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KATSAUS P

Nielemisvaivojen ruokatorviperaiset syyt

Nielemisvaikeuksia aiheuttavat useat tekijat, joista monet ovat ikdriippuvaisia. Oiretta tutkittaessa tu-
lee pohtia, onko kyseessa vaikeus nielld ruokapala suusta vai tunne ruoan takertumisesta ruokator-
veen. Nielemisen tahdonalaisen, oraalivaiheen hairion selvittely kuuluu korva- nena- ja kurkkutautien
erikoisladkarille. Apuna voidaan kayttaa nielemisen toimintatutkimusta, videofluorografiaa eli -lapi-
valaisua. Oraalivaiheen hadirio ohjaa etsimdan aivoverenkiertohdiriota tai muuta neurologista syyta
nielemisvaikeuteen. Ruokatorviperdisen nielemisvaikeuden selvittelyssa oleellista on sulkea pois ruoka-
torvea ahtauttavat tekijat, kuten kasvaimet ja ahtaumat, sekd muistaa eosinofiilisen esofagiitin mahdol-
lisuus. Primaariset motiliteettihdiriot ovat harvinaisempia. Tarkeinta on sulkea pois akalasia ruokatorven

tarkkuusmanometrialla.

ielemistapahtuma jaetaan oraaliseen
vaiheeseen, nieluvaiheeseen seki ruoka-
torvivaiheeseen (1). Ainoastaan ensim-
mainen vaihe on tahdonalainen, mychemmit
vaiheet etenevit tahdosta riippumatta auto-

nomisen hermoston siitelemini. Tahdonalai-
sessa, oraalisessa vaiheessa kielen tyvi painaa
ruokamassan kitalakea vasten. Nieluvaiheessa
kurkunkansi sulkee nenikdytivin, kurkunpai
sulkeutuu ja nielun sulkijalihakset tyontavit
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TAULUKKO 1. Ruokatorviperdisia nielemisvaikeuksia aiheuttavia tiloja.

Mekaaniset syyt

Hyvanlaatuiset ahtaumat, esim. refluksitautiin liittyvat, Schatzkin rengas

Ruokatorven korroosiovauriot

di, rautasulfaatti, bisfosfonaatit

Ladketablettien aiheuttamat limakalvovauriot: tetrasykliinit, tulehduskipulaakkeet, kaliumklori-

Zenkerin divertikkeli

Kasvaimet

Eosinofiilinen esofagiitti

Ruokatorven lichen

Ulkopuolinen kompressio: vélikarsinan kasvaimet, ruokatorven duplikaattikystat ja verisuonie-
pamuodostumat (dysfagia lusoria), paraesofageaalinen tyra

Motiliteettihdiriot

Primaariset: akalasia, diffuusi ruokatorven spasmi (DES)

kalsiumsalpaajat

ruokaboluksen ruokatorveen. Ruokatorvivai-
heessa nielaisun jilkeen ruokatorven peristalt-
tinen aalto kuljettaa ruokaboluksen mahalauk-
kuun.

Ruokatorven yliosa koostuu pidasiassa
poikkijuovaisesta seki ala- ja keskiosa siledstd
lihaksesta (2). Lihaskerros koostuu sisemmasti
poikittaisesta ja ulommasta pitkittisestd lihas-
kerroksesta. Nielaisun jilkeisti ruokatorven
peristalttista aaltoa kutsutaan primaariperistal-
titkaksi. Sekundaariperistaltiikaksi kutsutaan
peristalttisia supistuksia, jotka aiheuttaa paikal-
linen venytys, esimerkiksi ruokatorveen jadnyt
materiaali. Peristaltiikalle ominaista on deglu-
titiivinen inhibitio: peristalttisen aallon paille
sattuva toinen nielaisu aiheuttaa ensimmaiisen
peristalttisen aallon sammumisen.

Tutkittaessa on oleellista selvittia, onko
nielemisvaikeus akillinen vai jatkunut jo pi-
dempiin ja onko kyseessd vaikeus nielaista
ruokapala eli orofaryngeaalinen dysfagia vai
tunne ruoan takertumisesta ruokatorveen eli
ruokatorviperiinen dysfagia (kUVA 1). Ruoka-
torviperdinen dysfagia voi johtua ruokatorven
rakenteellisista tai toiminnallisista hiirioista.
Nielemisvaikeuksien selvittiminen edellyttda
usein korva-, neni- ja kurkkutautien erikois-
ladkirien, puheterapeuttien, neurologien ja
gastroenterologien moniammatillista yhteis-
tyota.

TAULUKOSSA 1 esitetddn ruokatorviperdistd
nielemisvaikeutta aiheuttavia tekijoitd. Jatku-

M. Farkkild ja J. Punkkinen

Sekundaariset: sidekudossairaudet, diabetes, amyloidoosi ja ikdantymiseen liittyva ruokatorven
dysmotiliteetti, infektiot, neurologiset syyt, mm. Parkinsonin tauti, lihassairaudet.

Laakkeiden aiheuttama: inkretiinimimeetit, nitraatit, antikolinergit, bentsodiatsepiinit, opioidit,

vasti paheneva nielemishdiri6 viittaa pahanlaa-
tuisuuteen tai akalasiaan, ajoittainen oire on
yleisempi hyvinlaatuisissa ahtaumissa ja moti-
liteettihdiridissi. Akillisen nielemisvaikeuden
aiheuttaa useimmiten ruokatorveen juuttunut
vierasesine, ja se edellyttdd vilitontd hoitoa.
Ruokapalan akillinen takertuminen ruokator-
veen voi liittyd liian kookkaaseen annospalaan,
mutta oireen takana voi olla jokin TAULUKOS-
SA 1 mainituista tekijoistd. Oire edellyttdd aina
nopeaa selvittelyd, ensisijaisesti gastroskopiaa.
Yleisoireet, kuten kova kipu tai kuume voivat
olla merkki ruokatorven puhkeamasta tai ku-
routuneesta paraesofageaalisesta tyrasta.

Mekaaniset dysfagiaa aiheuttavat
sairaudet

Refluksiesofagiittia saattavat komplisoida
striktuurat, jotka edetessddn aiheuttavat me-
kaanisen kulkuesteen tavallisesti ruokatorven
ja mahalaukun viliseen liitokseen ja johtavat
asteittain pahenevaan dysfagiaan. Valtaosa hy-
vinlaatuisista ahtaumista on refluksitaudin ai-
heuttamia. Peptisen striktuuran erottaminen
pahanlaatuisesta edellyttdd kudosndytteitd ja
usein siihen liittyvan vaikean esofagiitin hoitoa
protonipumpun estéjilli (PPI) ennen uusia ku-
dosniytteitd. Refluksitaudin endoskooppisen
tai leikkaushoidon jilkeen saattaa ilmetd myos
dysfagiaa.

Ruokatorvisydpd (adenokarsinooma tai
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levyepiteelikarsinooma) on merkittivd yli
70-vuotiaiden ja erityisesti miesten dysfagian
aiheuttaja. Adenokarsinoomat sijaitsevat ruo-
katorven alaosassa, mutta levyepiteelisyopid
todetaan koko ruokatorven alueella. Miessu-
kupuoli, ylipaino, tupakointi, refluksitauti ja
Barrettin ruokatorvi ovat adenokarsinooman
riskitekijoitd. Levyepiteelisyovalle altistavat tu-
pakointi ja runsas alkoholin kaytto seka suvussa
todettu levyepiteelikarsinooma (3).

Suomessa todettiin vuonna 2023 yhteensa
367 ruokatorvisyopid, joista miehilld 289. II-
maantuvuus alkaa lisddntyd 60 ikdvuoden jal-
keen, mutta syopid on todettu jopa alle 30-vuo-
tiailla. Suhteellinen ikivakioitu viiden vuoden
elossaolo-osuus on miehilld 12 % ja naisilla
16 %. Nielemisvaikeudet ja painon vihenemi-
nen ovat ruokatorvisyovin tyyppioireita mutta
samalla edenneen taudin merkkeji. Ruokator-
visy6vin yhteydessi dysfagian vaikeusastet-
ta voidaan arvioida neliportaisella asteikolla
(0 = sietdd normaalia ruokavaliota, 4 = ei pysty
nielemiin mitdin). Pistemairi korreloi taudin
levinneisyysasteeseen (4).

Ruokatorvisy6vin ensisijainen hoito on leik-
kaus, mutta vain 20-40 % todetuista tapauksis-
ta soveltuu leikattavaksi. Endoskooppiseen hoi-
toon soveltuu alle 10 %. Leikatuista potilaista
40-60 % eldd yli viisi vuotta (5).

Eosinofiilinen esofagiitti (EoE) on yleisty-
vid dysfagian syy, erityisesti lapsilla ja nuorilla
aikuisilla. EoE on krooninen allergeenien in-
dusoima tyypin 2 auttaja-T-solu (Th2) -vilit-
teinen ruokatorven tulehduksellinen sairaus.
Kroonista tulehdusreaktiota ohjaavat Th2-so-
lut, eosinofiilit, syottosolut ja immunoglobulii-
ni E (IgE).

Tauti aiheuttaa ruokatorvitulehdusta, lima-
kalvohaavaumia ja etenee osalla fibrostenootti-
seen tyyppiin, mikd johtaa ahtaumiin ja niele-
misvaikeuksiin. EoE yleistyy voimakkaasti eri-
tyisesti korkeamman elintason maissa. Tahin
ovat vaikuttaneet seki tietoisuuden lisddntymi-
nen etti muuttuneiden ympdristo- ja ravintote-
kijoiden vaikutus geneettisiin ja epigeneettisiin
tekijoihin (6,7). Systemoidun katsauksen ja
meta-analyysin perusteella esiintyvyys Euroo-
passa on keskimiirin 32,7/100 000 ja ilmaan-
tuvuus 4,1/100 000 (8).
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Epaily eosinofiilisesta esofagiitista
- Nielemisvaikeudet

« Muutokset ruokailutottumuksissa ja ruoka-aineiden
valttaminen

« Atopiaoireita
- Suvussa eosinofiilinen esofagiitti tai eosinofiilinen
gastroenteriitti

'

Gastroskopia

- Vahintdan kuusi kudosndytettd ruokatorven alueelta
vahintddn kahdelta eri tasolta (ruokatorven yla-,
keski- ja alaosasta ja lisaksi muutosalueista

« Muutosten luokittelu: EREFS-pisteytys

-

Histologia
- Vahintdan 15 eosinofiilista
solua/400 x
) Erotus-
diagnostiikka
Eosinofiilinen esofagiitti

KUVA 2. Eosinofiilisen esofagiitin diagnosointi. Diag-
noosi perustuu kolmeen kriteeriin, jotka ovat ruoka-
torven toimintahairid, ruokatorven kudosndytteissa
vahintdaan 15 eosinofiilia/400 x suurennus (hpf) ja
muiden ruokatorven eosinofiliaa aiheuttavien saira-
uksien poissulku.

TIEROSTO LU

KUVA 3. Eosinofiilinen esofagiitti. EREFS-pisteytys:
E:1, R:0, E:2,F:1, S:0. Kuva: Markku Heikkinen, KYS.

Tyypillisid oireita ovat nielemisvaikeudet tai
ruoan juuttuminen ruokatorveen, jotka osalla
pahenevat asteittain (fibrostenoottinen tauti).
Diagnoosi saattaa viivistyd, kun potilaat oppivat
elimdin oireidensa kanssa ja valttimdan
tiettyjd ruoka-aineita. Vahintddn 60-80 %:lla
on samaan aikaan jokin muu allerginen tauti.

Nielemisvaivojen ruokatorviperdiset syyt
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TAULUKKO 2. Eosinofiilisen esofagiitin endoskooppinen arviointi EREFS-pisteytyksella.

Edeema (E)

1: kylla (véhentynyt verisuonikuvioitus)

Rengasmuodostumat (R) 1: Lievia (harjanteita)

2: Kohtalaisia (lapaistavissa helposti skoopilla)

3: Vaikeat muutokset (ei ohitettavissa normaalilla skoopilla)

Eksudaatit (E) 1: < 10 % pinta-alasta

2:> 10 % pinta-alasta

Uurteita (F) 1: lievia

2: voimakkaita

Striktuurat (S) 1: kylla: arvioi lapimitta
Diagnoosi perustuu kolmeen KUVASSA2
esitettyyn kriteeriin (9). Erotusdiagnostiikassa
on huomioitava muun muassa refluksitauti,
Crohnin tauti, hypereosinofiilinen oireyhtymad,
ruokatorven lichen ja akalasia (10).

Diagnostinen endoskopia tulisi suorittaa
ennen hoidon aloittamista (kuva 3). Endosko-
pialoydokset luokitellaan kiyttden TAULUKON 2
pisteytysmallia (EREFS) muutosten vaikeus-
asteen ja hoitovasteen arviointia varten (9).
Biopsioita tulee ottaa riittavésti, vahintdan 2—4
ainakin kahdelta eri tasolta ruokatorvesta, kos-
ka muutokset saattavat olla laiskittaisid. Biopsi-
at tulee kohdentaa endoskooppisesti todettui-
hin muutosalueisiin (10).

EoE:n diagnosoinnista ja hoidosta julkaistun
tuoreen yhdysvaltalaissuosituksen merkittavin
muutos on PPI-hoitokokeilun poistaminen
diagnostisista kriteereistd (11). Hoidon tavoit-
teena on vihentdd potilaan oireita, kohentaa
elimanlaatua ja pyrkid normalisoimaan endo-
skooppinen ja histologinen 16ydos. Suosituk-
sen hoitostrategia esitetian KUVAssA 4. Mikali
primaariendoskopiassa todetaan merkittivad
ahtaumaa aiheuttava tukos, se on pyrittiva laa-
jentamaan ennen muun hoidon aloittamista.
Tiukka ahtauma tulee laajentaa asteittain per-
foraation vilttimiseksi. Rutiinimaista ruoka-
allergiatestausta ei suositella.

Kun EoE:n diagnoosi on varmistunut, hoito
voidaan aloittaa vélttamisruokavaliokokeilulla,
suuriannoksisella PPI-liakehoidolla tai niel-
tavilla glukokortikoidivalmisteilla. Hoitovaste
selvitetdan sekd oireiden perusteella ettd endo-
skooppisesti hyddyntimilli EREFS-luokitte-
lua. Histologisesti tavoitteena on eosinofilian

M. Farkkild ja J. Punkkinen

selked viheneminen (alle 15 eos/ high-powered
field) tai normalisoituminen (alle 7 eos/hpf).
Hoitovasteen ja seurantaskopian ajoitus riip-
puu valitusta hoidosta (KUVA 4).

Kun hoitovaste on saavutettu, jatketaan py-
syvaa yllapitohoitoa. Lidkityksen lopettaminen
johtaa lihes poikkeuksetta oireiston uusiutu-
miseen. Fibrostenoottiset muutokset saattavat
edeti ladkitystaukojen aikana.

Empiiristd valttaimisruokavaliota suositellaan,
vaikka ndytto siitd on rajallinen (11). Mahdolli-
sen ravintoallergeenin valttiminen voi parhaim-
millaan johtaa taudin aktiivisuuden sammumi-
seen. Aikuispotilaiden ruokavaliosta poistetaan
useimmiten aluksi kuusi tavallisinta allergeenia:
maito, vehné, muna, soijavalmisteet ja pahkinit
sekd kala ja dyridiset. Ruokavaliohoito kestdd
6-8 viikkoa (kuva 4). Histologisen hoitovasteen
saavuttaa keskimiirin 68 % potilaista (12). Jos
oireet lievittyvit, ruoka-aineita lisitddn yksi ker-
rallaan (yleensi 4-6 viikon vilein). Maitotalous-
tuotteet ja vehnd ovat tavallisimmat allergeenit.
Tutkimuksessa, jossa vertailtiin ainoastaan mai-
totuotteiden poisjittéd kuuden ruoka-aineen
vilttimiseen, ei havaittu eroa ryhmien histologi-
sessa hoitovasteessa (13). Tulokset tukevat aja-
tusta poistaa ruokavaliosta maitotaloustuotteet
ensisijaisena hoitona.

PPI-ladkitys on jirkev ensisijainen ladkehoi-
tovaihtoehto. Hapon erityksen lisiksi niiden on
osoitettu vihentdvén eosinofiileji houkuttavan
eotaksiini-3:n pitoisuutta ja parantavan ruo-
katorven limakalvon suojatoimintaa (barrier-
funktio). Suositeltu annos on kaksinkertainen
refluksitaudin hoidossa kiytettyyn verrattuna.
Meta-analyysissa kliininen vaste oli 60 % ja his-
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Eosinofiilinen esofagiitti
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KUVA 4. Eosinofiilisen esofagiitin hoito.

tologinen 50 % (14). Heikkoa hoitovastetta en-
nustavat nuori ik, pieni painoindeksi ja veren
suuri eosinofiilimairi (15).

Astmaldikkeind kiytettyjen suun kautta otet-
tujen budesonidin ja flutikasonipropionaatin
hoitovaste EoE:n hoidossa oli histologisesti arvi-
oiden 86 % (16,17). Budesonidista on saatavilla
suussa hajoava tablettivalmiste (1 mg kahdesti)
EoE:n hoitoon. Liakkeelld saavutettiin kliininen
ja histologinen remissio 69 %:ssa ja histologinen
90 %:ssa tapauksista (18). Haittavaikutuksista
merkittavin on ruokatorven kandidiaasi 12—
16 %:1la potilaista (7). Ylldpitohoidossa 0,5 mg
kahdesti paivassa riittdd, jolloin 75 % on remissi-
ossa 48 viikon kuluttua (19).

Dupilumabi on humanisoitu monoklonaa-
linen vasta-aine interleukiini 4 (IL-4) -resep-
torille, ja se sddtelee IL-4- ja IL-13-signaloin-
tia, joka on keskeinen tekiji tyypin 2 aller-
gisessa reaktiossa. Sitd on aiemmin kiytetty
atooppisen dermatiitin ja astman hoidossa.
Dupilumabi on osoittautunut tehokkaak-
si muuhun hoitoon reagoimattomille EoE-
potilaille. Subkutaanisessa (300 mg/viikko)
kaytossd 60 % potilaista sai histologisen hoi-
tovasteen 24 viikon hoidolla, ja vaste sdilyi
52 viikkoon hoitoa jatkettaessa. Aloitusannos
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l 1 12-24vikkoa
[ Ei vastetta ]—»[ Dupilumabi l

on 300 mg kahdesti viikossa, yllipitoannos
300 mg 1-2 viikon vilein (20). Ongelmana
on lidkkeen kallis hinta: kaksi esitaytettya ky-
ndd maksaa 1 367 €.

Motiliteettihairiot

Ruokatorven motiliteettihdiriét voidaan jakaa
primaarisiin ja sekundaarisiin, joista jalkimmai-
set ovat tavallisempia. Monet myopatiat, yleis-
sairaudet ja neurologiset sairaudet voivat johtaa
sekundaariseen motiliteettihdirioon (TAULUK-
ko 1). Ruokatorven peristaltiikkaa tarvitaan
myos puhdistamaan ruokatorvi refluksitapah-
tuman jilkeen.

Primaariset motiliteettihdiriot luokitellaan
Chicago-luokituksen mukaan, ja ne voidaan
jakaa peristaltiikan hairioihin ja ulosvirtaus-
kanavan hiiriéihin, joista tdrkein on akalasia
(TAuLukko 3) (21). Luokittelun ulkopuolelta
tunnetaan ruokatorven ylasulkijaa affisioiva,
krikofaryngeaalinen akalasia.

Erotusdiagnostisesti on syyti tunnistaa ru-
minaatio, johon liittyy regurgitaatio, seké ruo-
katorviroyhtaily, jossa 95 %:lla potilaista esiin-
tyy royhtiilyn lisiksi refluksioire ja 65 %:lla
nielemisvaikeuksia (22,23).

Nielemisvaivojen ruokatorviperdiset syyt
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TAULUKKO 3. Primaariset ruokatorven motiliteettihdiriét Chicago 4.0:n mukaan (21).

Hairis ________|sairaus Masritelm3

Ruokatorven ulosvir-
tauskanavan hairiot

Tyypin | akalasia

Koholla oleva IRP ja puuttuva peristaltiikka sekd pysty-
ettd makuuasennossa

Tyypin Il akalasia

Koholla oleva IRP. Peristaltiikka puuttuu 100 %:ssa nielai-
suista ja > 20 %:ssa nielaisuista esiintyy paineen nousua
koko ruokatorvessa.

Tyypin Il akalasia

Koholla oleva IRP ja > 20 %:ssa nielaisuista todetaan spas-
tinen supistuminen. Peristaltiikka puuttuu.

Ruokatorvi-mahalaukkurajan
(gastroesofageaalinen junktio)
ahtauma tai este

Koholla oleva IRP sekd makuu- ettd pystyasennossa.
Kohonnut boluksen aikainen paine makuulla. Normaali
dysfagiaoireisiin liittyva peristaltiikka.

Peristaltiikan hairiot Puuttuva peristaltiikka

Normaali IRP makuulla ja pystyasennossa. Peristaltiikka
puuttuu kaikista nielaisuista.

Distaalinen ruokatorvispasmi

Normaali IRP. Nielaisuista > 20 %:ssa todetaan spastinen
supistuminen ja dysfagiaoireita tai rintakipuja.

Hyperkontraktiliteetti (katupora)

Normaali IRP. Nielaisuista = 20 %:ssa todetaan hyperkont-
raktiliteettia ja dysfagiaoireita tai rintakipuja.

Tehoton peristaltiikka

> 70 % tehottomia ja/tai katkonaisia nielaisuja tai > 50 %
epdonnistuneita nielaisuja (supistumista ei todeta lain-
kaan)

IRP = alasulkijan jadnndspaine, josta ilmoitetaan usean mittauksen mediaaniarvo

Tutkiminen. Gastroskopia on perustut-
kimus. Ruokatorven tarkkuusmanometrialla
tutkitaan ruokatorven yli- ja alasulkijan seki
runko-osan toimintaa. Vesinielaisuilla selvite-
tidn paineaaltojen amplitudi ja eteneminen.
Alasulkijan pituus ja tonus mitataan nielaisu-
tauon aikana ja relaksoituminen nestenielaisun
avulla. Ruokatorven ylasulkijan pituus, keski-
paine ja relaksoituminen nielemisen yhteydessi
todetaan kuten alasulkijankin. Térked osa ma-
nometriaa on juontikoe. Kun juominen sujuu
vaivatta eikd ruokatorven runko-osan peruspai-
ne kohoa, on ruokatorven alasulkijan ldpaise-
vyys kunnossa eiki kertanielaisuissa todetulla
lievilla motiliteettihiiri6lld ole merkitysta. Nie-
lemisvaikeuspotilailla on usein oireina myos
ndrdstystd, royhtiilya ja rintakipua, ja tilléin on
aiheellista tehdé ruokatorven 24 tunnin pH- ja
impedanssirekisteréinti.

Akalasia on seurausta ruokatorven seini-
man myenteerisen pleksuksen gangliosolujen
degeneraatiosta. Inhibitoristen hermosolujen
vaurio johtaa ruokatorven alasulkijan puutteel-
liseen relaksaatioon ja peristaltiikka voi hai-
riintyd. Akalasian taustalla on virusinfektion,
mahdollisesti joidenkin Herpesviridae-virusten
geneettisesti alttiille henkiléille laukaisema
autoimmuuniprosessi. Akalasian ilmaantu-
vuus lansimaissa on 1/100 000 ja esiintyvyys

M. Farkkild ja J. Punkkinen

10/100 000. Sukupuolieroa ei ole, ja tauti il-
menee yleensi aikuisidssi. Tdrkein oire on nie-
lemisvaikeus, regurgitaatiota on kolmella po-
tilaalla neljastd, rintalastan takaista kipua kol-
manneksesta puoleen ja niristystd kolmannek-
sella potilaista. Diagnosointiin voidaan kayttai
manometriaa, endoskopiaa ja rontgenkuvausta.

Tarkkuusmanometrian perusteella akalasia
voidaan jakaa kolmeen tyyppiin (KUVAT 5-7 ja
TAULUKKO 3). My®&s ruokatorven varjoainerdnt-
genkuvauksella voidaan todeta laajentunut ruo-
katorvi ja suppilomainen kaventuma ruokator-
ven alasulkijan seudussa.

Akalasian hoitomuotoja ovat laparoskoop-
pinen Hellerin myotomia ja osittainen fundop-
likaatio, pneumaattinen endoskooppinen dila-
taatio ja peroraalinen endoskooppinen myo-
tomia (POEM) (KUVAT 8 ja 9) (24). Kaikkien
hoitomuotojen viliton hoitotulos on satun-
naistettujen, vertailevien tutkimusten ja meta-
analyysien mukaan hyvi. Pitkiaikaishoitotulos
on Hellerin myotomian ja POEM:n jilkeen
dilataatiota parempi ja sdilyy noin 80 %:lla
viiden vuoden seurannassa (25). Ruiskemuo-
toisia ladkehoitoja kiytetddn vain huonokun-
toisille potilaille.

Akalasiapotilaiden ruokatorven levyepitee-
li- ja adenokarsinooman riski on lisddntynyt
normaaliviesto0n verrattuna. Sy6vin ilmaantu-
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KUVA 5. Tyypin | akalasia, klassinen akalasia. Alasulkijan jaannéspaine (IRP) on yli 15 mmHg ja peristaltiikka
puuttuu tdysin. Kuva: Timo Mustonen, HUS Kuvantaminen, Peijaksen sairaala, kliininen fysiologia.

KUVA 6. Tyypin Il akalasia, koko ruokatorven paineistus. Alasulkijan jaanndspaine (IRP) on yli 15 mmHg, normaa-
lia peristaltiikkaa ei ole ja koko ruokatorvi jannittyy vahintdan 20 %:ssa nielaisuista. Kuva: Timo Mustonen, HUS

Kuvantaminen, Peijaksen sairaala, kliininen fysiologia.

vuus on kuitenkin niin pieni, ettd gastroskopia-
seurantaa ei pidetd aiheellisena.
Krikofaryngeaaliseksi akalasiaksi tai spas-
miksi kutsutaan ruokatorven ylisulkijan alu-
eella esiintyvda ahtauttavaa myopatiaa. Vaikka
lihassaikeiden relaksaatio on normaali, ylasulki-
jan komplianssi vihenee ja sen relaksaation ai-
kainen aukeama pienentyy. Oireena ovat niele-
misvaikeudet. Sairaus voidaan todeta parhaiten
videokuvauksen avulla (niin sanottu cricopha-
ryngeal bar -muodostuma) tai manometrialla,
jossa todetaan huonosti relaksoituva ylasulkija.
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Hoitona ovat dilataatio, krikofaryngeaalinen
myotomia ja POEM (26).

Muut tirkeimmit primaariset motiliteet-
tihdiriét ovat distaalinen ruokatorvispasmi ja
hyperkontraktiili ruokatorvi (27). Pidasiallisin
oire on keskelld rintakehdd tuntuva kestoltaan
vaihteleva spastinen kipu. Kipu voi olla voima-
kasta, samankaltaista kuin sepelvaltimotaudissa.
Potilaista, joiden rintakivun syy ei ole sydianpe-
rainen, 30-60 %:lla todetaan refluksi. Jaljelle jaa-
vistd potilaista kuitenkin vain noin 30 %:la to-
detaan ruokatorven motiliteettihairio ja 70 %:lla

Nielemisvaivojen ruokatorviperdiset syyt



KUVA 7. Tyypin Ill akalasia, spastinen akalasia. Ala-
sulkijan jadnndspaine (IRP) on yli 15 mmHg, ja véhin-
téan 20 %:ssa nielaisuista ruokatorvi on spastinen tai
supistuminen on ennenaikaista eikd peristaltiikkaa
esiinny. Kuva: Timo Mustonen, HUS Kuvantaminen,
Peijaksen sairaala, kliininen fysiologia.

Limakalvon alainen tunneli

n

Myotomia

Limakalvo

Dorin mukainen
osittainen fundoplikaatio

Hellerin myotomia

KUVA 8. Hellerin myotomia ja osittainen anteriorinen
fundoplikaatio (29). Kirurginen alasulkijan katkaisu eli
Hellerin myotomia tehddan mini-invasiivisesti halkai-
semalla ruokatorven distaaliset ja mahalaukun prok-
simaaliset lihaskerrokset anteriorisesti limakalvoon
asti. Hellerin myotomiaan yhdistetdan refluksin es-
toksi osittainen anteriorinen (Dorin) tai posteriorinen
(Toupet'n) fundoplikaatio.

Limakalvon sulku klipseilla

KUVA 9. Peroraalisessa endoskooppisessa myotomiassa (POEM) ruokatorven keskivaiheille tehdaan viilto, josta
endoskooppi vieddan limakalvon alle. Dissektiotyokalulla tehdaan limakalvon alainen tunneli kardiaan saakka.
Myotomia tehddan elektrokoagulaatiota kadyttden ruokatorven distaalisiin ja mahalaukun proksimaalisiin lihas-

kerroksiin (29).

manometria-arvo on normaali (28).
Distaalisella ruokatorvispasmilla tarkoite-
taan oireyhtymadd, johon liittyvit nielemiski-
vut, rintakivut seki distaalisen ruokatorven
ei-peristalttiset supistukset. Kyseessd on sile-
an lihaksen toimintahdirid, jolle on tyypillista
ruokatorven distaaliosan supistuminen ennen-
aikaisesti. My6s deglutitiivinen inhibitio voi
hiiriintyd. Manometriassa todetaan varhaisia,
ei-peristalttisia supistuksia distaalisessa ruoka-
torvessa, mutta alasulkijan relaksaatio on nor-

M. Farkkild ja J. Punkkinen

maali. Nitraatit, kalsiumin estijit ja sildenafiili
vihentdvit ruokatorven supistusten voimak-
kuutta mutta eivit vilttimattd tehoa rintaki-
puun. Rintakivun hoitoon voidaan kéyttad neu-
romoduloivia ladkkeitd (esimerkiksi amitripty-
liini, venlafaksiini, sertraliini) (27).
Hyperkontraktiililla ruokatorvella tarkoi-
tetaan ruokatorven motiliteettihdiriotd, jossa
vahintddn 20 % nielaisuista on hyperkontraktii-
leja ja potilas aistii ne rintakipuna, mutta alasul-
kija toimii normaalisti. Hyperkontraktiliteetin
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syiksi on esitetty seka lijallista kolinergisti sti-
mulaatiota ettd kompensatorista vastetta ala-
sulkijan ulosvirtauskanavan obstruktioon. Hoi-
dossa on kiytetty nitraatteja, kalsiumin estdjia
ja sildenafiilia, mutta kontrolloidut tutkimukset
puuttuvat. Osalla potilaista on taudinkuvassa
mukana viskeraalinen hypersensitiivisyys ja
psykiatrista komorbiditeettia, jolloin neuromo-
duloivista ladkkeistd voi olla apua. Koska myos
refluksitautipotilailla voi sekundaarisesti esiin-
tya ruokatorven supistelua, kannattaa hoidoksi
aina kokeilla PPI-ladkitystd. Ruokatorven spas-
tisiin hairioihin on kokeiltu my6s POEM:da.

Tehoton ruokatorven peristaltiikka luo-
kitellaan itseniiseksi motiliteettihdirioksi. Se
on verraten tavallinen ja todetaan joka toisella
manometriaan valikoituneella refluksipotilaal-
la. Oireina voi esiintyd refluksia ja dysfagiaa.
Manometrian yhteydessi suoritettu juontikoe
on tirked: kun koe sujuu vaivatta, ei kertanielai-
suissa todetulla lievilld motiliteettihiiriolla ole
merkitysta.

Lopuksi

Nielemisvaikeuden selvittelyssa ja hoidossa tar-
vitaan usein eri erikoisalojen ja terveydenhuol-
lon ammattilaisten yhteisty6ta. Nielemisen tah-
donalaisen vaiheen hdirididen selvittely ja hoi-
to kuuluvat korva-, neni- ja kurkkutautien eri-
koisladkarille ja puheterapeutille. Suurimmalle
osalle potilaista, joilla on ruokatorviperdinen
nielemisvaikeus, riittdd tutkimukseksi gastro-
skopia, jolla suljetaan pois kasvaimet, ahtau-
mat, refluksiesofagiitti ja eosinofiilinen esofa-

KIRJALLISUUTTA

Ydinasiat

» Orofaryngeaalisen nielemisvaikeuden
tutkivat korvalddkari ja puheterapeutti
kéyttaen apunaan videoldpivalaisua.

» Ruokatorviperdinen nielemisvaikeus tut-
kitaan gastroskopialla, jonka yhteydessa
otetaan kudosndytteet eosinofiilisen eso-
fagiitin ja kasvainten poissulkemiseksi.

» Nielemisvaikeuden jatkuessa tehdaan
tarkkuusmanometria akalasian tunnista-
miseksi.

giitti. Vaikeasti oireileville kannattaa normaalin
gastroskopian jilkeen tehdi tarkkuusmanomet-
ria akalasian poissulkemiseksi. Akalasian hoito
on hyvin dokumentoitu, kun taas muiden pri-
maaristen motiliteettihdirididen hoito perustuu
lihinna potilassarjoihin. Ruokatorven toimin-
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