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Rezumat
Boala de reflux gastro-esofagian (BRGE) cosideratã în Statele
Unite problemã naåionalã de sãnãtate, a suscitat de-a lungul
timpului discuåii aprinse între gastroentorologi æi chirurgi.
Odatã cu identificarea precisã a componentelor barierei
anatomice antireflux æi stabilirea mecanismelor fiziopatologice
de producere a refluxului gastro-esofagian, s-au conturat 
premizele definirii BRGE ca fiind trecerea conåinutului acid din
stomac în esofag, prin depãæirea barierei antireflux, reprezentatã
în special de sfincterul esofagian inferior, evacuare gastricã
întârziatã æi disfuncåii ale peristalticii esofagiene. Diagnosticul
pozitiv se stabileæte pe prezenåa leziunilor mucoasei esofagiene
(esofagitã) documentatã endoscopic æi histologic æi a refluxului
excesiv la pH-metria monitorizatã pe 24 de ore. Tratamentul
medical æi-a arãtat eficienåa în supresia acidã, dar el nu se
adreseazã mecanismelor patogenice ce induc refluxul, costurile
sunt mari æi afecteazã calitatea vieåii pacienåilor. Chirurgia
miniinvazivã a fost un reviriment în managementul BRGE,
oferind satisfacåie deplinã pacienåilor, cu costuri mici, duratã
redusã de spitalizare æi reinseråie socialã rapidã. Vom prezenta în
cele ce urmeazã rolul chirurgiei în tratamentul BRGE, care 
asigurã controlul simptomatologiei în proporåie de 85-93%,
oferind date din literatura de specialitate privind tehnicile
folosite, avantajele æi limitele acestora.

Cuvinte cheie: BRGE, SEI, fundoplicatura, Nissen, Toupet,
Dor

Abstract

Gastroesophagyan reflux disease

GERD has long been recognized as a significant public health
concern in USA generating along the time, many disscusions
between gastroenterologists and surgeons. Once antireflux 
barrier was identified, and mechanism of reflux established,
GERD can be defined as the failure of the antireflux barrier
{represented especially by the lower esophageal sphincter,by
gastric empty disorders or failed esophageal peristalsis), allowing
abnormal reflux of gastric contents into the esophagus. Positiv
diagnosis is setting by the presence of documented esophageal
mucosal injury (esophagitis) or excessive reflux during 24 hours
intra-edophageal pH monitoring. Medical treatament is effi-
cient in acid suppression, but does not address the mechanical
etiology, is too expansive and affect the quality of life of
pacients. Miniinvasive surgery was a boom in management of
GERD, offering great sathysfaction to pacients, low costs and
rapid social integration. We present in folwing pages the role of
surgery in GERD, therapy GERD which occur 85-93% control
of reflux simptomathology, providing data from the literature on
the techniques used, their advantages and limitations.
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IntroducereIntroducere

BRGE pare a fi apanajul vieåii moderne æi a suscitat intresul
cercetãtorilori în ultimii ani ai secolului al 20-lea, odatã cu 
perfecåionarea mijloacelor de explorare æi apariåia tehnicilor
miniinvazive de tratament. Se spune cã între 15 æi 40% din
populaåia lumii a prezentat, cel puåin odatã pe lunã reflux 
gastro-esofagian, dar din aceætia doar o treime s-au adresat unui
medic. Se apreciazã cã 7% din populaåie prezintã reflux zilnic.
Dintre bolnavii examinaåi radiologic 20% prezintã BRGE. 

Refluxul gastro-esofagian înseamnã trecerea involuntarã în
esofag a unei pãråi din conåinutul gastric, care se produce fãrã
senzaåie de greaåã, fãrã efort de vãrsãturã, deci fãrã constricåia
musculaturii gastrice sau a peretelui abdominal anterior. De
aceea, refluxul gastro-esofagian se deosebeæte de alte simptome,
aparent similare, cum ar fi eructaåii, regurgitaåii, vãrsãturi,
ruminaåie. Refluxul gastro-esofagian este un sindrom fiziologic
ce traduce insuficienåa sau relaxarea cardiei. (1)

Primele studii despre BRGE dateazã din 1879, când
Quincke descrie ulceraåiile esofagiene, fãrã a preciza cauzele
acestora. Odatã cu perfecåionarea tehnicilor radiologice, în
primele decade ale secolului al 20-lea, se considera hernia
hiatalã, documentatã radiologic, ca fiind cauza regurgitaåiilor, a
arsurilor retrosternale, a eructaåiilor. În 1935, Winkelstein
descrie esofagita ca fiind o consecinåã a refluxului, iar Humperl,
în urma studiilor fiziologice indicã refluxul gastric drept cauzã a
esofagitei. În 1946, Allison confirmã relaåia de cauzalitate 
dintre hernia hiatalã æi refluxul gastro-esofagian. (2)

Clasificarea RGE

RGE poate fi fiziologic (postprandial) æi patologic (produce
esofagita de reflux).

Refluxul fiziologic apare la nou-nãscuåi æi la copii pânã la 3
luni. Copilul mic nu are încã o maturitate fiziologicã a 
sfincterului esofagian inferior (SEI) æi regurgiteazã laptele post-
prandial. (3) Dacã refluxul esofagian este îndelungat, el poate
sã determine modificãri patologice obiectivate clinic sau 
endoscopic. Dupã conåinutul refluatului, RGE se clasificã în
reflux acid, alcalin, iatrogen æi primitiv. O altã clasificare
împarte RGE în primar æi secundar. (4)

RGE primar – apare ca o consecinåã a dereglãrii mecanis-
mului sfincterian (presiunea dezvoltatã pe sficter nu mai
depãæeæte 6 mm coloanã de mercur) æi a mecanismului de valvã
(esofag abdominal scurt). 

RGE secundar:
a) ca urmare a unor stãri patologice: sclerodermie, atonie

gastricã, stenozã piloricã; 
b) dupã intervenåii chirurgicale pe stomac: 

- rezecåii gastrice cu gastrojejunoanastomozã;
- vagotomii sau operaåia Heller când nu se menajeazã

structurile freno-esogagiene;
- rezecåii gastrice tip Pean (poate estompa unghiul lui

Hiss æi afecteazã mecanismul de valvã);
- gastroenteroanastomoze;
- gastrectomia totalã – produce reflux sever ce poate

fi prevenit prin anastomozã în Y à la Roux;

c) dupã chirurgia biliarã:
- colecistectomii;
- coledocoduodenostomii;
- sfincteroplastii;
- chirurgia biliarã asociatã celei gastrice ce suprimã

pilorul anatomic sau funcåional amplificând efectul
de reflux al ambelor tipuri de intervenåii.

Epidemiologie

Se pare cã RGE apare la 20% din examinãrile radiologice 
gastrice, efectuate în procubit æi cu compresiune. Unii autori au
consemnat o frecvenåã mai mare a refluxului la femei. Vârsta
pacienåilor cu RGE variazã, dar se apreciazã, în general, cã
incidenåa maximã se întâlneæte la persoanele de peste 50 de
ani. Mai mult de 35% dintre americani au arsuri retrosternale
cel puåin o datã pe lunã, iar circa 7% zilnic. Endoscopic,
esofagita de reflux a fost consemnatã la 10% din bolnavii 
examinaåi pentru diferite suferinåe dispeptice, iar dintre aceætia
75% sunt în vârstã de peste 50 de ani, predominant bãrbaåi. (5)  

Etiopatogenia RGE

În patogenia RGE sunt implicaåi un numãr mare de factori:
motricitate esofagianã deficitarã, sfincter esofagian inferior
(SEI) incompetent, pierderea ancorãrii esofagiene distale, 
dismotricitate antralã cu întârzierea evacuãrii gastrice pentru
solide, dismotricitate piloro-duodenalã (incompetenåa piloricã
cu reflux duodeno-gastric). (6)

Patogenia RGE nu poate fi pe deplin înåeleasã dacã nu
definim anatomo-funcåional rolul cardiei. Dupã Belsey, cardia
are rolul de a permite trecerea bolului alimentar în stomac, de
a împiedica refluxul gastro-esofagian, de a permite prin 
eructaåie, eliminarea aerului din stomac æi, atunci când este
necesar, evacuarea conåinutului gastric prin vãrsãturã. Studiile
clinice æi experimentale, au demonstrat cã nu numai cardia
împiedicã pasajul conåinutului gastric în esofag. Dupã Hill
existã o “barierã antireflux” compusã din mecanismul de 
sfincter al esofagului inferior æi din mecanismul de valvã 
eso-gastricã. La baza refluãrii conåinutului gastric în esofag, stau
tulburãrile motricitãåii tubului digestiv superior (esofag, stomac,
duoden), precum æi tulburãri ale barierei anti-reflux, compusã
din SEI, unghiul lui Hiss, valva lui Gubaroff, diafragmul æi 
ligamentul freno-esofagian. (7)

SEI situat pe ultimii 2-5 cm ai esofagului, joacã un rol
important în prevenirea refluxului gastro-esofagian. În
repaus, SEI este contractat æi previne refluxul.

Presiunea SEI în condiåii fiziolodice este de aproximativ 20
mmHg. Se presupune cã nu doar presiunea SEI asigurã 
prevenirea refluxului, ci æi diferenåa dintre presiunea gastricã æi
cea esofagianã (aæa-zisa presiune de barierã). Când presiunea
intra-gastricã depãæeæte 12 mmHg, mecanismul de sfincter nu
mai poate asigura prevenirea refluxului (Hill). S-au descris trei
mecanisme de producere a RGE æi anume: relaxarea tranzitorie
a SEI, creæterea presiunii intra-abdominale æi reflux “liber”, fãrã
modificarea tonusului. Factorii care duc la relaxãrile 
sfincteriene tranzitorii sunt: peristaltica incompletã care, în
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majoritate, nu este legatã de deglutiåie æi insuficienåa tonusului
sfincterian miogenic, care duce la un tonus bazal scãzut (prezent
la pacienåii cu sclerodermie æi la cei cu gastritã atroficã). Factorii
hormonali - colecistokinina æi secretina, duc la scãderea tonusu-
lui SEI, dupã un prânz bogat în grãsimi. Evacuarea gastricã
intârziatã, duce la distensia gastricã prelungitã æi induce relaxãri
tranzitorii ale SEI. Astfel, un volum mai mare de conåinut 
gastric va reflua la fiecare relaxare. Distensia gastricã stimuleazã
receptorii de întindere de la nivelul fundusului gastric, care
ajung la trunchiul cerebral, ce trimite rãspunsuri eferente prin
nervul vag. (8)

Un alt factor care concurã la deficienåa barierei anti-reflux,
este lungimea SEI. Dacã SEI se întinde pe o lungime mai micã
de 2 cm din esofagul terminal sau esofagul abdominal este
scurt, sub 1 cm, refluxul se produce în 80% din cazuri. (9)

De asemenea, ætergerea unghiului Hiss (care în mod 
normal este ascuåit), nu mai poate asigura mecanismul de
valvã, prin comprimarea peretelui esofagian anterior de cel
posterior, este un alt factor important în producerea refluxului
esofagian. (10)

Clearance-ul esofagian - defineæte capacitatea esofagului 
de a îndepãrta materialul refluat scurtând, în felul acesta, con-
tactul acidului cu mucoasa. În refluxul fiziologic constituenåii de
reflux sunt rapid evacuaåi în stomac, evitându-se leziunile 
esofagului. Clearance-ul acid se produce în douã etape:

- prima etapã (clereance de volum) întreaga cantitate de
acid marcat radioactiv care este introdusã în esofag,
este evacuat de una sau douã contracåii peristaltice ale
esofagului;

- a doua etapã este neutralizarea micilor cantitãåi de
acid aflate pe peretele esofagului de cãtre saliva
înghiåitã la deglutiåie.

Redobândirea ph-ului normal se face prin efectul de 
neutralizare æi de diluåie a salivei.

Sunt patru mecanisme care concurã la eficienåa clearance-
ului: activitatea motorie a esofagului, foråa gravitaåionalã,
secreåia salivarã æi secreåia glandelor esofagiene. Cearance-ul
esofagian întârziat se produce, în special din cauza peristalticii
esofagiene anormale æi unor tulburãri în capacitatea de 
neutralizare a salivei.

Tulburãri marcate ale clearance-ului apar la pacienåii cu
spasm esofagian difuz æi achalazie, esofagitã de reflux, 
stricturi cronice ale esofagului distal æi/sau esofag Barrett æi
sindrom Sjorgren. (3)

Evacuarea gastricã

Refluxul este mai frecvent dupã masã, cauzele acestuia fiind
volumul mare de alimente ingerate, secreåia gastricã acidã æi
întârzierea evacuãrii stomacului. La peste 41% dintre bolnavii
cu RGE s-a constatat cã evacuarea gastricã este întârziatã. În
alegerea tipului de intervenåie chirurgicalã antireflux, este
foarte important a se evalua evacuarea gastricã, întrucât igno-
rarea acasteia poate compromite eficienåa intervenåiei. Bolnavii
cu stazã gastricã prezintã reflux mai abundent æi leziuni
esofagiene mai severe. Studiile cu izotopi explicã întârzierea
evacuãrii stomacului prin urmãtoarele mecanisme: motilitatea

antralã anormalã, reflux duodeno-gastric (cauzat de insuficienåa
piloricã) æi combinaåia celor douã. Dupã Cotton, incompetenåa
pilorului, determinat de stenoze, este cel mai adesea urmatã de
creæterea presiunii intragastrice peste “presiunea de barierã”
(diferenåa dintre presiunea gastricã æi cea esofagianã). Dupã
Behair, scãderea tonusului peretului gastric în poråiunea 
verticalã, explicã întârzierea evacuãrii pentru alimente lichide.
Madden precizeazã cã scãderea tonusului în poråiunea antralã,
întârzie evacuarea alimentelor solide. 

La materializarea verigilor etiopatogenice concurã mai
mulåi factori ce pot fi grupaåi în douã categorii: exogeni æi
endogeni. (11)

Factori exogeni:
- alimentele pot deveni factori de risc prin volum crescut

æi prin compoziåia lor (scad tonusul SEI);
- fumatul a douã åigãri scade presiunea SEI cu 50%,

probabil cu interacåiunea cu receptorii nicotinici;
- alcoolul scade presiunea SEI, scade secreåia de salivã

æi amplitudinea undelor peristaltice æi creæte secreåia
de acid clorhidic;

- anumite medicamente acåioneazã asupra SEI prin 
intermediul unor receptori specifici æi reduc activitatea
peristalticã.

Factori endogeni:
- obezitatea (acumularea unei cantitãåi de grãsime 

visceralã æi periviscelarã scade presiunea intraabdomi-
nalã iar depunerea åesutului adipos periesofagian æi la
nivelul fundului gastic, deschide unghiul lui Hiss);

- hernia hiatalã, prezenåa dupã De Meester la 80% 
dintre pacienåii cu RGE, caz în care la mecanismul de
producere a RGE concurã ætergerea unghiului Hiss,
presiunea toracicã negativã æi cardie beantã;

- diabet zaharat;
- sclerodermia;
- sindromul Sjorgern.

Tabloul clinic al RGE

Manifestãrile clinice ale RGE se pot concretiza în tulburãri
digestive (pirozis, durere retrosternalã, regurgitaåii, disfagie) æi
extradigestive (în special respiratorii, din sfera ORL, cardiace).
Anamneza bolnavului este foarte importantã în conturarea
originii RGE æi stabilirea investigaåiilor ulterioare. (5)

Simptome tipice:
- arsura retrosternalã (pirozis) este expresia acåiunii 

factorilor de reglux asupra mucoasei esofagiene; apare
frecvent dupã masã æi în poziåie culcatã;

- durerea toracicã resimåitã de bolnav ca o presiune;
- regurgitaåiile asociate frecvent cu pirozisul;
- disfagia (tulburãri de deglutiåie) ce reflectã un stadiu

avansat de esofagitã;
- odinofagia (durere la deglutiåie) ce sugereazã o esofagitã

severã;
- sialoreia.
Simptome atipice:
- din sfera ORL: parestezii faringiene, false angine, 

disfonie, rãguæalã, laringita pepticã;
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- pulmonarã: dispnee nocturnã prin regurgitare de lichid
gastric;

- astm bronæic.
Simptome de alarmã:
- durere epigastricã înaltã;
- eructaåii în salve;
- sughiå;
- HDS - hematemezã (apare mai rar în esofagite peptice).

Explorãri paraclinice

Manometria esofagianã este utilã în selectarea bolnavilor cu
SEI deficitar mecanic, cât æi în vederea evaluãrii peristalticii
esofagiene æi alegerea corectã a metodei de tratament chirur-
gical. Manometria standard exploreazã patru elemente:

1) competenåa SEI – dacã presiunea medie este sub 6
mmhg, lungimea sub 2 cm æi lungimea esofagului
abdominal este sub 1 cm - risc inevitabil de reflux;

2) relaxarea SEI;
3) funcåia peristalticã a corpului esofagian;
4) competenåa sfincterului cricofaringian.
Tranzitul scintigrafic esofagian se mãsoarã scintigrafic 

durata tranzitului esofagian dupã deglutiåia a 10-15 ml de
apã marcatã cu 99Te/DTPA. În condiåii normale, markerul se 
eliminã în 30 de minute. În RGE timpul de evacuare este 
crescut. Se determinã astfel deficite de clearance æi tulburãri
de motricitate esofagianã. Procedeul permite stabilirea 
diagnosticului pozitiv al refluxului cât æi evaluarea debitului
refluat. (12)

pHmetria monitorizatã pe 24 de ore identificã RGE la
22% dintre bolnavii simptomatici æi este consideratã “gold
standard-ul” pentru mãsurarea expunerii esofagiene la 
acåiunea sucului gastric (Johnson, De Meester). Testul este
pozitiv dacã pH scade sub 4 pe o perioadã mai lungã de 5
secunde. Proba este foarte utilã în evaluarea preoperatorie a
bolnavului, permiåând determinarea perioadei de reflux
peste 5 minute, a duratei celui mai lung reflux, cât æi a
duratei medii a perioadei de reflux cu pH sub 4. Dacã
pHmetria evidenåiazã expunere crescutã iar manometria 
valori normale ale SEI, se vor investiga cauzele gastrice ale
refluxului. Dacã pHmetria e normalã la un pacient cu
esofagitã diagnosticatã endoscopic, se presupune cã refluxul
ar fi alcalin. (3)

Ultrasonografia gastricã evalueazã evacuarea gastricã
folosind un prânz lichid iar adãugarea efectului Doppler
apreciazã motilitatea antro-duodenalã. (13)

Examenul baritat

Este prima explorare recomandatã în faåa unui caz sugestiv
cu BRGE, mai ales în prezenåa disfagiei. Se efectueazã în
ortostatism æi în poziåie Trendelemburg, Brombard, cu 
efectuarea manevrelor specifice pentru depistarea RGE,
Valsalva æi Muller, în monocontur æi dublu contur. Oferã
date despre anatomia esofagului, prezenåa unor stenoze,
diverticuli, dilataåii, ritmul de evacuare a substanåei de 
contrast, spasme sau contracåii teråiare, existenåa unei hernii

hiatale æi gradul de reductibilitate. Esofagita de reflux se
poate evidenåia æi prin metoda dublului contrast.

Endoscopia este o investigaåie frecventã, oferind informaåii
despre anatomia eso-gastricã æi modificãrile acesteia datorate
RGE. Endoscopia oferã informaåii asupra mucoasei esofagiene,
distensibilitãåii peretelui esofagian, a lumenului esofagian,
asupra tonicitãåii æi continenåei SEI, prezenåa herniei hiatale la
manevra de U-turn, a esofagului Barrett sau a megaesofagului,
a ascensiunii mucoasei gastrice faåã de hiatus, a prezenåei
refluxului în esofag. 

Endoscopia deceleazã severitatea leziunilor esofagiene,
criteriu important în stabilirea indicaåiei terapeutice. Dupã
Savary æi Miller endoscopia permite încadrarea bolnavului
în urmãtoarele stadii de esofagitã:

Stadiul I – esofagita minimã, se prezintã ca un eritem
superficial al mucoasei asociat cu dilatare capilarã æi uneori
mucoase friabile.

Stadiul II – esofagita medie cu pierderea detaliului 
mucoasei joncåiunii eso-gastrice cu ulceraåii discrete; eroziunile
au o tentã roæu închis sunt confluente æi se asociazã cu leziuni
exudative.

Stadiul III – esofagita severã ce constã în ulceraåii 
circumferenåiale, cu åesut de granulaåie, fibroza cu perete ce
limiteazã distensia esofagianã la insuflare æi exudat inflamator.

Stadiul IV (stricturã) – se manifestã similar cu stadiul III,
la care se adauugã stenoza lumenului esofagian, cu leziuni
cicatriceale, epiteliu columnar æi esofag scurt. (14)

Dacã însã leziunile tipice de RGE nu se obiectiveazã
endoscopic, se recurge la Phmetria monitorizatã, fiind cea
mai sigurã metodã de diagnosticare a RGE.

Ca o concluzie a evaluãrii paraclinice a bolnavului cu
RGE, diagnosticul pozitiv se stabileæte (dupã Bancewicz):

- anatomic - stabilirea prezenåei æi a stadiului de hernie
hiatalã;

- funcåional - estimarea refluxului gastro-esofagian;
- patologic - aprecierea extensiei leziunilor mucoasei

prin endoscopie. (15)
Autorii americani, a cãror experienåã se bazeazã pe studii

randomizate, apreciazã cã diagnosticul de RGE poate fi 
confirmat dacã sunt întrunite cel puåin una dintre urmãtoarele
condiåii: ulceraåii ale mucoasei esofagiene decelate endoscopic
la un pacient cu simptomatologie tipicã, esofag Barrett la 
biopsie, stricturã pepticã în absenåa malignitãåii sau pHmetrie
pozitivã. (16)

Tratament

În faåa unui bolnav cu diagnostic confirmat de RGE, trata-
mentul chirurgical poate fi luat în considerare în urmãtoarele
situaåii:

1) tratament medical corect condus ce nu asigurã un
control adecvat al simptomatologiei, regurgitaåiile nu
rãspund la supresia acidã sau medicaåia prezintã efecte
adverse;

2) bolnavii opteazã pentru tratamentul chirurgical din
cauza deteriorãrii calitaåii vieåii prin tratament medical
prelungit sau din motive financiare (tratament scump);
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3) pacienåi în faza complicaåiilor RGE: stricturi esofagiene
peptice, esofag Barrett;

4) bolnavi ce prezintã manifestãri extraesofagiene (astm
bronæic, dureri toracice, angor, aspiraåie) (17).

Peter æi De Meester considerã cã stabilirea indicaåiei
chirurgicale corecte trebuie sã se bazeze pe urmãtoarele 
elemente:

- confirmarea refluxului gastro-esofagian drept cauzã a
simptomatologiei pacientului; 

- stabilirea cauzelor determinante ale RGE;
- identificarea pacienåilor ce vor beneficia de un procedeu

chirurgical antireflux;
- alegerea procedeului antireflux adecvat.
Studii comparative efectuate în ultimii 10 ani între 

tratamentul medical æi cel chirurgical al BRGE confirmã
întâietatea chirurgiei, atât în controlul expunerii esofagului la
aciditate cât æi a creæterii presiunii SEI æi a ameliorãrii calitãåii
vieåii pacienåilor. (18)

Cercetãtorii americani relevã cã rezultatele dupã fundopli-
caturã sunt de departe superioare, sau cel mult egale, faåã de cei
ce au optat pentru tratamentul medical, nemaifiind necesarã
administrarea antiacidelor post operator iar satisfacåia
pacienåilor fiind evidentã în îmbunãtãåirea calitaåii vieåii.

În prezenåa recidivelor simptomatologiei dupã fundopli-
caturã æi necesitatea folosirii postoperator a antiacidelor, se
remarcã o ratã de 6%. În aceste cazuri nu s-a confirmat prin
studii pHmetrice sau endoscopice recurenåa BRGE. 

Studiile comparative în privinåa costului tratamentului
BRGE (omeprazol, prilosec, nexium) æi tratamentul chirurgical,
efectuate pe o perioada de 5 ani (Coley), relevã costuri 
semnificativ mai mari ale tratamentului medical. (12,1)

În concluzie, tratamentul chirurgical este o alternativã
optimã la tratamentul medical, se adreseazã pacienåilor
selecåionaåi æi va fi aplicat de cãtre chirurgi antrenaåi în acest
domeniu. Terapia chirurgicalã se adreseazã cauzelor ce produc
RGE, oferind pacienåilor satisfacåie pe termen lung, fiind 
asociatã cu morbiditate minimã æi costuri reduse. Dacã alegerea
tehnicii chirurgicale antireflux s-a bazat în mod tradiåional pe
considerente anatomice, performanåa æi experienåa chirurgului,
standardizarea procedurilor este dificilã, variind de la caz la caz.

În urma unor studii randomizate recente, efectuate în
Statele Unite pe baza experienåei a 40 de chirurgi s-au 
standardizat timpii principali ai tehnicii de fundoplicaturã
Nissen. Aceætia sunt:

a) disecåia ligamentului frenoesofagian de la stânga la
dreapta;

b) prezervarea ramurii hepatice a vagului anterior;
c) disecåia ambilor pilieri diafragmatici;
d) mobilizarea transhiatalã a esofagului pe circa 3 cm;
e) disecåia vaselor gastrice scurte pentru a asigura un

montaj antireflux “tension-free”;
f) închiderea pilierilor posteriori;
g) creerea unei valve anterioare cu sutura distalã a peretului

muscular esofagian.
Curba de învãåare a chirurgiei laparoscopice antireflux,

este bine documentatã în literatura de specialitate raportându-
se o scãdere semnificativã a recidivelor, complicaåiilor, 

reintervenåiilor æi a conversiei la chirurgia deschisã, a scãderii
zilelor de spitalizare, odatã cu creæterea experienåei chirurgilor.
(19,20)

Chirurgia laparoscopicã vs. chirurgia deschisã

Studii recente nu relevã mortalitate postoperatorie dupã
niciuna din tehnici, iar morbiditatea postoperatorie dupã
chirurgia laparoscopicã este semnificativ scãzutã (65%) faåã de
chirurgia deschisã. Rata de conversie, variazã între 0 æi 9,6%.
S-a reproæat chirurgiei laparoscopice durata mai mare a inter-
venåiei (aprox. 40 min), dar aceasta scade odatã cu câætigarea
experienåei echipei de chirurgi. Perioada de spitalizare este
semnificativ mai scurtã (2,68 zile) în chirurgia laparoscopicã,
cu integrare socialã rapidã faåã de chirurgia deschisã la care
durata de spitalizare este de aproximativ 7 zile. Pe termen lung,
se menåioneazã rezultate similare în ambele tipuri de inter-
venåie, la 5 ani postoperator. Totuæi, se remarcã o ratã mai mare
a reintervenåiilor imediate dupã chirurgia laparoscopicã.
(1,10,21)

Discuåii îndelungi a suscitat alegerea tipului de fundo-
plicaturã (Nissen, Toupet sau Dor). Se pare cã fundoplicatura
Nissen este urmatã de o ratã mai mare a incidenåei disfagiei
postoperatorii, a flatulenåei æi a eructaåiilor. Nu s-au constatat
diferenåe notabile pe termen lung în privinåa reapariåiei
arsurilor, esofagitei sau a persistenåei refluxului. Se pare cã în
prezenåa dismotilitãåii esofagiene, ambele tehnici sunt 
aplicabile. (19,22)

Fundoplicatura Nissen sau anterioarã?

Studii randomizate pe 10 ani au stabilit o ratã mai micã a
disfagiei postoperatorii dupã fundoplicatura anterioarã (180
sau 90 grade) comparativ cu fundoplicatura Nissen, dar 
procentul reintervenåiilor pentru reapariåia refluxului este
mai mare dupã fundoplicatura anterioarã. (18,23)

Toupet vs. Nissen

Este semnalatã, în urma studiilor retrospective pe 5 ani, o 
incidenåã scãzutã a disfagiei postoperatorii dupã tehnica Toupet
faåã de fundoplicatura Nissen. În privinåa ratei de succes asupra
BRGE, nu se menåioneazã diferenåe semnificative între cele
douã proceduri. În ceea ce priveæte lungimea valvei (1,5 sau 3
cm) se consemneazã superioritatea valvei de 3 cm în controlul
refluxului. Alte studii comparã fundoplicatura anterioarã (120
grade) cu fundoplicatura posterioarã (180-200 grade), stabilind
eficienåã crescutã în controlul refluxului a fundoplicaturii 
posterioare, incidenåã scãzutã a disfagiei postoperatorii æi o ratã
mai scãzutã a reintervenåiilor. (10,24)

Alte tehnici 

Procedeul Hill presupune fixarea cardiei la fascia preaorticã,
menåinând intraabdominal SEI. Operaåia este mai facilã
întrucât nu implicã realizarea ferestrei retroesofagiene, dar
identificarea fasciei preaortice e mai dificilã.
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Îmbunãtãåirea æi diversificarea tehnicilor de investigaåie
pre- æi post- operatorii æi experienåa dobânditã în chirurgia
laparoscopicã, au dus la perfecåionarea tehnicii de fundopli-
caturã în vederea obåinerii unor efecte superioare anti reflux
æi evitãrii complicaåiilor. (7)

Tehnica Nissen-Rosetti prezintã urmãtoarele caracteristici
(9): 

- nesecåionarea vaselor scurte gastrice;
- efectuarea manæonului gastric din peretele anterior

fundic;
- lungimea manæonului maxim 3 cm;
- cel mult un fir de suturã a manæonului la peretele

esofagian;
- renunåarea la firul Rosetti între valva anterioarã æi

peretele gastric;
- mason “floppy” larg în jurul esofagului;
- sutura pilierilor doar în cazul unui defect major ce

impune recalibrare.

Tratamentul BRGE asociat altor proceduri chirurgicale

Esocardiomiotomia Heller reprezintã cea mai eficientã metodã
de tratament a achalaziei, însã datoritã desfiinåãrii SEI, prin
secåionarea completã a fibrelor musculare, se creeazã premisele
apariåiei RGE. Pentru a evita acest inconvenient, se asociazã
fundoplicatura paråialã Toupet, cea mai recomandatã întrucât
menåine depãrtate tranæele de suturã muscularã, sau hemi-
valva anterioarã Dor. 

Complicaåii postoperatorii

Rata complicaåiilor dupã chirurgia antireflux, variazã în funcåie
de experienåa æi tehnica folositã de chirurg æi de gradul de
urmãrire a pacientului postoperator. Rata de conversie în
chirurgia deschisã variazã între 0 æi 24%, media raportatã de
marile clinici din lume fiind sub 2,4%.

Dintre complicaåiile intraoperatorii cele mai frecvente
sunt perforaåia gastricã sau esofagianã (0,4%), pneumotorax
(1-5%, ce se datoreazã perforãrii pleurei æi se corecteazã prin
drenaj pleural), hemoragia care survine mai rar æi provine din
vasele scurte gastrice, efracåia capsulei ficatului sau splinei
æi, mai frecvent, emfizemul mediastinal ce se poate extinde
subcutanat în regiunea cervicalã.

Conversia la chirurgia deschisã are o ratã cuprinsã între
1,6-10% dupã Watson. (25) Aceasta se datoreazã fie lipsei de
experienåã a chirurgului æi incidentelor operatorii, fie unor
tare asociate ale pacienåilor (obezitate, hipertrofia lobului
stâng hepatic, periesofagita intensã).

Dintre complicaåiile precoce menåionãm volvulusul 
gastric, embolia pulmonarã æi complicaåiile pulmonare.

Evoluåia

Dupã o intervenåie corect executatã, cu vizã patogenicã, 
simptomele tipice refluxului (pirozisul æi regurgitaåiile) se
remit. Persistenåa simptomatologiei sugereazã fie diagnostic
eronat de RGE, fie prezenåa de boli asociate pe care RGE le

agraveazã æi nu se amelioreazã dupã operaåie (astm bronæic)
(8). Se considerã cã circa 93% dintre pacienåii operaåi sunt
asimptomatici dupã un an, 4% au acuze ocazionale iar la 3%
persistã simptomatologia. Visick a standardizat rezultatele
tardive în 4 grade:

- gradul I rezultat excelent, pacienåii nu necesitã medicaåie
antiacidã;

- gradul II rezultat bun, piroze ocazionale, necesitã
antiacide æi nu sunt prezente semne de reflux;

- gradul III rezultat slab, calitatea vieåii este îmbunãtãåitã
dar pirozele survin mai des de odatã pe sãptãmânã æi
necesitã consum mare de antiacide;

- gradul IV rezultat nesatisfãcãtor, persistã aceeaæi simpto-
matologie, calitatea vieåii nu s-a îmbunãtãåit.

Complicaåii tardive

Disfagia poate apare precoce postoperator, mai frecvent dupã
fundoplicatura Nissen, datorându-se edemului post operator al
montajului æi cedeazã dupã 4-12 sãptãmâni. Dacã se prelungeæte
se ridicã suspiciunea unei valve inadecvate, prea strânsã, ce
poate duce la stenozarea esofagului inferior, torsiunea valvei sau
a esofagului inferior. De asemenea, calibrarea prea strânsã a 
hiatusului esofagian, poate duce la apariåia disfagiei persistente.
În aceste cazuri dupã explorare radiologicã æi confirmarea 
defectului tehnic, se impune reintervenåia. (26,27)

O altã complicaåie ce apare mai frecvent dupã operaåia
Nissen este sindromul “manæetei srânse”(gas bloat), care se 
traduce prin senzaåie de plenitudine postprandialã, meteorism,
imposibilitatea eructaåiilor æi se datoreazã unei valve prea
strânse. (19)

Telescoparea montajului se poate produce când acesta nu
a fost fixat la peretele esofagian anterior, fapt ce impune
reintervenåia.

Ascensionarea valvei în torace survine dupã Cuschieri la
14% dintre bolnavi æi se datoreazã calibrãrii defectuoase a 
hiatusului esofagian, fapt ce impune intervenåia corectoare. (11)

Cercetãrile clinicii noastre, bazate pe o experienåã de peste
10 ani ne îndreptãåesc sã afirmãm superioritatea chirurgiei
laparoscopice în tratamentul BRGE. Am folosit ambele metode
de fundoplicaturã (Nissen æi Toupet), în cazuri selecåionate
neremarcând diferenåe semnificative în evoluåia pacienåilor,
atât în controlul pe termen lung al simptomatologiei cât æi a
îmbunãtãåirii calitãåii vieåii bolnavilor, ambele metode ne-au
oferit satisfacåie, fiind grevate de o ratã minimã de complicaåii
ce duc la scãderea duratei de spitalizare æi inseråie socialã rapidã.

Bibliografie Bibliografie 
1. Coley CM, Barry MJ, Spechler SJ. Initial medical vs. surgical

therapy for complicated or chronic gastroesophageal reflux 
disease. Gastroenterology. 1993;104:A5.

2. Allison P. Peptic ulcer of the esophagus. Thorax. 1948;3(1):20-
42.

3. Åaranu D. Boala de reflux gastro-esofagian - particularitãåi clinico
- morfofuncåionale. Bucureæti: Ed. Medicalã Amaltea; 1997.

4. Demeester TR, Johnson LF, Kent AH. Evaluation of current
operations for the prevention of gastrophageal reflux. Ann



153

Surg. 1974;180(4):511-25.
5. Richter JE. Surgery for reflux disease: reflections of a gastro-

enterologist. N Engl J Med. 1992;326(12):825-7. Comment on
N Engl J Med. 1992;326(12):786-92. 

6. Little AG. Mechanisms of action of antireflux surgery: theory
and fact. World J Surg. 1992;16(2):320-5.

7. Hill LD. An effective operation for hiatal hernia: an eight
year appraisal. Ann Surg. 1967;166(4):681-92.

8. Duca S. Chirurgia laparoscopicã. Tratamentul laparoscopic al
refluxului gastro-esofagian. Editura Paralela 45; 2001. 

9. Rossetti M, Hell K. Fundoplication for the treatment of gastro-
esophageal reflux in hiatal hernia. World J Surg. 1977;1(4):439-43.

10. Rydberg L, Ruth M, Abrahamsson H, Lundell L. Tailoring
antireflux surgery; A randomized clinical trial. World J Surg.
1999;23(6):612-8.

11. Cuschieri A, Hunter J, Wolfe B, Swanstrom LL, Hutson W.
Multicenter prospective evaluation of laparoscopic antireflux
surgery. Preliminary report. Surg Endosc. 1993;7(6):505-10.

12. DeMeester TR, Bonavina L, Albertucci M. Nissen fundoplica-
tion for gastroesophageal reflux disease. Evaluation of primary
repair in 100 consecutive patients. Ann Surg. 1986;204(1):9-20.

13. Dragomirescu C. Cura laparoscopicã a refluxului gastro-
esofagaian. Chirurgia Laparoscopicã. Actualitãåi æi perspective.
Bucureæti: Ed. Tehnicã; 1996. 

14. Savary M, Miller GL. Esophaje. Manuel et atlas d’endoscopie.
1977. p. 135-150.

15. Bancewicz J, Mathews HR, OHawan I, Adams JA.  Comparison
of surgically treated reflux patients in two surgical centres. In:
Diseases of the esophagus. 1990. p. 177-180. 

16. Thor KB, Silander T. A long-term randomized prospective trial
of the Nissen procedure versus a modified Toupet technique.
Ann Surg. 1989;210(6):719-24.

17. Andreica V, Andreica M. Patologia esofagianã æi gastricã de
reflux. Cluj-Napoca: Ed. Dacia; 1989. p. 13-82.

18. Stefanidis D, Hope WW, Kohn GP, Reardon PR, Richardson

WS, Fanelli RD; et al. Guidelines for surgical treatment of 
gastroesophageal reflux disease. Surg Endosc. 2010;24(11):2647-
69. Epub 2010 Aug 20. Comment in Surg Endosc. 2010;24(11):
2645-6. 

19. Moss SF, Arnold R, Tytgat GN, Spechler SJ, Delle-Fave G,
Rosin D, et al. Consensus Statement for Management of
Gastrophageal Reflux Disease: result of workshop meeting at
Yale University School of Medicine, Department of Surgery,
Nov. 16 end 17, 1997. J Clin Gastroenterol. 1998;27(1):6-12.

20. Cristian D, Sgarburã O, Jitea N, Burcoş T. Learning curve and
his consequences in laparoscopic antireflux surgery Chirurgia
(Bucur). 2005 Jan-Feb;100(1):47-52. [Article in Romanian]

21. Ungureanu FD, Ungurianu L, Alexandru CS, Ioachimescu M,
Pricop M, Dragoescu D, et al. Surgical strategy in laparoscopic
repair of hiatal hernia and procedures for gastroesophageal reflux.
Chirurgia (Bucur). 2005;100(3):229-36. [Article in Romanian]

22. Ungureanu FD, Ungurianu L, Alexandru CS, Cucu S, Pricop
M, Mihelis M, et al. Studiu clinic æi endoscopic dupã chirurgia
laparoscopicã a herniilor hiatale operate. Chirurgia (Bucur).
2006;101(Supl. 1):S32.

23. Richardson WS, Hunter JG. Laparoscopic Nissen Fundoplication.
In: Eubanks WS, Swanstrom LI, Soper NJ, editors. Mastery of
Endoscopic and Laparoscopic Surgery. Philadelphia: Lippincott.
Williams & Wilkins; 1997. p. 144-153.

24. Nicolau AE. Laparoscopic modified partial posterior Toupet 
fundoplication. Chirurgia (Bucur). 2010;105(2):229-34. [Article
in Romanian]

25. Watson DI, Jamieson GG. Antireflux surgery in the laparoscopic
era. Br J Surg. 1998;85(9):1173-84.

26. Mc Callum RW, Champion MC. Gastrointestinal motlity 
disorders. Williams & Wilkins; 1990. p. 61-78.

27. Ungureanu FD, Ungurianu L, Alexandru CS, Ioachimescu M,
Gadea A, Tudorache A, et al. Rezultate la distantã în chirurgia
laparoscopicã a herniilor hiatale æi a refluxului gastroesofagian.
Chirurgia (Bucur). 2004;99(Supl. 1):S20.


