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Streszczenie
Wprowadzenie i cel pracy. Achalazja jest chorobą przewle-
kłą, w której dochodzi do upośledzenia funkcji relaksacyjnej 
mięśnia gładkokomórkowego, tworzącego dolny zwieracz 
przełyku, oraz zaburzeń perystaltyki przełyku, co prowadzi 
do zalegania treści pokarmowej powyżej dolnego zwieracza 
przełyku. Choroba występuje u pacjentów obu płci i może 
ujawnić się w każdym wieku. Praca ma na celu omówienie 
aktualnej wiedzy dotyczącej achalazji.  
Metody przeglądu. Do przeglądu piśmiennictwa użyto bazy 
PubMed oraz Google Scholar. Wyszukiwano frazy w języku 
angielskim: „achalasia”, „achalasia treatment”, „esophageal 
achalasia”, „pseudo-achalasia”.  
Opis stanu wiedzy. Etiologia achalazji jest złożona i obejmuje 
podłoże autoimmunologiczne, genetyczne, jak również infek-
cyjne. Najczęstszymi objawami achalazji są: regurgitacje, ból 
w klatce piersiowej, zgaga i przewlekły kaszel. Rozpoznanie 
zwykle stawiane jest po wielu latach od wystąpienia pierw-
szych objawów. Gruczolakorak wpustu może dawać objawy 
identyczne jak w przypadku achalazji (tzw. pseudoachalazja), 
dlatego ważne jest przeprowadzenie pełnej diagnostyki różni-
cowej. Leczenie achalazji jest objawowe i ma na celu ułatwie-
nie pasażu treści pokarmowej przez przełyk oraz wpust, a co 
za tym idzie – poprawę jakość życia pacjenta. Wybór metody 
leczenia zależy od dostępności metody w danym ośrodku, 
doświadczenia lekarza, wyniku badania manometrycznego, 
stanu i preferencji pacjenta. Należy pamiętać, że pacjenci 
z achalazją są obarczeni zwiększonym ryzykiem rozwoju raka 
przełyku.   
Podsumowanie. Wczesne rozpoznanie achalazji pozwala 
wdrożyć odpowiednie leczenie poprawiające komfort życia 
oraz zmniejszające ryzyko niebezpiecznych powikłań. Etio-
logia achalazji nie jest do końca poznana i wymaga dalszych 
badań.

Słowa kluczowe
manometria, achalazja, pseudoachalazja

Abstract
Introduction and Objective. Achalasia is a chronic disease 
in which the relaxation function of the muscles forming the 
lower esophageal sphincter is impaired and the peristalsis 
of the esophagus is disturbed,which leads to the retention 
of food content. The disease affects both genders, and can 
occur at any age. The aim of the study is to discuss the current 
knowledge on achalasia.  
Review methods. The PubMed and Google Scholar databases 
were used for the literature review. The following phrases 
were searched for in English: “achalasia”, “achalasia treatment”, 
“esophageal  achalasia”, “pseudo-achalasia”  
Brief description of the state of knowledge. The etiology of 
achalasia is complex and includes autoimmune, genetic and 
infectious causes. The most common symptoms of achalasia 
are regurgitation, chest pain, heartburn and chronić cough. 
The diagnosis is usually made many years after the onset 
of the first symptoms. Adenocarcinoma of the cardia may 
produce symptoms identical to those of achalasia (socalled 
pseudoachalasia), therefore it is important to perform 
a full differential diagnosis. Thetreatment of achalasia 
is symptomatic and aims to facilitate the passage of food 
through the esophagus and cardia, and thus improve the 
patient&#39;s quality of life. The choice of the method of 
treatment depends on the availability of the method in a given 
centre, the physician’s experience, the result of the manometry 
test, the condition and preferences of the patient. It should 
be remembered that patients with achalasia are at increased 
risk of developing esophageal cancer.  
Summary. Early diagnosis of achalasia allows for the 
implementation of appropriate treatment that improves the 
quality of life and reduces the risk of dangerous complications. 
The etiology of achalasia is not fully understood and requires 
further research.
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WSTĘP

Achalazja, zwana również kurczem wpustu, jest chorobą 
przewlekłą, w której dochodzi do upośledzenia funkcji re-
laksacyjnej mięśnia gładkokomórkowego tworzącego dolny 
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zwieracz przełyku oraz zaburzeń perystaltyki przełyku, co 
prowadzi do przewlekłego, często wielogodzinnego zastoju 
pokarmu oraz śliny powyżej dolnego zwieracza przełyku 
(ang. lower esophageal sphincter – LES). Manifestacją kli-
niczną takiego stanu jest stopniowe narastanie dysfagii, 
zarzucania treści pokarmowej do jamy ustnej, ból w klatce 
piersiowej, a także postępująca utrata masy ciała [1]. Za głów-
ną przyczynę choroby uznaje się utratę funkcji neuronów 
hamujących uwalniających wazoaktywny peptyd jelitowy 
(ang. vasoactive intestinal peptide – VIP) oraz tlenek azotu 
w splotach Auerbacha dystalnej części warstwy mięśniowej 
ściany przełyku oraz LES, co prowadzi do nadmiernego 
skurczu mięśni gładkich [2].

Klasyfikacja Chicago rozróżnia trzy typy achalazji i opiera 
się na ocenie zintegrowanego ciśnienia rozkurczowego dol-
nego zwieracza przełyku (ang. integrated relaxation pressure 
– IRP) oraz fal perystaltycznych. IRP definiowane jest jako 
najniższe ciśnienie rozkurczowe wyznaczane w manometrii 
w strefie dolnego przełyku, rejestrowane przez 4 s w 10-se-
kundowym okresie po przełknięciu [3]. Typ I achalazji obe-
jmuje przypadki, w których IRP jest wyższe niż 15 mmHg 
oraz nie obserwuje się perystaltyki przełyku. W typie II 
IRP także osiąga wartość powyżej 15 mmHg, perystaltyka 
jest zaburzona, a dodatkowo co najmniej 20% połkniętych 
pokarmów powoduje wzrost ciśnienia w całym przełyku. 
W typie III achalazji poza IRP osiągającymi wartości powy-
żej 15 mmHg stwierdza się dodatkowo spastyczne skurcze 
przełyku wywoływane przez minimum 20% połkniętych 
pokarmów [4].

ETIOLOGIA I EPIDEMIOLOGIA

Achalazja występuje jednakowo często u osób obu płci (za-
padalność: 0,7–1,6/100 tys./rok) i dotyczy wszystkich grup 
wiekowych [5]. Jej etiologia wciąż jest niejasna. Przyjmuje 
się, że główną rolę w rozwoju choroby odgrywają czynniki 
genetyczne, autoimmunologiczne oraz infekcyjne. Wykaza-
no, że występowanie chorób z autoagresji, w szczególności 
twardziny układowej oraz choroby Addisona, związane jest 
z większym ryzykiem rozwoju achalazji [6]. Zwiększone 
ryzyko rozwoju achalazji stwierdza się także w przypadku 
zakażenia wirusem półpaśca, opryszczki pospolitej i brodaw-
czaka ludzkiego [7]. U części pacjentów z achalazją badania 
histopatologiczne wycinków pobranych z przełyku wyka-
zały obecność eozynofili w warstwie mięśniowej, co może 
sugerować związek etiologiczny eozynofilowego zapalenia 
przełyku z achalazją [8].

Furuzawa-Carballeda i wsp. wykazali obecność przeciw-
ciał przeciwmięśniowych typu PNMA2 (ang. paraneoplastic 
antigen MA2) w surowicy 69% badanych pacjentów oraz 
obecność swoistej tkankowej ektopowej ekspresji PNMA2 
[9]. Wśród czynników genetycznych predysponujących do 
występowania achalazji najczęściej wymienia się obecność 
alleli genu HLA-DQB1, jak również HLA-DQw1, HLA-DQA1 
oraz HLA-DR [7]. W achalazji opisano także zwiększone stę-
żenie w bioptacie metaloproteinazy macierzy-9 (ang. matrix 
metalloproteinases – MMP-9), zwanej żelatynazą B, co może 
nasilać procesy destrukcji komórek zwojów [9].

Wśród czynników etiologicznych powodujących wystąpie-
nie objawów pseudoachalazji, podobnych do stwierdzanych 
w achalazji, należy wymienić podśluzówkowego gruczola-
koraka wpustu, miejscowo zaawansowanego raka trzustki, 

przerzuty podśluzówkowe oraz raki wytwarzające przeciw-
ciała onkoneurogenne, tzw. anty-Hu (ang. anti-neuronal 
nuclear anti-body 1 – ANNA-1), np. drobnokomórkowego 
raka płuca [10]. Achalazja wtórna do toczącego się procesu 
nowotworowego określana jest mianem pseudoachalazji 
lub pseudoachalazji złośliwej. Krótki czas trwania objawów, 
znaczna utrata masy ciała oraz starszy wiek w chwili roz-
poznania powinny wzbudzić czujność onkologiczną [24]. 
Skutkiem ubocznym stosowanych preparatów opioidowych 
mogą być zaburzenia motoryki przełyku dające objawy imi-
tujące achalazję [11].

OBJAWY

Typowym objawem wczesnej achalazji jest dysfagia, pole-
gająca na narastających zaburzeniach połykania pokarmów 
stałych, a wraz z progresją choroby również płynnych. Wraz 
z postępem choroby pojawiają się regurgitacje niestrawionego 
pokarmu (75–91%) [12]. Postęp choroby jest stosunkowo 
wolny, co powoduje, że większość pacjentów zmaga się z za-
burzeniami połykania przez wiele lat, wykształcając w tym 
czasie zachowania ułatwiające połykanie, takie jak picie na-
pojów gazowanych oraz unoszenie szyi podczas spożywania 
posiłków [13]. Ból w klatce piersiowej pojawia się u połowy 
pacjentów, częściej w młodszej grupie wiekowej. Około 60% 
pacjentów zgłasza zgagę oraz inne objawy choroby reflukso-
wej [14], a u 40% chorych występuje kaszel, czkawka, chrypka, 
duszność czy nawracające zapalenie płuc [15].

DIAGNOSTYKA

1. Manometria wysokiej rozdzielczości  
(ang. high resolution manometry – HRM)

Zdiagnozowanie achalazji wymaga stwierdzenia upośle-
dzonego rozkurczu połączenia przełykowo-żołądkowego 
oraz braku lub nieprawidłowej perystaltyki przełyku. Mano-
metria wysokiej rozdzielczości uznawana jest za złoty stan-
dard w diagnostyce achalazji. W Polsce metoda ta stosowana 
jest od 2008 roku. Polega na wprowadzeniu do przełyku cew-
nika z 21 lub 36 czujnikami ciśnieniowymi, umieszczonymi 
co 10 mm [16]. W trakcie badania pacjent wykonuje połknię-
cia, co generuje sekwencję skurczów i rozkurczów przełyku 
oraz dolnego zwieracza przełyku, które są rejestrowane, 
a następnie odtwarzane na monitorze komputera. Wyniki 
uzyskane w trakcie badania przedstawiane są w postaci trój-
wymiarowych, czasowo-przestrzennych wykresów kontu-
rowych i liniowych. Obraz zarejestrowanych wahań ciśnień 
pozwala na precyzyjne postawienie rozpoznania achalazji 
lub innych zaburzeń perystaltyki przełyku. Przeciwwska-
zaniem do badania jest podejrzenie choroby nowotworowej 
górnego odcinka przewodu pokarmowego, ciężkie zmiany 
zapalne przełyku, aktywne krwawienie czy niestabilna cho-
roba wieńcowa. Leki wpływające na perystaltykę przewodu 
pokarmowego oraz wydzielanie żołądkowe powinny zostać 
odstawione na 48 godzin przed planowanym badaniem.

2. Badania przełyku z kontrastem radiologicznym.
Rentgenowskie badania kontrastowe z użyciem siarczanu 
baru we współczesnej diagnostyce achalazji, jak również in-
nych schorzeń przełyku są wykorzystywane rzadko. Afaneh 
i wsp. porównali badanie rentgenowskie z papką barytową 
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do manometrii wysokiej rozdzielczości, wykazując wysoką 
czułość (88%), lecz niską swoistość (35%) wykrywania zabu-
rzeń motoryki badania kontrastowego. Test z połykaniem 
siarczanu baru z dużą dokładnością wykluczał zaburzenia 
motoryki o typie achalazji, jednak metoda ta posiadała małą 
wartość w diagnostyce różnicowej innych zaburzeń moto-
ryki przełyku [17]. Praca porównująca badanie z użyciem 
siarczanu baru z konwencjonalną manometrią wykazała 
czułość diagnostyczną achalazji jedynie na poziomie 50% 
i autorzy doszli do wniosku, że test ten nie jest wartościowy 
w jej diagnostyce [18). Innym rodzajem badania obrazowego 
bardzo rzadko wykorzystywanym do diagnostyki achalazji 
jest wykonanie esofagogramu z użyciem barytu oraz pomia-
rem wysokości i szerokości kolumny zalegającego w przełyku 
kontrastu w 1, 2 i 5 min od połknięcia (z ang. timed barium 
esophagram – TBE). To proste badanie cechuje się stosun-
kowo wysoką czułością (85%) i specyficznością (86%) [19].

3. Planimetria impedancji
Przełykowa planimetria jest techniką pozwalającą na zmie-
rzenie pola przekroju przełyku w kilku miejscach jedno-
cześnie. Pomiaru dokonuje się przy pomocy cylindrycznego 
balonu wypełnionego solą fizjologiczną, na powierzchni 
którego umieszczono elektrody mierzące impedancję [20]. 
Planimetria impedancyjna może być wykorzystana w diag-
nozowaniu achalazji u pacjentów, którzy nie spełnili mano-
metrycznych kryteriów rozpoznania (Chicago 3.0). Trzyna-
stu pacjentów z objawami achalazji ujawnionymi w badaniu 
planimetrycznym, którzy nie spełniali typowych kryteriów 
manometrycznych (IRP < 15 mm Hg), a u których wcześniej 
zastosowano różne techniki: ostrzykiwanie botuliną, dila-
tację oraz miotonię Hellera, Pondsa i wsp. poddali leczeniu 
endoskopowemu, uzyskując wyraźną poprawę kliniczną 
(wynik Eckardta (7 [5–7] vs 2 [1–3,5]) [21). Wyniki badania 
sugerują, że planimetria impedancyjna może być użyteczna 
jako uzupełniające badanie diagnostyczne w achalazji u pa-
cjentów z niskim zintegrowanym ciśnieniem relaksacyjnym 
dolnego zwieracza przełyku.

FLIP (z ang. functional lumen imaging probe) to narzędzie 
wykorzystujące planimetrię impedancyjną, które składa się 
z elastycznego balonu, zaopatrzonego w kilka par elektrod 
oraz czujników ciśnienia. Takie rozwiązanie umożliwia jed-
noczesny pomiar pola przekroju poprzecznego przełyku oraz 
ciśnienia w jego świetle [22]. Ten zaawansowany system jest 
w stanie rejestrować biomechaniczne właściwości przełyku 
oraz połączenia przełykowo-żołądkowego. FLIP rejestruje 
z dużą dokładnością podatność dolnego zwieracza przełyku 
na rozszerzanie balonem, dzięki czemu pozwala na rozpo-
znanie achalazji również u tych pacjentów, u których wyniki 
manometrii są w normie [23]. Badanie przełyku techniką 
FLIP pozwala zdiagnozować podtypy achalazji na podsta-
wie nieokluzyjnych zwężeń przełyku, których rozpoznanie 
w badaniu HRM nie jest możliwe [24].

4. Badanie endoskopowe
Wartość diagnostyczna endoskopii jest relatywnie niska. Dla-
tego często wykorzystywane są takie badania jak MR i TK, 
dzięki którym można ocenić śródpiersie w poszukiwaniu 
guzów [25]. Należy jednak pamiętać, że TK pełni bardzo 
nieznaczną rolę w diagnozowaniu pacjentów z achalazją. Do 
takich przypadków warto wykorzystać real-time MR, które 
cechuje się wyższą zdolnością ujawniania patologii zacho-
dzących podczas przełykania [26, 27]. W początkowej fazie 

choroby zmiany endoskopowe nie występują lub są minimal-
ne, co utrudnia postawienie prawidłowego rozpoznania [28]. 
W zaawansowanych stadiach choroby stwierdza się znaczne 
poszerzenie światła przełyku z wyraźnym zaburzeniem osi, 
brak widocznej perystaltyki lub patologiczne skurcze prze-
łyku, zaciśnięcie wpustu z oporem przypuszczające endo-
skop oraz zwykle znaczne zaleganie pokarmu z wtórnymi 
zmianami zapalnymi.

Endoskopia górnego odcinka przewodu pokarmowego po-
winna zostać wykonana u wszystkich pacjentów z podejrze-
niem achalazji celem wykluczenia zmian nowotworowych, 
które mogą być przyczyną objawów sugerujących achalazję 
(tzw. pseudoachalazja) nawet w 60% przypadków. Należy 
również zaznaczyć, że jeśli diagnostyka dysfagii rozpoczęła 
się od badania endoskopowego, to decydującą o rozpozna-
niu manometrię powinno się wykonać około 3 miesiące po 
badaniu endoskopowym [29].

Fotografia 1. Obraz endoskopowy w przebiegu achalazji
Źródło: zdjęcie udostępnione w celach naukowych dzięki uprzejmości Pracowni 
Endoskopii Przewodu Pokarmowego Uniwersyteckiego Centrum Klinicznego im. 
prof. K. Gibińskiego Śląskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach

LECZENIE

Wśród dostępnych technik stosowanych w celu leczenia 
achalazji należy wymienić:
•	 zabiegi endoskopowe,
•	 zabiegi chirurgiczne,
•	 terapię toksyną botulinową,
•	 farmakoterapię.

Dostępne techniki terapeutyczne nie pozwalają na leczenie 
przyczynowe, jednak odpowiednio dobrane pozwalają na 
uzyskanie zadowalających rezultatów i poprawę komfortu 
oraz jakości życia pacjenta [30]. Podstawowym celem lecze-
nia achalazji jest złagodzenie objawów poprzez zmniejsze-
nie kurczliwości dolnego zwieracza przełyku, co poprawia 
opróżnianie przełyku oraz zapobiega występowaniu powikłań 
związanych z przewlekłym zaleganiem treści pokarmowej 
oraz śluzowej, wynikających z utraty funkcji motorycznej 
przełyku [31]. Zgodnie z wytycznymi opublikowanymi w 2020 
roku przez American Society for Gastrointestinal Endoscopy 
oraz European Society of Gastrointestinal Endoscopy zaleca-
nymi metodami terapeutycznymi u chorych z achalazją są: 
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balonowe rozszerzanie wpustu, laparoskopowa kardiomioto-
mia metodą Hallera oraz przezustna miotomia endoskopowa. 
Wymienione powyżej metody leczenia achalazji uznaje się za 
skuteczne i stosunkowo bezpieczne. Terapia polegająca na 
iniekcji toksyny botulinowej w okolicę dolnego zwieracza 
przełyku jest wskazywana jako dostępna opcja terapeutyczna 
dla pacjentów, którzy nie kwalifikują się do ww. zabiegów 
i służy jedynie do krótkotrwałego (zwykle kilka miesięcy) 
łagodzenia objawów [32, 33]. W wyjątkowych sytuacjach 
klinicznych stosowane jest również leczenie farmakologiczne, 
będące jednocześnie najmniej efektywną metodą leczenia [31].

Balonowe rozszerzanie wpustu
Balonowe rozszerzanie wpustu polega na naciągnięciu, a czę-
sto również rozerwaniu włókien mięśniowych dolnego zwie-
racza przełyku przez balon niskociśnieniowy umieszczony 
w świetle przełyku, na poziomie wpustu. Stopniowe, kon-
trolowane manometrycznie wypełnienie balonu roztworem 
soli fizjologicznej oraz kontrastu radiologicznego (zabieg 
wykonywany jest pod kontrolą obrazu rentgenowskiego) 
pozwala na stopniowe osiągnięcie ciśnienia odpowiada-
jącego danej średnicy światła balonu (najczęściej między 
1 a 1,5 atmosfery). Zabieg ma na celu obniżenie ciśnienia 
LES. Najczęściej stosowane balony przeznaczone do dilatacji 
wpustu w achalazji mają średnicę 30, 35 i 40 mm [32, 34]. 
W wyjątkowych sytuacjach zastosowanie znajdują balony 
o mniejszej średnicy. Skuteczność pojedynczego zabiegu roz-
szerzania wpustu wynosi od 66 do 88% w pierwszym roku, 
a efekty kliniczne utrzymują się nawet kilka lat. Skuteczność 
kliniczna, rozumiana jako brak objawów achalazji, obniża 
się z czasem i po 10 latach wynosi między 25 a 29% [35]. 
Odpowiedź na leczenie pokreślana jest na podstawie oceny 
w skali Eckardta (tab. 1). Uzyskanie ≤ 3 pkt odpowiada do-
brej skuteczności klinicznej zabiegu [31]. Dla pełnego efektu 
klinicznego konieczne jest okresowe powtarzanie zabiegu 
z użyciem balonu o coraz większej średnicy, rozpoczynając 
od średnicy 30  mm, a kończąc na 40  mm [33]. Dilatacja 
wpustu w achalazji obarczona jest ryzykiem perforacji prze-
łyku, które wynosi około 2% [35]. Znaczna część jatrogennej 
perforacji związanej z rozszerzaniem LES może być leczona 
endoskopowo za pomocą protez metalowych samorozprę-
żalnych, całkowicie powlekanych i usuwalnych, szeroko-
pasmowej antybiotykoterapii oraz żywienia pozajelitowego 
[31, 34, 36]. Około 50% pacjentów z jatrogenną perforacją 
wymaga leczenia operacyjnego. Następstwem dilatacji balo-
nowej wpustu mogą być, pojawiające się u 15–35% pacjentów, 
objawy choroby refluksowej przełyku [36]. Leczenie tego 
powikłania sprowadza się do zastosowania leków z grupy 
inhibitorów pompy protonowej w odowiedniej dawce [36].

Laparoskopowa kardiomiotomia Hellera  
(ang. laparoscopic Heller myotomy – LHM)
Miotomia Hallera polega na przecięciu warstwy okrężnej 
włókien mięśniowych LES bez przerywania ciągłości błony 
śluzowej wpustu. Pierwotnie procedura ta była przeprowa-
dzana z dojścia przez klatkę piersiową, obecnie preferowaną 
metodą jest laparoskopia z dojścia przezbrzusznego, któ-
ra cechuje się mniejszą inwazyjnością i porównywalnymi 
wynikami w dłuższej perspektywie czasowej (dobre odpo-
wiedzi, definiowane jako występowanie dysfagia/refluksu 
mniej niż 3 razy/tydzień, odnotowano u 89% pacjentów po 
6 miesiącach i 57% chorych po 6 latach obserwacji) [30, 36]. 
Uzupełnieniem miotomii laparoskopowej jest wykonanie 

fundoplikacji, której celem jest zmniejszenie ryzyka wystą-
pienia lub eskalacji objawów refluksu żołądkowo-przeły-
kowego. Mimo wykonania fundoplikacji 5–15% pacjentów 
odczuwa po zabiegu okresowe lub trwałe objawy refluksu 
żołądkowo-przełykowego [32]. Efekty leczenia operacyj-
nego metodą LHM są lepsze u pacjentów z achalazją typu 
I i II w porównaniu do pacjentów z typem III (odnotowane 
wskaźniki powodzenia to odpowiednio 81, 92 i 71%) [36, 37]. 
Pandolfino i wsp. wykazali wyższość LHM pod względem 
skuteczności i trwałości efektu klinicznego w stosunku do 
pojedynczego rozszerzenia balonowego wpustu (skuteczność 
88–95% vs 70–90%). Co ważne, przewaga LHM staje się mniej 
wyraźna po wykonaniu kolejnych sesji dilatacji balonowej 
z użyciem balonów o coraz większej średnicy [30].

Warto zwrócić uwagę na mniejszą liczbę poważnych po-
wikłań, krótszy czas pobytu oraz niższe koszty leczenia 
pacjentów poddawanych dilatacji balonowej [38, 39].

Przezustna miotomia endoskopowa  
(ang. peroral endoscopic miotomy – POEM)
Przezustna miotomia endoskopowa to stosunkowo młoda 
metoda leczenia achalazji. Pierwsze zabiegi POEM wykonano 
w Japonii w 2009 roku. Metoda ta polega na wytworze-
niu kanału podśluzówkowego wzdłuż długiej osi przełyku 
w poprzek LES, aż do proksymalnej części ściany żołądka. 
Wytworzenie kanału podśluzówkowego umożliwia dotar-
cie endoskopem do warstwy mięśniowej dystalnej części 
przełyku, LES oraz proksymalnej części żołądka, która jest 
przecinana nożem endoskopowym [33, 34]. Mimo iż metoda 
jest stosunkowo młoda, dostępne dane literaturowe dowodzą 
wysokiej, ponad 90-procentowej skuteczności POEM w ła-
godzeniu objawów achalazji bez konieczności stosowania 
leczenia uzupełniającego. POEM jest szczególnie efektywny 
w leczeniu achalazji typu III wg klasyfikacji Chicago, zwłasz-
cza w porównaniu z innymi dostępnymi technikami zabie-
gowymi [32, 36, 40]. Zaletą POEM jest również możliwość 
powtórzenia zabiegu w sytuacji niepowodzenia pierwotnego 
leczenia bez pogorszenia profilu bezpieczeństwa. Najnowszą 
techniką leczenia endoskopowego achalazji przełyku jest tzw. 
podwójna przezustna endoskopowa miotomia (dual-POEM). 
Metoda ta polega na wykonaniu podwójnej miotomii pod-
czas jednego zabiegu, aby uniknąć powtórnej interwencji 
u pacjentów z achalazją z negatywnymi czynnikami pro-
gnostycznymi (takimi jak typ III wg klasyfikacji Chicago 
lub wcześniejsze zabiegi dilatacji) [41]. Wśród najczęściej 
występujących wczesnych powikłań POEM należy wymienić: 
odmę opłucnową/otrzewnową, krwawienie, zapalenia płuc, 
perforacje przełyku/żołądka. Mimo stosunkowo niskiego 
ryzyka wystąpienia istotnych klinicznie powikłań w trakcie 
i po zabiegu dolegliwości refluksowe przełyku występują 
u około 30–40% pacjentów poddanych POEM, co związa-
ne jest z techniką zabiegu uniemożliwiającą jednoczasowe 
wykonanie fundoplikacji. W leczeniu refluksu żołądkowo-
-przełykowego wtórnego do zabiegu POEM zalecane są in-
hibitory pompy protonowej [31, 34].

Ostrzykiwania toksyną botulinową
Toksyna botulinowa została odkryta i opisana przez Kernera 
i wsp. w 1817 roku [42], a w 1895 roku van Ermengen i wsp. 
wyizolowali toksynę z beztlenowej bakterii Clostridium bo-
tulinum. Od 1981 roku toksyna botulinowa wykorzystywana 
jest w okulistyce, neurologii, dermatologii, gastroenterologii 
oraz medycynie estetycznej. W 1993 roku Pasricha i wsp. 
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wykorzystali toksynę botulinową do leczenia achalazji [27].
Mechanizm działania toksyny botulinowej polega na ha-

mowaniu neurotransmisji acetylocholinergicznej poprzez 
hydrolizę białka biorącego udział w uwalnianiu acetylo-
choliny z presynaptycznych zakończeń nerwowych. W re-
zultacie toksyna botulinowa doprowadza do obniżenia na-
pięcia mięśni, co skutkuje zmniejszeniem spoczynkowego 
ciśnienia LES [32]. Zabieg endoskopowego leczenia achalazji 
przy użyciu botuliny polega na wstrzyknięciu 100 jednostek 
toksyny w okolicę dolnego zwieracza przełyku w kilku por-
cjach po 0,5–1 ml. Metoda cechuje się bardzo korzystnym 
profilem bezpieczeństwa. Objawy niepożądane wstrzyk-
nięcia toksyny botulinowej w okolicę LES dotyczą 16–25% 
pacjentów i obejmują następujące dolegliwości: ból w klatce 
piersiowej, nudności, wymioty oraz reakcje alergiczne [33]. 
W ciągu pierwszego miesiąca od zabiegu dolegliwości zwią-
zane z achalazją ulegają wyraźnemu zmniejszeniu u ponad 
75% pacjentów. Pomimo wysokiej początkowej skuteczności 
leczenia dostrzegalny jest szybki nawrót objawów achalazji 
już po kilku miesiącach od zabiegu. Po 12 miesiącach od 
iniekcji toksyny botulinowej skuteczność zabiegu spada na-
wet do 40,6%. Nawracające objawy kliniczne sprawiają, że 
u 46,6% pacjentów konieczne są powtórne iniekcje toksyny 
botulinowej [36]. Wszystko to powoduje, że toksyna botuli-
nowa wykorzystywana jest do złagodzenia objawów achalazji 
u pacjentów niekwalifikujących się do innych metod leczenia 
achalazji, w tym technik zabiegowych.

Farmakoterapia doustna
Optymalna farmakoterapia w przypadku achalazji powinna 
polegać na szybkim, skutecznym oraz ograniczonym w czasie 
rozluźnieniu LES, uzyskiwanym najlepiej w trakcie posiłku 
przy jednoczesnym zachowaniu bariery antyrefluksowej, 
którą jest dolny zwieracz przełyku. Niestety dostępne leki nie 
są wysoce selektywne w oddziaływaniu na LES, co powoduje, 
że po ich zastosowaniu dochodzi do wystąpienia licznych 
dotkliwych skutków ubocznych, co znacznie ogranicza ich 
zastosowanie. Farmakoterapia jest więc jedną z opcji tera-
peutycznych stosowanych w sytuacji wyczerpania innych 
metod leczenia. W praktyce wykorzystuje się takie leki jak: 
azotany, blokery kanałów wapniowych, leki antycholiner-
giczne i inhibitory fosfodiestrazy [30, 36].

W wyjątkowych przypadkach, gdy u pacjenta dojdzie do 
znacznego poszerzenia przełyku (megaesophagus), co nieod-
wracalnie zaburza jego funkcję i powoduje liczne uciążliwe 
powikłania, może być konieczne wdrożenie postępowania 
radykalnego, polegającego na resekcji przełyku. Taka inter-
wencja chirurgiczna wiąże się z największym ryzykiem wy-
stąpienia powikłań w postaci zapalenia płuc i nieszczelności 
zespolenia wynoszących od 19 do 50% oraz największym 
ryzykiem zgonu, sięgającym nawet 5,4% [37].

EFEKTY LECZENIA I POWIKŁANIA CHOROBY

Narzędziem służącym do oceny zaawansowania achalazji 
oraz efektów podjętego leczenia jest skala Eckardta, w której 
ewaluacji poddawane są 4 podstawowe objawy achalazji: 
dysfagia, regurgitacja, ból w klatce piersiowej i utrata masy 
ciała. Nasilenie każdego z wymienionych objawów oceniane 
jest w skali od 0 do 3 pkt, przy czym 0 oznacza brak objawu, 
a 3 to maksymalne nasilenie dolegliwości (tab. 1).

Dostępne metody leczenia achalazji charakteryzują się 
różną techniką oraz odmiennym profilem bezpieczeństwa. 
POEM i LHM cechuje dobry profil bezpieczeństwa, wysoka 
skuteczność kliniczna oraz najdłuższy okres pozabiegowej re-
misji objawów. Wadą POEM jest słaba dostępność. Balonowa 
dylatacja wpustu jest bezpieczną, skuteczną i łatwo dostępną 
metodą leczenia achalazji, jednak jej efekt kliniczny jest zwy-
kle krótszy w porównaniu do POEM czy LHM. Ostateczny 
wybór postępowania powinien być ustalany w zależności od 
dostępności metody, doświadczenia w jej stosowaniu, stanu 
i indywidualnych potrzeb pacjenta [43].

Należy jednak zwrócić uwagę, iż preferowanym obecnie 
podejściem w leczeniu są przede wszystkim metody endo-
skopowe. W leczeniu achalzji opornej oraz III typu należy 
zwrócić szczególną uwagę na POEM, który wykazuje w tych 
przypadkach największą skuteczność [36, 44].

Warto podkreślić, że dysfagia powinna być traktowana 
jako objaw alarmowy i jako taki wymaga wnikliwej diagno-
styki. Właściwie dobrana oraz konsekwentnie prowadzona 
terapia oraz nadzór pacjentów z achalazją pozwala na zmniej-
szenie nasilenia dokuczliwych objawów, jak również poten-
cjalnie śmiertelnych powikłań, w tym raka przełyku [31, 45].
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