιγκτήρα έχει βρ ε

θεί νά έλαττώνει καί τήν πίεση μετά χορήγηση πεντσγαστρίνης. *Η δράση 

αύτή ήταν πιό ίσχυρή άπό τήν δράση έκκριμστίνης καί γλυκαγόνης (Siegel et 

a 1,1979^θεωρείται σήμερα πιθσνό δτι τό VIP είναι ό νευροδιαβιβασιής τού 

μή χολινεργικοΟ, μή άδρενεργικοΟ νευρικού συστήματος τοΟ όποίου μία άπό 

τίς σημαντικότερες δράσεις είναι ή ΟΦίγκτηρική χάλαση.

ζ) Γ α σ τ ρ ι κ ό  ά ν α σ τ α λ τ ι κ ό  π ε π τ ί δ ι ο  (6ΙΡ) :

Είναι πεπτίδιο μέ 43 άμινοξέα. ‘Η ένδοδωδεκαδακτυλική έγχυση γλυκόζης*έ- 

ρέθισμα γιά τήν έκκριση GIP, έλαττώνει τήν ΟΦίγκτηρική πίεση. Έ ν δ ο β λ έ -  

βιο χορηγούμενο GIP έλαττώνει τήν πίεοη γιά 75 λεπτά (Sinar et al,1978).

η) Μ  ο  t ι λ I ν ρ : ‘Η μοτιλίνη είναι έντερικό πεπτίδιο μέ είδικές 

δράσεις στήν κινητικότητα τού πεπτικού. "Εχει παραχθεί καί συνθετικά.

Έ γ χ υ σ η  συνθετικής μοτιλίνης προκαλεί δοσοεξαρτωμένη αύξηση τής σφίγκτη- 

ρικής πιέσεως (Domschke et al* 1976* Meisnner et al, 1976). Τό έπίπεδο j

μοτιλίνης στό πλάσμα συνδέονται στενά μέ τήν έναρξη τής Φάσεως III τοθ 

••μεταναστευτικοΰ κινητικού συμπλέγματος” (Peeters et al, 1980).

θ) Κ α λ ο ι r ο ν ( ν n : Ή  έγχυση καλσιτονίνης δέν έχει έπίδραση

στόν σφιγκτήρα έπιδρά δμως άνταγωνιστικά ώς πρός τίς έπιδράσεις χορηγου-

μένης ναστρίνης (Waldeck et al, 1973). |

III. ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΣ ΧΑΛΑΣΕ0Σ TOY ΓΑΣΤΡΟΟΙΣΟΦΑΓΙΚΟΥ ΣΦΙΓΚΤΗΡΑ

Ή  άνασταλτική νεύρωση τού γοστροοισοφαγικού σφιγκτήρα είνοι πολύ 

σημαντική γιά τήν χάλασή του. 01 προγαγγλιακές ίνες Φέρονται μέ τό πνευ- !

μονογαστρικό (Rattan καί Goya1,1974) καί κάνουν σύναφη μέ τά γαγγλιακά

κύτταρα τού οίσοφαγικού πλέγματος. *0 νευροδιαβιθαστής τής συναφής αότής !
!■
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είναι ή άκετυλ-χολίνη ένώ 6 νευροδιαβιβαστής τών μεταγαγγλισκών ίνών εί
ναι άγνωστος, πιθανώς δμως είναι τό VIP.

Ό  μηχανισμός χαλάσεως έχει μελετηθεί μέ πειράματα In vitro καί 

In vivo. In vitro μυϊκοί δακτύλιοι άπό τήν περιοχή τού σφιγκτήρα χαλαρώ

νουν δταν ύποστοΰν ήλεκτρικό έρέθισμα. Ή  χάλαση καταργείται άπό τήν νευ

ροτοξίνη, τετροδοτοξίνη, συνεπώς δέν είναι άπλώς μυογενές φαινόμενο άλ- 

λά γίνεται μέ τήν μεσολάβηση τών ένδοτοιχωματικών νεύρων. Ή  άντίδραση 

τής χαλάσεως δέν καταργείται μέ άδρενεργικούς ή χολινεργικούς άνταγωνι- 

στές, συνεπώς ή νευροδιαβιβαστική ούσία τής χαλάσεως δέν είναι άκετυλ-χο- 

λίνπ ή κατεχολαμίνη (Tuch καί Cohen,1973* Cohen,1974). Ή  σημασία τών έν- 

δογενών νευρικών πλεγμάτων φαίνεται άπό τό γεγονός δτι άμφοτερόπλευρη αύχε- 

νική βαγοτομή δέν καταργεί τήν χάλαση μέ τήν κατάποση In vivo (Christensen 

et al, 1973). Πειράματα κατά τά όποια έφαρμόζεται έρεθισμός τού περιφε

ρικού σκέλους τού πενυμονογαστρικοϋ πού έχει διαταμεΐ στόν αύχένα, δείχ

νουν σφιγκτηρική χάλαση μέ τόν έρεθισμό (Rattan καί Goyal 1974* Mann et al, 

1968* Carveth et a l , 1962* Goyal καί Rattan,1975). Ή  χάλαση αύτή δέν καταρ 

γείται πάλι άπό άδρενεργικούς καί χολινεργικούς άναστολεϊς. Παλαιότερα πι

στευόταν δτι ή νευροδιαβιβαστική ούσία ήταν ή Α.Τ.Ρ. άποδείχτπκε δμως δτι 

ούτε ή Α.Τ.Ρ. ούτε ή άδενοσίνη είναι δ άνασταλτικός νευροδιαβιβαστής (Rat

tan καί Go y a l ,1980). Πρόσφατα έχει δειχθεί δτι άντισώματα κατά τού VIP 

άναστέλλουν μερικά τήν σφιγκτηρική χάλαση στό όπόσσο, συνεπώς είναι πιθα

νό δτι τό πεπτίδιο αύτό είναι ό "μή άδρενεργικός, μή χολινεργικός" νευρο- 

διαβιβαστής (Goyal, Rattan καί Said,1980).

Ά π ό  τά παραπάνω δεδομένα είναι φανερό δτι ύπάρχει μηχανισμός γιά τή 

χάλαση, τόσο μέ μόνη τήν ένεργοποίηση τών νευρικών πλεγμάτων τού οισοφάγου 

καί χωρίς τήν παρεμβολή έξωγενών νεύρων, δσο καί μέ τήν ένεργοποίηση έξω- 

γενών νεύρων (πνευμονογαστρικοΰ). Ή  σχετική συμβολή καθ’ένός άπό τούς δύο 

μηχανισμούς in vivo, δέν είναι γνωστή.

’ί'κτός άπό τή χάλαση πού φυσιολογικά άκολουθεΐ τήν κατάποση, έχει 

πρόσφατα περιγράφει τό φαινόμενο τής "αύτόματης" χαλάσεως τού σφιγκτήρα.
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Ή  "άπρόσφορπ" αότή χόλσση, διάρκειας 10-20 sec* έχει παρατηρηθεί σέ μελά

τες παρατεταμένης καταγραφής τοΟ σφιγκτήρα καί τοΟ οίσοφσγικοΟ ΡΗ σέ ό- 

γιεΐς έθελοντές καί μπορεί νά άδηγήοεισέ γοστροοισοφσνική παλινδρόμηση 

άσχετα όπό τήν βασική πίεση τοΟ σφιγκτήρα (Dent et a 1,1980).
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ Γ

ΤΕΧΝΙΚΗ ΤΗΣ ΜΑΝΟΜΕΤΡIΑΣ ΤΟΥ ΟΙΣΟΦΑΓΟΥ

*0 προσδιορισμός τών ένδοαυλικών πιέσεων τοΟ οισοφάγου ταυτόχρονο 

άπό διάφορα σημεία του, μάς δίνει άντίληψη τής "κινητικότητας" τού όργά- 

νου. Ή  μανομετρία, άρχικά μέθοδος μελέτης τής φυσιολογίας, έχει σήμερα 

άναπτυχθεί σέ σημαντική διαγνωστική έξέταση. Κατά τήν μανομετρική έξέτα- 

ση καταγράφονται : α) Ή  πίεση ή ίσχύς τών σφινκτήρων πού άφορίζουν τόν 

οισοφάγο στό κάτω καί άνω άκρο του, δηλαδή τοΟ γαστροοισοφαγικοΟ καί φα- 

ρυγγοισοφαγικοΟ σφιγκτήρα άντίστοιχα, β) Ή  χάλαση τών σφιγκτήρων ταυτό

χρονα μέ τήν κατάποση καί γ) Ό  περισταλτισμός πού διατρέχει τόν οίσο- 

φάγο μέ κάθε κατάποση. Ό  φαρυγγικός περισταλτισμός καί ό συντονισμός 

του μέ τήν χάλαση του φαρυγγοοισοφαγικού σφιγκτήρα μπορούν έπίσης νά κα

ταγράφουν. Παθολογική καταγραφή μπορεί νά άφορδ κάθε μία άπό τίς παρα

πάνω παραμέτρους. Χρησιμοποιούμε σήμερα δύο συστήματα καταγραφής : τό 

σύστημα μέ έγχυση καί έξωοισοφαγικούς μεταλλάκτες πιέσεως καί τό σύστη

μα μέ ένδοοισοφαγικούς μεταλλάκτες πιέσεως, χωρίς έγχυση.

• I. ΣΥΣΤΗΜΑΤΑ ΚΑΤΑΓΡΑΦΗΣ

1. Σύστημα μέ έγχυση

Στό σύστημα αύτό ό μανομετρικός σωλήνας είναι δέσμη άπό τρεις συνή

θως (ή καί περισσότερους) καθετήρες πού κατασκευάζονται άπό πολυβινύλιο 

καί συγκολλώνται μεταξύ τους στόν έπιμήκη άξονα. Μετά τή συγκόλληση άνοί- 

γεται όπή σέ κάθε σωλήνα, σέ διάφορο προσανατολισμό κατά τήν περιφέρεια 

νοητής έγκάρσιας τομής του. 'Η άπόσταση μεταξύ τών όπών είναι συνήθως 

5 cm, άλλά τόσο ή άπόσταση αυτή, δσο καί ή διάταξη τών όπών μπορεί νά ποι

κίλλει σέ διάφορες συσκευές. Ό  σωλήνας είναι βαθμολογημένος κατά έκατο- 

στόμετρο καί σάν μηδέν θεωρείται ή θέση μιας άπό τίς όπές. 01 καθετήρες 
άποφράσσονται μέ άκτινοσκιερό δείκτη σ ’ένα σημείο πέρα άπό τήν όπή. 

(Dodds,1976). Οί μανομετρικοί καθετήρες -άπό τίς όπές τών όποιων γίνεται 

ή λήψη πιέσεων- συνδέονται μέ έξωτερικούς μεταλλάκτες πιέσεως (μεταλ

λάκτες πού λειτουργούν μέ έκτόπιση νερού). 01 μεταλλάκτες πρέπει νά το-

ο

*
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ποθετούνται στό έπίπεδο τής μεσο-μασχαλιαίας γραμμής, πού άντιστοιχεί 

στό έπίπεδο λήψεως μέσο στόν οισοφάγο δ τον 6 άσθενής είναι σέ Οπτια θέση 
(Dodds,1976).

Ή  καταγραφή πιέσεων μέ τό παραπάνω σύστημα, είναι άκριβής μόνο β- 

ταν ύπάρχει συνεχής έγχυση νερού διά τών καθετήρων κατά τήν διάρκεια τών 

μετρήσεων. Έ χ ε ι  άποδειχθεί ότι καθετήρες χωρίς συνεχή έγχυση νερού 

πού συνδέονται μέ έξωτερικούς μεταλλάκτες πιέσεων, δίνουν τιμές πιέσεων 

πολύ χαμηλότερες άπά τίς πραγματικές. Βαθμιαία αύξηση τής ροής έγχύσεως 

έχει σάν άποτέλεσμα Βαθμιαία αύξηση τών πιέσεων πού καταγράφονται καί 

ή καταγραφή νίνεται δλο καί περισσότερο άκριΒής (Pope, 1977). Αύτό έξη· 

γείται άπό τό γεγονός δτι ή περισταλτική συστολή προκαλεί διαδοχική σέ 

κάθε έπίπεδο σύμπτωση τών τοιχωμάτων τού οίσοφάγου καί άπόοραξη τών όπών 

τού μανομετρικού σωλήνα. ‘Η ροή έγχύσεως πρέπει νά είναι ταχεία, ώστε 

νά προκλπθεί μέσα στόν οίσοφάγο ταχεία αύξηση πιέσεως. Ικανής νά ύπερπη- 

δήσει τήν άπόφραξη σέ χρόνο .ιού συμπίπτει μέ τήν κορυφή τής καμπύλης τής 

ένδοοισοφαγικής πιέσεως καί όχι μέ τό κατιόν σκέλος της. ‘Η στοθερή έγχυ

ση τών ράνομετριχών καθετήρων γίνεται συνήθως συνδέοντος τους μέ σύριγ

γες τό έμΒολο τών όποίων κινείται άπό άντλία σταθερής έγχύσεως. ‘Η πιστό

τητα καταγραφής τού συστήματος έξαρτδται άπό τά χαρακτηριστικά τής κοτο- 

γραφόμενης καμπύλης πιέσεως, καθώς καί τά χαρακτηριστικά τοΰ συστήματος 

(Stef et al, 1974 * Zabinski et al, 1975) καί είναι ο) άνάλογη τής διάρκειας 

τής καμπύλης Β) όντίστροφο άνάλογη τού ύφους της, ν) άνάλογη τής ροής έγ- 

χύσεως καί δ) άντίστοοφα άνάλογη τής διστασιμότητος. Έ τ σ ι  νιά τήν κατα

γραφή κυμάτων Βραχείας διάρκειας καί ίιφηλής πιέσεως. άπσιτείτοι ΰφηλή ροή 

έγχύσεως καί χαμηλή διαταοιμότητα. Σέ περιπτώσεις ύφηλής διστασιμότητος, 

όταν οί μεταΒολές τών ένδοοισοφσγικών πιέσεων είναι ταχείες, ή “δραστική 

ροή έγχύσεως" πέφτει. *Η όλική διαταοιμότητα περιλαμβάνει τήν διατοσιμό- 

τητα τής άντλίας σταθερής έγχύσεως, τής σύριγγας κοί τών καθετήρων. *Η 

χρήση κατάλληλης συσκευής σταθερής έγχύσεως κσί ή λίπανση τών συρίννων έ- 

λαττώνει τήν διαταοιμότητα όλλά ή πιστότητα καταγραφής έξσκολουθεί νά ύπο- 

λείπετσι..

.. · ·· ΐθ(·
r
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Τό πρόβλημα τής διατασιμότητας τοΟ συστήματος καί τής άκρίβειας 

τών καταγραφομένων πιέσεων έπιλύεται μέ τήν χρησιμοποίηση toO πνευμο- 

μδραυλικοΟ τριχοειδούς συστήματος έγχύσεως (Arndorfer et al, 1977) πού 

παρουσιάζεται στό παρακάτω σχήμα : *

*0 μανομετρικός σωλήνας, στό άριστερό μέρος τοϋ σχήματος, έχει τρεις όπές 
γιά τήν λήψη πιέσεων (1,2,3) πού άντιστοιχούν ατούς τρεις καθετήρες 1',2', 

3' (συγκολλημένους μεταξύ τους).

'Αζωτο ύπό πίεση στήν φιάλη Α μπορεί νά διατηρεί σταθερή ϋψηλή πίεση στό 

δοχείο Υ πού περιέχει νερό ( =  1000 mm Hg). Τό δοχείο αυτό συνδέεται μέ 

τόν μεταλλάκτη πιέσεων ?2 μέ τήν παρεμβολή τού τριχοειδούς χαλύβδινου σω
λήνα Τ. Τό μήκος καί ή διάμετρος τοϋ σωλήνα είναι ύπολογισμένα έτσι ώ 

στε ή ροή νά είναι 0.6 ml/min , έ φ ’δσον Ρι=1000 iron Hg καί Pg^O. Ό  μεταλ

λάκτης πιέσεως πού μετρά τις οίσοφαγικές πιέσεις, συνδέεται μέ τόν 

μανομετρικό καθετήρα (Κ) πού δέχεται τις πιέσεις αυτές (Ρ3). Ό  σωλήνας 

Τ έχει υψηλή άντίσταση στήν ροή τοϋ νερού καί ή πίεση πέφτει κατά μήκος 

του ώστε πρίν άπό τήν εισαγωγή τοϋ καθετήρα Κ στόν οισοφάγο, είναι Ρ2·0 

(συμβατικά 0 είναι ή άτμοσφαιρική πίεση).
ο
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Στήν μανομετρική μελέτη, P? Αντιπροσωπεύει τήν οίσοφαγική πίεση πού 

καταγράφεται κάθε στιγμή καί είναι συνήθως < 200 m  Mg. Συνεπώς ή διαφο

ρά Ρ Γ Ρ2 είναι πάντα ύψηλή καί ή ροή,παρά τίς αυξομειώσεις τών οίσοφσγι- 
κών πιέσεων, διατηρείται σχεδόν σταθερή καί ίκανή νά έμποδίοει τήν Από

φραξη τής όπής τοΟ καθετήρα κατά τήν περισταλτική ανατολή τοΟ οισοφάγου. 

'Επομένως Ρ2*Ρ3 κοί οί καταγραφόμενες πιέσεις είναι Ακριβείς.
2. Σύστημα μέ ένδοοισοφογικούς μεταλλάκτες πιέσεως.

Τό σύστημα χωρίς έγχυση είναι άηλούστεοο καί πιό προηγμένης τεχνο

λογίας, άλλά πιό ευπαθές. Άηοτελείται άπό τοείς μικροσκοηικούς μεταλλάκ

τες πιέσεως ή μάλλον τής μυίκής τόσεως στήν έγκάρσια περιφέρεια (strain 

gauges), πού είναι ένσωμστωμένοι στόν μανομετρικό σωλήνα. Καθένας άπό αύ- 

τούς έχει κυκλική μεμβράνη πού ύηοδέχετοι τίς μεταβολές μυϊκής τόσεως καί 

συνδέεται μέ είδικούς ήμιανωγούς καί κυκλωματο (Mi 11Non et al, 1968).

Οί πιέσεις έκφράζονται σέ m  Hg. Κάθε μεταλλάκτης έχει διαφορετικό προ

σανατολισμό στήν περιφέρεια νοητής έγκόρσιας τομής τού μονομετρικοΟ σωλή

να. Ή'άνταπόκριση συχνότητας τού συστήματος σύτοό ύπερβοίνει κατά πολύ 

τήν άναγκαία γιά τήν πιστή καταγραφή τής Φαρυγγικής καί οίσοΦσγικής 

δραστηριότητας. Οΐ φαρυννικές συστολές, πού έχουν μεγάλο ύψος καί ταχύτη

τα καί δέν μπορούν νά καταγραΦΟύν πιστά άπό τό σύστημο μέ Ινχυση, κατα

γράφονται μέ εΟχέρεια άπό τό σύστημα τής άμεσης ένδοοισοφογικής κστσγρσ* 

Φής (Dodds, Hogan, lydon et al, 1975). Πολύ Ακριβής είναι έπίσης ή κατα

γραφή τού ύψους των συστολών τού οισοφάγου (Hollis κοί Castell,1972).

Κοί στά δύο συστήματα, οί καμπύλες πιέσεως καταγράφονται άπό ειδι

κό πολύγραφο μετά ένίσχυση.

II. ΤΕΧΝΙΚΗ ΤΗΣ ΕΞΕΤΑΣΕΟΣ ΚΑΙ ΑΝΑΛΥΣΗ ΤΟΝ ΚΑΜΠΥΛΟΝ

Ό  μανομετρικός σωλήνας είσάνεται άπό τή μύτη στόν οισοφάγο καί προ

ωθείται ώστε καί οί τρείς καταγοοφείς πιέσεως νά βρίσκονται στόν στόμαχο. 

Ό τ α ν  ή εισαγωγή άπό τή μύτη είναι δύσκολη μπορεί νά γίνει προσπάθεια είσσ-
4

γωγής άπό τό στόμα, μετά άπό τοπική Αναισθητοποίηση τού Φάρυγγα. 01 πιέ

σεις που καταγράφονται άπό τόν στόμαχο έμφανίζουν Αναπνευστικές διακυμάν

σεις. Στήν βαθειά εισπνοή παρστορείται Απόκλιση θετικής πιέσεως καί αύτό

■ία

% ς?
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σημαίνει δτι ή περιοχή καταγραφής βρίσκεται κάτω άπό τόν γαστροοισο<ραγικό 

σφιγκτήρα. Τ6 Ιδιο συμπέρασμα προκύπτει καί άπό τή μελέτη τών άναπνευστι- 
κών διακυμάνσεων τής καμπύλης πιέσεως τού στομάχου. 01 αίχμές τών διακυ
μάνσεων αύτών είναι θετικές, σέ άντίθεση μέ τις άντίστοιχες αίχμές τών 

οίσοφαγικών καμπύλών πιέσεως.

1. Καταγραφή τοΰ γαστροοισοφαγικοΰ σφιγκτήρα.

Γίνεται μέ έλξη τοΟ μανομετρικοΰ καθετήρα άπό τόν στόμαχο στόν οι

σοφάγο κατά μήκος τοΰ σφιγκτήρα. Χρησιμοποιούνται τρεις γενικές μέθοδοι, 

α) Ή  μ έ θ ο δ ο ς  σ τ α δ ι α κ ή ς  έ λ ζ ε ω ς :  (Dodds et a l ,

1973) μέ σταθμούς κατά διαστήματα 0.5-1 cm. Ή  καμπύλη πιέσεως πού κατα

γράφεται άντιπροσωπεύει τήν ζώνη υψηλής πιέσεως τού κάτω σφιγκτήρα τοΟ 

οισοφάγου καί έμφανίζει άναπνευστικές. διακυμάνσεις. Μέ τή μέθοδο αύτή 

γίνεται καταγραφή καί τοϋ"σημείου άναστροφής τής πιέσεως", δηλαδή τού ση

μείου μετά τό όποιο στήν εισπνοή οί πιέσεις είναι άρνητικές, ύποδηλώνον- 

τας δτι ή κατανραφή γίνεται άπό τήν θωρακική κοιλότητα, πάνω άπό τό δια- 

φραγυατικό τρήμα. Σάν ύψος τής σφιγκτηρικής πιέσεως στήν μέθοδο αύτή συ

νήθως θεωρείται ή διαφορά μεταξύ τής μεγίστης πιέσεως στόν σφιγκτήρα στήν 

μεσοαναπνευστική φάση καί τής γαστρικής πιέσεως στήν ίδια φάση. Σέ κάθε 

σταθμό ό άσθενής καταπίνει, ώστε νά μελετδται καί ή χάλαση τού σφιγκτήρα 

στήν κατάποση. Ή  πίεση πέφτει στήν κατάποση καί έπανέρχεται δταν τό κύ

μα τών περισταλτικών πιέσεων φθάνει στόν σφιγκτήρα. *Εάν ή πτώση τής πιέ

σεως στό έπίπεδο τής γαστρικής θεωρηθεί σάν χάλαση 100%, μπορεί νά ύπολο- 
γισθεί κάθε φορά τό "ποσοστό χαλάσεως". Φυσιολογικά αυτό είναι > 90% (D1 

Marino καί Cohen ,1974). Ή  πλήρης χάλαση καθώς καί ή παρατήρηση δτι ό 

σφιγκτήρας παραμένει σέ χάλαση δλη τή διάρκεια τοΰ περισταλτικού κύματος 

είναι σημαντικά χαρακτηριστικά φυσιολογικής σφιγκτηρικής λειτουργίας. Στό 

τέλος τής χαλάσεως, συχνά καταγράφεται συστολή τού σφιγκτήρα.

β) Ή  μ έ θ ο δ ο ς  τ ή ς  τ α χ ε ί α ς  έ λ ξ ε ω ς :  (Waldeck et 

a l , 1973* Dodds, Hogan, Stef et a l , 1975) έκτελεΐται μέ συνεχή καί όχι στα

διακή έλξη τοΰ μανομετρικοΰ σωλήνα κατά μήκος τοΰ σφιγκτήρα μέ ταχύτητα

0.5-1 cm/sec καί ένώ δ άσθενής διακόπτει τήν άναπνοή του έπί 1-15 sec.'H 

κωδωνοειδής καμπύλη πιέσεως πού καταγράφεται άποτελεί καλύτερη συνολική 

καταγραφή άπό διάφορα σημεία (Dodds, Hogan, Stef et al, 1975). Ή  μέθοδος
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αύτή άπαιτεί βραχύτερο χρόνο (5-10 sec) καί έτσι μπορεί νά χρησιμοποιηθεί 

νιά νά καταγράψει τις γρήγορες μεταβολές τής πιέσεις πού παρατηρούνται με

τά τήν παρεντερικά χορήγηση Φαρμακολογικών ουσιών. 01 πιέσεις τού γοσ- 

τροοισοφαγικού σφιγκτήρα, παρομοιάζουν ΑσυμμετρΙα στήν περιφέρεια τού κύκ

λου έγκάρσιας διατομής. Ή  ύψηλότερη πίεση κσταγράφετοι πίσω καί όριστεοά.

Έ τ σ ι  πιέσεις πού καταγράφονται άπό διάφορα σημεία αΰτοΟ τού κύκλου διαφέ

ρουν. Σάν πίεση τού σφιγκτήρα θεωρείται ό μέσος όρος τών διοφόρων αύτών τι

μών. Τό ύφος τών πιέσεων πού καταγράφονται έξαρτάτσι καί άπό τήν διόιιετρο 

τοΟ μανομετρικού σωλήνα καί σύξόνετσι δτον ή διάμετρος ούζάνεται (Kaye 

καί Showalter,1971).

γ) Μ έ θ ο δ ο ς  τ ή ς  σ υ ν ε χ ο ύ ς  κ α τ α γ ρ α φ ή ς  τ ή ς  

σ φ ί γ κ τ η ρ ι κ ή ς  π ι έ σ ε ω ς :01 μέθοδοι πού ήδη περιγράάαμε 

καταγράφουν μέ άκρίβεια τήν οΦίγκτηοική πίεση οέ υιό δεδομένη χρονική σ τ ι γ 

μή, άλλά δέν έπιτρέπουν τήν όκριβή συνεχή μέτρηση τού σφιγκτήρα γιά μιό 

χρονική περίοδο. Αύτό συμβαίνει γιατί ή έξωτερική σταθεροποίηση τού καθε

τήρα σέ μιά ώρισμένη θέση, όπου μία άπό τις όηές του καταγράφει σφιγκτή

ρα, δέν "συνοδεύεται κστ'όνόγκη καί άπό σταθερή σχέση στό χώρο 6πής-σαΐν
ια ήρα. Έ χ ε ι  άποδειχθεΐ δηλαδή ότι μέ τήν άνσπνοή, τήν κατάποση, τήν πίε

ση στήν κοιλιά κτλ μετακινείται ή καταγράφουσα όπή οέ διαφορετική “θέση" 

τού σφιγκτήρα καί συνεπώς δέν άποτυπώνει τήν όληθινή, μένιστη σφίγκτηρι- 

κή πίεση. Τό πρόβλημα παρακάμπτεται μέ τήν συγκόλληση στόν μανουετρικό 

καθετήρα ειδικού έλοστικού κυλίνδρου, μήκους 5 cm. Τό μήκος αυτό τού 

κυλίνδρου τού έπιτρέπει νά παραμένει σέ συνεχή έποφή μέ τόν σφιγκτήρα, 

παρά τήν σχετική κίνηση πού περιγράφηκε. Τό άνω άκρο τού κυλίνδρου δ έ 

χεται συνεχή έγχυση νερού ένώ τό κάτω άκρο είναι όνοικτό. Ή  όντίστοση 

στήν ροή τού νερού πού προκαλεί ή μένιστη οΦίγκτησική πίεση καταγράφε

ται κάθε στιγμή καί άντανακλά τήν πίεση αότή (Dent, 1976).

2. Μελέτη τού κυρίως.οισοφάγου.

Ή  έξέταση τής κινητικής λειτουργίας τού οισοφάγου γίνεται μέ τήν βαθ

μιαία έλξη τού μανομετρικού σωλήνα, μέ "σταθμούς* κάθε έκατοστόμετρο 

καί τήν καταγραφή καταπόσεως άπό κάθε “σταθμό". Γιά τήν έκλυση τής κατα- 

πόσεως συνήθως χορηγούμε 5m 1 νερού καί αύτό, σέ σχέση μέ τήν ξηρά κατά

ποση, έχει σάν άποτέλεσμα αύξηση τής συχνότητας τών περισταλτικών κυμά-

. A '■ ■ · V>_·
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των μετά κατάποση, αύξηση Οψους των πιέσεων καί έλάττωσπ τής ταχύτητας με* 

ταδόσεως τού κύματος (Hollis καί Castell,1975). *0 οίσοφαγικός περισταλ

τ ισμός μετά κατάποση, καταγράφεται μανομετρικά σάν κύμα θετικής πιέσεως 

πού, φυσιολογικά, διατρέχει δλο τόν οισοφάγο. Σχεδόν σύγχρονα μέ τήν κα

τάποση χαλαρώνει δ άνω (φαρυγγοοισοφαγικός) σφιγκτήρας τού οίσοφάγου (σέ 

1.5-2.5 sec), Στόν μανομετρικό χάρτη καταγράφονται στόν δριζόντιο άξονα 

ύποδιαιρέσεις χρόνου καί έτσι μπορεί νά μετρηθεί ή ταχύτητα τού περισταλ

τικού κύματος σέ cm/sec, μετρώντας τόν χρόνο μεταξύ των κορυφών δύο κυ

μάτων πιέσεως, άπό δύο σημεία τού οισοφάγου πού άπέχουν μεταξύ τους γνω

στή άπόσταση. Ή  ταχύτης περισταλτισμοΰ ποικίλλει στά διάφορα έπίπεδα 

τού οισοφάγου άπό 1-5 α π Λ β ο . Μ ε τ ά  τήν διέλευση τού περισταλτικού κύματος 

άπό τόν οισοφάγο καί τούς σφιγκτήρες του, άκολουθεΐ άμέσως διαδοχική 

άποκατάσταση των πιέσεων στά άρχικά έπίπεδα. 'Η διάρκεια τού συμπλέγματος 

πιέσεως μετρεΐται σέ sec καί είναι άντίστροφα άνάλογη τής ταχύτητας. Τό 

ύψος πιέσεων των συστολών τού οίσοφάγου ποικίλλει στά διάφορα έπίπεδα του 

καθώς καί μεταξύ διαφόρων άτόμων. Έ χ ε ι  όμως άποδειχθεΐ δτι στό ίδιο ά 

τομο καί στό ίδιο έπίπεδο τού οίσοφάγου, τό ύψος πιέσεως -συνήθως δ μέ

σος δρος τού ύψους 6-10 καταπόσεων- είναι σχετικά σταθερό (Pope,1972). 

Ε π ο μ έ ν ω ς  είναι δυνατή ή μελέτη τών έπιδράσεων φαρμακολογικών ουσιών στό 

ύψος αύτό. Οί μεγαλύτερες τιμές πιέσεων καταγράφονται στό κάτω τριτημό- 

ριο τού οίσοφάγου. Στό άνω τριτημόριο καί στό δριο μεταξύ τών περιοχών 

λείου καί γραμμωτού μυός, καταγράφονται οί χαμηλότερες πιέσεις (Humphries 

καί Castell, 1977).

3. Μελέτη τού φαρυγγοισοφαγικοΰ σφιγκτήρα καί τού φάρυγγα.

Οί μέθοδοι μετρήσεως καί ή έξέταση τής χαλάσεως πού περιγράφηκαν 

γιά τόν γαστροοισοφαγικό σφιγκτήρα, ισχύουν καί γιά τόν φαρυγγοισοφαγικό. 

Έ τ σ ι  κάθε όπή ή μεταλλάκτης τού μανομετρικού καθετήρα έλκεται μέ τήν στα

διακή μέθοδο (σταθμοί κάθε 0,5-1 cm) ή μέ τήν μέθοδο τής ταχείας έλξεως 

άπό τόν οισοφάγο στόν φάρυγγα, διανύοντας τήν περιοχή τού σφιγκτήρα. Ή  

πίεση τού φαρυγγοοισοφαγικού σφιγκτήρα παρουσιάζει άναπνευστικές διακυ

μάνσεις μεγάλου εύρους (Sokol et a l , 1966) καί μέ τήν κατάποση ή πίεση 

πέφτει στό έπίπεδο τής ένδοοισοφαγικής. Τό πρόβλημα τής άσυμμετρίας στήν
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περιφέρεια υπάρχει καί στόν σφιγκτήρα σύτό (W1nans,1972). 'ΥφηΑές πιέσεις 

καταγράφονται ατό πρόσθιο καί όπίσθιο τμήμα τής περιφέρειας καί χαμηλότε

ρες ατά πλάγια. Ή  έξέταση τοΟ Φάρυγγα άπαιτεί τήν χρήση τοϋ συστήματος 

τών ένδοοισοφανικΟν μεταλλακτών πιέσευς λάγ» τής μεγάλης τΟλ/τητας καί 0- 
Φους τοΟ κύματος πιέσεως καί τής βραχείας διάρκειάς του. Ή  ταχύτητα ιοΟ 

Φαρυγγικού περιοταλτιομοΟ είναι 9-25 cm/sec δηλαδή κατά πολύ μεγαλύτερη 

τής ταχύτητας τοΟ κύματος στόν οίσοφάγο. (Dodds, Hogan. Lydon et « 1 ,

1975).
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ Δ'

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓ ΙΑ ΚΑΙ ΜΑΝΟΜΕΤΡΙΚΑ ΕΥΡΙΜΑΤΑ ΚΙΝΗΤΙΚΟΝ 

ΔΙΑΤΑΡΑΧΩΝ ΤΟΥ ΟΙΣΟΦΑΓΟΥ

I. ΑΧΑΛΑΣ ΙΑ ΟΙΣΟΦΑΓΟΥ

1. Παθοφυσιολογία

Τά κύρια χαρακτηριστικά τής άχαλασίας τού οισοφάγου πού πρέπει νά 

έρμηνευθοϋν παθοφυσιολονικά είναι : α) Δ ύπερτονία τού γαστροοισοφαγικού 

σφιγκτήρα καί ή άτελής χάλασπ του μέ τήν κατάποση καί 8) ή έζάλειΨη τού 

φυσιολογικού περισταλτισμοϋ τού οισοφάγου. 01 διαταραχές αυτές προκαλούν 
τό συνήθη συμπτώματα τής δυσφαγίας, άπώλειας βάρους καί άναγωγών, συχνά 

μέ έπιπλοκές άπό τούς πνεύμονες. Ή  προσπάθεια παθογενετικής έρμηνείας 

στηρίζεται στά παλαιότερα παθολογοανατομικά δεδομένα καθώς καί τά νεώ- 

τερα μανομετρικό-νευροφυσιολογικά δεδομένα.

Παθολογοανατομικά, έχουν περιγράφει εύρήματα άπό τά ένδοτοιχωματικά 

νευρικά πλέγματα τού οισοφάγου, τούς κλάδους τού πνευμονογαστρικοϋ, τούς 

κεντρικούς πυρήνες τού πνευμονογαστρικοϋ καί τίς λείες μυϊκές ίνες τού οί 

σοφάγου.

Είναι κοινή πεποίθηση δτι τά γαγγλιακά κύτταρα τού τοιχώματος τού 

οισοφάγου παρουσιάζουν έκφύλιση ή άπουσιάζουν σ ’δλες τίς περιπτώσεις άχα

λασίας. Έ ν  τούτοις υπάρχουν άναφορές παρουσίας φυσιολογικών στόν άριθμό 

καί τήν μικροσκοπική έμφάνιση κυττάρων σέ ώρισμένες περιπτώσεις (Brown 

Kelly,1927* Cassella et a l , 1964). 01 άλλοιώσεις τών γανγλιακών κυττάρων 

είναι πιό έντονες στήν μακροχρόνια, προχωρημένη νόσο (Cassella et al, 

1964* Cross,1952). Ή  πρώτη άλλοίωση είναι ή διήθηση τού πλέγματος τού 

Auerbach μέ μονοπύρηνα φλεγμονώδη κύτταρα. 'Ακολουθεί έκφύλιση τών γαγ- 

γλιακών κυττάρων καί στή συνέχεια προοδευτική έλάττωση τού άριθμοΰ τους 

καί ίνωση. Τά δεδομένα αύτά στηρίζονται σέ ύλικό νεκροτομής ή σέ Βιοψίες 

μυός κατά τήν χειρουργική έπέμβαση. Τό σώμα τού οισοφάγου είναι περισσό

τερο προσβεβλημένο σέ σχέση μέ τόν κατώτερο οισοφάγο (Cassella et a l , 

1964* Trounce et a l , 1957* Wanke καί Kricke, 1962). 01 Cassella καί συνερ

γάτες (1964) μέτρησαν τά γαγγλιακά κύτταρα τού οίσοφάγου σέ ύλικό νεκρο-
. ΙΒΛ

' ,.-Α.



39

τομής καί σέ διαδοχικές έγκάρσιες τομές άνά 2 cat. Στήν περιοχή τοδ γαστρο- 

οισοψαγικοΟ σφιγκτήρα τά γαγγλιακά κύτταρα ήταν έλαττυμένα κατά S01 περί

που, ένώ ύΦπλότερα, ατό διστεταμένο τμήμα τού οίσοφάγου, πολύ περισσότε

ρο.

01 κλάδοι τού πνευμονογαστρικού έμφανίζουν άλλοιώοεις βίαν έζετοσ- 
θούν μέ τό ήλεκτρονικό μικροσκόπιο, όχι όμως στό κοινό μικροσκόπιο (Cas- 

sella et al, 1964, 1965α). 01 άλλοιώοεις μοιάζουν μέ ούτές τής βαλλερια- 

νής έκφυλίσεως. ’Ιδιαίτερα ένδιοφέρουσες είναι οί άλλοιώσεις άπό τό 

Κ.Ν.Σ., καί συγκεκριμένα τούς πυοιήνες τού πνευμονογοσιοικοΰ, άν καί έ

χουν περιγράφει σέ περιορισμένο άοιθμό περιπτώσεων. Τά κύτταρα τών πυρή

νων αυτών ήταν έλσττωμένα στόν άριθμό καί είχαν παθολογικό κυτταρολογι- 

κά χαρακτηριστικό. (Cassella et a), 1964). 01 άλλοιώσεις αυιές ήταν όμ- 

φοτερόπλευρες. ‘Αλλοιώσεις τών πυρήνων καί τών κλάδων τού πνιυμονογοστρι- 

κοΟ έχουν περιγράφει καί στή νόσο τού Chagas (Tafuri καί Brenner,1966), 

Οπου ένας γνωστός παράγοντας, τό Trypanosooa cruzi προκαλεΐ είκόνα όχαλα- 

σίας τοΟ οίσοφάγου, άλλά καί μεγάκολο.

Οί λείες μυϊκές ίνες τοΟ οίσοφάγου έμφανίζουν στό ήλεκτρονικό μι κ

ροσκόπιο, άλλοιώοεις πού θεωρείται ότι άντιπροσωπεύουν άτροφία όπονευοώ- 

σεως. Προέχει ή άποκόλλησπ τών μυοίνιδίων άπό τήν έπιφονειακή μεμβράνη 

καί ή έλάττωση τής διαμέτρου τών κυττάρων (Cassella et al, 1964, 1965β). 

Νευροφυσιολονικά, οί περιγροφείσες μικροσκοπικές άλλοιώοεις μπορούν νό 

έρμηνευθούν κατά δύο τρόπους. 'Εάν οί βλάβες τών ένδοτοιχωιιστικών πλεγ

μάτων θεωρηθούν πρωτοπαθείς, τότε οί κεντρικές βλάβες μπορεί νά είνοι 

άποτέλεσμα "παλίνδρομης έκφυλίσεως*, ένώ πρωτοπαθείς κεντρικές βλάβες 

θά συνοδεύονται άπό περιφερικές άλλοιώοεις έόν συμβαίνει“διασυναπτική 

έκφύλιση". Είναι άμφίσβητήσιμο κατά πόσο διαουναπτική έκφύλιση πράγματι 

συμβαίνει (Earlam R, 1976) καί γενικά θεωρείται ότι πρωτοπαθής βλάβη εί

ναι ή ένδοτοιχωματική τού οίσοφάγου. Στή νόσο τού Chagas όπου θεωρείται 

ότι τό Trypanosoma Cruzi προσβάλλει άρχικά τό ένδοτοιχωματικά πλέγματα, 

έχουν περιγράφει δευτεροπαθείς άλλοιώοεις τών κλάδων καί τών κεντρικών 

πυρήνων τού πνευμονογαστρικού (Tafuri καί Brenner 1966).



Ά σ χ ε τ α  πάντως άπό τό έρώτημα άν είναι δυνατόν ένδοτοιχωματικές βλάβες νά 

προκληθοΰν σάν συνέπεια κεντρικών, συγκεκριμένοι χειρισμοί στό ΚΝΣ καί 

στά πνευμονογαστρικά πειραματοζώων, έχουν άναπαράγει εικόνα πού μοιάζει 

μέ άχαλασία άκτινολογικά καί μανομετρικά. Αύτό πέτυχαν ol Higgs καί συνερ 

γάτες προκαλώντας ήλεκτρολυτικές στερεοταζικές βλάβες στους πυρήνες τού 

πνευμονογαστρικοΟ τού σκύλου (Higgs et a l , 1965), ένώ παρόμοια εικόνα έ 

χει προκόψει σέ πειραματόζωα πού ύποβάλλονται σέ άμφοτερόπλευρπ αύχενική 

βαγοτομή. Πρέπει νά τονισθεί δτι οί προσαγωγοί κλάδοι τού πνευμονογαστρι- 

κοΰ γιά τόν οισοφάγο εισδύουν στό όργανο πολύ Ψηλά καί κατεβαίνουν ένδο- 

τοιχωματικά στήν περιοχή δράσεως τους (Carweth et al, 1962* Higgs καί 

Ell is,1965). Τελευταία έχει εόρεθεί ότι ή φυσιολογική σφιγκτπρική χάλαση 

είναι άποτέλεσμα ένεργοποιήσεως των "μή χολινεργικών, μή άδρενεργικών" 

άνασταλτικών νευρικών ίνών, μέ πιθανό μεταγαγγλιακό νευροδιαβιβαστή τό 

VIΡ. 01 Ινες αυτές φέρονται στόν οισοφάγο μέ τό πνευμονογαστρικό καί συ

νεπώς βλάβη τών προγαγγλισκών ή τών μεταγαγγλισκών ίνών θά μπορούσε νά 

προκαλέσει εικόνα άχαλασίας καί σφιγκτηρικής όπερτονίας, έ φ ’δσον θά ύπε- 

ρίσχυαν οί διεγερτικές νευρικές Ινες. Ή  άκριβής έντόπιση τής βλάβης έχει 

πρόσφατα διαφωτισθεί μέ τά πειράματα μελέτης τής δράσεως τής χολοκυστοκι

νίνης στόν σφιγκτήρα τής άχαλαοίας. Ή  παρεντερική χορήγηση χολοκυστοκι

νίνης στά φυσιολογικά άτομα έλαττώνει τόν σφιγκτηρικό τόνο. "Εχει βρεθεί 

ότι ή τελική αύτή δράση είναι ή συνισταμένη δύο άντίθετων έπιδράσεων.

Ή  χολοκυστοκινίνη διεγείρει άμεσα τις λείες μυϊκές Ινες τού σφιγκτήρα, 

τείνοντας νά αύξήσει τόν σφιγκτηρικό τόνο καί σύγχρονα διεγείρει τις 

μεταγαγγλιακές Ινες τών άνασταλτικών νευρώνων, τείνοντας νά έλαττώσει τόν 

τόνο τού σφιγκτήρα. Ή  τελευταία αύτή δράση είναι πιό έντονη συνεπώς τό 

τελικό άποτέλεσμα είναι ή έλάττωση τού σφιγκτήρα (Behar, Biancani,1977). 

Στή μεγάλη πλειοψηφία τών άσθενών μέ άχαλασία ή δράση τής χολοκυστοκινι- 

νης είναι άντίθετη, παρατηρεϊται δηλαδή αύξηση τού τόνου τού σφιγκτήρα. 

Αύτό ύποδηλώνει υπερίσχυση τής άμεσης μυογενούς δράσεως της πού όφείλεται 

σέ κακή λειτουργία καί βλάβη τών μετάγαγγλιακών νευρικών ίνών. (Dodds 

et a l , 1981). Συνεπώς στούς άσθενείς αύτούς ή βλάβη είναι μεταγαγγλιακή 

καί έπομένως ένδοτοιχωματική τοΰ οισοφάγου. Πολύ σπάνια (1/24 άσθενείς) 

παρατηρήθηκε φυσιολογική σφιγκτηρική άντίδραση στήν χολοκυστοκινίνη καί
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συνεπώς ή βλάβη δέν είναι μεταγαγγλιακή άλλά πιθανώς προγαγγλιακή. Σπάνια 

έπίσης παρατηρήθηκε άπουσίσ μεταβολής τοΟ τόνου τοΟ σφιγκτήρα μετά χολοκυ

στοκινίνη καί αύτό ύποδηλώνει μερική βλάβη τών μετσγαγγλισκών ίνών (Dodds 

et al, 1981). θεωρητικά,άχαλασία μπορεί νά προκύΦει κοί χωρίς ίστολογικές 

άλλοιώσεις, έάν ύπάρχει λειτουργική διαταραχή στήν νευροδιαβίβαση.

Ή  όπερευαισθησία τοΟ άχαλασικοΟ οισοφάγου στοάς χολινεργικοάς παρά

γοντες είναι άπό καιρό γνωστή καί έχει έρμηνευθεί οάν"ύπεοευοισθησίο άπό 

άπονεύρωση". θεωρήθηκε δτι ή άπονεόρωοη άπορά νευρώνες πού έκκρίνουν άκε- 

τυλ-χολίνη σάν νευροδιαβιβαστή. Σήμερα πού θεωρείται δτι ή βλάβη άπορά 

κυρίως τοΟς“μή χολινεργικοάς, μή άδρενεογικούς* νευρώνες, ή ύπεοευσισθη- 

σία αάτή μπορεί όκόμη νά έρμηνευθεί οάν μιά μή είδική άντίδραση στήν άπο- 

νεύρωση (Cannon, 1939), έστω καί άν οί χολινεανικοί νευρώνες είναι άθικ

τοι. Παρεντερική χορήγηση γαστρίνης προκαλεί σημαντικά μεγαλύτερη αύξηση 

τής σπιγκτηρικής πιέσεως στήν άχαλασία σέ σχέση μέ πυσιολογικά άτομο.

Ή  άντίδραση αυτή θεωρείται σήμερα “μή είδική* άντίδροση στήν άπονεύρωση 

καί ή άπόθεση άτι ή άπερτονία τού γαστροοιοοπογικού σπιγκτήρο στήν άχο- 

λασία όπείλεται σέ άπερευαισθησία στήν ένδογενή γοστρίνη έχει έγκαταλεΐφ- 

θεί.

2. Μανομετρικό ευρήματα

*0 γαστροοισοπονικός σφιγκτήρας ουνήθως είναι άπερτονικός (Cohen, 

1965* Cohen, Llpshutz, 19710). Στήν μελέτη τών Cohen, U p s h u t z  κοί Hughes, 

ή πίεση τού σφιγκτήρα ήταν 50.5*4.6 ran Bg (μέσος όρος ± σταθερό σπόλμο) 

στήν άχαλασία καί 1 9 . 4 H . 3  mmHg στήν δυάδα έλέγχου (Cohen,lipshutz,Hughes, 

1971). Τό εύρος τών τιμών ήταν 28-108 ranHg. Στίς πρώτες μανομετρικές με

λέτες μέ καθετήρες χωρίς έγχυση, ή πίεση τοϋ σφιγκτήρα βρισκόταν μικρό

τερη τής πραγματικής, στά θεωρούμενα φυσιολογικά δρια. (Creaner et al, 

1957). ‘Εμφανές ήταν μόνο τό άλλο κύριο χαρακτηριστικό τής νόσου δηλαδή 

ή άτελής χάλαση τού σφιγκτήρα στήν κατάποση. Έ τ σ ι  έπικράτηοε δ δρος 6- 

χαλασία άντί τού δρου καρδιόσπαομος. Σήμερα γνωρίζουμε δτι συνυπάρχει 

τόσο καρδιόσπαομος δσο καί άχαλασία τού σφιγκτήρα. Φυσιολογικά κατά τήν 

χάλαση τού σφιγκτήρα, ή πίεσή του πέπτει στό έπίπεδο τής γαστρικής πιέ

σεως (χάλαση 100%). 01 Lo Giudice καί συνεργ. βρήκαν μέση τιμή χαλάσεως 

15±5% (± σταθ.άπόκλιση) σέ μιά όμάδα άσθενών μέ άχαλαοία. *Η μέγιστη
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χάλαση πού παρατηρήθηκε ήταν 55%. ’Αντίθετα στά φυσιολογικό άτομα ή χάλα- 

ση ήταν 96t2% (Lo G1ud1ce et a l , 1978). Παρά τήν άκριβή καταγραφή τής 

σφιγκτηρικής πιέοεως, βρίσκονται καί σήμερα λίγες περιπτώσεις μέ φυσιολο

γικό ύψος πιέοεως τού σφιγκτήρα καί κύριο χαρακτηριστικό τής οφιγκτηρι- 

κής διαταραχής τήν άτελή χάλαση. ’Εκτός άπό τήν άτελή χάλαση, παρατηρεί- 

ται συνήθως καί ή διαταραχή τής πρόωρης συστολής τού σφιγκτήρα (Earl am.

1976). Κατά τήν έλξη τού καθετήρα άπό τήν περιοχή τοΰ σφιγκτήρα στήν 

περιοχή τοΟ κυρίως οισοφάγου, παρατηρείται ότι ή μέση ένδοοισοφαγική πί

εση ήρεμίας είναι ύψηλότερη τής ένδογαστρικής, άποτέλεσμα τής παρατηρού

μενης στάσεως. Κατά τήν κατάποση καταγράφεται αύξηση τής πιέοεως ταυτό

χρονα άπό όλα (τρία συνήθως) τά σημεία τοϋ οισοφάγου πού μελετοϋνται, 

ύπάρχει δηλαδή κατάργηση τοΟ φυσιολογικού περισταλτισμοΰ (Vantrappen,

Hellemans,1974). Γιά τήν διάγνωση τής νόσου κλασσικά άπαιτείται πλήρης 

κατάργηση τού περισταλτισμοΰ. Έ ν  τούτοις σπάνιες περισταλτικές συστολές 

μπορεί νά παρατηρηθούν σέ περιπτώσεις τυπικής κατά τά άλλα άχαλασίας καί 

νά έξαφανισθοϋν άργότερα. (Vantrappen et al, 1979). Τό ύψος των πιέσεων 

μετά κατάποση στόν κυρίως οισοφάγο είναι χαμηλό καί σέ προχωρημένες μορ

φές τέτοιες πιέσεις δέν καταγράφονται καθόλου. 'Αντίθετα στήν μορφή τής 

νόσου πού χαρακτηρίζεται σάν "ισχυρά άχαλασία" (vigorous achalasia) οί 

πιέσεις αύτές είναι ύψηλές (Sanderson et a l , 1967* Bondi et a l , 1972).

Ή  άχαλασία χαρακτηρίζεται ισχυρά καί δταν μετά μία κατάποση έμφανίζονται 

τρία ή περισσότερα κύματα πιέοεως (Vantrappen et a l , 1979).'βρισμένοι με

λετητές τής νόσου έχουν βρει αύξημένη καί τήν ισχύ τού φαρυγγοοισοφαγικού 

σφιγκτήρα (Earlam,1976 * Couturier et a l , 1977). Τελεολογικά αύτό θά μπο

ρούσε νά άποτελεί μηχανισμό παρεμποδίσεως τής άναγωγής των περιεχομένων 

τοΰ οισοφάγου. .

Ή  εύαισθησία τοΰ άχαλασικού οισοφάγου σέ χολινεργικές ούσίες δπως 

ή μεχολύλη (Kramer, Ingelfinger,1951) έχει χρησιμοποιηθεί στήν μανομετρι- 

κή διαγνωστική τής άχαλασίας τοϋ οισοφάγου. Στήν"δοκιμασία μεχολύλης” 

(Hightower et al, 1954) χορηγούνται 5-10 mg μεχολύλης ύποδόρια καί κατα

γράφονται οί ένδοαυλικές πιέσεις τοϋ οισοφάγου σέ 3, 5, 10, 15 καί 20 

λεπτά μετά τήν χορήγηση. Στήν άχαλασία οί πιέσεις αύζάνονται πολύ περισ

σότερο άπό δτι στά φυσιολογικά άτομα καί γιά περισσότερο χρόνο. Ή  παρα-
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τεταμένη σύσπαση τού οίσοφαγικού τοιχώματος πού προκαλεΐ τήν αύξηση Τής 

ένδοαυλικής πιέσεως, συνοδεύεται συχνά άπό άπισθοστερνικά άλγος. Αύτό 

καθώς καί τό γεγονός δτι σέ προχωρημένα στάδια άχαλοσίος (μέ ιδιαίτερα 

διατεταμένο οισοφάγο) ή δοκιμασία μεχολύλης μπορεί νά άποθεί Αρνητική, 

έχει περιορίσει τήν χρήση της μόνο σέ Ατυπες περιπτώσεις μέ άοοφή διά

γνωση.

Ή  μανομετρία τού οισοφάγου όδηγεί σέ Ακριβή διάγνωση Αλλά - καί 

πιό σημαντικά - μπορεί νά δώσει τήν διάγνωση προτού έμφονισθεί ή διάτα

ση τού οισοφάγου δηλαδή σέ πιό πρώιμο στάδιο. Έ τ σ ι  τά 181 ιών περιπτώ

σεων πού διέγνωοαν ol Couturier καί συνεργ. (1977) δέν είχαν Ακτινολογι

κή διάταση τού οισοφάγου. Τά ευρήματα τής μελέτης μπορεί νά τροποποιήσουν 

τήν θεραπευτική άντιμετώπιση,π.χ. στήν "ισχυρά" άχαλασία ιδίως μέ συμπτώ

ματα προκάρδιου άλγους, μπορεί ή οίσοΦαγομυοτομή νά έπεκταθεί καί πάνω 

άπό τήν περιοχή τού σφιγκτήρα. Σημαντική είνοι καί ή μελέτη τΰν Ασθενών 

μετά τήν οίσοψαγομυοτομή (Atkinson,1959* Ellis et a), 1967) ή τήν βίαιη 

διαστολή (Vantrappen et a), 1979). *Η μυοτομή στήν περιοχή τού σφιγκτήρα 

προκαλεί σημαντική έλόττωση τής πιέσεως του καθώς καί τού μήκους τής ζώ 

νης υψηλής πιέσεως. Κοταγροφή πολύ χαμηλής τιμής πιέσεως μπορεί νά προοι

ωνίζει έπιπλοκές γαστροοισοφαγικής παλινδρομήσεως. Ή  ένδοαυλική πίεση 

τού οισοφάγου πέφτει μετεγχειρητικά στά φυσιολογικά έπίπεδα. Στις μελέτες 

μετά έγχείρησπ δέν παρατηρήθηκε άποκατάστοση τού περισταλτισμοϋ. ‘Ιδιαί

τερο ένδιαφέρον παρουσιάζουν τά δεδομένο τών Vantrappen καί συνεργ.(1979),
*

γιά τά μανομετρικά ευρήματα μετά βίαιη διαστολή τήςπεριοχής τού σφίγκτήρο.

01 συγγραφείς παρατήρησαν έπανευφάνισπ σφίγκτηοικής χαλάσεως σ'ένα ποσο
στό τών καταπόσεων σέ 14 άπό 69 Ασθενείς. Συχνή υπήρξε ή μετατροπή "ισχυ

ρός " άχαλασίας σέ Ημή ισχυρά" καί Λ αυτόματη δραστηριότητα τού οισοφάγου 

(συστολές του όργάνου χωρίς νά προπνηθεί κατάποση) έλαττώθηκε άπό τό 505 

τών Ασθενών πρός τής διαστολής ατό 191 μετά άπό αυτή. Τό πιό έντυπωσιακά δ- 

μως εύρημα ήταν ή έπανεμφάνιση περισταλτικών συστολών σ*ένα σημαντικά 

Αριθμό Ασθενών. *Εν τούτοις στους Ασθενείς ούτούς περισταλτικές συστολές 

Ακολουθούσαν τό 22%±2.7% τών καταπόσεων. Ή  μεταβολή στήν συχνότητα τού 

περισταλτισμοϋ θεωρήθηκε φαινομενική μάλλον παρά πραγματική, θεωρήθηκε δη

λαδή δτι ή μεγάλη διάταση τού οισοφάγου δέν έπέτρεπε στις συστολές τού

; ΛΒ/̂ 0^
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όργάνου νά προκαλέσουν σύμπτωση τοΟ αύλοΟ. Έ τ σ ι  καί παρά τόν περισταλ

τικό χαρακτήρα ώρισμένων συστολών, ήδη πριν άπό τήν διαστολή, οι συστολές 

αύτές καταγράφονταν σάν άπερισταλτικές λόγω τού φαινομένου τής "κοινής 

κοιλότητας". Μετά τήν θεραπεία καί τήν έλάττωση τής διαμέτρου τού αύλού, 

οι συστολές προκαλοϋσαν κατά τόπους σύμπτωση τοΟ τοιχώματος καί ό περισ

ταλτικός τους χαρακτήρας έγινε προφανής. Έ ά ν  ή παραπάνω ύπόθεση είναι 

ισχυρή, τότε ή άχαλασία δέν συνοδεύεται κατ'άνάγκη άπό πλήρη έλλειψη 

περισταλτισμοϋ. Παρόμοια β ε λ τ ίω σ η  χΟ0 περισταλτισμοΰ μετά θεραπεία έχει 

δημοσιευθεϊ καί άπό τόν Mellow (1976).

II. ΔΙΑΧΥΤΟΣ ΟΙΣΟΦΑΓΙΚΟΣ ΣΠΑΣΜΟΣ

1. Παθοφυσιολογία

Ή  παθοφυσιολογία τοΟ διάχυτου οίσοφαγικοϋ σπασμού πρέπει νά έρμη- 

νεύει τις μεγάλου ύψους καί διάρκειας συστολές πού άκολουθοΰν τήν κατά

ποση, τήν συχνή άπουσία περισταλτισμοΰ, τις έπαναληπτικές μετά μία κατά

ποση συστολές καί τις αύτόματες (χωρίς προηγούμενη κατάποση) συστολές. 

Παθολογοανατομικά,τά γαγγλιακά κύτταρα τοΰ πλέγματος τοΰ Auerbach βρίσ

κονται σέ φυσιολογικούς άριθμούς άλλά παρουσιάζουν καί έδώ διήθηση άπό 

φλεγμονώδη κύτταρα (Nicks et a l , 1968). 01 οίσοφαγικοί κλάδοι τοΰ πνευ- 

μονογαστρικοΰ παρουσιάζουν έκφύλιση δταν έζετασθοΰν μέ τό ήλεκτρονικό 

μικροσκόπιο (Cassella et al, 1965γ). Υπερτροφία τής έπιμήκους καί ιδιαί

τερα τής κυκλοτερούς μυϊκής στιβάδας καί τής βλεννογόνιας μυϊκής στιβά

δας έχει παρατηρηθεί (Ferguson et a l , 1969* Ellis et a l , 1964).

Τά νευροφυσιολογικά δεδομένα είναι συχνά παρόμοια μέ τά δεδομένα τής 

άχαλασίας. Παρατηρείται καί στόν σπασμό ύπερευαισθησία στούς χολινεργι- 

κούς παράγοντες (Kramer,Fleschler et a l , 1967).Ή  πενταγαστρίνη προκαλεί 

ύπέρμετρη αύξηση τής σφιγκτηρικής πιέσεως (Eckardt καί Hoitemuller, 1975), 

έπίσης αύξάνει τό ΰψος καί τήν διάρκεια τών συστολών τοΰ οισοφάγου 

(Eckardt, Kruger et a l , 1975). Οί άντιδράσεις αύτές θεωρούνται καί έδώ 

δτι όφείλονται σέ"υπερευαισθησία άπό άπονεύρωση". Ενδιαφέροντα είναι 

τά πρόσφατα δεδομένα τής σφιγκτηρικής άντιδράσεως στήν χολοκυστοκινίνη.

Σέ 6/7 άσθενεΐς μέ διάχυτο σπασμό παρατηρήθηκε αύξηση τού τόνου τού 

σφιγκτήρα, άντίδραση δηλαδή παρόμοια μέ τήν παρατηρούμενη στήν μεγάλη

ο
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πλειοψηφία ιών άχαλασικών όσθενών. Τά δεδομένο σύτά ύποδηλώνουν 0λά$η 

στοάς μεταναννλιακοάς (ένδοτοιχωμστικούς) νευρώνες.Γεννιέται δμως τό έρώ- 

τημα, πώς ή μεταγαγγλιακή αυτή $λό$η δέν συνοδεύεται συνήθως ά  ό διατα

ραχές τής σ φ ι γ κ τ ή ρ α ς  χαλάσεως. Αύτό πιθανώς όφείλεται σέ μερική ή έκ

λεια ική Απονεύρωση τοΟ σφιγκτήρα, πού θά μπορούσε νό προκαλέσει διέγερση 

τού σφιγκτήρα μέ τήν χολοκυστοκινίνη, χωρίς διαταραχή τής χαλάσεως. 'Αλ

λωστε στό 1/3 περίπου τών περιπτώσεων διάχυτου σπασμού παρατηρούνται καί 

διαταραχές στή σφίγκτηρική χάλοση(01 Merino,Cohen ,1974). Τά παραπάνω δε 

δομένα άποδηλώνουν μιά κοινή παθονένεση νιά τήν άχαλασία καί τάν διάχυ

το σπασμό. ‘Η Αποψη αύτή ένισχύετοι άπό τήν μετατροπή μέ τό χρόνο, σ*ώ- 

ρισμένους Ασθενείς, μανομετρικής καταγραφής τυπικής γιά σπασμό σέ κατα

γραφή τυπική γιά άχαλασία (Kramer, Harris καί Oonaldson,1967' Yantrappen 

καί Hellemans, 1979). Ή  συχνή Ανεύρεση ένδιάμεσων δυσταξινόμητων μορφών 

κινητικών διαταραχών συνηγορεί ύπέρ τής ύπόρξεως όλάκληρου φάσματος Ανω

μαλιών, τοΟ όποίου τίς δύο άεραίες περιπτώσεις Αποτελούν ή άχαλασία καί

ό διάχυτος οίσοφαγικός σπασμός. Έ τ σ ι  βρίσκονται μοραές μέ Απώλεια τού #
περισταλτισμού καί διατήρηση τής σφίγκτηρικής χαλάσεως ή μέ μερική παρου

σία τού περισταλτισμού Αλλά έλλειψη χαλάσεως. ‘Επίσης είναι δυνατόν νό 

καταγραφεί Ημή ίοχυρός" διάχυτος οίσοφαγικός σπασμός, στόν άποίο παρα

τηρούνται τυπικές κατά τά Αλλο μσνομετρικές έκδηλώσεις σπασμού,Αλλά δχι 

τό μεγάλο ύψος πιέσεων ( Yantrappen et al, 1979). Δεδομένα άπό τό Κ.Κ.2. 

παρόμοια μέ τήν άχαλασία έλλείπουν στόν διάχυτο σπασμό, πάντως ή μανομε

τρ ική καταγραφή σημαντικής έλαττώσεως τών αυτομάτων συστολών στό διόΦοοα 

στάδια τού ύπνου, υποδηλώνει κάποιο ρόλο κοί κεντρικών έγκεσολικών μηχα

νισμών στήν αύξημένη έρεθισιμότητα τού οίσοφάγου (DanielIdes et al, 1978)

2. Μανομετρικά εύρήματα

Σέ τυπικές περιπτώσεις παρατηρείτοι διαταραχή τού περισταλτισμού 

καθώς καί σημεία αυξημένης έρεθισιμότητας τού οισοφάγου. Ή  διαταραχή τού 

περισταλτισμού καταγράφεται σάν συχνές άπερισταλτικές συστολές τού οισο

φάγου μετά κατάποση, ύπάρχουν δμως πάντοτε κοί περισταλτικές συστολές 

(Roth, Fleshier, 1964). Ή  αύξημένη έρεθισιμότητα έκδηλώνεται σάν συστολές 

μετά κατάποση μεγάλου ύψους καί διάρκειας. Οί χρησιμοποιούμενες διάφορες 

μέθοδοι καταγραφής δέν διαφέρουν πολύ στίς τιμές διάρκειας τού κύματος
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περισταλτισμού. Ό  Mellow καθόρισε τιμές διάρκειας άνω των 7 t5 sec σάν 

κριτήριο γιά τόν διάχυτο οίσοφαγικό σπασμό καί ή τιμή αυτή υπερβαίνει 

κατά δύο σταθερές άποκλίσεις τήν μέση τιμή διάρκειας στά φυσιολογικά ά 

τομα (Mellow, 1977). 'Υπάρχει δμως σημαντική διαφορά στό ύψος πιέσεων τοΟ 

περισταλτικού κύματος μεταξύ τών διαφόρων συστημάτων καταγραφής. 01 πλέον 

σύγχρονες μέθοδοι δίνουν τιμές ύψηλδτερες. ’Επαναληπτικά κύματα μετά 

κατάποση καί ή παρουσία συχνών αύτόματων συστολών είναι άλλες συχνές έκ- 

δηλώσεις αύξημένης έρεθισιμότητας. Ή  πίεση τού γαστροοισοφαγικοΰ σφιγκτή 

ρα έχει εύρεθεί αύξημένη ή φυσιολογική. Σέ μιά μελέτη 27 άσθενών, τό 1/3 

περίπου είχε αύξημένη πίεση καί μερική χάλαση τού σφιγκτήρα μέ τήν κατά

ποση. Έ τ σ ι  σέ 10 άσθενείς τό ποσοστό χαλάσεως ήταν 51.3±5%, ένώ στούς 

ύπόλοιπους 80.9±4.8% (Di Marino, Cohen,1974). Στήν όμάδα φυσιολογικών ά- 

τόμων τό ποσοστό χαλάσεως ήταν 96.2±1.8 %. Ή  κινητική διαταραχή στόν διά 

χυτό οίσοφαγικό σπασμό προσβάλλει κυρίως τά κατώτερα δύο τριτημόρια τού 

οισοφάγου ένώ τό άνώτερο τριτημόριο είναι συχνά φυσιολογικό (Creamer et 

a l , 1958) ή προσβεβλημένο σέ μικρότερο βαθμό (Gillies et a l , 1967). Μανο- 

μετρική καταγραφή πού προσομοιάζει μέ διάχυτο οίσοφαγικό σπασμό μπορεί 

νά παρατηρηθεί σέ περιπτώσεις γαστροοισοφαγικής παλινδρομήσεως καί όγκων, 

συνήθως τού θόλου τού στομάχου πού διηθούν τά νευρικά πλέγματα. ’Ασθε

νείς χωρίς συμπτώματα άπό τόν οισοφάγο,μέ πολυνευροπάθεια,μπορεί νά έχουν 

παρόμοια καταγραφή.

III. "ΜΗ ΕΙΔΙΚΕΣ" ΚΙΝΗΤΙΚΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ

Οί διαταραχές αύτές άναγνωρίζονται πρόσφατα, μέ τήν χρησιμοποίηση 

συστημάτων καταγραφής χαμηλής διατασιμότητας. Σ ’αύτές δέν καταγράφονται 

διαταραχές τού γαστροοισοφαγικοΰ σφιγκτήρα, ό περισταλτισμός είναι φυσιο

λογικός, άπουσιάζουν οί έπαναληπτικές καί αύτόματες συστολές καί μόνη 

παρέκκλιση άπό τό φυσιολογικό είναι οί μεγάλου ύψους συστολές τού οισο

φάγου μετά κατάποση ("ΰπερτασικός περισταλτισμός") (Benjamin et al, 1979) 

Μπορεί ή μόνη διαταραχή νά είναι ή αύξημένη διάρκεια τών συστολών καί οί 

κλινικές έκδηλώσεις είναι προκάρδιο άλγος ή καί δυσφαγία. Ή  παθοφυσιολο- 

γία τών διαταραχών αύτών έλάχιστα έχει μελετηθεί.
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IV. ΓΑΣΤΡΟΟΙΣΟΦΑΓΙΚΗ ΠΑΛΙΝΔΡΟΜΗΣΗ

Ή  γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση όφείλεται συχνά σέ πρωτογενή ύποτο- 

νία τού γαστροοισοφαγικού σφιγκτήρα. (Hauser et al, 1970). Ή  σφίγκτηρι- 

κή αύτή άνεπάρκεια μπορεί νά όφείλεται πρωταρχικά οέ διαταραχή τού μυός 

καί προφανές παράδειγμα είναι ή μυϊκή άτροψία τοΟ σφίνκτάοα στήν σκληρά- 

δερμία. Ά λ λ η  πιθανότητα είναι ή διαταραχή στήν χολινεργική νευρική συμ- 

βολή στόν τόνο. Σιίς περιπτώσεις όπου ή παλινδρόμηση συμβαίνει παρά τήν 

καταγραφή όρθοτονικοΟ σφιγκτήρα» συμμετέχουν οί μηχανισμοί α) τής διατα

ραχής τών διακυμάνσεων καί β) τής άπρόσφορης σφίγκτηρικής χαλάσεως. Πα

λινδρόμηση έχει τεκμηριωθεί όταν άηουσιάσει ή φυσιολογική προστατευτική 

αύξηση τής σφίγκτηρικής πιέσεως πού άκολουθεί τήν αύξηση τής ένδοκοιλια- 

κής πιέσεως (Cohen καί Harris»1971). Μέ παρόμοιο τρόπο μπορεί νά συμβεί 

παλινδρόμηση καί σύγχρονο μέ τίς ίσχυοές γαστρικές συσπάσεις τής φάσεως 

III τοΟ “μεταναστεύεικοΟΓ κινητικού συμπλέγματος. *Αηό τίς τροφικές έπι- 

δράσεις Ιδιαίτερη σημασία έχει ή σφίγκτηρική ύποτονία πού προκαλεΐ τό 

λίπος (Nebel καί Castell, 1973)» διενείροντος τήν έκκριση χολοκυστοκινί

νης. Ή  δράση τής προγεστερόνης καί τών οίστρογόνων» προκαλεί κλινικά ση

μαντική σφίγκτηρική άνεπάρκεια πού συνοδεύεται άπό νσστροοισοφογική παλιν

δρόμηση. (Van Thiel et al, 1976,1979). Ό τ α ν  ό σφιγκτήρας είναι 10-15 

mm Hg, σημαντικός μηχανισμός παλινδοομήσεως είναι ή ”άπρόοφορη" χάλαοή του 

πού συμβαίνει συχνά χωρίς τό φυσιολογικό έρέθισυα τής καταπόσεως (Dodds 

et al, 1982). 'Επίταση τής γαοτοοοισοφσγικής παλινδοομήσεως παοατηρείτοι 

δταν τό διαθέσιμο γαστρικό περιεχόμενο είναι αυξημένο. Αύτό συμβαίνει μ ε 

τά άπό μεγάλο γεύμα (Ahtaridis et al, 1979), στις περιπτώσεις έπιβραδυυέ- 

• νης γαστρικής κενώσεως (Me Callum et al, 1978), στήν αυξημένη δωδεκαδάκτυ

λο γαστρική παλινδρόμηση πού αόξάνει τόν γαστρικό όγκο (Kaye καί Showaiter,

1974) καί μέ τόν ίδιο μηχανισμό στις περιπτώσεις αυξημένης γαστρικής έκ- 

κρίσεως (Golman et a l , 1967). 'Επιβράδυνση τής γαστρικής κενώσεως έχει άπο- 

δειχθεί σέ σημαντικό ποσοστό όσθενών μέ ναστροοισοφσνική παλινδρόμηση 

(McCallum et a l , 1978) καί έπιτείνετοι άπό τήν λήψη λιπαρού νεύματος. *Η 

άνεπαρκής"κάθαρση" τοΟ οισοφάγου άπό τό περιεχόμενο πού παλινδρόμησε είναι 

καθοριστικής σημασίας γιά τήν άνάπτυξη οισοφαγίτιδας. Ή  οισοφαγίτιδα 

προκαλείται κυρίως κατά τη διάρκεια τής νύχτας δπου ή άπουσία τοΰ παρά

γοντα τής βαρύτητας ευνοεί τήν άνεπαρκή “κάθαρση“(Οβ Meester et a l .1976).

e?
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ Ε ’

ΡΟΛΟΣ ΤΟΥ ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ ΣΤΗ ΜΥΪΚΗ ΣΥΣΤΟΛΗ ΚΑΙ ΔΡΑΣΗ TQN 

ΑΝΑΣΤΟΛΕΩΝ ΤΗΣ ΕΙΣΟΔΟΥ ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ ΣΤΑ ΚΥΤΤΑΡΑ.

I. ΡΟΛΟΣ ΤΟΥ ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ ΣΤΗ ΜΕΤΑΚΙΝΗΣΗ ΙΟΝΤΩΝ ΔΙΑ ΤΗΣ ΚΥΤΤΑΡΙΚΗΣ ΜΕΜ

ΒΡΑΝΗΣ.

Ό  ρόλος αύτός έχει μελετηθεί ιδιαίτερα ατά καρδιακά κύτταρα άλλά τά 

συμπεράσματα έχουν γενικώτερπ σημασία. Κατά τήν διέγερση των κυττάρων, κα

τά τή διάρκεια δηλαδή τοϋ "δυναμικού ένεργείας",δημιουργούνται δύο κύρια 

"ρεύματα" ιόντων πρός τό έσωτερικό τοϋ κυττάρου : α) τό ταχύ ρεύμα καί β) 

τό βραδύ ρεύμα. "Τό ταχύ ρεύμα" συμβαίνει ταυτόχρονα μέ τό άρχικό, ταχέως 

άνερχόμενο, σκέλος τοϋ δυναμικού ένεργείας (φάση 0, ταχεία έκπόλωση) καί 

συνίσταται στήν μεγάλη αύξηση τής άγωγιμότητας τής κυτταρικής μεμβράνης 

γιά Να+ καί τήν μεγάλη εισροή Να+ στό έσωτερικό τού κυττάρου. Τό ρεύμα αύ- 

τό έξαρτάται άπό τό έξωκυττάριο Να+ καί άναστέλλεται άπό τήν τετροδοτοξί- 

νη. 'Όταν τό"ταχύ ρεύμα" έχει προκαλέσει έκπόλωση τοϋ κυττάρου άπό τήν άρ- 

χική τιμή των - 90 mV στά -40 mV περίπου,άρχίζει νά άναπτύσσετας ένα δεύ

τερο, "βραδύ" ρεύμα, πρός τό έσωτερικό τοϋ κυττάρου. Ή  ταχύτητα ένεργο- 

ποιήσεως καί άδρανοποιήσεως τού ρεύματος αύτοϋ πού συμπίπτει χρονικά μέ τό 

"πλατώ" (φάση 2) τού δυναμικού ένεργείας καί συμβάλλει στήν φάση 2,είναι 

πολύ μικρότερη. Φθάνει τό μέγιστό της δταν τό δυναμικό τής μεμβράνης είναι 

μεταξύ -20 καί 0. mV. Τό κύριο ιόν πού διαπερνά τήν κυτταρική μεμβράνη κα

τά τό"βραδύ ρεύμα" είναι τό Ca+ + . 0ί"διώρυγες" τής κυτταρικής μεμβράνης 

διά των όποιων διέρχεται τό βραδύ ρεύμα είναι έκατό φορές πιό έκλεκτικές 

γιά τό άσβέστιο άπό δτι γιά τό Να+ ή Κ+ καί συνεπώς μπορούν νά όνομασθοΰν 

"διώρυγες άσβεστίου". 01 διώρυγες αυτές δέν έχουν προσδιοριστεί σάν χωρι

στές μικροσκοπικές δομές, θεωρούνται ειδικά πρωτεΐνικά μακρομόρια πού δια

περνούν τήν λιποειδική διπλοστιβάδα τής κυτταρικής μεμβράνης σέ διάφορες 

θέσεις. Ή  βραδεία διώρυγα έχει δύο χωριστές"πύλες". Ή  πρώτη πύλη, στήν 

έξω έπιφάνεια τής μεμβράνης, έξαρτάται άπό τό δυναμικό τής μεμβράνης καί 

είναι ή τελείως άνοικτή ή κλειστή. 'Ανοίγει, δπως περιγράφηκε, όταν ή έκ

πόλωση τής μεμβράνης φθάσει ώρισμένο δυ ναμικό.Ή δεύτερη πύλη, στήν έσω-

ο

V
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τερική έπΐφάνεισ τής μεμβράνης, δέν έζαρτάται τόσο άπό τό δυναμικό. 0 βσθ- 

θμός πού ή πύλη σύτή παραμένει άνοικιή έζαρτάται άπό χημικές άντιδράσεις μέ

σα ατό κύτταρο πού όδηνοΟν τελικά σέ μιά κρίσιμη άντίδράση φωοφορυλιώσεως 

μιάς πρωτεΐνης. 01 άντιδράσεις αύτές ηροκαλοΟνται άπό τήν έηίδραση οόσιών 

Οπως οί κατεχολαμίνες, οί μεθυλ-ζονθίνες κτλ.(Αηϋηβη et «1, 1980).

II. ΡΟΛΟΣ ΤΟΥ ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ ΣΤΗΝ ΗΛΕΚΤΡ0ΜΗΧΑΝ1ΚΗ ΣΥΖΕΥΞΗ.

Τό άσβέστιο πού είσρέει στό έσυτερικό τοΟ κυττάρου κατά τήν διέγερ

σή του, ή πού άπελευθερώνεται άπό τό ένδοκυττάριο ένδοπλοσμστικό δίκτυο 

κατά τήν ίδια φάση,έχει κρίσιμο ρόλο στήν μεταξύ τους άντίδροσπ τών συσ

ταλτών πρωτεϊνών καί στήν παραγωγή μυϊκής ένέργειας. 01 συσταλτές αύτές 

πρωτεΐνες, άκτίνη καί μυοσίνη, έχουν σοφή μετσξύ τους δομική σχέση στοός 

γραμμωτούς μΟς. *0 πολυμερισμός τών μορίων τής άκτίνης σχηματίζει τό λεπ

τά "μικκύλια", πού βρίσκονται στήν περιφέρεια τού σαρκομερίου, ένώ ό 

πολυμερισμός τών μορίων τής μυοσίνπς τά παχέα μικκύλια στό κέντρο τοΟ 

σαρκομερίου. Στήν μυϊκή συστολή δημιουργοΰνται χημικοί δεσμοί μεταξύ

άκτίνης καί μυοσίνπς καί τά λεπτά μικκύλια διολισθαίνουν πάνω στά παχέα.
»

Ή  διαθεσιμότητα C£* είναι άπαροίτπτπ γιά τή δημιουργία τών χημικών αΰτών 

δεσμών (Huxley καί Hanson, 1960). Στά καρδιακά κύτταρο άηαιτείται ή α ύ 

ξηση τής ένδοκυττάριας συγκεντρώσεως τού Ca++ σ'ένα κρίσιμο έπίπεδο γιά 

νά δεσμεύσει άρκετή ποσότητα τής άνοστσλτικής πρωτεΐνης τροηονίνης. *Η 

άρση τής άνοστολής τής τροπονίνης έπιτρέπει στήν άκτίνη καί τήν μυοσίνη 

‘νά άντιδρύσουν μεταξύ τους καί νά βρσχύνουν τό σαρκομέριο. Στους λείους 

μϋς, υπάρχουν πάλι μικκύλια άκτίνης κοί μυοσίνης άλλά σαφείς δομικές σ χ έ 

σεις καί τροχιές Οπως ατούς γραμμωτούς μΟς, δέν παρατηρούνται. Πάντως συμ

βαίνει διολίσθηση άκτίνης καί μυεσίνης μέ κεντρικό πάλιτόν έκλυτικό ρόλο 

τού Ca++ . Στόν λείο μΟ τών άγγείων τό Ca** δεσμεύει τήν άνοσταλτική πρω

τεΐνη καλμοδουλίνη, άηελευθερώνοντας σειρά χημικών άντιδράσεων πού όδηγοΟν 

στό σχηματισμό δεσμών μεταξύ άκτίνης καί μυοσίνηε (Stone et e l ,1980).Τά 

ίόντα άσβεστίου όχι μόνο πυροδοτούν τήν μυϊκή συστολή άλλά κοί έλέγχουν 

ποσοτικά τήν μηχανική ένέργεια πού έκλύεται. Ή  ΑΤΡ-άση τών μυοΐνιδίων ά- 

ταιτεί Ca++ γιά τήν ένεργοποίηση καί δράση της πού είναι ή διάσπαση τής 

\ΤΡ, καί συνεπώς ή μετατροπή φωσφορικών δεσμών ύψηλής ένέργειας σέ μηχανικό 

:ργο (Fleckenstein A , 1980).
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Είναι σημαντικό νά τονισθεί ότι τό άποθηκευμένο στή φάση ήρεμίας όο 

στιο ποικίλλει πολύ στούς διάφορους λειτουργικά μΟς. Έ τ σ ι  οί γραμμωτοί μΰς 

ναι Ιδιαίτερα πλούσιοι σέ σαρκοπλασμικό δίκτυο, δίκτυο άπό πολλαπλά άνοστου 

μένα σωληνάρια, πού άποθηκεύει ένδοκυτταρικό άσβέστιο. Οί "άποθήκες" αύτές 

ροΟν νά άποτελέσουν τήν πηγή άσβεστίου νιά τίς λειτουργίες τής μυϊκής συστυ 

στήν διέγερση καί ή έξάρτηση άπό τήν είσροή έξωκυττάριου άσβεστίου είναι μ:, 

τερη. 01 λείοι μυς άντίθετα δν καί διαφέρουν πολύ μεταξύ τους, είναι γενικά 

φτωχοί σέ σαρκοπλασμικό δίκτυο καί έχουν σημαντικά μεγαλύτερη έξάρτηση άπό 

είσροή έξωκυττάριου άσβεστίου.

III. ΔΡΑΣΗ ΤΟΝ ΑΝΑΣΤΟΛΕΩΝ ΤΗΣ ΕΙΣΟΔΟΥ ΑΣΒΕΣΤΙΟΥ ΣΤΑ ΚΥΤΤΑΡΑ.

01 κύριοι άπό τούς άναστολεΐς αύτούς πού πρόσφατα άρχισαν νά έφαρμό 
ται στήν κλινική καρδιολογία είναι ή Βεραπαμίλη,ή Νίφεδιπίνη καί ή Διλτιαζ

Βεραπαμίλη

Νίφεδιπίνη

Διλτιαζέμη

CM,
> ° y V c  CH , C H , CM, Ν CH , C m, - f V o C K ,  

C.N OCMj

HjCO O C
H,C·

MO,
I
CO O CH,

j0 ° cm>Q ^ S ^ cocm,
I C m.CM,CM̂<Cf» WCl

01 ούσίες αύτές άναστέλλουν τήν έξαρτώμενη άπό τό άσβέστιο ήλεκτρομ 
κή σύζευξη, χωρίς νά έπηρεάζουν τό ταχύ ρεϋμα εισόδου νατρίου στά κύτταρα κ|ι 

πομένως τό άνιόν σκέλος του δυναμικού ένέργειας. Έ χ ο υ ν  περιγράφει δράσεις 

α) στό μυοκάρδιο, β) στούς καρδιακούς βηματοδότες, γ) στό λείο μύ των άγγεί 

δ) στό λείο μύ τού πεπτικού.

α) Σέ in vitro πειράματα ή ίσομετρική συστολή τού άπομονωμένου θηλοειδ 

μυός τού ινδικού χοιριδίου καταστέλλεται πλήρως μέ μία μεγάλη δόση βεραπαμί 

(10-5Μ ) . Έ χ ε ι  άποδειχθεί άτι οί δόσεις αυτές διακόπτουν τελείως τό βραδύ ρεύι 

των Ca*+ . ’Αντίθετα τό ταχύ ρεϋμα των Να+ δέν έπηρεάζεται. Ή  κυτταρική μεΐ 

βράνη είναι ή κύρια έστία φαρμακολογικής δράσεως. Έ τ σ ι  δταν ή μεμβράνη κατ< 

τραφεί χάνεται ή δυνατότητα έλέγχου τής τάσεως συσταλτότητας μέ τήν χρήση τι 

άναστολέων τού άσβεστίου (Fleckenstein Α,1980).Παρόμοια άποτελέσματα έχουν ι 

ρατηρηθεί καί μέ τήν νίφεδιπίνη καί οί έπιδράσεις αύτές εύκολα άνταγωνίζοντι 

άπό τήν αύξηση τής περιεκτικότητας άσβεστίου στό ύδάτινο λουτρό (Hashimoto < 

al, 1975).
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Ό λ ο ς  λοιπόν oC όναστολεΐς εισόδου Ασβεστίου δροΰν παρόμοιο καί άναστέλ- 

λουν τήν συστολή κατά τόν βαθμό πού μπορούν νά περιορίζουν τό "βραδύ 

ρεύμα" Ασβεστίου (Fleckensteln A, 1980).

β) Ή  δράση στούς καρδιακούς βηματοδότες έχει σόν Αποτέλεσμα τήν κα

ταστολή τού αότοματισμού καί περισσότερο τών έκτόπων έστιών. Ή  δράση 

αύτή χαρακτηρίζει περισσότερο τήν βεραηαμίλη καί λιγύτερο τήν διλτιοζέμη. 

Οί δύο αύτές ούσίες μπορεί νό πορατείνουν τό χρόνο κολποκοιλιακής Αγ ε

νής ένώ ή νίφεδιπίνη δέν έχει παρόμοιες έπιδρόσεις (Stone et «1, 1980).

γ) ‘Η δράση στό μυϊκό τοίχωμα τών Αγγείων είναι ιδιαίτερο σημαντική κλι 

νικά καί γίνεται μέ μηχανισμό Ανάλογο τής χαλόσεως τού κορδιοκού μυός.

Ή  έλάττωση τής μυϊκής τάσεως πού προκαλείτοι Από τήν βεραηαμίλη ή τήν νι- 

φεδιπίνη Ανταγωνίζεται Από τήν χορήγηση έπί πλέον Ασβεστίου (Hashiaoto et 

al, 1975* Fleekenste1n-Grun καί Fleckensteln, 1980). 2έ ηαροσκευόοματα 

μυός Από τό στεφανιαία Αγγεία οί Αναστολείς Ασβεστίου καταστέλλουν τήν 

μυϊκή σύσπαση πού μπορεί νά ηροκληθεί Από όλόκληρη σειρά έρεθισμάτων όπως 

ήλεκτρικά έρεθίσματα, αύξημένο έξωκυττάριο κ*, Ακετυλχολίνη, σεροτονίνη. 

ίσταμίνη, έογοταμίνη, καρδιακές γλυκοαίδες (Fleckenstetn-ftrun καί Fleeken 

stein,1980). Ή  νίφεδιπίνη είναι ή πιό δροστική ουσία καί διοστέλλει όχι 

μόνο τις στεφανιαίες Αρτηρίες Αλλά καί τίς νεφρικές καί έγκεσαλικές καί 

έλαττώνει τίς περιφερικές Αντιστάσεις. Ή  δευτεροπαθής β-Αδοενεονική δι έ

γερση έζισορροπεί τήν Αρνητική ίνότροπο,δρομότροπο κοί χρονότροπο δράση, 

ώστε ή νίφεδιπίνη νά ηροκαλεί τελικά Αμιγή Αγγειοδιαστολή χωρίς ήλεκτρο- 

φυσιολογικές ή ίνοτροπικές δράσεις (Stone et al, 1980).

δ) Ή  συστολή τού μυός τού πεπτικού έξαρτάται Από τήν ηορουσίο Co**.

*Η συσταλτότητα μυϊκών δακτυλίων Από τόν γαστρικό θόλο αυξάνεται όταν ή 

συγκέντρωση Ca++ τού λουτρού αύξάνεται. (Haffner, 1979). Κατά τήν δι έ

γερση δακτυλίων τού κυκλοτερούς λείου μυϊκού τοιχώματος τού οισοφάγου,έ

λάττωση τής συγκεντρώσεως Ασβεστίου συνοδεύεται Από έλάττωση τής συσταλ- 

τότητας. (Cohen καί Green,1973). Ό  τόνος τού σφίγκτηρικού μυός τού κα

τωτέρου οισοφάγου,ή Αντίδραση ‘̂ ετά τό έρέθισμα"του κυκλοτερούς μυός κοί 

ή συστολή τού έπιμήκους μυός, έλαττώνονται μέ τήν έλάττωση τής περιεκτι

κότητας σέ Ασβέστιο του λουτρού (De Carle et al, 1977* Fox καί Daniel,

1979). Ή  βεραηαμίλη σέ Απομονωμένους δακτύλιους μυός Από τό πεπτικό,χα

λαρώνει τόν μυϊκό τόνο (Golenhofen καί Lammel, 1972).
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Στό πειραματόζωο ή βεραπαμίλη προκαλεί σημαντική έλάττωση τοΟ τόνου τοΟ 

γαστροοισοφαγικοΟ σφιγκτήρα καί τών περισταλτικών συστολών τοΟ λείου μυός 

τοΟ οίσοφάγου (Richter et al, 1982’ Dent, Dodds,Arndorfer,1978). Ή  Αντα

πόκριση τοΟ γαστροοισοφαγικοΟ σφιγκτήρα στήν γαστρίνη φαίνεται νό έχει 

δύο συνιστώσες, μία πρώιμη πού δέν έπηρεάζεται Από τήν βεραπαμίλη καί 

προφανώς έζαρτδται Από τίς ένδοκυττάριες Αποθήκες Ασβεστίου καί μία Οφιμη 

εΟαίσθητη στήν βεραπαμίλη, πού προφανώς Απαιτεί τήν είσροή έζωκυττΑριου 

Ασβεστίου (Rattan KaiGoyal,1978).
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ΕΙΔΙΚΟ NEKS
♦

ΚΕΦΑΛΑΙΟ A* 

ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ

ΕΠΙΛΟΓΗ ΤΟΝ ΑΣΘΕΝΟΝ

I) Μελετήθηκαν 32 άσθενείς, 21 δνδρες καί 11 γυναίκες μέ Ιστορικό 

προκάρδιου άλγους, ποικίλλουσας έντόσεως κοί συχνότητας, πού θεωρήθηκε 

πιθανής οίσοφσγικής προελεύσεις .Όλοι ύποβλήθηκαν at θασική μανομετρι- 

κή μελέτη. Ή  ήλικία τους κυμαινόταν όπό 21-83 χρόνιο, μέση ήλικία 52 

χρόνια. 01 όοθενείς άνήκαν σέ δύο κύριες όμόδες, όνόλονα μέ τήν οίτίσ 

παραπομπής τους καί συμμετοχής τους στήν μελέτη : Ια) 17 όοθενείς, 12 

δνδρες καί 5 γυναίκες, ήλικίας όπό 25-68 χρόνια, μέση ήλικία 50 χρόνια, 

πού είχαν θεωρηθεί γιό άλλοτε άλλο χρονικό διόοτημο οάν πόσχονιες όηό 

Ισχαιμική νόσο τού μυοκαρδίου καί είχαν στή συνέχεια όλοι υποβληθεί σέ 

πλήρη καρδιολογικό έλεγχο πού περιλάμβανε ήλεκτροκαοδιογράφημα πριν καί 

μετά κόπωση καί τελικό καρδιακό καθετηριασμό κοί στεφανιαία όρτηριογρο- 

φΐα. Σ Ό λ ο υ ς  τούς άσθενείς ή στεφανιογραφία ήταν φυσιολογική. 01 όοθε- 

νεΓς αύτοί δέν είχαν συμπτώματο όπό τόν οίσοΦόγο ή τουλάχιστον τέτοιο 

συμπτώματα δέν είχαν καχαγρορεί. Ιβ) 15 άσθενείς, 9 δνδρες καί 5 γυναί

κες, πού ταυτόχρονα μέ προκόρδιο άλγος είχαν καί τυπική συμπτωματολογία 

άπό τόν οίσοφάγο (δυσφαγία) ποικίλλουσας Βαρύτητας. Σ'δλους τούς άσθε- 

νείς αύτούς είχε άποκλειστεί ένδοσκοπικό ή πιθανότητα όργανικής στενύ- 

σεως τού οίσοφόγου. Ή  ήλικία τους κυμαινόταν άπό 21-83 χρόνια, μέση ή- 

λικία 54,5 χρόνια.

II) 01 έπιδράσεις τής ΝιρεδιπΙνης α) στό κυκλοφορικό σύστημα καί

β) σείς οίσοφανικές πιέσεις, μελετήθηκαν σέ όμόδα 29 όσθενΰν πού άποτε- 

λέσθηκε όπό 16 άσθενείς τής όμόδας Ια καί 13 άσθενείς τής όμόδας 1β. Ό 

λοι οΐ άσθενείς συναΐνεσαν νά συμμετόσχουν όφού τούς έΕηνήθηκε πλήρως ή 

φύση καί 6 σκοπός τής μελέτης.ΟΙ δράσεις τής νιαεδιπίνης μελετήθηκαν σ' 

δλους τούς άσθενείς μέ κινητική διαταραχή τού οίσοφόγου "ύπερτονικοΟ" 

τύπου στήν βασική μανομετρική μελέτη δηλαδή όχαλοσία οισοφάγου, διάχυτο

JZ
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οίσοφαγικό σπασμό καί ΰπερτασικό περισταλτισμό καθώς καί σ ’όσους ή βασι

κή μανομετρική μελέτη ήταν φυσιολογική. Δέν χορηγήθηκε νιφεδιπίνη στούς 

άσθενείς (3/32) μέ Οποτονικό γαστροοισοψαγικό σφιγκτήρα, ιδιοπαθή ή μετά 

έγχείρηση γιά "μή Ισχυρά" άχαλασία τοΟ οισοφάγου.

ΜΕΘΟΔΟΙ

1. Ό λ ο ι  οι άσθενείς υποβλήθηκαν σέ έρωτηματολόγιο γιά τήν λεπτομε

ρή άνάλυση των χαρακτήρων τοΟ προκάρδιου δλγους καί. τής δυσφαγίας καθώς 

καί των άλλων πιθανών συμπτωμάτων τοΰ οισοφάγου (δπισθοστερνικός καϋσος, 

άναγωγές τροφών, Ιστορικό είσροφήσεως, ή άπώλεια βάρους). Έ γ ι ν ε  λεπτο

μερής φυσική έζέταση σ'δλους τούς άσθενείς μέ έμφαση στήν νευρολογική 

έζέταση καί τόν άποκλεισμό περιφερικής νευροπάθειας.

2. "Ολοι οΐ άσθενείς ύποβλήθηκαν σέ άκτινολογική μελέτη οισοφάγου, 

στομάχου, δωδεκαδακτύλου καί 20 άσθενείς μέ σημαντική συμπτωματολογία 

δυσφαγίας ή γαστροοισοφαγικής παλινδρομήσεως ή μέ μανομετρική καταγραφή 

διάχυτου οίσοφαγικοΰ σπασμού, ύποβλήθηκαν σέ άνώτερη πανενδοσκόπηση.

3. Καί οί 32 άσθενείς ύποβλήθηκαν σέ μανομετρική έζέταση τοΰ οισο

φάγου (βασική μελέτη). Χρησιμοποιήθηκε τό πνευμο-ύδραυλικό τριχοειδές 

σύστημα έγχύσεως (Arndorder et a l , 1977), μέ ρυθμό έγχύσεως 0.6 ml/min. 

Ό  μανομετρικός καθετήρας είχε τρεις όπές γιά τήν λήψη πιέσεων, σέ άπο-

σχάσεις 5 cm. Εξωτερικοί μεταλλάκτες προσλάμβαναν τίς πιέσεις καί 6 

χάρτης καταγραφής τους έκινεΐτο μέ ταχύτητα 0.5-1 mm/sec. Ή  προσαρμο

γή ειδικού δέκτη στό δέρμα τοΰ τραχήλου έπέτρεπε τήν καταγραφή στόν 

χάρτη δλων των καταπόσεων. Πριν άπό κάθε έζέταση γινόταν έλεγχος τής 

βαθμονομήσεως τοΰ συστήματος, ώστε γνωστή έζωτερική πίεση νά καταγρά

φεται έπακριβώς. Τήν ήμέρα τής έζετάσεως οί άσθενείς δέν έπαιρναν τροφή 

ή φάρμακα. Ή  εισαγωγή τοΰ μανομετρικοΰ καθετήρα γινόταν άπό τή μύτη. 

Α ρ χ ι κ ά  οι τρεις όπές λήψεως πιέσεων ήσαν στό στόμαχο. Μετά ένα χρονικό 

διάστημα 15-20min έξοικειώσεως μέ τόν καθετήρα, άρχιζαν οί μετρήσεις.

Ό  γαστροοισοφαγικός σφιγκτήρας προσδιοριζόταν μέ τήν μέθοδο τής βραδείας 

έλζεως (slow pull-through) πού κατένραφε 3 τιμές τοΰ σφιγκτήρα. Μετά 

τήν μέτρηση τοΰ γαστροοισοφαγικοΰ σφιγκτήρα, ό καθετήρας άκινητοποιόταν
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μέ τήν κατώτερη όπή ατό έπίπεδο τοΟ σφιγκτήρα .Στήν θέση βότή, ή μέση καί 

Ανώτερη όπή κατέγραψαν πιέσεις όπό σημεία τοΟ οίσοφΑγου 5 καί 10 αι πάνω 

άπό τόν γαστροοισοφαγικό σφιγκτήρα. ‘ΑκολουθοΟσε ή καταγραφή 10 διαδοχι

κών ύγρών καταπόσεων μέ τήν χορήγηση 5 ml νερού άνά 30 sec.

4. Ή  μελέτη τών δράσεων τής νιφεδιπίνης έγινε μέ τήν χορήγηση 20 mg 
τοΟ φαρμάκου ύπογλώσσια, μετά τήν συμπλήρωση τής δασικής μελέτης* Σφύζεις 

καί συστολική-διαστολική άρτηριοκή πίεση μετρήθηκαν πρίν (χρόνος 0) καί 

στά 15, 30, 45 καί 60 min μετά τήν χορήγηση νιφεδιπίνης* Στούς ίδιους χρό

νους έγινε πάλι καταγραφή τοΟ γαστροοισοφσγικοΟ σφιγκτήρα (μετά άπό έπο- 

νεισαγωγή τοΟ μανομετρικοϋ καθετήρα στόν στόμαχο) καθώς καί καταγραφή 10 

διαδοχικών Ογρών καταπόσεων στά σημείο 5 καί 10 cm πάνω άπό τόν σφιγκτή

ρα, έπανάληψπ δηλαδή τής Βασικής μελέτης.

5. 01 καμπύλες πιέσεων κάθε Ασθενούς διαιρέθηκαν σέ 5 τμήματα πού 

Αντιστοιχούσαν ατούς χρόνους 0, 15 , 30 , 45 καί 60 min. Τά τμήματα οότά 

σημάνθηκαν κώδικά καί Αναλύθηκαν Από τόν συγγραφέο, τυφλά ώς πρός τό όνο

μα τού Ασθενούς καί τόν χρόνο σέ σχέση μέ τήν λή#ο νιφεδιπίνης. Πίεση τοΟ
φ

γαστροοισοψαγικού σφιγκτήρα,κάθε χρονική στιγμή,ήταν ή μέση πίεση τών 3 τι

μών πού δίνει ή μέθοδος τής βραδείας έλζεως.κόθε τιμή ήταν ή μέγιστη μεσοο- 

νσπνευστική πίεση τοΟ σφιγκτήρα σέ η* Ης μέ σημείο Αναφοράς (πίεση 0)τή μεσοο 

νσπνευστική γαστρική πίεση. Ή  πίεση τής συστολής πού Ακολουθεί τήν κατάποση, 

μετριόταν Από τήν μέση οίσοφαγική πίεση στήν ήρεμίο μέχρι τήν κορυφή τοΟ 

κύματος συστολής, σέ mn Hg. Σέ κάθε σημείο τοΟ οισοφάγου καί οέ κάθε χρο

νική στιγμή, σάν μέση πίεση θεωρήθηκε ό μέσος Ορος 10 τιμών. Ή  διάρκεια 

τοΟ κύματος συστολής μετρήθηκε σάν ό χρόνος σέ sec Από τήν έναρξη τής κύ

ριας πρός τΑ Ανω συνιστώσας τού κύματος, μέχρι τόν τερματισμό τού κύμα

τος. Σέ κάθε σημείο τού οίσοφάγου καί σέ κάθε χρονική στιγμή, μέση διάρ

κεια ήταν ό μέσος όρος τής διάρκειας 10 διαδοχικών κυμάτων.

6. Ή  στατιστική Ανάλυση τών έπιδράσεων τής νιφεδιπίνης στίς παρα

μέτρους τού κυκλοφορικού καί τών οίσοφαγικών πιέσεων έγινε μέ τήν δοκιμα

σία t κατά ζεύγη (χρόνος 0 - χρόνος 15 m1n , χρόνος 0 - χρόνος 30 min, 

χρόνος 0 - χρόνος 45 m1n καί χρόνος 0 - χρόνος 60 m1n).
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ Β'

ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ

Ια. ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΠΡΟΚΑΡΔΙΟ ΑΛΓΟΣ ΚΑΙ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΑ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΑΓΓΕΙΑ.

Ό  Πίνακας 1 παρουσιάζει τά κλινικά καί άκτινολογικά εύρήματσ καθώς 

καί τά ευρήματα άπά τήν βασική μανομετρική μελέτη τών 17 άσθενών πού με- 

λετήθηκαν κυρίως νιά τήν διερεύνηση συνδρόμου προκάρδιου άλγους μέ φυ

σιολογικά στεφανιαία άγγεία στήν στεφανιαία άρτπριογραφία. 01 άσθενείς 

σημαίνονται μέ άριθμούς 1-17.

Τό προκάρδιο άλγος είχε θεωρηθεί σ ’δλους άρκετά σημαντικό ώστε νά 

δικαιολογεί τήν έκτέλεση καθετηριασμού καί στεφανιογραφίας. Ή  διάρκεια 

τού άλγους κυμάνθηκε άπό 4 μήνες έως 13 χρόνια, μέση διάρκεια 3.5 χρόνια. 

Ά λ γ ο ς  μέ τήν σωματική κόπωση παρατηρήθηκε σέ 9/17, άλγος μέ τήν συγκίνη

ση σέ 9/17, άλγος στό ψύχος σέ 3/17. Ά λ γ ο ς  στήν κόπωση ή συγκίνηση ή 

τό ψύχος καταγράφηκε σέ 13/17 άσθενείς. Σταθερή ύφεση μέ λήψη νιτρωδών 

(δηλαδή άμεση ύφεση σ ’άλα τά έπεισόδια) καταγράφηκε σέ 13/17 άσθενείς.

Ά ν  τό κριτήριο τού άλγους στήν κόπωση ή τήν συγκίνηση ή τό ψύχος, συνδυα

στεί μέ τό κριτήριο τής σταθερής ύφέσεως μέ τά νιτρώδη, τότε ήσαν θετικοί 

οι 15/17 άσθενείς. Νυκτερινό άλγος παρατηρήθηκε σέ 6/17 ένώ άλγος στήν 

ήρεμία σέ 10/17. Παρατηρήθηκε συχνή άντανάκλαση τού άλγους στή ράχη ή 

τά άκρα.

Δυσφαγία, καταγράφηκε σέ 5 άσθενείς, συνήθως διαλείπουσα καί μόνο 

σέ ένα άσθενή καθημερινή. Σ ’δλες τις περιπτώσεις ή δυσφαγία δέν είχε θεω

ρηθεί άπό τόν άσθενή σάν τό κύριο πρόβλημά του, καί δέν είχε καταγραφεί 

στό ιστορικό του προηγουμένως. ’Ιστορικό όπισθοστερνικοϋ καύσου κλινικά 

σημαντικού υπήρχε σέ 2 μόνο άσθενείς.

Τά κύρια μανομετρικά ευρήματα άπό τόν γαστροοισοφαγικό σφινκχήρα 

καί τόν κατώτερο (άπό λείο μϋ) οισοφάγο άναγράφονται στόν Πίνακα 1. Ή  

συχνότερη διάγνωση κινητικής δυσλειτουργίας τού οισοφάγου ήταν ή κατα

γραφή τού συνδρόμου τού "υπερτασικού περισταλτισμοϋ" σέ 8/17 άσθενείς. 

Ι δ ια ίτ ερ α ένδιαφέρουσα ήταν ή τεκμηρίωση άτελοϋς σφιγκτηρικής χαλόσεως 

σέ 2 άπό τούς άσθενείς μέ υπερτασικό περισταλτισμό. (εικόνες 1,2).

ο
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'Ατελής σφιγκτηοική χάλοση μέ φυσιολογική κοιό τό άλλο μσνομετρική κατα

γραφή, δηλαδή φυσιολογικό περισταλτισμό καί τόνο γοστροοισοφαγικοΟ σφιγ

κτήρα, καταγράφηκε σέ 1/17 όσθενείς. Διάχυτος οίσοφσγικός οικισμός κατα- 

γράφηκε σέ 2/17 όσθενείς. 1/17 είχε ύποτονικό γσστροοιοοφαγικό σφιγκτήρα 

καί ένδοσκοπική είκόνα ήπιος οίσοΦαγίτιδας, συυθοχό μέ νοστροοισοφαγική 

παλινδρόμηση (είκόνα 3). 5/17 όσθενείς είχαν φυσιολογική καταγροφή. Συμπε

ρασματικό κινητική δυσλειτουργία κάποιου είδους καταγράφηκε σέ 12/17 ό σ 

θενείς καί σέ όλους σύτούς 6 άκτινολογικός έλεγχος τοΟ οίσοφόγου ήταν άο- 

νητικός.

Ιβ. ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΠΡΟΚΑΡΔΙΟ ΑΛΓΟΣ ΚΑΙ ΤΥΠΙΚΗ ΣΥΜΠΤΟΚΑΤΟΑΟΓΙΑ ΔΥΣΦΑΓΙΑΣ

Τό κλινικό καί έργαστηριακό δεδομένο τής όμόδος ούτής συνοψίζονται 

στόν πίνακα 2. Σ'όλους τούς όσθενείς (15/15) ύπήρχε έπίσημη συμπτωματολο- 

γία οίσοφόγου (δυσφαγία) πού προσανατόλιζε ατό όργανο ούτό τήν έστία έκλύ- 

σεως τοΟ προκόρδιου άλγους. Ή  δυσφαγία είχε διαρκέσει όπό 2 μήνες μέχρι 

35 χρόνια, μέση διάρκειο 5.8 χρόνιο καί κατά τόν χρόνο τής μελέτης ήταν 

καθημερινή σέ 12/15 όσθενείς καί διαλείπουοο σέ 3/15. ‘Αφορούσε συνήθως 

καί τίς στερεές καί τίς όγρές τροφές 0 2 / 1 5  όσθενείς) κοί μόνο σέ 3/15 

περιοριζόταν μόνο ατό στερεό. Σ ‘όλους τους όσθενείς όποκλείστηκε ή παρου

σία όργανικοΟ κωλύματος μέ τήν ένδοσκόπηση. Παράδοξη δυσφαγία μεγολότερη 

γιά τό ύγρό παρά γιό τό στερεό, παρατηρήθηκε μόνο σέ 1/15.

Τό προκόρδιο άλγος, πέρα όπό τό γεγονός ότι παρατηρήθηκε σέ όσθε

νείς μέ δυσφαγία, είχε συχνό καί είδικό κλινικό χαρακτηριστικό πού καθό

ριζαν τήν οίσοφόγειο προέλευσή του. Έ τ σ ι  τό προκόρδιο άλγος συνόδευε 

τήν δυσφαγία σέ 6/15 όσθενείς, ένώ υποχωρούσε, παροδικό, μέ τήν κατάποση 

σέ 4/15. Συνδυασμένα, τό κριτήρια τού άλγους μέ τήν κατάποση ή τής ύφέ- 

σεως του μέ τήν κατάποση ήοαν θετικό σέ 9/15 όσθενείς. ‘Ιστορικό προκλή- 

σεως τού άλγους μέ τήν συγκίνηση ύπήρχε σέ 3/15 όσθενείς καί άλγους στήν 

ήρεμία σέ 15/15, νυκτερινού άλγους σέ 4/15, άλγους μέ τήν κόπωση ή τό 

ψύχος σέ 0/15. Νιτρώδη δέν είχαν συχνό δοκιμαστεί γιό τό άλγος αύτό καί 

Ιστορικό ύφέσεως μέ τό νιτρώδη ύπήρχε μόνο σέ 2/15. Τό ήλεκτροκαρδιο- 

γράφημα ήταν φυσιολογικό σ ‘όλους τούς όσθενείς. Σέ 2/15 έγινε καί δοκι

μασία κοπώσεως πού ήταν όρνητική. *0 άκτινολογικός έλεγχος ήταν δηλωτι

κός κινητικής δ ιαταραχής σέ 10/15 καί άρνοτικός σέ 5/15 όσθενείς.

Ρ
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Μανομετρικά καταγράφηκε κινητική διαταραχή σέ δλους τούς Ασθενείς. 

Ή  διαταραχή τοΟ ύπεριασικοΟ περισταλτισμού ύαήρχε σέ 4/15,έκ τών όποιων 

ένας άσθενής είχε συγχρόνως Ατελή σφιγκτηρική χάλαση. Ά χ αλ ασ ία τοΟ οί- 

σοφάγου παρατηρήθηκε σέ 8/15 άσθενεΐς, άπό τούς όποιους 6/15 μέ τυπική 

άχαλασία καί 2/15 χειρουργημένη άχαλασία.Οί δύο αύτοί πολύ ένδιαφέρον- 

τες άσθενείς είχαν διαφορετική παθογένεια τού Αλγους. Στήν άσθενή 27 

αίτιο τού Αλγους ήταν ή γαστροοισοφαγική παλινδρόμηση, έπιπλοκή τής έγ- 

χειρήσεως Heller, ένώ στόν άσθενή 28 δπου σύγχρονη γαστρική έγχείρηση 

(βαγοτομή, άντρεκτομή, Roux-en-Y Αναστόμωση) άπέκλειε τήν παλινδρόμηση ό 

ξινου ή Αλκαλικού περιεχομένου, τό Αλγος άποδόθηκε στήν κινητική διατα

ραχή τού σώματος τού οισοφάγου. Διάχυτος οίσοφαγικός σπασμός παρατηρήθη

κε σέ 3/15 Ασθενείς.

IΙα. ΕΠΙΔΡΑΣΕΙΣ ΤΗΣ ΝΙΦΕΔΙΠΙΝΗΣ ΣΤΟ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ

01 μεταβολές στις σφύξεις, συστολική καί διαστολική Αρτηριακή πίε

ση πού Ακολούθησαν τήν ύπογλώσσια χορήγηση νιφεδιπίνης Αναλύθηκαν συνο

λικά καί γιά τούς 29 Ασθενείς πού έλαβαν τό φάρμακο. Ή  εικόνα 4 δίνει 

τήν μέση τιμή ± σταθ.Απόκλιση των σφύξεων/λεπτό. Πριν καί 15, 30, 45 

καί 60 min μετά τήν χορήγηση τού φαρμάκου. Παρατηρήθηκε στατιστικά σημαν

τική αύξηση των σφύξεων στά 15 min (ρ <0.001), στά 30 min (ρ < 0.001), στά 

45 min (ρ< 0.001) καί στά 60 min (ρ < 0.001). Ή  εικόνα 5 δίνει τήν μετα

βολή τής μέσης συστολικής πιέσεως στούς αυτούς χρόνους. Ή  έλάττωση τής 

συστολικής πιέσεως ήταν στατιστικά σημαντική στά 15 min (ρ <0.001), 30 

min (ρ < 0.001), 45 min (ρ < 0.001) καί 60 min (ρ < 0.001). Παρόμοια 

δεδομένα γιά τήν διαστολική πίεση δίνει ή εικόνα 6.Καί πάλι ίιπήρξε ση

μαντική έλάττωση τής πιέσεως στά 15 m i n (ρ < 0.001),στά 30 min (ρ <0.001), 

στά 45 min (ρ < 0.001) καί στά 60 min (ρ < 0.001).

ΙΙβ. ΑΝΑΛΥΣΗ ΤΟΝ ΕΠΙ ΜΕΡΟΥΣ ΚΙΝΗΤΙΚΟΝ ΔΙΑΤΑΡΑΧΩΝ ΚΑΙ TQN ΕΠΙΔΡΑΣΕΩΝ

ΤΗΣ ΝΙΦΕΔΙΠΙΝΗΣ ΣΤΙΣ 0ΙΣ0ΦΑΓΙΚΕΣ ΠΙΕΣΕΙΣ.

ΙΙβ.Γ.Υπερτασικός περισταλτισμός

Ή  διαταραχή τοϋ"ύπερτασικοϋ περισταλτισμοϋ" διαγνώσθηκε δταν ή 

περισταλτική διαδοχή ήταν πάντα φυσιολογική, χωρίς νά υπάρχουν αυτόματες 

ή έπαναληπτικές συστολές καί τό μέσο ύφος συστολών μετά κατάποση στόν
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κατώτερο οισοφάγο (5 cm πάνω άπό τόν γαστροοισοφογικό σφιγκτήρα) ήταν 

> 1 2 0  m  Hg (Benjaminet al, 1983). Ή  διάγνωση τέθηκε σέ 12 Ασθενείς {άσ

θενείς 1*5» 8» 9, 17, 18*21) τΰν όποίων τά κλινικό χαρακτήρισα κά περι* 

γράφονται ατούς πίνακες 1 καί 2. 8 Ασθενείς Ανήκαν σχήν όμάδα τού προ* 

κάρδιου άλγους-άρνητικής στεφάνιογροοΙας καί 4 στήν όμάδα προκόρδιου άλ* 

γους-δυσφαγίας. 01 άσθενείς ήσαν έζ (σου κατανεμημένοι σέ Ανδρες καί γυναΐ* 

κες (6-6). Ή  ήλικία τους κυμαινόταν άπό 26 ώς 70 χρόνια. Ηέση ήλικία

48.5 χρόνια.

Ή  μέση πίεση μετά κατάποση στόν κατώτερο οισοφάγο (στό Sc·) όταν 

153 ± 33 mm Hg (t σταθερό σφάλμα) καί κυμάνθηκε άπό 120-241 m  Hg. *Η 

διάρκεια συστολής στό σημείο αυτό ήταν 6.3*0.5 sec (mt$E) καί κυμάνθηκε 

άπό 4*9.3 sec. ‘Η διάρκεια συστολής ήταν παθολογικά ποροτεταμένη 

(> 7.5 sec ) σέ 2/12 άσθενείς . *Η μένιστη πίεση μετά κατάποση κυμάνθηκε 

Από 152*310 mm Hg (213±17 m*SE). Ή  πίεση τού γσοτροοισοΦσγικού σφιγκτή

ρα ήταν 28±3 mm Hg (mtSE). Ύπερτονικός σφιγκτήρας ( > 35 m  Hg) κατα* 

γράφηκε αέ 2/12 άσθενείς. Ιδ ια ί τ ε ρ ο  ένδιααέρον ήταν τό εύριχια τής Ατε

λούς σφίγκτηρικής χαλάσεως σέ 3/12 άσθενείς. Η Ακτινολογική είκόνο ήταν 

παθολογική μόνο σέ 2/12 άσθενείς μέ εϋρήμστα μεγάλου οίοοφανικοΟ έκκολ* 

πώματος καί έντόνων τριτογενών συστολών Αντίστοιχο.

Δυσφαγία παρατηρήθηκε σέ 7/12 ά σ θ ε ν ε ί ς . Ά π ό  ούτούς 4 είχαν έπει* 

σόδιο διαλείπουσας δυσφονίος ένώ 3 είχαν σχετικά σταθερή δυσκολία στήν 

κατάποση. Στους άσθενείς μέ στοθερή δυσφαγία περιλαμβάνονται ή Ασθενής 

20 μέ τό οίσοφαγικό έκκόλπωμα καί ό Ασθενής 4 μέ Ατελή σφίγκτηρική χά- 

λαση καί ΰπερτοσικό περισταλτισμό.

Οί έπιδράσεις τής νιφεδιπίνης στό ΟΦος πιέσεων τΰν μετά κατάποση 

συστολών τού κατώτερου οισοφάγου (5 cm πάνω άπό τόν γοστροοισοφογικό σφιγ

κτήρα) καταγράφονται στήν είκόνο 7 που παρουσιάζει γιά τήν όμάδα τών Ασ

θενών μέ ύπερτασικό περισταλτισμό τήν μέση πίεση ± σταθερό σφάλμα (SE), 

πριν άπό τήν χορήγηση νιφεδιπίνης(χρόνος 0) καί μετά 15, 30, 45 καί 60 

min. Παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική έλόττωση τού ύφους τών συστολών 

στά 15m1n (ρ=0.02), στά 30 min (ρ=0.006) καί στό 45 min (ρ*0.02), γιά τά 

60 min ήταν ρ=0.05. Στήν εικόνα 8 παρουσιάζονται οί μεταβολές τών πιέ-
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σεων αύτών μεταξύ χρόνων 0 καί 30 m1n γιά κάθε άσθενή. 01 έπιδράσεις 

τής νίφεδιπίνης στή διάρκεια τών συστολών μετά κατάποση, στό ίδιο ση

μείο τοΟ οισοφάγου καί γιά τούς ίδιους χρόνους πριν καί μετά τή χορή

γηση τοΟ φαρμάκου, καταγράφονται στήν εικόνα 9 . Παρατηρήθηκε έλάττωση 

τής διάρκειας συστολής πού ήταν στατιστικά σημαντική στά 15 min μετά 

τήν νιφεδιπίνη (ρ=0.01), στά 30 m1n (ρ=0.02) καί στά 45 m1n (ρ-0.04).

Οί μεταβολές τής διάρκειας αύτής μεταξύ τών χρόνων 0 καί 30 m1n, γιά 

κάθε άσθενή φαίνονται στήν εικόνα 10. Ή  εικόνα 11 παρουσιάζει τήν μέ

ση πίεση μετά κατάποση± σταθ.σφάλμα, γιά τούς χρόνους 0, 15, 30, 45 καί 

60 min μετά νιφεδιπίνη καί γιά τό σημείο του οισοφάγου 10 cm πάνω άπό 

τόν γαστροοισοφαγικό σφιγκτήρα. Παρατηρήθηκε καί στό σημείο αύτό έλάτ

τωση τής πιέσεως μετά κατάποση ατούς χρόνους 15 min (ρ=0.005), 30 min 

(ρ=0.0007), 45 min (ρ=0.001) καί 60 min {ρ= 0 .001) 01 μεταβολές τής μέ

σης διάρκειας τών συστολών στό ίδιο σημείο (10 cm ) μέ τήν χορήγηση τής 

νίφεδιπίνης φαίνονται στήν εικόνα 12. Ή  έλάττωση τής διάρκειας ήταν 

στατιστικά σημαντική στά 15 min (ρ=0.01), στά 30 min (ρ=0.008) καί στά 

45 mi η (ρ = 0 .01). Ή  εικόνα 13 συνοψίζει τις μεταβολές τής πιέσεως τοϋ 

γαστροοισοφαγικοΰ σφιγκτήρα στήν όμάδα τού ύπερτασικοΰ περισταλτισμού 

μετά τήν χορήγηση νίφεδιπίνης. Προκλήθηκε έλάττωση τής σφιγκτηρικής πιέ

σεως πού ήταν στατιστικά σημαντική στά 15 min(p=0.02), στά 30 min(p=0.002), 

στά 45 min (ρ*0.004) καί στά 60 mintρ = 0 .002) μετά τήν χορήγηση τού φαρμά

κου. Ή  εικόνα 14 παρουσιάζει τις μεταβολές τού γαστροοισοφαγικοΰ σφιγ

κτήρα, μεταξύ τών χρόνων 0 καί 30 min, γιά δλους τούς άσθενεις μέ ύπερτα- 

σικό περισταλτισμό.

Συμπερασματικά, ή νιφεδιπίνη έλαττώνει σημαντικά τό ύψος καί τήν 

διάρκεια τών "ύπερτασικών" μετά κατάποση συστολών καθώς καί τήν πίεση 

τού γαστροοισοφαγικοΰ σφιγκτήρα, στό σύνδρομο τού ύπερτασικοΰ περισταλ- 

τισμοϋ. Ή  μέγιστη της δράση συμπίπτει χρονικά μέ τή μέγιστη δράση στις 

παραμέτρους τού κυκλοφορικού (σφύξεις-συστολική καί διαστολική πίεση) 

πού μετρήθηκαν. Μανομετρικές καταγραφές άσθενών μέ ύπερτασικό περισταλ- 

τισμό παρουσιάζονται στις εικόνες 1, 2, 15, 16, 19, 20. Οί εικόνες 15,16 

παρουσιάζουν τις οίσοφαγικές πιέσεις,πριν καί 45 min μετά τήν χορήγηση 

νίφεδιπίνης,στόν άσθενή 21 τού όποιου ή άκτινολογική εικόνα τοϋ οισοφά

γου έμφανίζει έντονες τριτογενείς συσπάσεις (εικόνα 17).
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Ή  Ασθενής 20 είχε εύμέγεθες έκκόλπωμα οίσοφάγου (είκόνα 18) καί μσνομε- 

τρικά ύπερτσσικό περισταλτισμό (εικόνα 19). 01 Επιδράσεις τής νίφεδιπίνης 

30 min μετά τή χορήγησή της είναι Εμφανείς (είκόνα 20). *0 Ασθενής 4 Εχει 
τυπική μανομετρική καταγραφή ΟπερτσσικοΟ περιστολτισμοΟ (είκόνα 1), Αλλά 

οί "ξηρές" καταπόσεις συνοδεύονται Από Ατελή σφιγκτηρική χΑλοση (είκόνα 2).

ΙΙβ.2. Άχ α λ α σ ί α  τού οίσονΑγου

Ά χ αλ ασ ία διαγνώσθηκε σέ 8 Ασθενείς καί βλοι Ανήκαν στήν Αμάδα 

προκΑρδιου δλγους-δυσφαγίας. 2/8 είχαν ύποθληθεί σέ Εγχείρηση Heller καί 

έ φ ’βσον είχαν χαμηλές πιέσεις τόσο στόν γαστροοισοφσγικό ο φ ι γ κ τ ^ α ·  όσο 

καί στό σώμα τού οίσοΦάγου δέν μελετήθηκαν μετά τήν χορήγηση νίφεδιπίνης. 

Στήν όμόδα τών 6 Ασθενών μέ Αχαλασία που έλαβαν νιφεδιπίνη (Ασθενείς 23- 

26,29,30-4 άνδρες, 2 γυναίκες-ήλικίας 21-73 χρόνια, μέση ήλικίσ 44 χρόνια) 

ή δυσφαγία ήταν, σ'όλους,έντονο καί κοθημερινό Ενόχλημα πού ή διΑρκειά 

του κυμαινόταν Από 3 μήνες μέχρι 6 χρόνια. ‘Η δυσφαγία περιλάμβανε ηΑντο 

καί Από τήν έναρξή της τίς στερεές τροφές. όυοΦαγία γιό τά ύγρό ύπήρχε 

Από τήν Αρχή τών συμπτωμάτων (3/6) ή προστέθηκε Αργότερα (3/6). ΤΑ προ- 

κάρδιο Αλγος κατά κανόνα ήταν ήπιο καί διαλείπον. *0 Ακτινολογικός έλεγ

χος ήταν σαφώς παθολογικός σέ 5/6 Ασθενείς καί θεωρήθηκε Φυσιολογικός 

σέ 1/6. *Η μανομετρική μελέτη έδειξη Ατελή χΑλοση τού σφιγκτήρα καί πλή

ρη κατάργηση τής περισταλτικής διαδοχής σ'δλους τούς Αρρώστους. Ή  πίεση 

τού γαστροοισοφαγικοΟ σφιγκτήρα ήταν 52ι7 mm Hg (*iSE) καί κυμαινόταν 
Από 25-76 mm Hg. Σέ 5/6 ό σφιγκτήρας ήταν ύπερτονικός. 01 πιέσεις μετά 

κατάποση ήταν κατά κανόνα χαμηλού ύψους (στό 5αι πάνω Από τόν σφιγκτήρα, 

25± 5 nw Hg), Αλλά λόγω τού συχνά πολυκόρυφου τών μετά κατάποση συστολών 

ή διάρκεια τους ήταν παρατετομένη : 15*4 sec (±SE), στό 5απ. Μετά χορή
γηση νίφεδιπίνης, ό γαστροοισοφαγικός σφιγκτήρας ήταν 44t8 m  Hg στά 

15 min, 47±10 στά 30 min, 51*8 στό 45 min καί 46±8 στό 60 min. 01 μετα

βολές αυτές δέν ήσαν στατιστικά σημαντικές. Τό ύφος τών Απεριστολτικών 

συστολών μετά κατάποση στά 5cm μεταβλήθηκε Από τά 25*5 m  Hg (±SE) όρχι- 

κά, σέ 21 ±4 στά 15 min, 19±5 στό 30 min, 2 H 5  στό 45 min καί 20*4 στά 

60 min. Ή  Ελάττωση αύτή ήταν στατιστικό σημαντική (p<0.05) μόνο στά 15 

καί 3 0  min. *Η μεταβολή στά 10 cm πάνω Από τόν σφιγκτήρα δέν έφθοσε στα

τιστική σημαντικότητα. 'Επίσης δέν παρατηρήθηκε σημαντική μεταβολή στήν
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διάρκεια ιών συστολών. Ή  εικόνα 21 Αποτελεί μανομετρική καταγραφή Από 

άσθενή (άρ.30), μέ άχαλασία. Τυπική άκτινολογική εικόνα άχαλασίας Αποτε

λεί ή εικόνα 22 (άσθενής 25).

110.3. Διάχυτος οίσοφαγικός σπασμός

Μελετήθηκαν 5 Ασθενείς μέ τήν διάννωση τοΟ διάχυτου οίσοφσγι- 

κοΟ σπασμού. Τά κλινικά καί έργαστπριακά τους εύρήματα περιλαμβάνονται 

ατούς πίνακες 1 καί 2 (άσθενείς 14, 15, 22, 31, 32).

Σταθερή δυσφαγία ύπήρχε σέ 3/5, διαλείπουσα σέ 1/5 καί σέ 1/5 

δέν ύπήρχε δυσφαγία άλλά μόνο Ιστορικό προκάρδιου Αλγους. Δύο Από τούς 

άσθενείς είχαν υποβληθεί σέ στεφανιογραφία γιά τήν διάγνωση τού προκάρ- 

διου άλγους, ένώ τό Αλγος ήταν ήπιο στούς ύπόλοιπους τρεις. Ή  Ακτινολο

γική μελέτη είχε θεωρηθεί φυσιολογική σέ 4/5 άσθενείς. Σέ 1/5 είχε δια- 

γνωσθεί διάχυτος σπασμός τού οισοφάγου (άσθ.31) καί προσεκτική μελέτη 

τών άκτινογραφιών έδειξε ήπιες τριτογενεΐς συσπάσεις σ ’ένα άκόμη άσθε

νή (άριθμ.15). Μανομετρικά δ γαστροοισοφαγικός σφιγκτήρας ήταν όρθοτονι- 

κός σέ 4/5 καί Οπερτονικός σέ 1/5. ( Ή  μέση πίεση του ± σταθ.σφάλμα ή

ταν 30±9 mm Hg). Ή  χάλασή του ήταν πάντα φυσιολογική. *Η συχνή άπουσία 

τού περισταλτισμοΰ μετά κατάποση συνδυασμένη μέ φυσιολογική σφιγκτηρική 

χάλαση, καθώς καί ή παρουσία πολλών αύτόματων συστολών ήταν σημαντικά 

διαγνωστικά στοιχεία. Τό ύψος τών συστολών μετά κατάποση έμφάνιζε μεγά

λες διακυμάνσεις καί ήταν παθολογικά αυξημένο σέ 3/5 άσθενείς. Ή  πίεση 

στά 5 cm πάνω άπό τόν σφιγκτήρα ήταν 183 nm Hg ± 53 (m±SE). Ή  διάρκεια 

τών συστολών αυτών ήταν παθολογικά παρατεταμένη σέ 4/5 άσθενείς (8.4 ±

1 sec, m±SE, γιά δλους τούς άσθενείς).

Ή  εικόνα 23 παρουσιάζει τις έπιδράσεις τής νιφεδιπίνης στις πιέ

σεις μετά κατάποση τού κατώτερου οισοφάγου (5 cm πάνω άπό τόν σφιγκτήρα) 

πριν (χρόνος 0) καί 15, 30, 45 καί 60min μετά τή λήψη τού φαρμάκου. Παρα

τηρήθηκε στατιστικά σημαντική έλάττωση τής πιέσεως στά 15 min (ρ*0.02), 

στά 30 min (ρ=0.01),στά 45 min (ρ=0.02) καί στά 60 min (ρ*0.002). 01 

μεταβολές τής πιέσεως αύτής σέ κάθε άσθενή τής όμάδας καί γιά τόν χρό

νο 30 min φαίνονται στήν εικόνα 24. 01 έπιδράσεις τής νιφεδιπίνης στήν 

διάρκεια τών συστολών γιά τό ίδιο σημείο, καταγράφονται στήν εικόνα 25.
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Παρατηρήθηκε έλόττωση τής διάρκειας αύτής, στατιστικά σημαντική ατά 15 

min (ρ«.003),στά 30 min (ρ·0.02),στό 45 min (ρ-.04) k q C σχά 60 min 

(ρ-0.01).

Τά άντίστοιχα δεδομένα νιά τό σημείο τοΟ οίσοφόγου 10 cm πάνιι 

άπό τόν σφιγκτήρα παρουσιάζονται στίς εΙκόνες 26 καί 27. Ή  πίεση μετά 

κατάποση (εικόνα 26) έλσττώθηκε σημαντικά στά 15 ·1η (ρ·0.0006), στό 

30 min (ρ·0.001), στά 45 min (ρ·.0001) καί στά 60 ·1η ( ρ > 0 . 0 0 1 ) . Ή  μετα

βολή τής διάρκειας τοΟ κύματος στό σημείο αύτό μόλις έφθανε στατιστική 

σημαντικότητσ τά 15 καί 30 min (ρ·0.05) καί δέν ήταν σημαντική στά 

45 καί 60 m1n (είκόνο 27). Μσνομετρικές κστογροφές δύο όσθενύν μέ διά

χυτο σπασμό (όοθ.32,22), πρίν καί μετά τήν χορήγηση νισεδιπίνης παρουσιά

ζονται στίς είκόνες 28, 29 καί 30, 31. ‘Η άκτινολογική είκόνο άριθμός 32 

είναι τυπική διάχυτου οίσοσσγικού σποσμοΟ. ‘0 γοστροοιοοΦονικός σφιγκτή

ρας έλσττώθηκε άπό 30*9 mm Hg άρχικά σέ 25*3 στά 15 min, 25*4 στά30 min, 

22*3 στό 45 min καί 24*4 στά 60 min. Οί μεταβολές αύτές δέν έφθασσν δμμς 

στατιστική σημαντικότητσ.

110.4. ‘Επιδράσεις τής Νισεδιπίνης οπούς όσθενείς μέ φυσιολογική υσνομε-

τρική καταγραφή.

Σέ 5 όσθενείς μέ Φυσιολογική άρχική μανομετρική καταγραφή μελε

τήθηκαν οί έπιδράσεις τής νισεδιπίνης. Ή  μέση πίεση τών συστολών τού ο ι 

σοφάγου μετά κατάποση στά 5 cm πάνω άπό τόν γοστροοισοφανικό σφιγκτήρα *SE 

έλσττώθηκε άπό 72*12 mm  Hg άρχικά, σέ 65*15 m  Hg στά 15 m1n, 60*16 m m  Hg 

στά30 min, 60*16 mm Hg στά 45 min (ρ·0.04)καί 61*14 m n  Hg στά 60 afn 

μετά τήν χορήγηση νισεδιπίνης (ρ*0.03). Ή  μέση διάρκεια τών συστολών στό 

ίδιο σημείο μειώθηκε άπό 5*0.3 sec άρχικά,σέ 4 . 3 * 0 . 9 s c o t 0  15 min (ρ»0.04), 

σέ 4.1*0.1 sec στά 30 min (ρ«0.02),σέ 4.3*0.1 sec στά 45 min κοί σέ 

4.2*0.2 sec στά 60 min μετά τήν χορήγηση νισεδιπίνης. ‘Η μέση πίεση τών 

συστολών μετά κατάποση στά 10cm πόνυ άπό τόν σφιγκτήρα έλαττώθηκε άπό 

65*11 mm Hg άρχικά,σέ 52*9 mm  Hg στά 15 min (ρ«0.04),σέ 48*13 mn  Hg στό 

30 min (p*0.02), σέ 53*12 mm Hg στά 45 min καί σέ 48*11 m m  Hg στά 60 min 

(p=0.02). Ή  μέση διάρκεια τών συστολών στό ίδιο σημείο έλσττώθηκε άπό 

4.3*0.2 sec άρχικά, σέ 3.8*0.2 sec στά 15 min, σέ 3.6*0.3 sec στά 

30 min (ρ=0.03),σέ 3.6*0.2 sec στά 45 min (ρ»0.02) και σέ 4 sec στά
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60 min. Ή  πίεση τοΟ γαστροοισοφαγικοΟ σφιγκτήρα έλαττώθηκε έπίσης στατι

στικά σημαντικά σ ’Ολους τούς χρόνους μετά τήν χορήγηση νίφεδιπίνης. Ή  

όρχική μέση τιμή ήταν 22*2 m  Hg, στά 15 m1n ήταν 19±2 mm Hg (ρ-0.03), 

στά 30 m1n ήταν 11±2 m m  Hg (ρ·0.002), στά 45 min ήταν 14*3 hid Hg (ρ»
0.02) καί στά 60 mtn ήταν 14*3 m m  Hg (ρ·0.03). Συνεπώς στήν όμάδα μέ 

Φυσιολογική μανομετρική καταγραφή ή νιφεδιπίνη έλάττυσε σημαντικά τόσο 

τάν γαστροοισοφαγικό σφιγκτήρα όσο καί τό Οψος καί τήν διάρκεια τΰν 

συστολών τοΟ οίσοφάγου μετά κατάποση.

4
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ΕΙΚΟΝΑ 1

Ασθενής μέ untpioowo περισταλιιαμο (οσθ4) 
Διατηρείται ή περισταλτική διάδοχη Μέσο ύψος rtl- 

οεων μετά κατάποση αγρού. S cm πάνω απο τόν σφι
γκτήρα 165 mmHg. Ή κατώτερη ΙιριτηΙ καιηιλη 
πιέσεων -γράφει· ιό ανώτερο τμήμα τού γαπροοβ 
σφιγκτήρα

EK0NA?

Ο Λος αοθενης τής εικόνας 1 Οι «οιβγροφίς 
κότα εκρά παρκποών τον χρονσ ivcvx τχεσες απο 
σημείο τού ««ραγού !0 cm new arc το* γβ· 
στροοβοφαγκ-ο σφτγκτηρα %εοε< απο to σερείο 
5 cm now cno τον apiy*rpo και πεαε< απο 
τον οφτ̂ ντηρα η κατοιροφπ των κοτοηοοεων 
(καιυτερπ «*/νλη· γηεια οσ« μκρες κάθετες 
γραμμωσεκ; στην οννεχή op(ovtc YCOUKJ Μγο 
στρκπ rvcvi k/i&V.'i-nit'Ci με ένα αστερ·α*ο «λ  
ο γαεπροοΛΟφογικοζ οφτγκτ-ρος με δικ> Παοαιη· 
ρεϊται ατελής χαλοοπ στς ιΕτρες» καιατβσε*; Οι 
Εηρες καταποοες παρογαυν τνοεκ; περσιαλιχού * 
•αψατος ακτθητο χαμηλότερες ιών υγρών
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ΕΙΚΟΝΑ 3

Υποτονικός γαστροοκχχραγικός οψιγκτήρος (άαθ13)
Ό  χρόνος σημαΐνεται άνά δευτερόλεπτο (see). Ακολουθούν oi tpcic καταγρα
φές πιέσεων Ή  άνώτερη δίνει τήν οίοοφαγική πίεση στήν ήρεμία, Ακολουθεί ή 
καταγραφή τού έντονα ύποτονικοΟ σφιγκτήρα (Αστερίσκος) καί ή κατώτερη δί
νει τήν ένβογαστρική πίεση Κατάποση δέν καταγράφεται.

1
min

ΕΙΚΟΝΑ 4

Μεταβολή των οφύξεων/λεπτό σέ χρονικά διαστήματα 1S, 30.45 καί 60 m in . 
μετά τήν υπογλώσσιο χορήγηση 20 m g  νκρεδιπίνης στόν χρόνο 0 .0 1  Αστέρι 
οκοι ύποδηλώνουν στατιστικά σημαντικές μεταβολές.

11 II 41 II

min

ΕΙΚΟΝΑ 5

Μεταβολή τής συστολικής Αρτηριακής πιέσεως μετά τήν υπογλώσσιο χορήγηση 
20 m g  νκρεδιπίνης στόν χρόνο 0.
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ΕΙΚΟΝΑ 6

Μεταβολή τής δβστολκής άρτηρβ- 
κής πέσεως οέ χρονκύ δβστήματο 
1S. 30. 45 καί ή  m m .  μετά ιήν 
λήψη νιφεδΛνης 20 mg.

t i l l

ΕΙΚΟΝΑ 7

Επιδράσεις νιφεδιπίνης στό μέσο ύψος ιών συ
στολών μετά κατάποση (οέ m m H g ) .  τού συν
δρόμου τού υπερτασικού περισταλτισμού. Ή  
υπογλώσσια χορήγηση 20 m g  τού φαρμάκου 
στόν χρόνο 0, προκάλεοε στατιστικά σημαντική 
έλάπωση (αστερίσκοι) τών περισταλτικών πιέ
σεων μετά 15.30 καί 45 min. Οί μετρήσεις έγι
ναν άπό τό σημείο 5 c m  πάνω άπό τόν γαστρο- 
οισοφαγικό σφιγκτήρα καί δίνονται σόν μέση 
τιμή ±  σταθερό σφάλμα.

J_________ L
·Ι ·

ΕΙΚΟΝΑ 8

Μεταβολή τής μέσης «έοεως 
περκπαλπομοϋ (οέ m m H g )  με
ταξύ τών χρόνων 0 καί 30 m i n  
μετά τήν χορήγηση τής νκρεδιί 
νης. γιο όλους ιούς ασθενείς μέ 
ιό σύνδρομο τού ύπερτασκού 
περισταλτισμού καί στό σημείο 5 
c m  πάνω άπό τόν γοστροοΜΟ- 
φαγκό σφιγκτήρα.
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ΕΙΚΟΝΑ 9

Επιδράσεις τής νιφεδιπίνης στήν 
μέση διάρκεια ιών συστολών μετά 
κατάποση (σέ sec), του συνδρόμου 
τού υπερτασικού περισταλιισμού. Ή 
υπογλώσσια χορήγηση 20 mg τού 
φαρμάκου στόν χρόνο 0, προκάλεσε 
στατιστικά σημαντική έλάττωοη 
(άστερίοκοι) τής διάρκειας τών περι
σταλτικών κυμάτων μετά 15,30 καί 
45 min. 0i μετρήσεις έγιναν άπό 
τό σημείο 5 cm πάνω άπό τόν γα- 
στροοισοφαγικό σφιγκτήρα καί δίνο
νται οάν μέση τιμή ± σταθερό σφάλ
μα.

ΕΙΚΟΝΑ 10

Μεταβολή τής μέσης διάρκειας τοϋ πε
ρισταλτικού κύματος (σέ sec) μεταξύ 
τών χρόνων 0 καί 30 min μετά τήν 
χορήγηση τής νιφεδιπίνης, γιά δλους 
τούς ασθενείς μέ τό σύνδρομο τού 
ύπερτασικοϋ περισταλιισμού καί στό 
σημείο 5 cm πάνω άπό τόν γαστροοι- 
οοφαγικό σφιγκτήρα.

ΕΙΚΟΝΑ 11

Δεδομένα άπό τό σύνδρομο τού υπερ
τασικού περισταλιισμού άνάλογα τών 
δεδομένων τής εικόνας 7, άλλά άπό 
σημείο τοϋ οισοφάγου 10 cm πάνω 
άπό τόν γαστροοισοφαγικό σφιγκτήρα. 
Οί περισταλτικές πιέσεις έλαττώθηκαν 
σημαντικά στά 15, 30,45 καί 60 min ' 
μετά τήν λήψη νιφεδιπίνης.
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ΕΙΚ Ο Ν Α 12

Δεδομένα άπό τό σύνδρομο ιού υπερτασικού nepaoroAn- 
ομού, άνάλογα ιών δεδομένων τής εΐκόνος 9. άλλά όηό 
σημείο τού οισοφάγου 10 cm  πάνω άπό ιόν γαστροο*»- 
φαγικό σφιγκτήρα Ή  διάρκεια τών συστολών έλσπώβη- 
κε σημαντικά στους χρόνους 15.30 καί 45 m in .

1
»
ι

mm

ΕΚ0ΝΑ14

Μεταβολή τής ηέσεως ιού γοστροοι- 
σοφαγκού σφιγκτήρα (οέ m m H g ). 
μετόχι των χρόνων 0 και 30 m in  
μετά τήν χορήγηση τής νφ ε δ ο νη ς. 
ψύ όλους τους όοθενεΐς μέ τό σύνδρο
μο τού ύπεριαακού περίσιαληομού

ΕΙΚ Ο Ν Α 13

Επιδράσεις τής νίφεδιπίνης στήν πίεση του γαστροοκχκρογβτού σφιγκτήρα (οέ m m H g ). στ6 σύνδρομο 
τού υπερτασικού περισταλτιομοΰ.
Ή  ϋπογλώσια χορήγηση 20 m g  τού φαρμάκου στόν χρόνο 0. ηροκάλεοε σταπστικά σημαντική ελάττω
ση (αστερίσκοι) τοϋ ιχριγκτηρικοϋ τόνου μετά 15 .3 0 .4 6  καί 60 m in . 01 μετρήσεις δίνονται οόν μέσες 
τιμές+ σταθερό σφάλμα
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ΕΙΚΟΝΑ 15

Υπερτασικός περισταλτικός (άοθ.21).
Καταγραφή του χρόνου (sec), οΐοοφαγικών πιέσε
ων ατά 10 cm πάνω άπό τόν γαστροοιοοφαγικό 
σφιγκτήρα, στά 5 cm, καί άπό τόν σφιγκτήρα 
(άστερίσκος). Οΐ καταπόσεις ύποσημαίνονται μέ 
τούς άριθμοΰς 2 - 5 καί άκολουθοΟνται άπό περι
σταλτικές συστολές εξαιρετικά μεγάλου ύφους 
(μέχρι 310 mmHg) καί μεγάλης διάρκειας.

ΕΙΚΟΝΑ 16

Καταγραφή άπό τόν άσθενή τής εικόνας 15, 
45 min. μετά τήν χορήγηση νιφεδιπίνης. 
Σημαντική ελάττωση τών πιέσεων μετά κα
τάποση καθώς καί τής πιέσεως τού γαστροοι- 
σοφαγικοϋ σφιγκτήρα (άστερίσκος).



Ε Ι Κ Ο Ν Α  1 7 Ε Ι Κ Ο Ν Α  18

Έντονες τριτογενεϊς ουοηόοεις οέ ασθε
νή μέ μανομετρική καταγραφή ΰπερτασ»- 
κού περισταλτιομού. (όοθΐΐ).

Έκκόληωμα οισοφάγου Ιόοθ20)
Μανομε τρικό κατογρόφπκε υηερτοοικός 
περ«σταλτ ιαρός

,'.ΛΒΛ/λ<s>.
‘Τ.

5
% ΰ
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ΕΙΚΟΝΑ 19

Υπερτασικός περισταλτισμός οέ άοθενή μέ οίοοφαγικό έκκόλπωμα
(άσθ.20).
Ό γαοτροοισοφαγικός σφιγκτήρας έπισημαίνεται μέ ένα αστερίσκο καί 
καταγράφονται οί πιέσεις τού οισοφάγου 5. καί 10 cm πάνω άπό αυτόν. 
Οι καταπόσεις σημαίνοντα) μέ κάθετες γραμμώοεις σιήν κατώτερη συ
νεχή οριζόντια γραμμή. Οϊ μετά κατάποση συστολές φθάνουν τά 240 
m m Hg, οτό τμήμα αυτό τής καταγραφής.
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ΕΙΚΟΝΑ 20

Καταγραφή από ιήν ασθενή ιής εικόνας 19. 30 min μετά ιήν λήψη νι· 
φεδιπινης. άναδεικνύει έλάπωοη ιών πιέσεων μετά κοιαηοση καθώς 
καί ιής πιέσεως ιοΟ γαοιροοκχκραγικού σφιγκτήρα

§
A4 ^
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Ε ΙΚ Ο Ν Α  21 Ε ΙΚ Ο Ν Α  22

Άχαλαοία τού οισοφάγου (άοθ.30). Άχαλαοία οίοοφάγου.
Μέ ένα αστερίσκο ύποσημαίνεται ή γαστρική πίεση καί μέ ( Ασθενής άρ. 25). 
δύο ό γαστροοιοοφαγικός σφιγκτήρας πού είναι ύπερτα- 
σικός (60 m m H g )  μέ ατελή χάλαση στήν κατάποση. Οί 
μετά κατάποση πιέσεις είναι άπερισταλτικές καί εξαιρετι
κά χαμηλού ύψους.

■S·W
S'
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ΕΙΚΟΝΑ 23 Ο Κ Ο Ν Α  24

Επιδράσεις τής νκρεδσπνης στό μέσο ύψος τών ουστο- Μεταβολή τής μέσης ινέσεως μετά « π ά 
λών μετά κατάποση (σέ m m H g )  τού διάχυτου οΐσοφαγι- πόση (οέ m m H g ) .  μεταξύ ιών χρόνων 0
κοϋ σπασμού. Ή  υπογλώσσια χορήγηση 20 m g  τού φαρ- καί 30 m i n  μετά τήν χορήγηση τής νκρε-
μάκου στόν χρόνο 0. προκάλεοε στατιστικά σημαντική δκιτνης. γ ύ  όλους τούς ασθενείς μέ τά
έλάπωση (αστερίσκοι) τών πιέσεων μετά 15,30.45 καί σύνδρομο τού διάχυτου οίοοφογκού σπσ-
60 min. 01 μετρήσεις έγιναν άπό τά σημείο 5 c m  πάνω αμού καί στό σημείο 5 c m  πάνω από τόν
άπό τόν γαστροοισοφαγικό σφιγκτήρα καί δίνονται σάν γαστροοκχχρσγικό σφιγκτήρα
μέση τιμή+ σταθερά σφάλμα
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ΕΙΚΟΝΑ 25

Επιδράσεις τής νκρεδιπίνης στήν μίση διάρ
κεια ιών συστολών μετά κατάποση (σέ sec) 
στόν διάχυτο οίσοφαγικό σπασμό Ή ύπο- 
γλώσοια χορήγηση 20 mg τού φαρμάκου 
στόν χρόνο 0. προκάλεοε στατιστικό σημαντι
κή έλάττωση {αστερίσκοι) τής διάρκειας τών 
συστολών μετά 15. 30. 45 καί 60 min. Οί 
μετρήσεις έγιναν άπό τό σημείο 5 cm πάνω 
άπό τόν γαστροοισοφαγικό σφιγκτήρα καί δί
νονται σάν μέση τιμή + σταθερό σφάλμα.
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ΕΙΚΟΝΑ 26

Δεδομένα άπό τήν όμάδα τού διάχυτου οίοο- 
φαγικοϋ σπασμού, ανάλογα τών δεδομένων 
τής εικόνας 23, άλλά άπό σημείο τού οισοφά
γου 10 cm πάνω άπό τόν γαστροοισοφαγικό 
σφιγκτήρα. Οί μετά κατάποση πιέσεις έλατ- 
τώθηκαν σημαντικά στους χρόνους 15. 30. 
45 καί 60 min.

min·

ι
16 66

1

ΕΙΚΟΝΑ 27

Δεδομένα άπό τήν όμάδα τού διάχυτου οίοο- 
φαγικοϋ σπασμού, όνάλογα τών δεδομένων 
τής εικόνας 25. άλλά άπό σημείο τού οισοφά
γου 10 cm πάνω άπό τόν γαστροοισοφαγικό 
σφιγκτήρα. Ή διάρκεια τών συστολών έλοτ- 
τώθηκε σημαντικά στούς χρόνους 15 καί 30 
min μετά τήν λήψη νκρεδιπίνης.
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ΕΙΚΟΝΑ 28

Διάχυτος οίοοφαγικός σπασμός (άοθ 32)
Οι καταπόσεις ύηοσημαίνονται καί μέ αστερί
σκο καί ακολουθούνται από περισταλτικές 
συστολές μακράς διάρκειας, ενώ παρατηρού
νται συχνές αυτόματες συστολές (sp). μή πε
ρισταλτικές.

ΕΙΚΟΝΑ 29

Καταγραφή απο ιόν ασθενή τής εικό
νας 28.45 min μετά ΐήν χορήγηση νι- 
Φέδσηνης Παρατηρείται σημαντική 
έλάπωαη τού ύψους και τής δόρκεβς 
τών μετά κατάποση πιέσεων, καθώς 
καί εξαφάνιση τών αυτόματων συστο
λών

S
C=
%
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Ε ΙΚ Ο Ν Α  30

Καταγραφή κατά οειρά, τοΰ χρόνου (sec), των οίσοφαγικών πιέσεων στά 10 καί 5 c m  πάνω άπό ιόν 
σφιγκτήρα, τοΰ σφιγκτήρα καί των καταπόσεων.
Μέ ένα άστερίσκο ύποσημαίνεται ή γαστρική πίεση, μέ δύο άστερίσκους ό ύπερτονικός γαστροοισοφα- 
γικός σφιγκτήρας (65 m m H g )  πού όμως εμφανίζει φυσιολογική χάλαση.
Οί μετά κατάποση πιέσεις είναι άπερισταλτικές καί έξαιρετικά μεγάλου ύψους (μέχρι 350 m m H g  στό 
τμήμα αυτό) καί διάρκειας.
Διάχυτος οΐοοφαγικός σπασμός (άσθενής 22).

1ί
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ΕΙΚΟΝΑ 31

Καταγραφή άπό ιόν ασθενή τής εικόνας 30.15 min μετά τήν λήψη νκρε&πίνης
Παρατηρεΐται σημαντική ελάττωση τής πιέοεως τού γαστροο*οοφαγ«οϋ σφιγκτήρα καθώς καί ιών μπό
κατάποση συστολών.
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Ε ΙΚ Ο Ν Α  32 

'Ασθενής 22.
Διάχυτος οισοφαγικός σπασμός.
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1 

^
2

3
Φύλο

0
θ

A
Ηλικία

47
46

41
Προκάρδιο Αλγος

Από 3 χρόνιο. Συνήθωε ηαοου-
‘Από 2 χρόνιο.’Αντανάκλαση

Άηό δεκαετία κατά άραιά
σιάζετοι στήν έντονη κόπωση.

στή Ράχη. Συνδέεται μέ
διοστήματα,πρόσφατα πολύ

Συχνό νυκτερινό Δλγοτ. Άντονα̂
συνκίνηση άλλά όχι σαφώς

συχνότεοο(κάθε 2-3 μέρες
κλά στ ή ράχη· Υποχωρεί μέ 6ηο

μέ κόπωση. Νυκτεοινό άλ-
Δέν συνδέεται μέ κόπωση

γλώσσιο λήΦη νιτρωδών.Έπίοηε
νος. 

‘Αόασής ή άνταπόκρι-
ή συγκίνηση άλλά παρατη-

μέ τήν νίφεδιηίνη.
on στήν τρινιτρίνη.

ρεϊται στόν ψυχρά καιρό. 
’Υπογλώσσια νιτρώδη δέν 
βοηθούν σταθερό. Έχει νο 
σηλευθεί σέ μονάδα στε
φανιαίων.

Δυσφαγία
•Οχι.

•Οχι
Άηό 8 χρόνια δυσφαγία» 
διαλείπουσα (Ι/έβδομάδολ 
τόσο γιά στερεά δσο καί 
όγρά.

Αίσθημα καύοου
•Οχι

’Αραιά έπειοόδια (1/15 ή* 
μέρες)

*0χι
‘Ιστορικό είσροφήοεως

*0χι
*0χι

•Οχι
'Απώλεια βάρους

’Οχι
*0χι

Όχι
Άκτινολονικός έλεγχος οι
σοφάγου

Φυσιολο ικός
Φυσιολογικός

Φυσιολογικός
Ενδοσκόπηση

m
Ηονομετρικό εύρήματο: 
Γαστροοισοφογικός σφιγ
κτήρας

48 m
 Hg

27 
«
η
 Hg

30 an Hg
Χάλαση

Φυσιολογική
’Ατελής

Φυσιολογική
Μέσο ύψος μετά κατάποση 
συστολών

179 an Hg
147 am Hg

120 m
m
 Hg

Ηίνιστη συστολή
240 on Hg 

.
200 an Hg

0*0

1 
5

Μέση διάρκεια συστολών
7 sec

4 sec
7.4 sec

Περισταλτισμός
Διατηρείται

Διατηρείται
Διατηρείται

Μανομετρική διάγνωση
Υπερτασικός περισταλτισμός

’Υπερτασικός περισταλτισ-
Υπερτασικός περισταλτισ-

μός μέ άτελή σφίγκτηρική 1 
χάλαση. 

I
μός.

fir.
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c
4
 

se
c

6
 

se
c

Περισταλτισμός
.Διατηρείται

Δι
ατ

ηρείται
Φυ

σι
ολ

ογ
ικ

ός

Μ
α
ν
ο
μ
ε
τρ

ικ
ή δι

ά
γ
ν
ω
σ
η

’Υπερτασικός 
π
ε
ρ
ι
σ
τ
αλ

τι
σμ

ός
Υ
π
ε
ρ
τ
α
σ
ι
κ
ό
ς
 
περισταλτισ-

Φυ
σι

ολ
ογ

ικ
ή 

καταγραφή.
μέ 

άτ
ελ

ή 
σψ

ιν
κτ

πρ
ικ

ή 
χάλαση.

μός.



Πί
να

κα
ς 

1 
: 

‘Α
σ
θ
ε
ν
ε
ί
ς
 μέ 

π
ρ
ο
κ
ά
ρ
δ
ι
ο
 ά

λ
γ
ο
ς
 
καί 

ό
ρ
ν
η
τ
ι
κ
ή
 
σ
τ
ε
υ
σ
ν
ι
α
ί
ο
 ό

ο
τ
η
ρ
ι
ο
γ
ρ
ο
φ
ί
α
 
(Συνέχεια)

α
/
α
 
'Ασθενών

1
8

9

Φύλο
A

A
A

‘Ηλ
ικ

ία
51

58
50

Πρ
οκ

άρ
δι

ο ά
λ
γ
ο
ς

'Από 
4 

χ
ρ
ό
ν
ι
α
.
‘Α
ρ
χ
ι
κ
ά
 όραιό.

‘Απ
ό 

ένα 
χρόνο.Συοαιγκτικό.

‘Α
π
ό 

2 
χρόνια. 

Σ
τ
ήν ά

ρ
χ
ή

τάρα 
σχ

εδ
όν 

καθημερινό.Πα-
Απ

ό 
1/μόνα 

έωε 
2/έθδομάδα.

μ
ό
ν
ο
 
μέ 

κ
ό
πω

ση
,ά

ηό 
1

ρουοιόέεται 
μέ 

τήν 
κό

π
ω
σ
η
 δ-

Προκολείτοι 
μέ 

κόπωση.ουγκί-
χ
ρ
ό
ν
ο
 
καί 

στήν 
ήρεμία.

χι 
όμως 

μέ 
τή 

συγκίνηση.
νηση 

ά
λ
λ
ό
 
καί 

στ
ήν 

ήρεμία.
‘Υφίεται 

μέ 
ύ
π
ο
γ
λ
ώ
σ
σ
ι
α

Διαρκεί 
10-15 

λεπτά. Ύ
η
ο
χ
ω
-

Σπ
ά
ν
ι
α
 
τήν 

νύχτα. Ύ
ο
ί
ε
τ
α
ι
 
μέ

ν
ι
τ
ο
ώ
δ
η
 
καί 

μέ
 
νίφεδιπί-

ρεί 
μέ 

άη
ογ

λ
ώ
ο
σ
ι
α
 νιτοώδη.

(
m
o
v
A
u
o
o
t
o
 
ν
ι
τ
ρ
ώ
δ
η-

νκ
κδ

ιτι
ί- 

νη.
νη.

Δυ
σο

α
γ
ί
α

*0χι
Ό
χ
ι

•Οχι

Αί
σθημα 

καύοου
’Οχι

“Ο
χ
ι

•Οχι

Ι
σ
τ
ο
ρ
ι
κ
ό
 
είοροοήσεως

•Οχι
•Οχι

"Οχι
Α
π
ώ
λ
ε
ι
α
 θά

ρους 
Α
κ
τ
ι
ν
ο
λ
ο
γ
ι
κ
ό
ς
 
έλεγχος οί·

•Οχι
4
-
5
 
Kg 

σέ
 
β 

μή
νε

ς
•Οχι

οοφάγου
Φυ

σι
ολ

ογ
ικ

ός
Φ
υ
σ
ι
ο
λ
ο
γ
ι
κ
ό
ς

Φ
υ
σ
ι
ο
λ
ο
γ
ι
κ
ό
ς

'Ενδοσκόπηση
m

m
m

Η
α
ν
ο
με

τρ
ικ

ό 
εΰρήματα 

: 
Γα

στ
ρο

οισοφαγικός σοιγ- 
κτήοας

29 m
 Hg

25 m
 Hg

S

2

1
ιέ) ro

Χάλαοη
Φυσιολογική

Φ
υ
σ
ι
ο
λ
ο
γ
ι
κ
ή

Φ
υ
σ
ι
ο
λ
ο
γ
ι
κ
ή

Μέσο 
Οφος μ

ε
τά 

κατάποση 
συστολών

88 m
 Hg

143 
m

b 
Hg

131 
ton 

Hg

Μέ
γιστη συ

στολή
120 m

 
Hg

176 m
 
Hg

160 n
m
 
Hg

Μέ
ση δι

άρ
κε

ια συστολών
4.

8 
sec

6.3 
sec

6 
sec

Περισταλτισμός
Φυσιολ

ογ
ικ

ός
Δι

ατ
ηρείται

Δ
ι
α
τ
η
ρ
εί

τα
ι

Μα
νο

με
τρ

ικ
ή δι

άγνωση
Φ
υ
σ
ι
ολ

ογ
ικ

ή 
καταγραολ

‘Υπ
ερ

το
σι

κό
ς πε

ρι
στ

αλ
τι

σμ
ός

‘Υπερτα
σι

κό
ς περισταλτισ-

%
υός.

a
s

s
a

s
If 

 
 

■ m
m

 ■ ■ i m



----
4 

/.ι
j 

J(<*
/»
«
»
<
·. 

»
*
»
'«
*
· U

|S
 t V

i|P
P!»

np
 

'""«m
fW

P
W

iP
IM

Πίνακας 
1 
: 

‘Ασθενείς μέ ηροκάρδιο Αλγος καί Αρνητική στεφανιαία άρτπριογραφία 
(Συνέχεια)

α/α 
Ασθενών

10
11

12

Φύλο
A

A
A

‘Ηλικία
59

58
52

Προκάρδιο Αλγος
Ά
π
ό
 τό 

1970.Συσφιγκτικύ
Ά
π
ό
 6 χρόνια. ’Επεισόδια ποι·

Ά
π
ό
 2 χρόνια.Συχνά έπει-

Αλγος» συνοδεύεται μέ έφί-
κίλλουσας βαρύτητας.Χωρίς

σόδια πού προκαλοϋνται
δρωση,σπάνια συγκοπτικά έ-

σαφή σχέση μέ κόπωση ή συγ-
άπό κόπωση καί συγκίνηση

πεισόδια. Άλγος μέ τήν κό-
κίνηση.Όζέα έπεισόδια τόν

ή έρχονται στήν ήρεμία.
πωση«συγκίνηση ή καί στήν

όδήγησαν έπανειλημμένα στό
Τά υπογλώσσια νιτρώδη

ήρεμία.'Επεισόδια νυκτερι-
νοσοκομείο.Όχι σαφής έπί-

βοηθούν, δχι δμως σταθε-
νοΰ Αλγους ή κατά τή συνου
σία. 

Ύφίεται μέ υπογλώσσια 
νιτρώδη άλλά μετά πολύ ώρα.

δράση 
νιτρωδών.

ρά.

Δυσφαγία
Ό
χ
ι

Συχνά προηγείται τού Αλγους

’Αραιά έπεισόδια δυσφαγίας 
στις στερεές τροφές.

Ό
χ
ι

Αίσθημα καύσου
Συχνά

Σπάνια
‘Ιστορικό είσροφήσεως

Ό
χ
ι

Ό
χ
ι

Ό
χ
ι

‘Απώλεια βάρους
Όχι

Ό
χ
ι

Ό
χ
ι

Δοκιμασία Bernstein 
: 
άρνπ- 

τική
'Ακτινολογικός έλεγχ-οίσοψ 
Ενδοσκόπηση

Φυσιολογικός
Φυσιολογικός

ΦυσιολογικάΓ

Μανομεχοικά ευρήματα 
: 

Γαστροοισοφαγικός σφιγ
κτήρας

21 
mm Hg

23 mm Hg
17 

mm Hg
Χάλαση

Ατελής
Φυσιολογική

Φυσιολογική
Μέσο 

04ος μετά κατάποση
ουοιο 

’,
106 

mm Hg
52 

mm Hg
50 mm Hg

Μέγιστα συστολή
138 

mm Hg
70 

mm Hg
72 

mm Hg
Μέση διορκεια συστολών

4.3 sec
5 

sec
5 sec

Περισταλτισμός
Διατηρείται

Φυσιολογικός
Φυσιολογικός

Μανομετρική διάγνωση
’Ατελής αφίγκτηρική χάλαση 
μέ φυσιολογικό 

περισταλ- 
τισμό.

Φυσιολογική καταγραφή.

__________________________
_

J

Φυσιολογική καταγραφή 

_________________________
s



φ
Πίνακας 1: 

#Ao0cvctc ut ηροκάρ6ιο άλγος καί Αρνητική στβιανιαία άρτηοιογρανίο (Συνέχεια)
α
/
α
 
‘Ασ

θενών
13

-------------
u
-----------------

15
•

Φύλο 
) 

Ηλ
ικία 

1

A
A

A

33
6
8

58

Προκάρδιο ά
λ
γ
ο
ς
 

j Απ
ό 

18 
μήνες.

Πρ
οκ

αλ
είτ

αι 
ά-

Απ
ό 

1 
χ
ρ
ό
ν
ο
.
Ό
η
ι
σ
θ
ο
σ
τ
ε
ρ
ν
ι
κ
ό

Ά
π
ό
 
8 μ

ή
ν
ε
ς
.
Δ
ι
ά
χ
υ
τ
ο
 π

ρ
ο-

πό σ
υ
γ
κ
ί
ν
η
σ
η
 ά

λ
λ
ά
 όχι 

ό
η
ό

μέ 
ά
ν
τ
α
ν
ά
κ
λ
ο
ο
η
 σ

τ
ή
ν
 π

λ
ά
τ
η

κ
ά
ρδ

ιο μέ 
ά
ν
τ
α
ν
ά
κ
λ
ο
ο
η
 
σ
τ
ή

1tκ
ό
η
υ
σ
η
.
Α
ν
τ
α
ν
α
κ
λ
ά
 σ

τ
ό άριστ.

χ
ω
ρ
ί
ς
 
σ
α
φ
ή
 σ

χ
έ
σ
η
 μ

έ
 
κό

ηυ
ση

ρ
ά
χ
η
.
Κ
υ
ρ
ί
ω
ς
 
π
ρ
ο
κ
αλ

εί
τα

ι
ά
ν
ω
 ό

κ
ρ
ο
.ΐ

υυ
βο

ίν
ει 

μέ 
λ
ή
όη

ή
 συγκίνηση. 

Σπ
ά
ν
ι
ο
 
νυ

κτερι-
ά
π
ό
 
σ
υ
γ
κ
ί
ν
η
σ
η
 ά

λ
λ
ά
 
καί 

μέ
κασέ, 

π
ο
λ
λ
ή
ς
 
τ
ο
ο
φ
ή
ς
.
Ύ
φ
ί
ε
-

ρ
ι
ν
ό
.
Ύ
φ
ί
ε
τ
α
ι
 
μέ

 
νιτρώδη.

τ
ή
ν 

κόπωση. 
Δ
έ
ν
 
Ο
φ
ί
ε
τ
α
ι
μ
έ

τοι 
μέ 

λ
ή
#η άντιόΕινου.-

νιτρώδη.

Δυ
οΦ

αν
Ια

‘Οχι
‘Α
π
ό
 
2-

3 μ
ή
ν
ε
ς
.
Δ
υ
σ
φ
α
γ
ί
α
 
μ
ό
νο

‘Οχι
γ
ι
ά
 
σ
τ
ε
ρ
ε
έ
ς
 
τροφές 

ά
λ
λά διο- 

λε
ί
π
ο
υ
ο
α
 μέ 

μ
ε
γ
ά
λ
α
 
έ
λ
εύ

θε
ρα 

δ
ι
α
σ
τ
ή
μ
α
τ
α
.
‘Επ

ει
σό

δι
α ά

λ
γ
ο
υ
ς 

ό
π
ι
σ
θ
ο
σ
τ
ε
ρ
ν
ι
κ
ο
Ο
 
κατά 

τήν 
κ
α


τάποση 
πού 

όμ
ως 

διαφέρει 
toO 

κύ
ριου 

η
ρ
οκ

άρ
δι

ου 
άλγους.

Αίσθημα 
καΰοου

Π
ο
λ
ύ
 σ

υ
χ
ν
ά

Σ
π
ά
ν
ι
ο

Σ
π
ά
ν
ι
α

Ιστορικό 
είοροφήοεως

‘Οχι
Ό
χ
ι

‘Οχι
‘Α
π
ώ
λ
ε
ι
α
 β

ά
ρους

‘Οχι
‘Οχι

Ό
χ
ι

‘Ακ
τινολογικός 

έλεγχος
Φυ

σι
ολ

ογ
ικ

ός
Φ
υ
σ
ι
ο
λ
ο
γ
ι
κ
ό
ς

Τ
ρ
ι
τ
ο
γ
ε
ν
ε
ί
ς
 
συσπάσεις,

οισοφάγου
δ
ι
ά
μ
ε
τ
ρ
ο
ς
 φυ

σιολογική.
‘Ενδοσκόπηση

Η
π
ι
α
 ο

ί
σο

φα
γί

τι
ς

Χ
ω
ρ
ί
ς
 ό

ρ
γ
α
ν
ι
κ
ό
 
κώ

λυ
μα

Χ
ω
ρί

ς 
όρ

νσ
ν
ι
κ
ό
 
κώλυμα 

ή 
ά
λ
λ
η
 
βλάβη.

Νανομε
τρ

ικ
ά 

εύ
ρή

μα
τα 

; 
Γαστροοισοφαγικός σ

φ
ι
γ


κτήρας
9 β

η
 Ης

20
 m

 
Hg

29
 m

m
 
Hg

Χάλασπ
Φ
υ
α
ι
ο
λ
ογ

ικ
ή

Φ
υ
σ
ι
ο
λ
ο
γ
ι
κ
ή

Φ
υ
σ
ι
ο
λ
ο
γ
ι
κ
ή

Μέσο 
Οφος μετά 

κατάποση 
συστολών

50 
β
μ
 Hg

314 m
n
 Hg

65 
ran Hg

Ηέγιστη συστολή
112 

a
n
 Hg

36
0 n

m
 Hg

116 m
m
 
Hg

Μέση 
διάρκεια συστολών

4.
8 

sec 
<
8.2 

sec
5.3 

sec
Περισταλτισμός

Διατηρείται
01

 
πε

ρ
ι
σ
σ
ό
τ
ε
ρ
ε
ς
 συ

στ
ο
λ
έ
ς
 μ

ή
Κυ

ρίως άπ
ερ

ι
σ
τ
α
λ
τ
ι
κ
έ
ς
 
συ-

π
ε
ρ
ι
σ
τ
α
λ
τ
ι
κ
έ
ς
.
’Υπ

άρ
χο

υν 
καί

σ
τ
ο
λ
έ
ς
.
Λ
ί
γ
ε
ς
 
πε

ρι
σταλτι-

περισταλτικές.
κ
έ
ς
.
’Επαναληπ

τι
κέ

ς 
σ
υ
σ
τ
ο


λές 
καθώς 

καί 
αυτόματες.

Νανομετρική δι
άγ

νω
ση

’Υποτονικός 
γαστροοισοφαγι-

Δ
ι
ά
χ
υ
τ
ο
ς
 ο

ί
σ
ο
φ
α
γ
ι
κ
ό
ς
 σπασμός

Δ
ι
ά
χ
υ
τ
ο
ς
 οί

σο
φα

γι
κό

ς 
σπαο

κ6
γ 

«
Ρ
ί
ν
κ
τ
ή
η
ο
Γ
_______________

μός.
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Πίνακας 
1: 

'Ασθενείς μέ προκάρδιο άλγος καί άρνητ.στεφ.άρτηριογραφία 
(Συνέχεια)

α
/
α
 
'Ασθενών

16
17

Φ
ύ
λο

A
θ

'Ηλικία
50

38
Προκάρδιο άλγος

Πρό 4 μηνών 
ίσχυρό έπεισόδιο

'Από 2 χρόνια. 
Συχνά έπεισόδια

προκάρδιου άλγους, διάρκειας
μέ τήν 

κόπωση, 
συγκίνηση 

καί
4-5 ωρών.Νοσηλεία σέ μονάδα

α
τ
ό ψύχος.Ύφίεται μέ ύπογλώσ-

έντατικής θεραπείας.Άπό τό-
σια νιτρώδη, 

σέ 2-3 min.’Apoi-
τε άραιά ήπια ένοχλήματα.

ά έπεισόδια νυκτερινού άλγους.
Δυ

σο
αν

ία
Ό
χ
ι

Άπ
ό
 3-4 χρόνια διαλείπουσα γιά 

στερεά καί ύγρά.Τώρα 2-3 έπει
σόδια τήν έβδομάδα βραχείας 
διάρκειας.Όδυνοψαγία συνοδεύ
ει τήν δυσφαγία.

Αί
σθ

ημ
α 

καόσου
Ό
χ
ι

Σπάνια
Ιστορικό είσροφήσεως

Ό
χ
ι

Όχι- σπάνια συμπτώματα άναγω- 
γών άπό τόν οισοφάγο.

'Απώλεια βάρους
Ό
χ
ι

Ό
χ
ι

’Ακτινολογικός έλεγχος
Φυσιολογικός

Φυσιολογικός
οισοφάγου
'Ενδοσκόπηση

-
Χωρίς όργανικό κώλυμα ή άλλη 
βλάβη

Μανομετρικά ευρήματα 
: 

Γαστροοισοφαγικός σφιγ
κτήρας

’24 mm Hg
17 run Hg

Χάλαση
Φυσιολογική

Φυσιολογική
Μέσο ύψος μετά κατάποση 
συστολών

113 run Hg
154 mm Hg

Μέγιστη συστολή
150 mm Hg

168 mm Hg
Μέση διάρκεια συστολών

5.3 sec
4 

sec
Περισταλτισμός

Διατηρείται
Διατηρείται

Μανομετρική διάγνωση
Φυσιολογική καταγραφή

'Υπερτασικός περισταλτισμός
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Πί
νο

κο
ς 

2 
i

ο
/
ο
 
‘Α

σ
θ
ε
ν
ώ
ν
_________

_

Φύλο
‘Ηλικία
Προκόρδιο άλνος

Δ
υ
σ
φ
α
γ
ί
α

Αί
σθημα 

κούοου 
Ά
ν
α
γ
υ
γ
έ
ς
/
ε
ί
σ
ρ
ο
φ
ή
σ
ε
ι
ς 

‘Απώλεια βάρους

’Ηλεκτροκαρδιογράφημα

'Ακτινολογικός 
έλεγχος 

οισοφάγου

‘Ασθενείς μέ 
προκόρδιο άλγος 

cot δυσφαγία
. 

.....
-
 

■ 
■

18
19

20

A
θ

8

i 
50

47
55

fAnd 
IS ttoc 

(μετά 
Iv

xc
tonon

‘Α
ρ
α
ι
ά
 έ

π
ε
ι
ο
ό
δ
ι
α
 ουσφίγ

κτ
ι-

‘Α
π
ό 

35 
χ
ρ
ό
ν
ι
ο
 
έπ

ει
ο
ό
δ
ι
α

βονοτομής) 
σ
χ
εδ

όν 
καθηυεοι-

κού π
ό
ν
ο
υ
 
ά
π
ό
 
6 μήνες. 

Χω-
π
ρ
ο
κ
ά
ρ
δ
ι
ο
υ
 
καί 

ύψηλοΟ
; νό 

όπ
ια

θο
στ

ερ
νι

κό 
άλγος

ρ
ί
ς
 σ

χ
έ
σ
η
 μ

έ
 
κόπωση. 

Πάρου-
έ
η
ι
ν
α
σ
τ
ρ
ι
κ
ο
Ο
 ά

λ
γ
ο
υ
ς
 
μέ

! ουοΦίγκτικό.μέ 
έφιδρώοεις, 

j συχνά 
τόν 

ό
Φ
υ
π
ν
Ι
ί
ε
ι
.
Ό
χ
ι
 

; μέ
 
κόπωση 

ή συγκίνηση.

σι
όέ

ετ
οι 

μέ 
τή συγκίνηση.

ό
ν
τ
α
ν
ό
κ
λ
α
σ
η
 σ

τ
ή
ν
 
ράχη. 

Ό
χ
ι
 
σ
α
φ
ή
ς
 
σ
χ
έ
σ
η
 μέ

 
κό

πω
ση 

ή συγκίνηση.

! Συνοδεύει 
σ
υ
χ
ν
ό
 
ιό άλγος

‘Α
π
ό
 
6 μή

νες» 
δι

α
λ
ε
ί
π
ο
υ
σ
α

Δ
υ
σ
φ
α
γ
ί
α
 γ

ι
ά
 
τά

 σ
τ
ε
ρ
ε
ά

{
γ
ι
ά
 στ

ε
ρ
ε
έ
ς
 
καί 

υ
γ
ρ
έ
ς
 
τρο-

δ
υ
σ
φ
α
γ
ί
α
,
π
ε
ρ
ι
σ
σ
ό
τ
ε
ρ
ο
 γ

ι
ά

ά
π
ό
 
35

 χρ
όν

ι
α
.
Π
ρ
ό
 
30 

έτών
φές.

I

σ
τ
ε
ρ
ε
έ
ς
 
τρ

οφές 
καί 

λ
ι
γ
ό
τ
ε


ρ
ο
 
γ
ι
ά
 
τά 

Ογρά. 
Κυ

ρίως οέ 
σ
τ
ι
γ
μ
έ
ς
 
έκνευρισμοΟ.

βρ
έθ

ηκ
ε 

έκ
κό

λ
η
ω
μ
α
 οί

σοφό- 
φ
ό
γ
ο
υ
.
Ά
η
ό
 
6 μ

ή
ν
ε
ς
 δ

υ
σ
κ
ο


λ
ί
α 

καί 
μέ 

τό 
κρύο 

νερό. 
Δ
υ
α
φ
ο
γ
ί
ο
 
κοθημερινό.

*0χι
*0χι

*0χι
Ό
χ
ι

*0χι
*0χι

*0χι
*0χι

*0χι

Φ
υ
σ
ι
ο
λ
ογ

ικ
ό 

(καί 
ή
 δ

ο
κ
ι
μ
α


σ
ί
α
 
κοπώοεως)

Φ
υ
σ
ι
ο
λ
ο
γ
ι
κ
ό
 
(καί 

ή δ
ο
κ
ι
μ
α


σ
ί
α
 
κοπώοεως)

Φυ
σ
ι
ο
λ
ο
γ
ι
κ
ό

Φυ
σ
ι
ο
λ
ο
γ
ι
κ
ό
ς

Φ
υ
σ
ι
ο
λ
ο
γ
ι
κ
ό
ς

Μ
ε
γ
ά
λ
ο
 
έκ

κό
λ
η
ω
μ
α
 
το

Ο οί-
οοφόγου.

‘ενδοσκόπηση
Χω

ρί
ς όρ

γο
νι

κδ 
κ
ώ
λ
υ
μα

.Ο
ισ

ο
φ
ά
γ
ο
ς
 θσ

τά
ς μέ

 
εύ

χέ
ρ
ε
ι
α

Χ
ω
ρ
ί
ς
 ά

ρ
γ
α
ν
ι
κ
ό
 
κώλυμα

‘Ε
κ
κ
ό
λ
η
ω
μ
α
 μέ 

π
ο
λ
ύ
 
ε
ύ
ρύ 

στόμιο.

Μα
νο

με
τρ

ικ
ό 

ευρήματα 
: 

Γα
στροοισοφαγικός σφίγκτ 

Χόλαση
Μ
έ
σο 

ύψος μ
ε
τό 

κατάποση
συστολών
Μέ

νι
στ

η συστολή
Μ
έ
ση δι

άρ
κε

ια συστολών
Περισταλτισμάς
Μανομετρική διάγνωση

.22 o
n
 Hg 

Φ
υ
σ
ι
ο
λ
ογ

ικ
ή

125 ran Hg

190 ran Hg 
6.6 

sec 
Διατηρείται

v

‘Υπερτασικός περισταλτισμάς j

2
9
 a

m
 Hg 

Φ
υ
σ
ι
ο
λ
ο
γ
ι
κ
ή

181 
ran 

Hg

3
0
0
 nan 

Hg
6.

6 
sec 

Διατηρείται
‘Υπερτασικός 

πε
ρι

στ
αλ

τι
σμ

άς

20
 m

m
 Hg 

Φ
υ
σ
ι
ο
λ
ο
γ
ι
κ
ή

214 a
m
 
Hg

3
0
0 a

m
 
Hg

7.3 
sec.

Δι
ατ

ηρ
εί

τα
ι

‘Υ
π
ε
ρ
τ
α
σι

κό
ς περισταλτισμ.



ο

1 
Πί

νακας 
2 

: 
'Αυθενείς 

μέ 
πρ

οκ
άρδιο Αλ

γο
ς 

καί 
δυσφαγία 

(Συνέχεια

(
α
/
α
 
'Ασθενών

21
22

23

Φ
ύ
λ
ο

A
A

θ
Η
λ
ι
κ
ί
α

70
65

25
Προκάρδιο 

άλ
γο

ς
‘Απ

ό 
2 

μή
νε

ς πρ
οκ

άρ
δι

ο άλγος
Από 

1»» χρόνο, 
άραιά 

έπεισό-
'Αραιά 

έπεισάδια.
πο

ύ 
συνοδεύει 

τήν 
αί

σθ
ησ

η
δια 

πόνου 
στή 

μέση γραμμή
δυ

σφ
αγίας 

γιά στ
ερεές 

τροφές
τού 

στ
ήθους 

δι
άρ

κειας 
5-10 

λεπτών. 
Δέν 

έχει 
δοκιμάσει 

φάρμακα.
Δυσφαγία

Ά
π
ό
 
2 

μήνες. 
Μ
ό
ν
ο
 
γιά 

τά στε
:Από 

1>$ 
έτος 

δυσφαγία 
γιά στε

'Από 
1 

χρόνο 
τόσο 

γιά
ρεά, 

πρ
οο

δε
υτ

ικ
ά 

έπιδεινού-
ρεά 

καί 
υγρά, 

σχεδόν 
καθπμε-

σ
τ
ε
ρ
ε
ά
 όσο 

καί 
γιά 

ύγρά
μενη. 

Τώρα 
καθημερινά.

ρινά. 
Τούς 

τελευταίους 
6 

μ
ή


νες 
πιό 

έντονη.
Αί

σθημα 
καύοου

Ό
χ
ι

Ό
χ
ι

Ό
χ
ι

'Αν
αγ

ωγές/είσροφήσεις
Ό
χ
ι

Ό
χ
ι

Σ
υ
χ
ν
έ
ς
 άν

αγ
ωγ

ές άπό 
τόν 

οισοφάγο 
/ 

'Οχι
'Απώλεια 

βάρους
Ό
χ
ι

Ό
χ
ι

10 
Kg

Η
λ
ε
κ
τ
ρ
ο
κ
α
ρ
δ
ι
ο
γ
ρ
ά
φ
η
μ
α

Φυσιολ
ογ

ικ
ό

Φυ
σι

ολογικό
Φυσιολογικό.

'Ακτινολογικός 
έλεγχος

Έ
ν
τ
ο
ν
ε
ς
 
τρ

ιτ
ογενείς 

συσπά-
Έ
ν
τ
ο
ν
ε
ς
 
τριτογενείς 

σ
υ
σ
π
ά
σ
ε
κ
; Δι

άμ
ετ

ρο
ς 

3 
ειη,έλαφρές

οισοφάγου
σεις

Δι
άμ

ετρος 
2.5 

cm.
τριτογενείς συσπάσεις.

'Ενδοσκόπηση
Χωρίς 

όργανική 
βλάβη.

’Απ
ουσία 

όρ
γανικής 

βλάβης
Χωρίς 

όργανικό 
κώλυμα.

Μανομετρικά 
ευρήματα: 

Γαστρο
οι

σο
ψα

γικ
ός 

σ
φ
ι
γ


κτήρας
38 m

m
 
Hg

65 
m
m
 
Hg

76 m
m
 
Hg

Χάλαση
’Ατελής

Φυ
σι

ολ
ογ

ικ
ή 

__
’Ατ

ελής
Μέσο 

ϋφος 
με

τά 
κατάποση 

συστολών
242 

m
m
 
Hg

307 
mm

 
Hg

8 m
m
 
Hg

Μέ
γιστη 

συστολή
310 m

m
 
Hg

380 m
m
 
Hg

12 
m
m
 
Hg

Μέση 
διάρκεια 

συστολών
9.3 

sec
9 

sec
7 

sec.
Περισταλτισμός

Διατηρείται.
'’Α

π
ο
υ
σ
ι
άζ

ει
.Α

ύτό
μα

τε
ς 

συστοίέι
Πλήρης 

κατάργηση.
Μ
α
ν
ο
μ
ε
τρ

ικ
ή 

δι
άγνωση

Υ
π
ε
ρ
τ
α
σ
ι
κ
ό
ς
 
περιστ

αλ
τι

σμ
ός

Δι
άχ

υτ
ος 

οί
σο

φα
γι

κό
ς 

σπασμός
Ά
χ
α
λ
α
σ
ί
α
 οισοφάγο·

μέ 
άτ

ελ
ή 

σ
φ
ί
γ
κ
τ
ηρ

ικ
ή 

χάλαση.
μέ 

ύπερτο
νι

κό 
γαστρο

οι
σο

φα
- 

γικό 
σφιγκτήρα.

41



Πίνακας 2 
: 

Α
σ
θ
ε
ν
ε
ί
ς
 
μέ 

ηροκάρδιο Αλγος 
κοί 

δυσφαγία 
(Συνέχεια)

ο
/
ο
 
Α
σ
θ
ε
ν
ώ
ν

Φύλο
Ηλ

ικία
Πρ

οκ
άρδιο Αλ

γο
ς

Δ
υ
σφ

αγ
ία

Αί
σθημα 

καύσου 
'Αν

αγ
ωγές/είσοοφήοεις

Α
π
ώ
λ
ε
ι
α
 Βάρους 

'Ηλεκτροκαρδιογράφημα

'Ακτινολογικός έλεγχος 
οισοφάγου

'Ενδοσκόπηση 
Μονομετρικά 

εΰρήμστα 
: 

Γοστροοισοφ.σφιγκτήρας 
Χάλοση
Μέσο 

Οφος 
με

τά 
κοτ.συστ 

Μέγιστο 
συστολή 

Μ
έ
σ
η
 δι

άρ
κε

ια συστολών 
Πεοισταλτισμός

Μανομετρική διάγνωση

24A62
Κ
α
τά Α

ρ
α
ι
ά
 δ

ι
α
ο
τ
ή
μ
α
τ
ο
 
(πε

ρ
ί
π
ο
υ
 
20

 ήμέοες). 
Κυοίως 

τή 
νύκτα. 

'Εντοπίζεται 
ο
τ
ό
 μ

έ


σο
 
τού 

στ
ή
θ
ο
υ
ς
 
καί 

Αντσνακ- 
λά σ

τ
ή
 οάχη. 

Α
έ
ν
 συνδέεται 

μέ 
κόπωση 

ή συγκίνηση. 
Π
α
ρ
ο


δ
ι
κ
ή
 
ύφεση 

δ
τ
αν 

πίνει 
νερό.

Α
π
ό
 
!»» χρόνο. 

'Αρχικά 
κυρίωτ 

γιά 
τά στ

ερεά, 
σ
τ
ή
 συ

ν
έ
χ
ε
ι
α 

γιά 
στ

ε
ρ
ε
ά
 
καί 

ύγρά. 
Α
ί
σ
θ
η


μ
α
 
"πιέοεως* 

σ
τ
ή
ν
 
κατάποση.

‘Οχι
Συχνές 

Αν
α
γ
ω
γ
έ
ς
 Α

η
ό
 
τόν οί 

σ
ο
φ
ά
γ
ο
 
/ 

Ό
χ
ι
 

15 
Kgr 

/ 
I 

χ
ρ
ό
ν
ο 

Φυ
σι

ολ
ογ

ικ
ό

Φυ
σι

ολ
ογ

ικ
ός

Χω
ρί

ς 
όρ

γα
νι

κό 
κώλυμα

54 
m

 
Hg 

Ατ
ελής 

27 
m
m
 
Hg 

36 m
m
 
Hg 

18.4 
sec

Πλήρης 
κα

τά
ργ

ησ
η.

'Ε
παν

αλ
ηπ

τικές 
συστολές.

Αχ
αλ

οσ
ία οί

σο
φά

γο
υ

25

AS3
Ά
η
ό
 
6
 χρόνια. 

Ά
ν
τ
α
ν
α
κ
λ
Α
 

σ
τ
όν τράχηλο, 

ράχη* 
έηιγάο- 

τριο. 
Σ
υ
χ
ν
ά
 
ν
υ
κ
τ
ερ

ιν
ό 

Αλγος, 
κατά 

τή 
δ
ι
ά
ρ
κ
ε
ι
α
 
του 

είναι 
πιό 

έ
ν
το

νη 
ή δ

υ
σ
φ
α
γ
ί
α
 
γιά 

τά 
στερεά. 

'Επεισόδιο 
1/έ0- 

δουάδα. 
Ύ
φ
ε
σ
η
 
π
α
ρ
ο
δ
ι
κ
ή
 μέ 

τήν 
κ
α
τά

πο
ση 

νερού.
'Από 

6 
χρ

όνια 
κυρίως 

γιά 
σ
τ
ε


ρεά 
Α
λ
λ
ά
 
καί 

υ
γ
ρ
ά
.
'
Ε
ξ
α
φ
ά
ν
ι


ση
 
δυ

σφ
αγ

ία
ς. 

Αν
α
γ
ω
γ
ώ
ν
 
μ
ε
τ
ά 

π
ρ
όσ

φα
τη 

έγ
χε

ίρ
πσ

π 
H
e
l
l
e
r
,τά 

έπ
ει

οόδια Α
λ
γο

υς 
ό
μ
ως 

ποραμέ 
νο

υν.ΤΑ 
γσ

ντ
ρο

οι
σ
ο
φ
ο
γ
ι
κ
ό 

σπ
ιν

θ
η
ρ
ο
γ
ρ
ά
φ
η
μ
α
 Α

π
ο
κ
λ
ε
ί
ε
ι
 
με 

τ
ε
γ
χ
ε
ι
ρη

τι
χή 

γαστρο
οι

σο
φα

γι- 
κή 

παλινδρόμηση.
Σπ

άνια
Συχνές 

Αν
α
γ
ω
γ
έ
ς
 ά

η
ό
 
τόν 

οί- 
ο
ο
φ
ά
ν
ο
 
/ 

Ό
χ
ι
.

25 
Kg 

σέ 
4 

χρ
όν

ια 
Φ
υ
σ
ι
ο
λ
ο
γ
ι
κ
ό
 
(καί 

δ
ο
κ
ι
μ
α
σ
ί
α 

κοπώσεως)
Δ
ι
ά
μ
ε
τ
ρ
ο
ς
 
ο
ι
σ
ο
φά

γο
υ 

4 
cm. 

Τ
ρ
ι
τ
ογ

εν
εί

ς 
σ
υ
σ
π
ά
σ
ε
ι
ς
.
Π
ά
χ
υ
ν


ση 
τοιχώματος  

Χ
ω
ρ
ί
ς
 ό

ρ
γ
α
ν
ι
κ
ό
 
κώλυμα

25 m
m
 Hg 

'Ατελής 
33 m

m
 Hg 

4
0
 m

m
 Hg 

33.2 
sec

Πλήρης 
κατάργηση

26

Ά
χ
α
λ
α
σ
ί
α
 οίσοφάγου

A21
Ά
η
ό
 
έξάμηνο, 

Β
ρ
α
χ
ε
ί
α
ς 

δι
άρ

κ
ε
ι
α
ς
 
Α
λ
γ
ο
ς
 
π
ί
σ
ω
 άη

ό 
τήν 

ξιφοειδή. 
Π
ε
ρ
ί
π
ο
υ
 
1/ 

έΒδομάδα. 
Π
ε
ρ
ν
Α
 
Οτ

αν 
π
ί


νει 
γάλα. 

Ό
χ
ι
 
σ
χ
έ
σ
η
 
μέ 

κό
πω

ση 
ή 

συγκίνηση.

Ά
π
ό
 
3μηνο. 

Ά
η
ό
 
τήν Α

ρ
χ
ή 

γι
ά 

ύ
γ
ρά 

καί 
στερεά. Έ

π
ι
 

δε
ιν

οΟται 
μ
έ
 
τήν 

σ
υ
γ
κ
ί
ν
η 

σ
η
.
Δ
έ
ν
 
σ
υ
ν
ο
δε

ύε
τα

ι 
μέ

 
άλ 

νος.

Ό
χ
ι

Συ
χ
ν
έ
ς
 Α

ν
α
γ
ω
γ
έ
ς
 ά

π
ό
 
τόν 

ο
ί
σ
ο
φ
ά
γ
ο
 
/ 

Ό
χ
ι
.

20
 
Kg

Φυ
σ
ι
ο
λ
ο
γ
ι
κ
ό

Δ
ι
ά
μ
ε
τ
ρ
ο
ς
 ο

ί
σ
ο
φ
ά
γ
ο
υ
 4

 
cm, 

χω
ρί

ς 
τρ

ιτ
ογ

εν
εί

ς 
σ
υ
σ
π
ά


σεις.
Χω

ρί
ς όρ

γ
α
ν
ι
κ
ό
 
κώλυμα.

42 
m
m
 
Hg 

Α
τ
ε
λ
ή
ς
 

26
 m

m
 Hg 

34 m
m
 Hg 

12.8 
sec

Πλ
ή
ρ
η
ς
 
κα

τάρνηοη

Ά
χ
α
λ
σ
σ
ί
α
 οίσοφάγου,



Πίνακας 2 
: 

'Ασθενείς μέ 
προκόρδιο Αλγος 

καί 
δυσφαγία 

(Συνέχεια)
α/

ο 
'Ασθενών

27
28

29
Φύλο
Ηλικ

ία
Προκάρδιο Αλγος

Δυσφ
αγ

ία

Αίσθ
ημ

α 
καΰσου 

* Αναγωγές/ε
ίσ

ροφ
ήσ

ει
ς

Απώλεια 
βάρους 

Ηλεκτροκαρδιογράφημα 
Ακ

τινολογικός 
έλεγχος 

οισοφάγου

Ενδοσκόπηση

Μα
νο

με
τ
ρ
ι
κ
ά
 
ευρήματα 

:
Γ αστροοισοφαγ.σφιγκτήρας 
Χάλασρ
Μέσο 

ύφος 
μετά 

κατ.συστ, 
Ηέγι

στ
π 

συστολή 
Μέση 

δ
ι
ά
ρ
κε

ια 
συστολών 

Περισταλτισμός

θ62
Από 

1 
χρόνο.Συνοδεύεται 

μέ αία 
θη

μα 
καΰσου. 

Συχνά 
κα

τά τόν 
κ
α
τ
ά
κ
λ
ι
σ
η
.
Ε
π
ί
σ
η
ς
 
μέ 

τήν 
σ
υ
γ


κίνηση.

Μανομετρική διάγνωση

Μα
κ
ρ
ό
 
ιστορικό 

άχαλασ
ία

ς.
Τό 

1971 
έγχείοηση 

Heller 
προκάλε- 

σε 
ύφεση 

τής 
δυσφσν

ία
ς άλ

λά 
καί 

συχνά 
έπεισόδια 

όπισθοστερ 
νικού 

κ
α
ύ
σ
ο
υ
(π

αλ
ιν

£ρο
μή

σε
ως

ΕΑ 
πό 

1 χρόνο 
έπάνοδος 

δυσφαγίας 
άλλά 

μόνο 
γιά 

τά 
στερεά.

Πολύ 
συχνά 

Συχνές/συχνές

Ό
χ
ι

Φυσιολογικό
Διάμετ

ρο
ς 

2.5 
cm. 

Τρ
ιτ

ογ
εν

εΐ
ς 

συσπάσεις.

Ερύθημα 
καί 

διαβρώ
σε

ις 
κα

τω
τέρου 

οισοφάγου(οισοφαγίτιδα)

Τελοεκπν
ευ

στ
ική 

πίεσ
η 

0 m
m
 
Hg

30 m
m
 
Hg 

60 m
m
 
Hg 

8 
sec.

Συνήθως 
Α
π
ου

σι
άζ

ει
.Σ

πάν
ιε

ς 
π
ε
ο
ι
σ
τ
α
λ
τ
.σ

υ
σ
τ
-Ε

π
α
ν
α
λ
η
π
τ
.σ

υ
σ
τ
.

γασ- 
πση 
ιγου

A62
Από 

15 
χρόνια,στόν 

κατώ
τε

ρο 
θώρακα

,μ
έσ

η γ
ρ
αμ

μή
.2-3 

έπεισόδια 
τήν 

ήμέρα,έως 
1/ 

έ
β
δ
ο
μ
ά
δ
α
.
Ύ
φ
ί
ε
τ
α
ι
 
συνήθως 

μέ 
τήν 

κα
τά

ποση."Ακολούθη
σε 

τόν 
βίαια 

διαστολή 
άλλά 

παρέμεινε 
μετά 

βαγοτομή, 
άντρεκ

το
μή 

καί 
Αναστόμωση 

κατά 
Roux-en-Y.

Από 2
5
 
χρόνια.Κυρίως 

γιά 
στερ

εέ
ς 

τροφές
.Σ

αφ
ής 

β
ε
λ


τίωση 
μετά βί

α
ι
α
 διαστολή 

ποίν 
20 

χ
ρ
ό
ν
ι
α
.
’Από 

τότε 
διαλείπουσα.

Σπάνια
Αναγ

ωγ
ές 

μετά 
τή 

διαστολή/ 
Οχι

Ό
χ
ι

Φυσιολογικό
Τώ

ρα φ
υ
σ
ι
ολ

ογ
ικ

ός
.Πρ

ό 
είκο 

σαεχ
ία

ς Ακ
τι

νο
λο

γι
κή 

ει
κό

να 
άχ

αλασίαΓ(πρό 
τή

ς δ
ι
α
σ


τολής)
Χωρίς 

όργανικό 
κώλυμα

14 
m
m
 
Hg 

’Ατελής 
30 m

m
 
Hg 

40 mn 
Hg 

4 
sec

Πλήρης 
κ
α
τ
ά
ρ
γ
η
σ
η
.
’Αραιές 

έπαναληπτικες 
συστολές. 

Χε
ιρ

ου
ργ

ημ
έν

η 
ά
χ
αλ

ασ
ία

A28
Από 

2 
χρόνια 

ήπια 
έπει

σό
δια προκάρδιου Αλγους 

καί 
όπισθοστερνικού 

καΰσου.Αίο 
θημα πιέσεως 

μέ 
τήν 

κατά
ποση. Δ

έ
ν
 προκαλεϊται Από 

κόπωση 
ή 

συγκίνηση.

Ή
π
ι
α
 Από 

2 
χρόνια. 

Πιό 
έ
ν


το
νη δυσφ

αγ
ία 

γιά 
τά 

σ
τ
ε


ρεά 
καί 

τά 
κρύα 

ύγρά Από 
1 

χοόνο. 
Μέ 

κάθε 
γρ.ύυα.

Συχνά 
Ό
χ
ι
 
/

Ό
χ
ι

4 
Kg 

/ 
2 

μήνες 
Φυσιολογικό 
Διάταση 

τού 
οισοφάγου. 

Διάμετρος 
4.

5 
cm. 

Έ
ν
τ
ο
ν
ε
ς
 

τριτογ
εν

εΐ
ς 

συσπάσεις.

Χωρίς 
όργανικό 

κώλυμα.

50 m
m
 
Hg 

’Ατελής 
43 

n
m
 
Hg 

80 m
m
 
Hg 

14.6 
sec.

Πλήρης t κ
α
τ
ά
ρ
γ
η
σ
η
.’Επαν

α
ληπτικές 

συστολές. 
Ά
χ
α
λ
α
σ
ί
α
 
οισοφάγου.

**



cc

Πίνοκος 
2

: 
‘Α
σ
θ
ε
ν
ε
ί
ς
 μ

έ
 
η
ρ
ο
κ
ά
ρ
δ
ι
ο
 
ά
λ
γ
ο
ς
 
καί 

δ
υ
σ
φ
α
γ
ί
α
 
(2υνέχειο)

o
/
o
 
‘Ασθε vdv

30
31

32

Φ
ύ
λ
ο

θ
θ

A
‘Ηλ

ικ
ία

73
61

83
Πρ

οκάρδιο 
ά
λ
γ
ο
ς

*Αηά 
3 

χ
ρ
ό
ν
ι
ο
.
‘Α
ρ
α
ι
ά
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ Γ  

ΣΥΖΗΤΗΣΗ

Κινητικές διαταραχές τοΟ οισοφάγου καταγράφηκαν σέ σημαντικά άριθ- 

μό άσθενών μέ "στηθάγχη" καί φυσιολογικά στεφανιαία, (άμάδα Ια), καθώς 

καί σ ’δλους τούς άσθενεΐς μέ προκάρδιο άλγος καί δυσφαγία (άμάδα 10).

Τά κλινικά χαρακτηριστικά τού άλγους καί οίμορφές κινητικής δυσλειτουρ

γίας παρουσιάζουν ιδιαίτερο ένδιαφέρον καί θά συζητηθούν άναλυτικά.

Οί κινητικές διαταραχές καί άπό τις δύο άμάδες έμπίπτουν στις κα

τηγορίες τής άχαλασίας, τού διάχυτου οίσοφαγικού σπασμού, καί τού νεο- 

αναγνωριζόμενου συνδρόμου τού ύπερτασικού περισταλτισμού, πού ήταν καί 

ή συχνότερη δυσκινησία. Τά κλινικά καί έργαστηριακά χαρακτηριστικά τού 

συνδρόμου αύτοϋ παρουσιάζουν σημαντικές ιδιαιτερότητες καί ιδίως οί μορ

φές του, πού γιά πρώτη φορά παρατηρήθηκαν, μέ άτελή σφιγκτηρική χάλαση.

Ή  Νιφεδιπίνη είχε γενικά άρνητική ίνότροπο δράση στήν συσταλτότητα 

τού οισοφάγου, παράλληλα μέ τήν δράση της στό κυκλοφορικό σύστημα.

Ή  άνάλυση των ευρημάτων μας θά γίνει χωριστά γιά κάθε όμάδα άσθε

νών καί κάθε κατηγορία κινητικής δυσλειτουργίας.

Ια. ΠΡΟΚΑΡΔΙΟ ΑΛΓΟΣ ΜΕ ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΑ ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΑΓΓΕΙΑ

Ή  έκλυση άπό τόν οισοφάγο προκάρδιου άλγους μέ στηθαγχικούς χαρακ

τήρες (Κασιούμης, 1977) έχει θεωρηθεί πιθανή άπό μακρό χρόνο, ή άπόδειξη 

της όμως άπαιτεΐ ειδικές καρδιολογικές καί γαστρεντερολογικές τεχνικές 

πού μόνο πρόσφατα άναπτύχθηκαν. Συγκεκριμένα είναι ιδιαίτερα σημαντικό 

1) νά άποκλεισθεϊ μέ άσφάλεια ή καρδιακή προέλευση τού άλγους, μέ τήν 

έκτέλεση στεφανιογραφίας καί τήν άνάδειξη φυσιολογικής διαβατότητας των 

στεφανιαίων καί άπουσίας στεφανιαίου σπασμού προκλητοϋ άπό τήν μηχανική 

διέγερση των καθετήρων καί 2) νά άναδειχθεί ή παρουσία κινητικής διατα

ραχής τού οισοφάγου.

Στήν παρούσα μελέτη περιλαμβάνεται μιά μεγάλη όμάδα άσθενών μέ ι

στορικό προκάρδιου άλγους πού χρειάστηκε νά διερευνηθοϋν μέ στεφανιογρά- 

φημα. Σ ’δλους, τά στεφανιαία ήταν φυσιολογικά.



93

Γά κλινικά* χαρακτηριστικά τοϋ άλγους. Οπως αυτά άναλύθηκαν, Οταν ισχυρό 

δηλωτικά στηθάγχης. *Εν τούτοις ατό λεπτομερές έρωτημοτολόγιο πού ύποβλή- 

3ηκε ατά πλαίσια τής μελέτης μας, κσταγράΦηκε, νιό πρώτη Φορά, σέ 5/17 

άσθενείς Ιστορικό δυσφαγίας. Ή  πληροφορία αύτή είναι σημαντική έφ'δσον 

έστιόζει στόν οισοφάγο, πριν άπά τήν έκτέλεση κάθε έζειδικευμένης μελέ

της τοΟ Οργάνου καί τονίζει τήν στχιοσίσ τής λήφεως ΙστορικοΟ μέ έμφαση 

στά ειδικά συμπτώματα τοϋ οισοφάγου.

Ή  μανομετρική μελέτη κατέγραφε κινητικές διαταραχές σέ ύΦηλό άριθμά 

άσθενών (12/17). Ή τ α ν  ένδιοφέρον Οτι κινητικές διαταραχές τής "κλασσικής" 

μορφής καταγράφηκσν σέ χαμηλή συχνότητα : διάχυτος οίοοφσγικάς σπασμός σέ 

2/17 καί οφίγκτηρική άνεπάρκεια μέ γαστροοισοΦαγική παλινδρόμηση σέ 1/17. 

Ιδιαίτερα συχνή ήταν ή καταγραφή τοϋ νεοσνογνωριζόμενου "συνδρόμου τοϋ 

ϋπερτσσικοϋ περισταλτισμοϋ". (8/17). Παρόμοιο ήταν καί ή έμπειρίο τών 

Brand et al ( 1977) πού παρστήρηοαν Οτι ήταν συχνή ή συσχέτιση προκόρδιου 

άλγους μέ μεγάλου Οφους συστολές τοϋ οισοφάγου μετά κατάποση. Πάντως οι 

παρατηρήσεις των Brand καί συνεργατών ήταν ποιοτικές καί οι συγγραφείς δέν 

έδωσαν ποσοτικά κριτήρια νιό τό ϋφος τών συστολών πού θεωρούν παθολογικό.

Οί Benjamin et al (1979) μελέτησαν όνοδρομικό μιά Ομάδα άσθενών μέ συμπτώ- 

ματα προκόρδιου άλγους κσί/ή δυσφαγίας καί προσδιόρισαν σέ 7 άσθενείς μιά 

διαταραχή που χαρακτηρίζεται άπό μεγάλου ύφους, περισταλτικές οίσοφογικές 

συστολές μετά κατάποση. Κύριο κριτήριο ν ι ό ^ ν  όνσγνωρισο τής διοταροχής 

αύτής ήταν μέσο ϋφος συστολών στόν κατώτερο οισοφάγο *,120 « ·  Hg. Ή  διάρ

κεια τών συστολών ήταν συνήθως -άλλό όχι πάντα- στά φυσιολογικά δριο. Ή  

Ομάδα άσθενών τών Benjamin et al, δέν άφοροϋσε άτομα πού είχαν υποβλη

θεί σέ στεφανιογραφία.

Σέ μιά μεγάλη Ομάδα άσθενών μέ προκόρδιο άλγος καί φυσιολογική στε

φανιαία άρτπριογραφίο ol Ferguson et al (1981) διέγνωσαν άσθενείς μέ διάχυ

το οίσοφαγικό σπασμό,γαστροοισοΦαγική παλινδρόμηση καί οίσοφανικό έλκος,δχι 

δμως άσθενείς μέ "ύπεοτασικό περισταλτισμό" παρ'δλο πού χρησιμοποιήθηκε εύ- 

αίσθητο σύστημα κατανραοής. Σέ μιά παρόμοια Ομάδα 16 άσθενών οί Kline et al 

(1981) διέγνωσαν κινητικές διαταραχές τού οΐσοφάνου σέ 6 . Ή  άπουσία καί πάλι 

άσθενών μέ υπερτασικό*περισταλτισμό μπορεί νά έζηνηθεί στήν έργοσία αύτή άπό 

τά χαρακτηριστικά τοϋ συστήματος καταγραφής τών πιέσεων.
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’Ιδιαίτερο ένδιαφέρουσα ήταν ή άνεύρεσπ κατά τήν μελέτη μας, γιά πρώ

τη φορά στήν διεθνή βιβλιογραφία, μορφών τοΟ συνδρόμου τοΟ ύπερτασικού πε- 

ρισταλτισμοΟ μέ άτελή σφιγκτπρική χάλαση. Τό εύρημα αυτό καθώς καί τό εϋ- 

ρημα ύπερτασικού περισταλτισμοΰ μέ ϋπερτονικό σφιγκτήρα πού δμως χαλαρώ

νει φυσιολογικά στήν κατάποση, ή τό εύρημα άτελοϋς χαλάσεως μέ φυσιολογικό 

περισταλτισμό (1/17), έχουν ξεχωριστή σημασία στήν παθογενετική έρμηνεία 

των κινητικών διαταραχών τοΟ οίσοφάγου πού θά συζητηθεί περισσότερο στήν 

άνάλυση τής όμάδας τοϋ"ύπερτασικοΰ περισταλτισμοΰ".

Στούς άσθενείς μέ Οπερτασικό περισταλτισμό τό αίσθημα τού προκάρ- 

διου καύσου ήταν σπάνιο, έκτός άπό ένα όσθενή μέ συχνή συμπτωματολογία 

καύσου. Ή  δοκιμασία έγχύσεως άραιού (0.1 Ν) ύδροχλωρικού όξέος στόν κα

τώτερο οισοφάγο (δοκιμασία Bernstein) δέν προκάλεσε τήν έκλυση τού άλγους 

στόν άσθενή αύτόν καί συνεπώς θεωρείται άπίθανο δτι τό άλγος του ή τό 

μανομετρικό σύνδρομο όφείλονται σέ γαστροοισοφαγική παλινδρόμιση.

"Ενα σημαντικό έρώτημα πού προκύπτει είναι : άποδεικνύει ή καταγραφή 

στούς άσθενείς μας κινητικών διαταραχών τού οισοφάγου, δτι πράγματι τό άλ

γος έκλύεται άπό τόν οισοφάγο ; Αύτό πού μπορεί νά λεχθεί μέ βεβαιότητα 

είναι δτι ή άπουσία άποφρακτικής βλάβης ή σπασμού στά στεφανιαία, άποκλείεν 

τήν καρδιακή αιτιολογία τού άλγους καί ή άνάδειξη κινητικών διαταραχών πού 

άναγνωρίζονται σάν αίτια προκάρδιου άλγους, κάνουν πιθανή έστία άλγους τόν 

οισοφάγο. Τό ίδιο μπορεί νά λεχθεί γιά τήν ύπαρξη ιστορικού δυσφαγίας μέ ή 

χωρίς καταγραφή κινητικής διαταραχής. ’Αναμφισβήτητη άπόδειξη τής οίσοφα- 

γικής προελεύσεως τού άλγους μπορεί νά υπάρξει μόνο δταν τό άλγος συμβεί 

κατά τή διάρκεια τής μανομετρικής καταγραφής καί τότε παρατηρηθεί συσχέ- 

τιση τού άλγους μέ τόν βαθμό άποκλίσεως άπό τό Φυσιολογικό τής κινητικότη

τας τού οισοφάγου. Είναι προφανές δτι ή σειρά αύτή τών γεγονότων είναι 

δύσκολο νά έπιτευχθεΐ. Έ τ σ ι  ol Brand et al, σέ σπάνιες περιπτώσεις έχουν 

παρατηρήσει τή σύμπτωση αύτή τών γεγονότων. Ά λ λ ο ι  συγγραφείς δέν παρατή

ρησαν σημαντικές μανομετρικές μεταβολές νά έπιπροστίθενται στήν βασική 

δυσκινητικότητα, κατά τήν διάρκεια τού προκάρδιου άλγους σέ άσθενείς μέ 

"άρνητική καρδιολογική έξέταση" (Clouse et al, 1982). Αντίθετα ol H e b e r -  

manKul Me Anulty (1982) χορηγώντας έργονοβίνη στό πλαίσιο στεφανιογραφίας 

καί ταυτόχρονης μανομετρικής έξετάσεως, προκάλεσαν προκάρδιο άλγος καί σύγ

χρονη καταγραφή "οίσοφαγικοΰ σπασμού" σέ 2 άσθενείς, χωρίς δμως πρόκληση 

σπασμού τών στεφανιαίων.
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13. ΠΡΟΚΑΡΔΙΟ ΑΛΓΟΣ ΚΑΙ ΤΥΠΙΚΗ ΣΥΚΤΤΟΗΑΤΟΛΟΓΙΑ ΔΥΣΦΑΓΙΑΣ.

Στήν όμόδα αύτή τό Ιστορικό σημαντικής δυσφαγίας, τό χαρακτηριστικά 

τοΟ άλγους καί ή άκτινολογική μελέτη συνήθως καθόριζαν τόν οί'Όφάγο αόν ό ρ 

γανο έκλύσεως τών συμπτωμάτων. Ό  όκριβής χαρακτηρισμός όμως τού είδους 

τής κινητικής διαταραχής άπαιτοΟσε τήν έκτέλεση μσνομετρικής μελέτης καί 

ή άνάγκη άποκλεισμοΟ όργανικής βλάβης τοΟ οισοφάγου ή τοΟ θόλου τοΟ στο

μάχου τήν έκτέλεση ένδοσκοπήσεως ( Δανιηλίδης, 1980). Στίς λίγες πεοιπτώ- 

σεις δπου όπήρχαν άμφίβολίες ώς πρός τήν πιθανότητα συνυπόρζεως καρδια

κοί) προβλήματος, τό ήλεκτροκαρδιογράφημα κοπώσεως ήταν άπαραίτητο.

Ή  σχέση τοΟ άλγους μέ τήν δυσφαγία πήρε δύο χαρακτηριστικές μορφές : 

1) τό άλγος κατά τήν κατάποση (όδυνοφσγία) καί 2) τήν παροδική ύφεση τού 

άλγους μέ τήν κατάποση. Είναι ένδιορέρον άτι ατό τελευταίο ούτό σύμπτωμα 

πού παρατηρήσαμε σέ σημαντική συχνότητα (4/15) δέν έχει καθόλου δοθεί 

έμφαση στήν διεθνή βιβλιογραφία. Ά λ λ η  παρέκκλιση άπό τά συνήθως όναρε- 

ρόμενα σόν τυπικά κλινικά συμπτώματα, παρατηρήσαμε στόν τύπο τής δυσφαγίας 

τών κινητικών διαταραχών. ‘Η λεγάμενη “παράδοξη δυσφαγία",μεγαλύτερη νιά 

τά ύγρά καί μικρότερη νιά τά στερεά, πού Θεωρείται γενικά τυπική κινητι

κής διαταραχής, σπάνια μόνο παρατηρήθηκε. *Η δυσφαγία έκδηλωνότσν ή γιά 

ύγρά καί στερεά συγχρόνως, ή όρχικό νιά τά στερεά καί άργότερο νιά τά 

ύγρά έμφονίζοντσς "έπίταση" τύπου όργανικού κωλύματος.

Ή  συχνότερη κινητική διαταραχή πού καταγράφηκε ήταν ή όχαλασίο τού 

οισοφάγου. Διαλείποντα έπεισόδια προκάρδιου άλγους, ποικίλλουοος έντάσεως 

,ύπήρχαν σ ’δλους τούς άσθενείς μέ άχαλασία πού έμελετήσαμε. βιβλιογραφι

κά ή συχνότητα προκάρδιου άλγους στήν άχαλασία όναρέρετοι σόν χαμηλή 

(Earlam, 1 9 7 6 ) .  Είναι σημαντικό άτι τό άλγος αυτό, όκόμη καί στίς περιπτώ

σεις πού ήταν έντονο συνυπήρχε μέ μανομετρική κστογροφή συνήθους - καί 

δχι"ίσχυράς“ - άχαλασίας. Ή  “ισχυρά" άχαλασία όναφέρεται δτι συνοδεύε

ται συχνά άπό προκάρδιο άλγος λόγω σπαστικότητος τού σώματος τού οισοφά

γου ( Sanderson et al, 1967  * Bondi et al, 1 9 7 2 ) .  Πιθανά αίτια προκάρδιου 

άλγους στήν άχαλασία θεωρητικά είναι α) ή ύπερτονία τού σφίνκτήρα καί 

β) ή διαταραχή τού περισταλτισμοΰ : υπήρχε πάντα πλήρης κατάργηση τού 

περισταλτισμού καί συχνά έπαναληπτικές συστολές μετά κατσάοση, χαμηλού 

πάντως Oibnuc πιέσεων.



θεωροϋμε Ομως O i l  ή διάταση τοΟ οισοφάγου πιθανόν νά μήν έπιτρέπει τήν άκρι* 

βή καταγραφή τοΟ ϋψους τών πιέσεων μετά κατάποση, άφοΟ δέν γίνεται σύμπτω

ση των τοιχωμάτων τοΟ οισοφάγου πάνω στήν καταγράφουσα Οπή τοΟ καθετήρα. 

Συνεπώς υπάρχει τό ένδεχόμενο νά ύποτιμδται ή ίσχύς των οίσοφαγικών συσ

τολών καί μιά "Ισχυρά" άχαλασία νά καταγράφεται σάν"μή ισχυρά". Ή  έπιμο- 

νή τοϋ προκάρδιου άλγους μετά τήν έγχειρητική (έγχείρησπ Heller) ή μέ 

βίαιη διαστολή διόρθωση τής ύπερτονίας τού σφιγκτήρα σέ 2 περιπτώσεις 

(άσθ.25,28) πρέπει νά άποδοθεΐ στήν διαταραχή τού περισταλτισμού, έ φ ’δσον 

άποκλείστηκε ή γαστροοισοφσγική παλινδρόμηση. Α ν τ ί θ ε τ α  μετεγχειρητικό 

(μετά Heller) προκάρδιο άλγος μπορεί νά όφείλεται στήν έπιπλοκή τής γαστρο- 

οισοφσγικής παλινδρομήσεως Οπως τεκμηριώθηκε στήν άσθενή 27.

Τό σύνδρομο τοϋ Οπερτασικοϋ περισταλτισμού τεκμηριώθηκε σέ 4/15 άσ- 

θενεϊς καί πάλι παρατηρήθηκε άτελής σφιγκτηρική χάλαση σ ’ένα άπό τούς άσ- 

θενείς αύτούς. Ό  διάχυτος οίσοφαγικός σπασμός πού διαγνώσθηκε σέ 3/15 

άσθενείς είναι γνωστό αίτιο προκάρδιου άλγους (Fleshier, 1967).

IΙα. ΕΠΙΔΡΑΣΕΙΣ ΤΗΣ ΝΙΦΕΔΙΠΙΝΗΣ ΣΤΟ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΚΟ ΣΥΣΤΗΜΑ

OL δράσεις τής νιφεδιπίνης στό κυκλοφορικό σύστημα (σφύζεις, συστο

λική καί διαστολική πίεση) μελετήθηκαν σάν δείκτες συστηματικής ένεργοϋ 

παρουσίας τοϋ φαρμάκου. Καί οί τρεις αύτές παράμετροι, μεταβλήθηκαν ση

μαντικά, πρός τήν άναμενόμενη κατεύθυνση, ήδη άπό τά 15 m1n. 01 κυκλοφο

ρικές δράσεις τεκμηριώθηκαν καί στά 30,45 καί 60 min.

'Η νιφεδιπίνη θεωρήθηκε ιδιαίτερα κατάλληλη νά δοκιμασθεί στίς δια

ταραχές αύξημένης συσταλτότητας τοϋ οισοφάγου γιατί είναι πολύ δραστική 

ουσία στήν άναστολή τής μυϊκής συστολής λείων μυϊκών ίνών, δπως οί λείες 

μυϊκές ίνες των άγγείων καί γιατί ή δράση της στό κυκλοφορικό περιορίζε

ται στήν έλάττωση των περιφερικών άντιστάσεων καί αύξηση τής αίματώσεως 

τών ζωτικών σπλάγχνων, χωρίς άρνητική ίνότροπο δράση στό μυοκάρδιο ή ση

μαντική δράση στήν άγωγιμότητα. Δέν παρουσιάζει βαρειές παρενέργειες.

Μετά ύπογλώσσιο χορήγηση, τό φάρμακο άνιχνεύεται στό αίμα σέ 3 m1n, ένώ 

μετά λήψη άπό τό στόμα σέ 20 min.
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’Ηδη άπό τά’Αρχικά πειράματα τοΟ Vater Αποδείχθηκε Οτι μετά τήν ύπογλώσσια 

χορήγηση τής νίφεδιπίνης οπόν σκύλο· ή τάση όξυγάνου τού στεφανιαίου κόλ

που σύζάνεται σέ 2-3 λεπτά καί Φθάνει τό μέγιστο σέ 30 λεπτά {Kronenberg,

1975). Ή  χρονική αύτή σειρά παρατηρήθηκε καί στή μελέτη μας ώς πρός τήν 

έπίδράση στίς σφύζεις καί τήν Αρτηριακή πίεση καί ταυτόχρονο στήν συσταλ- 

τότητα τού λείου μυός τού οίοοφάγου.

110. ΕΠΙ ΜΕΡΟΥΣ ΚΙΝΗΤΙΚΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΚΑΙ ΔΡΑΣΕΙΣ ΤΗΣ ΝΙΦΕΔΙΠΙΝΗΣ 

ΙΙβ.1. Υπερτασικός περισταλτισμός

Στήν παρούσα μελέτη περιγρόφονται γιό πρώτη φορά στήν διεθνή 

βιβλιογραφία οί έπιδράσεις τής νίφεδιπίνης σέ μιά μεγάλη όμάδα Ασθενών 

μέ τό "σύνδρομο τού ύπερτααικοΰ περισταλτισμού".

Τό σύνδρομο αύτό τών περισταλτικών· φυσιολογικών κατά τά Αλλο, Αλλά μεγά

λου ύφους συστολών τού οίοοφάγου μετά κατάποση, συνοδεύεται άπό σνμπτωιια- 

τολογία προκάρδιου άλγους καί/ή δυσφαγίας καί Αναγνωρίστηκε μόνο πρόσφα

τα χάρις στήν χρησιμοποίηση μονομετρικών συστημάτων ύΦηλής πιστότητας 

(Arndorfer et al, 1977). Τά συστήματα σϋτά έχουν μικρή "διαταοιμόιητο" 

(compliance) καί έπιτρέπουν τήν καταγραφή μεγάλων μεταβολών πιέσεως στήν 

μονάδα τού χρόνου. 01 συγγραφείς πού, πρίν λίγο χρόνιο, πεοιέγραφον 

μεγάλου ύφους συστολές τού οίοοφάγου στόν διάχυτο οίσοφογικό σηασνό άνα- 

Φέρονταν συχνά σέ συστολές 40-50 mm  Hg. ‘Η διάγνωση τού "υπερτασικού περί- 

σταλτισμού" σήμερα Απαιτεί τήν καταγραφή μέσης πιέσεως μετά κατάποση στόν 

κατώτερο οίσοφάγο}. 120 m  Hg. (Benjamin et al, 1983). Χρησιμοποιώντας 

μανομετρική συσκευή Ακριβώς όμοια μέ τήν (δική μας ot Benjamin et al 

(1979), προσδιόρισαν σάν φυσιολογικές τιμές τών πιέσεων αυτών τά 81- 30 

ππι Hg. Ή  φυσιολογική μέση διάρκεια τών συστολών είναι <7,5 sec. (Mellow,

1977).

Ή  σημασία τής μανομετρικής μελέτης γιά τήν διάγνωση τού συνδρόμου 

καταφαίνεται άπό τήν Αρνητική Ακτινολογική είκόνα στήν μεγάλη πλειοφηφία 

τών περιπτώσεων. Ή  Ασθενής 20, στήν όποια συνυπάρχει τό οίσοφογικό έκκόλ- 

πώμα έχει ιδιαίτερο ένδιαφέρον γιατί στήν βιβλιογραφία βρίσκονται μεμονω

μένες Αναφορές περιπτώσεων έκκολπωμάτων μέ μανομετρική περιγραφή πού σήμε

ρα μπορούμε νά τήν θεωρήσουμε σάν "ύπερτασικό περισταλτισμό", δν καί τό

Ρr :
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σύνδρομο δέν είχε άναγνωρισθεί τόν χρόνο τών δημοσιεύσεων αύτών (Hurwitz 

et a l , 1975* Dodds, Stef et a l , 1975* Kaye, 1974). Φαίνεται βτι οί ύψη- 

λές πιέσεις στόν κατώτερο οίσοφάνο μπορεί νά έχουν παθογενετικό ρόλο 

στήν άνάπτυξη τοΰ έκκολπώματος.

Ή  παθογένεια του υπερτασικού περισταλτισμού δέν έχει σχεδόν καθό

λου μελετηθεί, θεωρητικά ή διαταραχή μπορεί νά είναι πρωτοπαθής νευρογε- 

νής ή πρωτοπαθής μυογενής. Παθολογοανατομικές μελέτες δέν έχουν δημοσιευ- 

θεϊ. Πρόσφατη άνακοίνωση των Malhotra et al (1983) περιγράφει παράδοξη 

άντίδραση τού σφιγκτήρα των άσθενών αύτών στήν έξωγενή χορήγηση χολοκυστο

κινίνης. Παρατηρήθηκε αύξηση τής σφίγκτηρικής πιέσεως άντί τής άναμενό- 

μενης φυσιολογικά έλαττώσεως, φαινόμενο άνάλογο μέ τό παρατηρούμενο στήν 

άχαλασία καί τόν διάχυτο οίσοφαγικό σπασμό (Dodds et a l , 1981). Ή  άντί- 

δραση αύτή μπορεί νά όφείλεται σέ βλάβη τής άνασταλτικής, μή χολινεργικής, 

μή άδρενεργικής νευρώσεως τοΰ οίσοφάγου, μερική δμως ούτως ώστε νά δια

τηρείται ή φυσιολογική περισταλτική διαδοχή καί ή φυσιολογική σφιγκτηρική 

χάλαση. ’Εναλλακτική έξήγηση είναι ή παρουσία αύξημένης μυϊκής μάξας.

Ύ π ό  τό φώς καί τών παρατηρήσεων αύτών, πιστεύουμε δτι είναι Ι

διαίτερα σημαντική ή άνεύρεση κατά τή μελέτη μας, μορφών ύπερτασικοΰ 

περισταλτισμού μέ άτελή σφιγκτηρική χάλαση. Ή  άτελής χάλαση είναι χαρα

κτηριστικό τής άχαλασίας τού οίσοφάγου, πού πάντα δμως άκολουθείται άπό 

πλήρη κατάργηση τοΰ περισταλτισμού. Ή  άνεύρεση τών ένδιαμέσων αύτών μορ

φών καθώς καί τών μορφών πού περιγράφαμε μέ ύπεαονικό γαστροοισοφαγικό 

σφιγκτήρα καίφυσιολογική χάλαση, συνηγορεί υπέρ τής άπόψεως δτι δ'Όπερ- 

τασικός περισταλτισμός" άνήκει καί αυτός στό δλο φάσμα τών κινητικών δια

ταραχών τοΰ οίσοφάγου πού περιλαμβάνει τήν άχαλασία καί τόν διάχυτο οίσο- 

φαγικό σπασμό. Πιθανώς οΐ παθήσεις αυτές έχουν κοινή παθογένεια.

Ή  έννοια τού υπερτασικού περισταλτισμούσάν πρωτοπαθούς κινητικής 

διαταραχής ένισχύεται άπό τά ραδιοίσοτοπικά ευρήματα κενώσεως τού οίσοφά- 

γου τών Benjamin et al (1982),πού άποδετκνύουν παράταση τού χρόνου κενώ

σεως καί άποδιοργανωμένη κάθοδο τού βλωμού, διαταραχές πού δέν συσχετί

ζονται καλά μέ τό ύψος τού περισταλτισμού.
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Στή μελέτη μας άποδεικνύεται γιό πρώτη φορά δτι ή νιαεδιπίνη πρόκα* 
λεί στατιστικό σημαντική έλάττωση τών πιέσεων τοΟ περισταλτικοΟ κύματος, 
τής διάρκειας του, καί τής πιέσεως τοΟ γαστροοισοφαγικοΟ σφιγκτήρα ατό 
σύνδρομο τοΟ ύπερτασικοΟ περισταλτισμοΟ. Ή  νιαεδιπίνη όναστέλλει τήν εί
σοδο στό κύτταρο τοδ όπαοαίτητου γιό τήν συστολή τών λείων μυϊκών ίνών 
Ασβεστίου καί αυτές οί "Αρνητικές ίνότροπες" δράσεις της στόν υΟ tqO οι
σοφάγου προοιονίζονταν όηό τό Αντίθετα όπστελέσματο πού ή πρόκληση ύπε- 
ρασβεστιαιμίας έηΐφέρει στήν συσταλτότητα τοΟ λείου μυός τοΟ οισοφάγου,
Τά άποτελέσμστα αύτά δηλαδή τήν αΟξηση τής πιέσεως κα( διάρκειας τοΟ 
περισταλτισμοΟ ατούς ύγιείς έθελοντές είχαμε πρώτοι περιγράφει τά 1977 
(Δανιηλίδης»1977* DanieHdAs end Hello*, 1978). Ή  Ανάπτυξη γιά κλινική 
καρδιολογική χρήση τών άνοστο λέων τών "διωρύγων Ασβεστίου" πού έποκολού- 
θησε ήταν φυσικό νά όδπγήσει στήν δοκιμασία τους στίς κινητικές διατα
ραχές τού οισοφάγου πού χαρακτηρίζονται όπό αόξημένη συσταλτότητα.

Μελέτες τών δράσεων τής νιαεδιπίνης στόν "ύπερτοοικό ηερισταλτισ- 
μό" ποά έγιναν σύγχρονο καί παράλληλα μέ τήν ίδική μας δέν Απέδειξαν τήν 
στατιστικά σημαντική μεταβολή στις παραμέτρους πού μελετήσομε. Στή μελέ
τη τών Malhotra et al (1983) πού περιλαμβάνει 7 Ασθενείς, ούτό πιστεύ
ουμε δτι όφείλεται στήν δόση καί τόν τρόπο χορηνάσεως τής νιαεδιπίνης 
(10 mg όπό τό στόμα, σέ Αντίθεση Μέ τή δόση μας τών 20mg ύηονλωσσια).
01 Traube et al (1983) μελέτησαν μιά μικρή όμόδσ 5 Ασθενών, ατούς όποίους 
χορήγησαν 20 mg άηό τό στόμα καί παρατήρησαν έλάττωση τοΟ ύφους τών πιέ
σεων μετά κατάποση, πού δμως δέν προσέλαβε στατιστική σημαντικότατα. Οί 
■ίδιοι συγγραφείς μελέτησαν μία όμάδα 10 ύγιών Ατόμων στούς όποίους χορή
γησαν νίφεδιπίνη ϋπογλώσσια σέ δόσεις 10 , 20 , 30 καί 40 mg . Παρατήρησαν 
σημαντική έλάττωση τής σφίγκτπρικής πιέσεως άπό τήν δόση τών 20 mg καί 
τής πιέσεως τού περισταλτισμοΟ άπό τήν δόση τών 30 mg. Οί Richter et al 
(1983) παρατήρησαν σημαντική βελτίωση τού "ύπερτασικοΟ περισταλτισμοΟ" κα
θώς καί τών συμπτωμάτων του προκάρδιου άλγους καί τής δυσφαγίας μέ τήν 
χορήγηση ένός Αλλου Φαρμάκου πού μπλοκάρει τίς "διώρυγες Ασβεστίου", τής 
διλτιαζέμης.
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1 10 .2 . ΝιφεδιπΙνη καί άχαλασία τού οισοφάγου.

0C έπιδράσεις τής νίφεδιπίνης στήν&αλασία έχουν μελετηθεί ένω- 
ρ ίς καί έκτεταυένα. Έ ν  τούτοις τά μέχρι σήμερα άποτελέσματα είναι ά ν τι- 
κρουόμενα. 01 Bartolotti καί Labo {J981) 0ρήκαν σημαντική έλάττωση τής 
σφιγκτηρικής πιέσεως μετά χορήγηση 20 mg ύπογλώσσια καί καλή κλινική άντα- 
πόκρίση στήν χρόνια χορήγηση τού φαρμάκου. 01 Gel fond et a1 ( 1 982) σύγκριναν 
χρόνια θεραπεία νιτρωδών-νιφεδιπίνης καί 0ρήκαν τά νιτρώδη νά ΰπερέχουν.
01 Traube et al (1983) κατάγραφαν σημαντική έλάττωση τού σφίγκτηρικού 
τόνου μέ 20mg νίφεδιπίνης άπό τό στόμα καθώς καί έλύττωση τής δυσφαγίας 
καί τού προκάρδιου άλγους σέ χρόνια χορήγηση μέχρι καί 6 μήνες. ’ Α ν τί
θετα ή χορήγηση ένός άλλου άναστολέα τών"διωρύγων άσθεστίου", τής 0ε- 
ραπαμίλης ένδοφλε0ίως δέν είχε σημαντικά άποτελέσματα στήν άχαλασία.

(Becker καί B u rs k o ff,1 9 8 1 ) . Στήν άρνητική ψήφο έρχονται νά προστεθούν καί 
τά δικά μας εύρήματα καί κυρίως ή έλλειψη σταθερής μειώσεως τού σφιγκτη- 
ρικοΰ τόνου. Ή  έλάττωση τού ύψους των συστολών μετά κατάποση πού παρα
τηρήθηκε δέν έχει ιδιαίτερη κλινική σημασία. Είναι έντύπωση μας δ τι ύπάρ- 
χουν άσθενείς μέ άχαλασία πού άνταποκρίνονται καί άλλοι πού δέν άνταπο- 
κρίνονται. Μιά πιθανή διαφορά στήν άνταπόκριση θά μπορούσε νά άντανακλά 
καί έτερογένεια στούς παθογενετικούς μηχανισμούς πού μέχρι σήμερα παρα
μένουν άσαφεϊς.

1 13 .3 . ΝιφεδιπΙνη καί διάχυτος οίσοφαγικός σπασμός.

Ό  διάχυτος οίσοφαγικός σπασμός είναι μιά ιδιαίτερα σπάνια κινη
τική διαταραχή τού οισοφάγου. ’ Εν τούτοις παρά τό μικρό μέγεθος τής όμά- 
δας των άσθενών μας, τεκμηριώθηκε σημαντικότατη στατιστικά έλάττωση τού 
ύψους πιέσεων μετά κατάποση καθώς καί τής διάρκειας τους. Ή"άρνητική 
ίνότροπος" δράση παρατηρήθηκε σ ’ δλους τούς άσθενείς καί ήταν ιδιαίτερα 
μεγάλου μεγέθους. Παρόμοια ήταν καί ή έμπειρία των Blackwell et al (1981) 
πού μελέτησαν τ ι ς  δράσεις τής νίφεδιπίνης σέ 6 άσθενείς μέ διάχυτο οίσο- 
φαγικό σπασμό.

Ι Ι Β .4 . Φυσιολογική μανομετρική καταγραφή καί ΝιφεδιπΙνη.

Ή  άρνητική ίνότροπος δράση τής νίφεδιπίνης τόσο στόν γαστροοι- 
σοφαγικό σφιγκτήρα δσο καί στόν κυρίως οισοφάγο, τεκμηριώθηκε καί στήν ό-
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μόδα μέ φυσιολογική μανομετρική καταγραφή. Τά Αποτελέσματα ήταν στατιστι

κά σημαντικά παρά τό σχετικά μικρό μέγεθος τής όμάδας (5 Ατομα).

Ή  Ανάδειξη τών έπιδράσεων τής νισεδιπίνης στίς ένδοαυλικές πιέσεις τών 

διαφόρων κινητικόν διαταραχών τοΟ οίσοφάγου είναι φυσικό νά όδηνήσει σέ 

περισσότερες κλινικές μελέτες τής άποτελεσματικότητας τοΟ Φαρμάκου αότοΟ 

καί γενικώτερα τών Αναστολέων τών “διωρύγων Ασβεστίου". 01 άνοστολείς πού 

έχουν Αναπτυχθεί μέχρι τώρα είναι ίσχυροί καί Ασφαλείς Αλλά μή είδικοί 

έφ'δσον έχουν δράσεις στούς λείους μΟς τοΟ καρδιαγγεισκοΟ συστήματος, τοΟ 

τραχειοβρογχικού δένδρου, τοΟ πεπτικού συστήματος καί σέ ποικίλλους Αλάλους 

Ιστούς. Ή  παραπέρα διαφοροποίηση καί ταξινόμηση τών"δι«ούνων Co*** σέ 

διάφορους Ιστούς, προθλέπεται δτι θά όδηγήση στήν Ανάπτυξη είδικών Αναστο

λέων γιά τούς Ιστούς αύτούς μέ σημαντικές κλινικές χρήσεις (Βτβωηωβίά, 

1982).
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i  ̂  ' ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Μελετήθηκαν 32 Ασθενείς μέ συμπτωματολογία προκόρδιου Αλγους καί 

τεκμηριωμένη Απουσία ίσχαιμικής νόσου τοΟ μυοκαρδίου. Ό λ ο ι  ύποθΛήθηκαν 

σέ Αρχική μανομετρική μελέτη τοΰ οίσοφΑγου μέ τήν χρήση τού πνευμο-ΰδραυ- 

λικοΟ τριχοειδούς συστήματος έγχύσεως. Σέ 17 Ασθενείς Αναζητήθηκε κινητι

κή διαταραχή τοΟ οισοφάγου Α φ ο Ο προηγήθηκε Αρνητική στεφανιαίο όρτηριο- 

γραφία, ένώ σέ 15 Ασθενείς τό προκΑρδιο Αλγος συνοδευόταν Από χαρακτηρι

στική συμπτωματολογία δυσφαγίας. ΌνδοσκοπικΑ Αποκλείστηκε ή ηορουοίο όρ- 

γανικοΟ κωλύματος ή τεκμηριώθηκε ή παρουσία οίσοφαγίτιδος. Ό λ ο ι  οί Ασθε

νείς ύποβλήθηκαν σέ λεπτομερές έρωτηματολόγιο συμπτωμάτων, κλινική έζέτσ- 

ση καί Ακτινολογική μελέτη Ανωτέρου πεπτικοΟ.

Σέ 29/32 Ασθενείς χορηγήθηκαν 2Qag νίφεδιπίνης ύηογλώοσια Αμέσως με

τά τήν Αρχική μανομετρική μελέτη. 01 έηιδρόσεις τής νίφεδιπίνης στήν πίε

ση τοΟ γαστροοισοφαγικού σφιγκτήρα καί ατό ύφος πιέσεων καί διάρκεια τών 

συστολών ^οΟ οίσοφΑγου μετά κατάποση, κστσγρΑφηκαν 15, 30, 45 καί 60 aim 

μετά τήν χορήγηση της. Ε π ί σ η ς  καταγρόΦηκαν οί έπιδρόοεις της στόν σφυγμό, 

συστολική καί διαστολική πίεση τών Ασθενών,στους ίδιους χρόνους.

Στήν όμάδα τής Αρνητικής στεφάνιογραφΐας τό Αλγος είχε συνήθως τυπι

κά χαρακτηριστικά στηθάγχης. Μανομετρικό διαγνώστηκε υπερτασικός περι- 

σταλτισμός σέ 8/17, διάχυτος οίσοφογικός σπασμός σέ 2/17 κοί υποτονικός 

γαστροοισοφαγικός σφιγκτήρας σέ 1/17. Κστσγροφή δυοΦανίος που δέν είχε 

Αναφερθεί προηγουμένως έγινε σέ 5/17 Ασθενείς.

Στήν όμάδα προκόρδιου Αλγους-δυσΦανίας κατογράφηκε ύπερτασικός περι- 

σταλτισμός σέ 4/15, Αχαλασία τού οίσοφΑγου σέ 8/15 κοί διάχυτος οίσοΦΟ- 

γικός σπασμός σέ 3/15. ΠροκΑρδιο Αλγος σύγχρονο μέ τό αίσθημα τής δυσφα

γίας ή παροδική ύφεση τού Αλγους μέ τήν κατάποση ήοον συμπτώματα χαρακτη

ριστικά οίσοφαγείου προελεύσεως τού Αλγους. Ή  μανομετρική μελέτη ήταν 

πολύ πιό εύαίσθητη τής Ακτινολογικής στήν Ανίχνευση κινητικής διαταραχής 

καί ίδίως στήν ειδικότητα τής διαγνώσεως.

Τό σύνδρομο τού υπερτασικού περισταλτισμοϋ τεκμηριώθηκε συνολικό 

σέ 12/32 Ασθενείς. Ή  διάγνωση έγινε δεκτή όταν ή μέση πίεση μετά κατάπο

ση στόν κατώτερο οίσοφάγο ήταν > 1 2 0  ran Hg. Μόνο 2/12 είχαν παθολογικό

ψ
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άκτινολογικά εύρήματα. 'Ιδιαίτερο θεωρητικό ένδιαφέρον έχουν οί μορφές 

ύπερτασικοϋ περισταλτισμοϋ μέ άτελή σφιγκτηρική χάλαοη δ μέ ύπερτονικό 

σφιγκτήρα καί φυσιολογική χάλαση. Ή  εΟρεση τών μορφών αυτών ύποδηλώνει 

Οτι ό υπερτασικός περισταλτισμός είναι μέρος του φάσματος τών πρωτοπαθών 

κινητικών διαταραχών πού περιλαμβάνουν τήν άχαλασία καί τόν διάχυτο οίσο- 

φσγικό σπασμό.

Οί έπιδράσεις τής νίφεδιπίνης στις οίσοφαγικές πιέσεις, μελετήθηκαν 

στις κύριες όμάδες τών κινητικών διαταραχών πού διαγνώστηκαν. Στό σύνδρο

μο του ύπερτασικοϋ περισταλτισμοϋ ή νιφεδιπίνη έλάττωσε στατιστικά σημαν

τικά τό ϋψος πιέσεων καί τήν διάρκεια τών "ύπερτασικών" συστολών μετά κα

τάποση, καθώς καί τήν πίεση τού γαστροοισοφαγικοΰ σφιγκτήρα. 01 μεταβολές 

αυτές πού συνέπεσαν χρονικά μέ τήν δράση τοϋ φαρμάκου στό κυκλοφορικό σύ

στημα (σφύζεις, άρτηριακή πίεση) μπορούν νά έξηγηθοϋν άπό τήν έλάττωση 

τής συσταλτότητας τοϋ λείου μυός τοΰ οισοφάγου, άποτέλεσμα τής άναστολής 

τοϋ βραδέος ρεύματος άσβεστίου άπό τήν νιφεδιπίνη. Στόν διάχυτο οίσοφαγι- 

κό σπασμό, παρατηρήθηκαν παρόμοιες έπιδράσεις τής νίφεδιπίνης στό Οφος 

καί τήν διάρκεια τών συστολών μετά κατάποση. Στήν άχαλασία τού οισοφάγου 

δέν τεκμηριώθηκε σημαντική στατιστικά έλάττωση τής πιέσεως τοϋ γαστρο- 

οισοφαγικοϋ σφιγκτήρα. Στατιστικά σημαντική έλάττωση τής συσταλτότητας 

τοϋ οισοφάγου καί τοϋ γαστροοισοφαγικοΰ σφιγκτήρα τεκμηριώθηκε καί στήν 

όμάδα μέ φυσιολογική άρχική μανομετρική καταγραφή.
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SUNNARY

32 patients with a history of precordial chest pain and documented ab

sence of coronary artery disease were studied. Esophaged manometric studies 

were performed In all patients, using the pneumo-hydraulic capillary infu

sion system. In 17 patients, the possibility of a motility disorder of the 

esophagus was studied after a negative coronary angiogram. In 15 patients 

chest pain was accompanied by characteristic esophageal symptomatology 

(dysphagia). Endoscopy was performed to exclude the presence of organic 

stenoslng lesions or to docunent the presence of esophagitis. All patients 

were subjected to a detailed questionnaire, physical examination and radio- 

logic study of the upper gastrointestinal tract.

In 29/32 patients, 20 mg of Nifedipine were administered sublingually

immediately after the baselinemanometric study. Nifedipine effects on the lower

esophageal sphincter pressure, the amplitude of post-swallow esophageal 
#

body contractions as well as the duration of these contractions, were re

corded at 15, 30, 45 and 60 min after administering the drug. At the same 

intervals, the effects of Nifedipine on pulse rate, systolic and diastolic 

blood pressure were recorded.

Patients with chest pain and a negative coronary angiogram usually had 

symptoms suggestive of angina. Manometric diagnosis was hypertensive peri

stalsis in 8/17, diffuse esophageal spasm 1n 2/17 and incompetent gastro

esophageal sphincter in 1/17. 5/17 patients gave a history of dysphagia 

which was not recorded before.

Patients with chest pain and dysphagia showed the manometric patterns 

of hypertensive peristalsis (4/15), esophageal achalasia (8/15) and dif

fuse esophageal spasm (3/15). Chest pain occuring during dysphagia or tran

sient relief of pain by swallowing, were symptoms pointing to an esopha

geal origin.

Hypertensive peristalsis, was docunented in 12/32 patients. The diagnosis 

was accepted when the mean post-swallow pressure in lower esophagus was 

> 1 2 0  mmHg. Only 2/12 had abnormal radiologic findings. Patterns of hyper

tensive peristalsis with incomplete sphincteric relaxation, or a hyperten-
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s1ve but normally relaxing sphincter were seen In some patients. This fin

ding 1s particularly Interesting and suggests that hypertensive peristal

sis 1s part of the whole spectrum of primary esophageal motility disorders 

that Includes achalasia and diffuse esophageal spasm.

Nifedipine effects on esophageal pressures were studied 1n the main c a 

tegories of motility disorders. In hypertensive perlstaltlsm, the amplitu

de and duration of the "hypertensive" post-swallow contractions, as well as 

the lower esophageal sphincter tone were significantly reduced. These ef

fects coincided with significant effects of the drug on pulse and blood 

pressure and can be explained on the basis of decreased contractility of 

esophageal smooth muscle. This is the result of Nifedipine's blocking ef

fect of the "slow"calcium current. In diffuse esophageal spasm similar e f 

fects were observed on the post-swallow amplitude and duration. No signi

ficant effect on the hypertensive lower esophageal sphincter could be do

cumented in achalasia. Subjects with normal baseline manometrlc study.de

monstrated significant decrease of esophageal contractility and sphincter 

tone.
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