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hoofdstuk 1

Aandoeningen van de slokdarm, maag en 
duodenum
Jan Tack, André D’Hoore

1.1	 AANDOENINGEN VAN DE SLOKDARM

1.1.1	 Symptomen en diagnostiek van slokdarmaandoeningen

Een goede anamnese is cruciaal voor de juiste diagnose bij problemen met de slokdarm en voor het tij-
dig ontdekken van mogelijke verwikkelingen. De klachten verbonden met een bepaalde aandoening of 
complicatie zijn vaak karakteristiek. Oesophagogastroduodenoscopie is een essentieel onderzoek om tot 
een juiste diagnose te komen.

Symptomen gelinkt aan slikken
Dysfagie is het gevoel dat het voedsel blijft steken tijdens de passage van farynx naar maag, te onder-
scheiden van orofaryngeale dysfagie, waarbij de bolus niet vanuit de orofarynx in de slokdarm gebracht 
kan worden. Dit is eerder een (af-)slikstoornis. Organische dysfagie wordt veroorzaakt door een min of 
meer uitgesproken vernauwing van het slokdarmlumen door een organisch letsel (strictuur, web, ma-
ligne tumor, extrinsieke compressie). Initieel is er enkel dysfagie voor vaste stoffen. Bij een grote bolus 
ontstaat soms voedselimpactie, wat leidt tot pijn, speekselvloed en eventueel persisterende hik. Trage 
(of geen) progressie van de dysfagie wijst op een goedaardig letsel, een snelle progressie duidt meer op 
een maligne oorzaak. Bij functionele dysfagie sluit een contractietoestand het lumen af (bijv. spasme) 
zoals bij primaire motoriekstoornissen (achalasie, distale slokdarmspasmen). In dit geval is er ook van bij 
het begin hinder bij vloeibare voeding. Dit kan gepaard gaan met pijnaanvallen door spasmen, los van de 
deglutitie en veelal ’s nachts. Een globusgevoel is het gevoel dat er iets zit in de keel, een brok in de keel. 
Er is geen duidelijk verband met de slikbeweging en de klachten zijn meestal niet aanwezig tijdens het 
eten, maar wel erna. De onderliggende oorzaak is onbekend.

Pijnklachten
Odynofagie is pijn in aansluiting met de slikact en duidt meestal op ontstekingsletsels (viraal, bacteri-
eel, schimmel, refluxoesofagitis, caustisch, medicamenteus ...) (Figuur 1.1). Impactiepijn is een doffe tot 
krampende pijn retrosternaal, veroorzaakt door hevige slokdarmcontracties proximaal van een bolus die 
geïmpacteerd zit in een organische vernauwing. Retrosternale krampende of toesnoerende pijn (zogenaam-
de non-cardiac chest pain of NCCP) treedt meestal spontaan op zonder verband met het doorslikken van 
voedsel.
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Figuur 1.1 - Slokdarmulcera veroorzaakt door osteoclastenremmers aangetoond 
met oesophagoscopie bij een patiënte met odynofagie.

Pyrosis en regurgitaties
Pyrosis of zuurbranden is een branderig gevoel dat opstijgt achter het ster-
num. Wanneer de (zure) maaginhoud tot in de mond komt, spreekt men van 
(zure) regurgitaties.

1.1.2	 Technische onderzoeken bij slokdarmziekten

Endoscopie en biopsie
Oesophagogastroduodenoscopie gebeurt door middel van een flexibele video-endoscoop en is in veel 
gevallen onontbeerlijk voor de correcte en snelle diagnose van slokdarmaandoeningen. Tijdens dit on-
derzoek zijn niet alleen uitpuilende of vernauwende maar ook oppervlakkige ontstekingsletsels van de 
mucosa (bijv. de verschillende graden van refluxoesofagitis) eenvoudig waarneembaar. Biopsies laten 
een weefseldiagnose toe (bijv. Barrett-mucosa, maligniteit). De flexibele oesophagoscoop wordt ook voor 
therapeutische doeleinden gebruikt, namelijk voor het plaatsen van ligaturen bij slokdarmvarices, voor 
injectie van adrenaline of bipolaire elektro/laserfoto-coagulatie van bloedende letsels, voor het plaatsen 
van clips bij bloedingen, voor slokdarmdilataties, voor het plaatsen van een stent en voor het verwijderen 
van vreemde lichamen.

Manometrisch onderzoek
Dit is het meten van intraluminele drukken in de slokdarm, in rust en na deglutitie, als evaluatie van 
de slokdarmmotoriek. Vroeger werden enkele druk-meetpunten op een slokdarmkatheter gebruikt. Nu 
berust de techniek op hogeresolutiemanometrie die in een zogenaamde contourplot wordt getoond, die 
tijd, lokalisatie en drukwaarde visueel combineert. Verschillende structuren en functies worden door de 
manometrie geëvalueerd:

1)	 De gastro-oesofagale sfincter, wat betreft rustdruk, relaxatie en contractie na deglutitie, en eventueel 
TLESRs (transient lower esophageal sphincter relaxations) bij verlengde meting, vooral na een maaltijd. 

2)	 De faryngo-oesofagale sfincter eveneens voor de rustdruk, relaxatie en contractie na deglutitie (Figuur 
1.2). 

3)	 De contracties van het slokdarmlichaam, die kunnen bestaan uit peristaltische en niet-peristaltische 
contracties, repetitieve contracties of spontane contracties (Figuur 1.3). De drukken worden simultaan 
gemeten op verschillende niveaus in de slokdarm om peristaltiek en de relaxatie van de sfincter na een 
slikbeweging te kunnen volgen. Het onderzoek verloopt ambulant en is essentieel bij het vermoeden 
van motorische stoornissen zoals achalasie.
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Figuur 1.2 - Hogeresolutiemanometrie van de faryngo-oesofagale 
sfincter, het slokdarmlichaam en de gastro-oesofagale sfincter.

Figuur 1.3 - Contourplot van normale hogeresolutiemanometrie 
van de faryngo-oesofagale sfincter, het slokdarmlichaam en de 
gastro-oesofagale sfincter. B. Afwezige contractie en afwezige 
LES-relaxatie, bij achalasia. 

De pH-meting
Gebeurt door middel van een miniatuur-pH-sensor (glaselektrode) gepositioneerd op 5 cm boven de 
gastro-oesofagale sfincter, die zure reflux registreert. Het onderzoek gebeurt ambulant met registratie 
gedurende 22 tot 24 uur. De patiënt heeft meestal een event-marker, een drukknop die toelaat het optreden 
van symptomen aan te geven, zodat de associatie tussen refluxepisodes en klachten kan worden onder-
zocht. Bij de gecombineerde pH-impedantiemeting wordt zowel pH als intraluminele geleidingsveran-
deringen tussen gepaarde elektroden geregistreerd. Bij dit onderzoek wordt alle reflux waargenomen, 
ook bijvoorbeeld niet-zure reflux of lucht, die zich laten detecteren als respectievelijk daling of stijging 
van het intraluminele impedantiesignaal.

Radiologische onderzoeken
Radiologische onderzoeken (RX slikact, RX slokdarm) zijn vooral nuttig om specifieke organische let-
sels beter aan te tonen, zoals een divertikel, een ring van Schatzki, intramurale diverticula, oesofago
tracheale fistels en extramurale of intrapariëtale submucosale tumoren. Een CT thorax is essentieel om 
extramurale letsels zoals fistels of tumoren aan het licht te brengen en voor de stagering van tumoren. 
Een RX slikact is een zeer performant onderzoek voor de evaluatie van slikstoornissen; het levert zowel 
functionele als morfologische informatie op over de faryngo-oesofagale overgangszone. Een RX-video 
slokdarm wordt uitgevoerd ter verdere beoordeling van motorische of functionele stoornissen van de 
slokdarm. Optimaal gebeurt dit onderzoek voor patiënten met dysfagie zowel met vloeibaar contrast als 
met vaste bolus.

1.1.3	 Gastro-oesofagale refluxziekte

Etiopathogenese
Refluxziekte ontstaat door een dubbel mechanisme: inefficiënte anti-reflux-barrière ter hoogte van de 
gastro-oesofagale overgang, en een deficiënte zuurklaring (Figuur 1.4). De verstoorde barrièrefunctie wordt 
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veroorzaakt door een inefficiënte sfincter door continu lage sfincterdruk, toegenomen aantal TLESRs  
(Figuur 1.5); anatomische factoren zoals de hoek van His, mucosaplooien; intra-abdominaal sfincterseg-
ment; maar vooral door een verschuiven van de sfincter ten opzichte van de pijlers van het diafragma met 
vorming van een hernia diafragmatica. Normaal vormt het crurale deel van het diafragma samen met de 
onderste slokdarmsfincter een synergistisch werkende anti-reflux-barrière. Dit synergisme is verloren bij 
het ontstaan van een hernia diafragmatica. Normale zuurklaring gebeurt enerzijds door volumeklaring 
door de zwaartekracht en anderzijds door peristalsis van de slokdarm; chemische klaring berust op aan-
voer van bicarbonaat in speeksel en die kan verstoord geraken door ziekten met verminderde speekselse-
cretie. De etsende eigenschappen van het refluxaat dragen eveneens bij tot de pathogenese: zuur, pepsine, 
en vermoedelijk ook galzouten zijn schadelijk voor het malpighiaans epitheel. Vooral bij het ontstaan van 
Barrett-mucosa zouden galzouten belangrijk kunnen zijn. De mucosale defensie vermindert de irritatie 
door deze stoffen en berust vooral op de aanwezigheid van een glycoproteïne als cement tussen de cellen, 
en op tight junctions.

Figuur 1.4 - Pathogenese van gastro-oesofagale reflux. 

Figuur 1.5 - Schematische voorstelling van mechanismen 
die reflux toelaten: hypotensieve sfincter, toegenomen intra- 
abdominale druk bij lage sfincterdruk en transiënte relaxa-
ties van de onderste slokdarmsfincter (TLESR). Dit laatste 
is numeriek het belangrijkste.

Graden van reflux en van refluxziekte
Fysiologische reflux is bij iedereen aanwezig, vooral 
postprandiaal. Deze reflux is beperkt in aantal episo-
des en tijdsduur daarvan, en veroorzaakt geen klachten 
en geen oesofagitisletsels. Pathologische reflux is reflux 
die klachten en/of letsels veroorzaakt. Bij niet-erosieve 
gastro-oesofagale refluxziekte zijn refluxklachten aanwezig, maar zonder endoscopische erosieve letsels 
(roodheid en oedeem zijn aspecifiek). De klachten kunnen optreden bij een verhoogde zuurbelasting (te 
objectiveren door pH-meting) maar ook bij een normale zuurbelasting (hypersensitieve slokdarm) (Figuur 
1.6). Ruim de helft van patiënten met refluxklachten hebben geen macroscopische letsels bij endoscopie. 
Erosieve oesofagitis (en bijbehorende klachten) wordt onderverdeeld in toenemende graden volgens de 
Los Angeles-classificatie (Tabel 1.1), al dan niet met verwikkelingen: ulcus, peptische strictuur (Figuur 
1.7). Langdurige reflux kan aanleiding geven tot de vorming van metaplastisch cilindercellig epitheel 
in de distale slokdarm (zogenaamde Barrett-mucosa). Indien het slijmvlies omvormt tot een intestinaal 
type (aanwezigheid van slijmbekercellen) is dit een premaligne toestand, met een risico op vorming van 
adenocarcinoma van de slokdarm.
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Figuur 1.6 - Refluxoesofagitis.

A: 	� Slokdarmmucosa met malpighiaans epitheel (pijl), lami-
na propria en muscularis mucosae (HE, x50). 

B: 	� Verbrede basale cellenlaag (ster), hoogreikende stromale 
papillen (pijl) (HE, x100).

C: 	 Intercellulair oedeem (pijl) (HE, x400).
D: 	 Neutrofielen in het epitheel (pijl) (HE, x400).

Figuur 1.7 – Peptische strictuur boven hiatus hernia: RX- en  
endoscopiebeeld.

Tabel 1.1 - Los Angeles-classificatie van erosieve oesofagitis.

Los Angeles (F zie figuur 1.8)
Graad A: solitaire erosies < 5 mm
Graad B: solitaire erosies > 5 mm
Graad C: confluerende erosies
< 75% van de omtrek
Graad D: circulaire confluerende erosies

Figuur 1.8 - Los Angeles-classificatie. Van links naar rechts graad A tot D.

Symptomen van gastro-oesofagale reflux en oesofagitis
De typische symptomen van reflux zijn pyrosis en zure regurgitaties. Indien deze symptomen aanwezig 
zijn als dominante klacht, dan is de positieve predictieve waarde voor refluxziekte hoog, de sensitiviteit is 
echter laag. Atypische klachten die soms ook op reflux berusten, zijn thoracale pijn, astma, neus-keel-oor-
verschijnselen. Symptomen suggestief voor complicaties zijn dysfagie van het organische type bij pepti-
sche strictuur of tumor en odynofagie bij ernstige oesofagitisletsels. Ferriprieve anemie kan optreden bij 
belangrijke erosieve oesofagitisletsels met ulcera.
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1.1.3.1	 Betekenis van de aanwezigheid van metaplastisch cilindercellig epitheel

Indien het metaplastische epitheelsegment zich uitstrekt 
proximaal van de gastro-oesofagale junctie, zijn bijna altijd 
slijmbekercellen aanwezig. Men spreekt dan van intestinale 
metaplasie. De term ‘Barrett-slokdarm’ wordt voorbehou-
den voor een endoscopisch waarneembare proximaalwaart-
se verplaatsing van de squamocolumnaire junctie waarbij 
op biopsie intestinale metaplasie gevonden wordt. Barrett- 
slokdarm is altijd een bewijs van het bestaan van chroni-
sche gastro-oesofagale refluxziekte, hoewel deze patiënten 
soms weinig klachten hebben (vermoedelijk een hyposensi-
tiviteit van de slokdarm) (Figuur 1.9; Figuur 1.10).

Figuur 1.9 - Lang-segment Barrett-slokdarm.

Figuur 1.10 - Barrett-slokdarm bij oesophagoscopie. 

Proximaal van het Barrett-epitheel is er dikwijls bijkomende oesofagitis graad A, B of C. In het Barre-
tt-slijmvlies kan een typisch peptisch ulcus voorkomen: men spreekt van een Barrett-ulcus. Dikwijls ziet 
men ook een ulcus aan de overgang van het Barrett-slijmvlies naar het malpighiaanse epitheel, met daar-
in dan veelal begeleidende oesofagitisletsels. Een Barrett-slokdarm beschikt voor tot de ontwikkeling van 
een oesofagaal adenocarcinoom: endoscopische follow-up (met zogenaamde advanced imaging die toelaat 
verdachte letsels beter te detecteren, en met biopsie in elk kwadrant om de 1 tot 2 centimeter volgens 
een zogenaamd Seattle-protocol) is noodzakelijk voor tijdige detectie van dysplasie en carcinoom (Fi-
guur 1.11). Tongetjes Barrett-slokdarm, enkel in de vorm van een uitloper van 
intestinaal metaplastisch epitheel in de slokdarm komen vaak voor. Dit lijkt 
niet gepaard te gaan met een verhoogd kankerrisico, dat pas als relevant wordt 
aangezien bij een segment van meer dan één centimeter. Wel is aangetoond 
dat het risico toeneemt met een langer segment. Ook de differentiaaldiagno-
se met intestinale metaplasie in de maagcardia is problematisch. De laatste 
conditie is zeer frequent (tot een derde van de patiënten die een endoscopie 
ondergaan voor refluxsymptomen) en is niet geassocieerd met een verhoogd 
kankerrisico (Figuur 1.12).
 

Figuur 1.11 - Adenocarcinoma van de slokdarm in Barrett-epitheel (endoscopie).
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Figuur 1.12 - Barrett-slokdarm.

A: 	Cardia met lobulaire organisatie van het klierparenchym (pijl) (HE, x50).
B: 	Columnar-lined esophagus (CLE) zonder intestinale metaplasie. Wanordelijk geschikte cardia-type 

klierbuizen (pijl) (HE, x100).
C:	 Columnar-lined esophagus (CLE) met intestinale metaplasie (Barrett-slokdarm). Wanordelijk geschik-

te klierbuizen met slijmbekercellen (pijl) (HE, x200).
D: 	Barrett-slokdarm. Slijmbekercellen (pijl) (HE, x400).

1.1.3.2	 Diagnostische evaluatie bij een patiënt met refluxziekte

Bij typische klachten (pyrosis en/of zure regurgitaties als dominant symptoom) is de diagnose van re-
fluxziekte zeer waarschijnlijk. Blijft dan het evalueren van de aanwezigheid en ernst van oesofagitis en 
mogelijke verwikkelingen door endoscopie. Het is belangrijk aan te stippen dat een initiële graad van 
oesofagitis (zeker de niet-erosieve refluxziekte en de oesofagitis graad A) weinig neiging tot verergering 
vertoont in de tijd.

Bij atypische klachten wordt de diagnose van refluxziekte best bewezen door aanvullend onderzoek. In 
de eerste plaats door endoscopie: indien oesofagitis of Barrett-slokdarm teruggevonden wordt, staat de 
diagnose vast. Bij patiënten boven de 50 jaar moet een nieuwe klacht die slokdarmlijden suggereert, altijd 
worden onderzocht met een endoscopie aangezien het risico op Barrett en tumoren stijgt met de leeftijd.

Vooral bij het vermoeden van niet-erosieve oesofagitis kan een therapeutische proef gebeuren met een 
hoge dosis protonpompinhibitoren (PPI’s) en een pH-meting, normaal gecombineerd met impedantie-
meting. 

Een zuurinfusietest volgens Bernstein gebeurt nog zelden en spoort een gevoeligheid van de slokdarm 
aan zuur op tijdens infusie van een HCl-oplossing. Wanneer antirefluxchirurgie als behandeling wordt 
voorgesteld, is een preoperatieve evaluatie aangewezen.

De radiologische evaluatie met contrast gebeurt om een eventuele maaghernia op te sporen (grootte, re-
duceerbaarheid). Bij zeer ernstige peristaltische disfunctie bestaat het postoperatieve risico van dysfagie. 
Om dit uit de sluiten gebeurt ook een slokdarmmanometrie.

Naast een nieuwe endoscopische evaluatie zal ook een kwantitatieve pH-metrie met impedantie worden 
uitgevoerd in de preoperatieve fase (Figuur 1.13). De pH-meting kwantificeert de zuurblootstelling van de 
slokdarm. De impedantiemeting detecteert alle refluxepisodes, ongeacht de zuurtegraad. Het is echter 
een abnormale pH-meting die gebruikt wordt als selectiecriterium voor antirefluxchirurgie.
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Figuur 1.13 - 24 uurs-pH-metrie

A: 	normaal.
B: 	 lichte reflux.
C: 	zware reflux.

Behandelingsmogelijkheden
Levensstijlmaatregelen zijn efficiënt bij milde vormen en complementair aan medicamenteuze therapie. 
Er zijn wetenschappelijke argumenten voor: hoogstand van het hoofdeinde van het bed bij nachtelijke 
reflux; veranderen van voedingsgewoonten met vermijden van grote of laat ingenomen maaltijden, cho-
colade, vet, pepermunt, bruisende dranken, alcohol of cafeïne. Gewichtscontrole is belangrijk om reflux 
te vermijden en vermindert ook het risico op adenocarcinoom in Barrett-mucosa. Altijd moet worden 
nagekeken of er geen begeleidende medicatie is die reflux induceert (bijv. calciumantagonisten).

Medicamenteuze therapie bestaat uit antacida en alginaten of middelen die de slokdarmmucosa beschermen 
tegen milde vormen. Ze werpen vooral een mechanische barrière op of neutraliseren de zuurcomponent.

Zuursecretieremmers zijn zeer efficiënt bij de behandeling van reflux: H2-blokkers (ranitidine, cimetidi-
ne) werden eerst ontwikkeld en zijn vooral geschikt voor intermittent gebruik. Ze werken snel, maar er 
ontstaat vaak desensitisatie. Vanaf 2019 was er geen H2-blokker meer beschikbaar in België. Protonpomp
inhibitoren (PPI) zijn de voorkeursbehandeling geworden bij reflux, omdat ze krachtiger werken dan 
elke andere medicatie. PPI’s moeten 30 tot 60 minuten voor een maaltijd (meestal het ontbijt) worden 
ingenomen voor optimale werking. Er werd een nieuwe generatie zuurremmers, de kalium-competitieve 


