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PENDAHULUAN

Spasme esofagus difusa (SED) adalah
abnormalitas motorik dengan karakteristik
berdasarkan frekuensi, gerakan simultan yang
intermiten, kontraksi esofagus dengan kesulitan
menelan atau nyeri dada. Banyak hipotesis dan teon
mengenai SED tetapi sampai saat ini etiologi pasti
masih belum diketahui.' Spasme esofagus difusa
pertamakali dilaporkan oleh Osgood pada tahun
1889. Osler menggunakan istilah
“oesophaginismus” sebagai nama lain SED. Peneliti
setelahnya mengklasifikasikan gejala SED dengan
nyeri dada dengan derajat yang bervariasi mulai
letak nyeri dan durasi nyen. Moersh dan Camp
mendeskripsikan gambaran SED secara radiologi
dengan cara menggunakan teknik barium swallow
sehingga tampak gambaran beaded appearancedan
corkscrew  appearance’® Deskripsi  SED
menggunakan  manometri  pertama  kak
diperkenalkan oleh Creamer, et al pada tahun 1958,
Spasme esofagus difusa mempunyai karakteristik
gerakan peristaltik esofagus secara simultan dan
waktu kontraksi yang memanjang terutama pada
bagian distal esofagus. Gambaran lain pada
manometri juga didapatkan triple peak contraction.
Lebih dari 40 tahun penggunaan radiografi dan
manometri untuk SED secara konstan mempunyai
hasil yang hampir sama, yaitu dengan ditemukanya
abnormalitas kontraksi esofagus yang di sebabkan
oleh otot polos pada esofagus bagian distal.*

Tinjauan pustaka ini dibuat dengan tujuan
menjelaskan SED  meliputi  diagnosis  dan
penatalaksanaannya, sehingga diharapkan setelah
membaca tinjauan pustaka ini dapat meningkatkan
kemampuan diagnosis SED sehingga dapat
dilakukan terapi lebih awal dan tepat.

1. Epidemiologi
Spasme esofagus difusa merupakan
penyakit yang jarang dengan insiden 0,2 : 100.000
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penduduk tiap tahunnya, biasanya dijumpai pada
usia diatas 50 tahun® Di Amerika insidens SED
belum dapat dipastikan, hal ini dikarenakan gejala
pada SEDyang ringan dan sementara, schingga
diagnosis terhadap SED sulit untuk ditegakkan.
Tingkat kematian pada kasus ini sangat jarang,
kematian biasanya disebabkan akibat kesulitan
makan dan dihubungkan dengan kurangnya intake
dan nutrisi. Spasme esofagus difusalebih sering
dijumpai pada ras kaukasian dan pada wanita
dilaporkan mempunyai kejadian yang lebih sering
dibandingkan pria. Spasme esofagus difusa sangat
jarang terjadi pada anak, angka kejadian lebih sering
sebanding dengan bertambahnya umur.*

2 . Anatomi

Esofagus adalah suatu  muskular
berbentuk tabung membentang dari distal faring
hingga gastroesofagealjunction sebelum diafragma.
Esofagus berukuran sekitar 18cm - 26 cm diukur
dari sfingter esofagus atas sampai sfingter esofagus
bawah (C5-Th11). Esofagus dapat memanjang 2 cm
dan melebar 3 cm.’ Esofagus dibagi menjadi 3
bagian, yaitu servikal, torakal dan abdominal.
Esofagus servikal merupakan segmen yang pendek,
mulai dari pertemuan faring dan esofagus menuju
ke suprasternal notch sekitar 4-5 cm, di bagian
depan dibatasi oleh trakea, belakang oleh vertebra,
dan di lateral dibatasi oleh carotid sheath dan
kelenjar tiroid. Esofagus torakal memanjang dari
suprasternal notch kedalam hiatus diafragma, Pada
bagian torakal dibagi menjadi 3 bagian, yaitu
esofagus torakal bagian atas yang memanjang pada
level margin superior dan manubriumsterni ke level
margin inferior dari percabangan trakea, esofagus
torakal bagian tengah yang memanjang dari level
margin inferior percabangan trakea dengan daerah
pertengahan antara percabangan trakea dan daerah
pertemuan esofagus-gaster, terakhir esofagus
torakal bagian bawah yang memanjang dani daerah
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pertengahan tersebut hingga level diafragma.
Esofagus abdominal memanjang dari hiatus
diafragma hingga ke orifisium dari kardia gaster.”

Suplai darah sfingter esofagus atas dan
esofagus daerah servikal berasal dani cabang dari
arteri tiroid inferior. Esofagus bagian torakal di di
suplai oleh arteri esofageal aorta dan cabang akhir
arteri bronkial. Sfingter esofagus bawah dan
esofagus abdominal di suplai oleh arteri gastrik kiri
dan cabang dari arteri frenika kini. Aliran vena pada
esofagus juga bersegmen seperti pada aliran arteri,
aliran vena mengalir dari pleksus submukosa
menuju vena kava superior. Kontra lateral vena
gastrik, cabang vena porta, menetima aliran darah
dari esofagus bagian torakal (gambar 1).*

Gambar 1.
A. Vaskularisasi arteri esofagus.
B. Aliran vena esofagus.’

Inervasi esofagus sama dengan organ dalam
lainnya yaitu diinervasi secara simpatis dan para
simpatis yang berdasarkan pada nervus vagus dan
verterbra (gambar 2). Otot bergaris dan otot polos
esofagus diinervasi terutama oleh nervus vagus.

Serabut-serabut somatik motonis nervus vagus berasal
dari nukleus ambigus yang membentuk motor end
platedi otot bergaris, Serabut viseral yang berasal dari
nukleus dorsalis mengadakan sinaps dengan sel-sel
saraf dani pleksus mienterikus yang menginervasi otot
polos esofagus. Pleksus mienterikus bertanggung
Jawab terhadap peristaltik esofagus, Neurotransmitter
yang terdapat pada pleksus mienterikus Auerbach
adalah asctilkolin dan mitric oxide, Asetilkolin
menghasilkan stimuli eksitasi yang menyebabkan
kontraksi otot longitudinal dan sirkuler pada bagian
proksimal esofagus, sedangkan nitric oxide
menyebabkan efek inhibisi yang lebih dominan pada
lapisan otot sirkuler dan berpengaruh pada bagian
distal esofagus.®
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Spinal aferen memediasi rasa nyeri lokal
pada daerah intraluminal. Aferen nervus vagus pada
mukosa esofagus juga sensitif terhadap osmo-,
dan intraluminal
mekanik.Inervasi motorik csofagus sangat di
dominasi oleh saraf vagus, Badan sel saraf vagus
menginervasi sfingter esofagus atas dan otot
bergaris esofagus pada daerah proksimal. Saraf

chemo-, thermo-, stimuli



Gambar 2. Inervasi esofagus.’

parasimpatis berasal dari nukleus ambigus dan
nukleus motorik saraf vagus yang berfungsi untuk
menginervasi  otot-otot esofagus dan fungsi
sekretomotor. Saraf simpatis berasal dani T1-T10
berfungsi sebagai konstriksi pembuluh darah,
kontraksi esofagus, relaksasi dinding otot esofagus,
meningkatkan fungsi kelenjar dan gerakan
peristaltik esofagus.”

Aliran limfe berasal dari 2 sistem, yaitu
saluran limfe dan kelenjar limfe, saluran limfe
berawal dari jaringan esofagus dan melalut otot
bergaris dan otot polos esofagus. Aliran limfe
sepertiga bagian esofagus atas mengalir ke kelenjar
limfe di daerah servikal dan duktus torasikus. Aliran
limfe esofagus bagian tengah mengalir menuju
kelenjar mediastinum superior dan posterior, Aliran
limfe sepertiga bagian esofagus bawah mengalir
mengikuti arten gastrik sinistra menuju kelenjar
limfe gastrik dan kelenjar limfe seliak (gambar 3).°

Bagian luar esofagus dilapisi oleh serat
otot longitudinal dan lapisan bagian dalam dilapisi
serat sirkular.Serat longitudinal pada esofagus
bagian proksimal terdiri dari tiga fasikulus. Bagian
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Gambar 3. Aliran limfe esofagus.’

ventral fasikulus tersusun atas bagian vertikal pada
dacrah posterior dari permukaan lamina kartilago
kirkoid tendokrikoesofagus, dua fasikulus lateral
berdampingan dengan serat otot dari faring. Serat
longitudinal menuju esofagus dan menyatu dengan
lapisan yang melapisi bagian luar esofagus (gambar
4)?

Pada esofagus terdapat 2 daerah
bertekanan tinggi yang berfungsi untuk mencegah
terjadinya aliran balik dari makanan yaitu sfingter
esofagus atas dan sfingter esofagus bawah. Sfingter
esofagus atas adalah daerah diantara faring dan
esofagus bagian servikal, Struktur muskulokartilago
tersusun dan bagian posterior tiroid dan kartilago
krikoid, tulang hiod, otot krikofaring, otot
tirofaringeus dan otot esofagus bagian servikal **
Sfingter esofagus bawah terletak pada perbatasan
antara esofagus dan lambung adalah struktur
fungsional yang terdapat pada gastroesophageal
Jjunction. Sfingter esofagus bawah merupakan
penebalan dari otot polos sirkular pada ujung bawah
esofagus, Sfingter esofagus bawah diinervasi olch
saraf parasimpatis oleh saraf vagus dan simpatis
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Gambar 4. Otot-otot esofagus.’

dari saraf splanik.’ Kedua sfingter tersebut selalu
dalam keadaan tertutup kecuali saat ada makanan
yang melewatinya.”

3. Fisiologi

Esofagus transport dipengaruhi oleh reflek
peristaltik esofagus yang menyebabkan kontraksi
bergelombang ke arah distal. Setelah bolus

terbentuk lidah akan membentuk cekungan pada
permukaan dorsal lidah yang akan menangkap atau
meletakkan bolus diantara lidah dan palatum,
dengan kontraksi pada sisi lidah. Pergerakan lidah
ini akan merangsang reseptor aferen pada arkus
anterior palatum mole, dan dimulailah fase faringeal
dengan membersihkan bolus dari kavum oris
(gambar 5). Pada fase faringeal terjadi penutupan
velofaringeal ke hidung, penutupan laring sehingga
bolus tidak penetrasi ke glotis dan masuk jalan
nafas, peristaltik dinding faring akan mendorong
bolus dengan gelombang kontraksi yang mengikuti
bolus dengan adanya kontraksi posterior, elevasi
laring dan pergerakan laring ke anterior ke arah
pangkal lidah, untuk mengangkat laring ke atas di
bawah pangkal lidah dan keluar dari jalannya bolus
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Gambar 5. Tlustrasi rekaman videofluoroskopis
posisi lateral pada fase propulsif oral
ketika menelan bolus pada orang normal.”

serta untuk menarik secara eksterinsik krikofaring.*’

Saat ini respirasi berhenti selama
ekspirasi, aritenoid aduksi ke arah pangkal epiglotis,
pendorongan bolus ditingkatkan olch dilatasi
sfingter csofagus atas secara pasif dan akuf,
pembukaan regio krikofaring, sfingter esofagus atas
akan mengalami relaksasi selama fase faringeal dan
akan terbuka oleh pergerakan ke depan dari os hioid
dan laring. Sfingter ini akan menutup setelah
makanan lewat dan struktur faringeal akan kembali
ke posisi semula.®’

Fase esofageal scbagian besar bolus
bergerak ke gaster oleh gravitasi bila orang tersebut
berdiri. Residu berupa bolus cair akan digerakkan
oleh gelombang kontraksi peristaltik. Bolus padat
biasanya tidak turun oleh gravitasi dan memerlukan
kontraksi peristaltik untuk transportnya. Kontraksi
muskulus esofagus bagian atas yang involunter
akan mendorong bolus melalui esofagus bagian
tengah dan distal. Sfingter esofagus bawah akan
relaksasi pada waktu menelan dan relaksasi ini akan
tetap terjadi hingga bolus makanan didorong ke
arah gaster kemudian sfingter esofagus bawah
menutup, schingga akan mencegah terjadinya
refluks gastroesofageal (gambar6).®’

Esofagus membutuhkan 10-15 detik untuk
melakukan gerakan peristaltik secara utuh.Kekuatan
kontraksi berkurang saat pasien dalam kondisi
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meningkat. Teori lain mengatakan SED
disebabkan oleh adanya gangguan saraf
motorik pada esofagus, atau adanya
pendesakan mikrosirkulasi saraf vagus
pada batang otak. "’

5. Diagnosis

Secara klinis pasien yang
datang ke dokter mempunyai keluhan
utama nyeri dada (kurang dari 10% nyeni
dada nonkardia yang mengarah ke SED),
rasa makanan terperangkap di tenggorok,
kesulitan menelan, regurgitasi, rasa
terbakar di dada.* Spasme esofagus difusa
selalu rancu dengan penyakit jantung,
oleh karena itu anamnesis kecurigaan

Gambar 6. Posisi lateral dari proses menelan orang normal.” adanya kesulitan menelan juga sebaiknya

di tanyakan. Pemeriksaan laboratorium

berbaring dan makan makanan cair, tetapi esofagus dan pemeriksaan fisik toraks sebaiknya dilakukan

membutubkan kontraksi yang lebih kuat apabila apabila masih dicurigai adanya penyakit jantung

sedang menelan makanan yang kering. Kontraksi seperti iskemia jantung. Setelah penyakit jantung

esofagus juga dipengaruhi oleh suhu makanan, yaitu dapat disingkirkan pemeriksaan fungsi esofisgus baru
ketika memakan makanan/minuman hangat akan dapat dilakukan."

mempengaruhi - esofagus
untuk kontraksi lebih kuat,
tetapi  ketika memakan
makanan/minuman dingin
akan mempengaruhi
esofagus untuk kontraksi
lebih  lemah.*Beberapa
peneliti mengatakan
bahwa gangguan motilitas
esofagus ditandai dengan
gerakan peristaltik
esofagus yang abnormal
secara intermiten dengan
amplitudo peristaltik vang
normal.”

4. Patofisiologi

Sampai saat
etiologi SED  masih
belum dapat dipastikan. Gambar 7. A. Esofagogram SED dengan obliterasi multipel lumen tanpa adanya

Beberapa teori gerakan kontraksi nonperistaltik menimbulkan gambaran
menyatakan bahwa salah corkscrew appearance,

satu ctiologiadalah B. Esofagogram SED menunjukkan kontraksi nonpenistaltik nngan
adanya pelepasan hingga sedang tanpa gambaran corkscrew appearance,
asetilkolin yang C. Esofagogram SED dengan sfingter esofagus bawah yang tidak

membuka sempurna.”
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Pemeriksaan baku emas diagnosis SED
dengan pemeriksaan radiologi yaitu barium
swallow dan manometri esofagus. Pada
pemeriksaan radiologi barium swallow tampak
gambaran kontraksi esofagus secara multipel dan
simultan (gambar 7). Gambaran yang khas pada
SED adalah corksrew appearence. Manometri
adalah modalitas pemeriksaan SED yang terbaik.*
Hasil yang dapat dilihat dari manometri adalah
gambaran gerakan peristaltik yang abnormal yaitu
gerakan kontraksi yang tidak efektif, simultan dan
berulang (gambar 8).° Amplitudo yang tinggi,
double-peaked dan relaksasi parsial dari sfingter
esofagus bawah juga suatu tanda dari gambaran
manometri pada SED.'

Pemeriksaan  CT scan  didapatkan
gambaran hipertrofi dinding otot esofagus pada
sebagian pasien dengan SED, dimana gambaran
normal dinding otot esofagus tidak lebih dari 3 mm.
Banyak penyakit lain yang dapat menyebabkan
hipertrofi dinding otot esofagus, salah satunya
keganasan.®

6. Terapi

Terapi SED terdiri dari terapi medis dan
pembedahan, Terapi medis yang dapat di pilih yaitu
calcium channel blocker karena dapat menurunkan
amplitudo dan kontraksi esofagus, tetapi tidak
semua pasien dengan nyeri dada akibat SED hilang
dengan terapi ini. Terapi penggunaan nitrat cara
kerjanya masih belum diketahui tetapi diduga
dapatmenununkan spasme pembuluhdarah di batang
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otak dan memiliki kinerja hampirsama dengan
calcium channel blocker. Dilaporkan penggunaan
nitrogliserin sublingual dapat membantu meredakan
gejala SED. Tricyclic antidepressans contohnya
Imipramine dapat menurunkan nyeri dada yang
bukan discbabkan oleh penyakit jantung,
Penggunaan toksin botulinum dilaporkan dapat
menurunkan SED dengan cara kerja menurunkan
pelepasan asetilkolin sehingga sfingter esofagus
bawah dapat relaksasi. Terapi ini dilakukan dengan
cara menyuntikan toksin botulinum di atas sfingter
esofagus bawah dengan tuntunan endoskopi, terapi
ini dilakukan secara berkala karena efek toksin
botulinum yang tidak permanen. Dilatasi dengan
menggunakan balon yang biasa digunakan pada
akalasia dapat digunakan untuk SED. Penelitian
tentang terapi ini tidak banyak dan hasil terapi ini
berbeda-beda tiap individu. Penggunaan merkuri
untuk terapi dilatasi sudah tidak digunakan. Proton
pump inhibitor secara efcktif dapat mengurangi
gastroesofageal reflux disease yang disinyalir
sebagai salah satu penyebab SED. Walaupun terapi
ini tidak efektif secara langsung terhadap SED,
tetapi terapi kontrol asam lambung di anggap dapat
membantu terapi dari SED.*

Terapi pembedahan dilakukan apabila
pada penderita SED sudah menjalani berbagai
terapi tetapi tidak didapatkan penurunan gejala
maupun rasa nyeri pada pasien. Tindakan
pembedahan pada SED yaitu dengan miotomi.
Miotomi biasanya dilakukan dengan pembedahan
toraks. Terapi dengan teknologi terkini dapat
dilakukan dengan cara torakoskopi. Preoperatif

A. Gambaran manometri esofagus normal;
B. Gambaran manometri SED.”



miotomi dilakukan dengan pemeriksaan segmen
esofagus vang terkena dan dapat diperkuat dengan
melakukan pemenksaan manometri terlebih dahulu,
Tindakan miotomi dilakukan melampaui sfingter
esofagus bawah untuk membantu mengurangi
gejala kesulitan menelan, Tindakan yang paling
radikal adalah dengan dilakukan reseksi esofagus
tindakan ini mempunyai tingkat mortalitas dan
morbiditas yang tinggi. dilakukan apabila dari
seluruh terapi yang dilakukan tidak berhasil.*

RINGKASAN

Spasme  esofagus  difusa  adalah
abnormalitas motorik dengan karakteristik yang
dilihat berdasar frekuensi, gerakan simultan yang
intermiten, kontraksi esofagus dengan kesulitan
menelan atau nyeri dada,

Sampai saat ini penyebab SED masih belum
dapat dipastikan. Beberapa teori menyatakan bahwa
SED mungkin disebabkan oleh adanya pelepasan
asetilkolin yang meningkat, adanya gangguan saraf
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motorik pada esofagus atau ada pendesakan

Pemeriksaan baku emas diagnosis SED
adalah dengan pemeriksaan radiologi yaitu barium
swallowdan manometri esofagus. Pada pemeriksaan
radiologi barium swallow didapatkan gambaran
vang khas pada SED adalah beaded
appearancedancorksrew appearence. Pemeriksaan
manometri didapatkan gambaran amplitudo yang
tinggi, double-peaked dan relaksasi parsial dari
sfingter esofagus bawah.

Terapi SED ada 2 yaitu terapi medis dan
pembedahan. Terapi medis untuk SED dapat
digunakan calcium chanel blocker, nitrat,
nitrogliserin sublingual, tricyelic antidepressant,
proton pump inhibitor. Terapi pembedahan yaitu
miotomi dilakukan apabila pada penderita SED
sudah menjalani berbagai terapi tetapi tidak
didapatkan penurunan gejala maupun rasa nyeri
pada pasien. Tindakan pembedahan pada SED yaitu
dengan miotomi.



Jurnnl THT - KL Vol.6, No.2, Mei - Agustus 2013, him. 85 - 92

DAFTAR PUSTAKA

1.

Hayashi H. Comparison of the
Esophageal Manometric Characteristics
of Idiopathic and Reflux-Associated
Esophageal Spasm: Evaluation by 24-
Hour Ambulatory Esophageal Motility
and pH Monitoring, 2003, Available
from:

http://link springer.com/article/10.1023
%2FB%3ADDAS.0000004514.91064.
717LI=true Accesses January 4*2013

Sperandio M. Diffuse e¢sophageal
spasm: Not diffuse but distal esophageal
spasm (DES), 2003. Available from:
http://www.ncbi.nlm nih.gov/pubmed/1
2870800Accesses January 4% 2013
Accesses January 492013

Khatami SS. Does Diffuse Esophageal
Spasm Progress to Achalasia? A

Prospective Cohort Study,
2005.Available from:
hitp://www.nchi.nlm.nih.gov/pubmed/1

6133957 Accesses January 42013

Thomson ABR. Esophageal Spasm,
2012, Available from:
http://emedicine.medscape.com/article/1
74975-overview Accesses January
492013

Kuo B, Uma D. Esophagus - anatomy
and development, 2006. Available from;
http//www.nature.com/gimo/contents/pt
I/full/gimot. htm!l Accesses January 4%
2013

Juniati SH. Fisiologi menelan. Dalam:
Juniati SH ed. Buku Ajar Ilmu
Keschatan THT-KL Esofagus; 2012. Hal
13-7

Palmer JB. Evaluation and Treatment of

Swallowing  Impairments,  2000.
Available from:

10,

13,

14.

92

htp:/www.aafp.org/afp/2000/0415/p24
53.html Accesses January 4%2013

Mashimo H, Goyal RK. Physiology of
esophageal motility, 2006, Available
from:
http://www.nature.com/gimo/contents/pt
1/full/gimo3 . html Accesses January 4%
2013

Levine MS. Achalasia and diffuse
esophageal spasm: Spectrum of findings
and complementary roles of barium
studies and manometry, 2006. Available
from:

http://www.appliedradiology.com/Issues
2006/05/Articles/Achalasia-and-
diffuse-esophageal-spasm—Spectrum-o
f-findings-and-complementary-roles-of-
barium-studies-and-manometry.aspx
Accesses January 452013

Schumann L. Esophageal Motor
Disorders: Achalasia and Esophageal
Spasm, 2001.Available from:

http://onlinelibrary.wiley.com/doi/10,11
11/1.17457599.2001.tb00015 Accesses

January 452013

Hirano 1. Pathophysiology of achalasia
and diffuse esophageal spasm, 2006.
Available from:
http-//www.nature.com/gimo/contents/pt
I/full/gimo22 html Accesses January 4%
2013

Richard H. Holloway. Esophageal
manometry, 2006, Available from:
hitp://www.nature. com/gimo/contents/pt
1/full/gimo30.html Accesses January 4"
2013



