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Ozet

Ozofagusun motilite bozukluklari sik degildir ve genellikle
disfaji, regurjitasyon ve aspirasyon gibi sekeller veya kar-
diyak olmayan atipik gégus agrisi ile gorultr. Bu hastaliklar
6zofagus gévdesinde kismen ileten veya iletmeyen peristal-
tik dalgalarin varligi, tekrarlayici yapisi, siiresi ve amplitidini
iceren 6zofagial kasiimalarin yapisi ile alt 6zofagus sfinkter
basinci ve gevsemesini gdsteren radyolojik ve manometrik
calismalarla taninir. Ozofagus motilite bozukluklan sistemik
bir hastalikla iligkili degilse primer ve sistemik bir hastalikla
iliskiliyse sekonder olarak adlandirilir. Her hastaligin tedavi
stratejisi farklidir.

Anabhtar kelimeler: Ozofagus, motilite bozukluklar

Abstract

Esophageal motility disorders are uncommon and usually
present with dysphagia or its sequelae, such as regurgitati-
on and aspiration or atypical noncardiac chest pain. These
disorders are diagnosed by radiological and manometric
studies of the esophagus that assess lower esophageal
sphincter pressure, and relaxation and the nature of esop-
hageal contraction waves, including the amplitude, duration,
repetitive nature, presence of nontransmitted or partially
transmitted waves, and presence of peristalsis in the body
of the esophagus. Esophageal motility disorders are classi-
fied as primary when unrelated to a systemic disease and
secondary if they are associated with a systemic disease.
Each disease has different treatment strategies.
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GiRIiS

Ozofagusun motilite bozukluklar uzun zamandan
beri bilinmesine ragmen etiyoloji ve fizyopatolojisi tam
olarak aydinlatilamamigtir. Son yillarda 6zofagus moti-
lite bozukluklarinin fizyopatolojisine ydnelik galismalar
artmaktadir.

Hem anatomik hem de fizyolojik durumuna gore 6zo-
fagusun motilite hastaliklar iki grupta incelenmektedir.

A. Faringo6zofagial Bileske ve Proksimal
Ozofagusun Motilite Bozukluklar
Yutma iglemi istemli, faringial ve &zofagial olmak
Uizere Uic fazdan olusmaktadir. istemli olarak lokma dil
ile damak arasinda tutulup farinkse itilir. Bu esnada
refleks olarak trakea kapanir, 6zofagus girisi acilir ve
peristaltik dalga ile lokma Ust 6zofagusa geger (1).
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Farinks ve 6zofagus 1/3 Ust kismi cizgili kastan
olusmaktadir. Bu bélge glossofaringeus ve vagus sinir-
leri icindeki somatik sinir uyarilari ile kontrol edilmekte-
dir. Krikofaringeus kasi ve servikal 6zofagus arasindaki
koordinasyonla lokma farinksten &zofagusa itilir ve
geriye kagmaz. Ust ézofagus sfinkterini olusturan bu
krikofaringeus kasi istirahatte tonik kasilma esnasinda
kapall olup sadece yutma esnasinda acilir. Servikal
sempatik ganglionlar, glossofaringeus, vagus ve spinal
bulber kék sinirleri bu sfinkteri innerve etmektedir. Bu
sinirler veya bunlarn kontrol eden daha (st sistemleri
etkileyen ndrojenik faktorler 6zofagusta motilite bozuk-
luguna yol acabilir. Ayrica 6zofagus kasini etkileyen
cesitli faktorler sinirsel ileti normal olsa da fonksiyon
bozukluguna yol agabilir (1). Ust ézofagus sfinkterinin
fonksiyonunda herhangi bir bozukluk yutma guglugu
ve trakeobronsiyal sisteme aspirasyonla sonuclanir.
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Faringodzofagial bileske ve proksimal ézofagusun
motor hastaliklarini siniflandirmak igin bircok siniflandir-
ma yapilmis olup Tablo 1’de gdsterilen, Duranceau ve
arkadaslarinin siniflandirmasi en kapsamli olanidir (1, 2).

Norojenik Hastaliklar

Norojenik hastaliklar orofaringial yutmanin hem
afferent hem de efferent bdlimlerini etkileyerek néral
yapllara zarar verebilir. Yutmanin kontrollinde benzer
fonksiyonu olmayan néronlar ile arabuluculuk fonksi-
yonu gdéren bitisik néronlar da es zamanl tutulabilir.
Santral sinir sisteminin herhangi bir hastaliyi potansiyel
olarak yutma guticliigiine neden olabilir (3).

Serebrovaskiiler Ataklar
Bir strok sonrasi aspirasyon pnémonisi ilk yil icin %20,
sonraki yillar igin %10-15 6lUm riski tagimaktadir (4).

Tablo 1. Faringo6zofagial bilegke ve proksimal
6zofagusun motilite bozukluklari

1. Nérojenik
Serebrovaskiler ataklar
Amiyotrofik lateral skleroz
Bulber poliomiyelit
Multipl skleroz
Parkinson hastaligi
N.rekilrens larinjeus’un yaralanmasi
Konjenital (Riley-Day sendromu)
Hungtington koresi

2. Miyojenik
Miyastenya gravis
Muskdler distrofi
Dermatomiyozit
Poliomyelit
Tirotoksikoz

3. Yapisal
Krikofaringial divertikil (Zenker)
Krikofaringial disfonksiyon (bar, akalazya)
Orolaringial girisim
Radyoterapi
Kostik yaniklar

4. Psisik nedenler
Globus histerikus

5. Digerleri

Gastrodzofagial refli

Yutmay: tetikleyen refleksin yoklugu veya ciddi sekilde
gecikmesi, dil kontrolinin azalmasi ve laringofaringial
kas sisteminde tek tarafl veya bilateral zayiflama aspi-
rasyon pnémonisine neden olur (3). Kavramsal olarak
bu sebepler motor veya duyusal bozukluk olarak orta-
ya cikabilir.

Kortikal strok durumunda, beyin sapi stroklarindan
daha az disfaji gézlenmektedir (5). Ardisik 100 hasta-
da yapilan bir calismada 4 gin iginde yapilan deger-
lendirmede akut serebral enfarkt bulunan hastalarin
%43’Unde disfaji tespit edilmistir. Bununla beraber 2
hafta sonra hastalarin %86’sinda yutmanin normale
déndaga gorilmastdr (5).

Poliomyelit

Olgularin ¢cogunda poliomyelit sadece spinal kordu
icerir. Solunum depresyonuna ek olarak bulbar poli-
omyelit disfajiyle de iligkili olabilir. Bulber poliomyelit-
li 47 hastada yapilan bir galismada akut hastaligin 17
ay veya daha fazla strdigi ve hastalarin %60’inda fa-
rinksin gecici veya slrekli tutuldugu tespit edilmigtir (6).
Hastalikta konugma ve yutma fonksiyon bozuklugu go-
rilmektedir (7).

Amiyotrofik Lateral Skleroz

Amiyotrofik lateral skleroz beyin, beyin sapi ve spinal
kordda motor néronlarin dejenerasyonuyla karakterize
ilerleyici norolojik bir hastaliktir. Spesifik semptomlar
etkilenen motor néronlarin lokalizasyonlarina bagh olup
tutulumun siddeti ile baglantiidir. Dejeneratif proges
kraniyal sinir nikleuslanni tuttugunda yutma guclugu
meydana gelir. Dil ile faringial ve laringial kas sistemini
iceren proges karakteristik olarak orofaringial disfonk-
siyonu baslatir. Hastada dehidratasyon, malnutrisyon
ve aspirasyon pndmonisi gelisir. Yutma fonksiyonun-
daki bozukluk progressif oldugundan gastrostomi ile
beslenmelidir. Bazi hastalarda yutma bozukluguna ila-
veten solunum depresyonuyla 6lim meydana gelir (8).

Parkinson Hastaligi

Parkinson hastalarinin sadece %15-20’si yutma
problemlerinden sikayetci olmasina ragmen hastalarin
%95’inden fazlasinda videofloroskopide defekt sapta-
nabilir (3, 9). Hastalarda faringial kontraksiyon ve yut-
maya cevapta gecikme vardir. Kombine manometrik
ve floroskopik veriler inkomplet alt 6zofagus sfinkterin-
de relaksasyon ve faringial kontraksiyonda zayiflamayi
gosterir (9). Kontrolli calismalar bulunmasa da levodo-
pa ve karbidopa ile tedavi sonrasi disfaji semptomla-
rinda iyilesme oldugu belirtilmistir (10, 11).

Tlmorler

Meduller veya vagal timdrler potansiyel olarak
yutmaya cevabi azaltir. Erigkinleri etkileyen en yaygin
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histolojik alt tip astrositomalar iken ¢ocuklarda en sik
karsilasilan tip medulloblastomadir (12).

Vagus sinirini tek tarafli tutan lezyonlar laringial kas
sisteminde oldugu gibi yumusak damak ve faringial
konstriktorlerde hemiparezi ile sonuglanabilir. Hatta
bu bélgeye ait cerrahi bir midahale faringial yutma ce-
vabinin tamamen yok olmasina neden olabilir (13). Re-
kirren laringial sinirler tiroid cerrahisi, poliomyelit, aor-
tik anevrizma, pnémonektomi, mediastinumun primer
malign veya metastatik timdrlerinde hasarlanabilir.
Tek tarafl rekurren laringial sinir hasar vokal kordlarin
tek tarafli adduktor paralizisi ile sonuglanir. Bu defekt
laringial kapanmadaki yetersizlik nedeniyle yutma es-
nasinda aspirasyonla sonuglanabilir. Bazi bildirilerin
tersine rekirren laringial sinir hasariyla iligkili herhangi
bir primer faringial disfonksiyon nadirdir (14).

Kas Hastaliklan

Orofarinksi tutan primer kas hastaliklan disfajiye es-
lik edebilir. Yumugak damak elevatérlerinin parezisi ve
dil zayifligini gésteren nazal konusma ve nazofaringial
regurjitasyon agiz icindeki bolusun k6t kontrolline ne-
den olabilir. Vallekula veya hipofarinksteki rezidu olasi
faringial kontraksiyon zayifligini yansitmaktadir. Noro-
lojik bozukluklarda oldugu gibi iskelet kasini etkileyen
bozukluklar da disfajiyle sonuglanabilir (3).

Okulofaringial Distrofi

Okulofaringial kas distrofisi ilk kez 1915’te Taylor
tarafindan bildirilen ilerleyici disfaji ve pitozisle karakte-
rize bir sendromdur. (15). Hastalik kas erimesi ile ken-
dini gdsteren otozomal dominant gegisli Fransiz asilli
Kanadali ailelerde goérilmektedir. Genetik calismalar
etkilenen ailelerde 14. kromozomda tutulum oldugunu
gOstermektedir (16).

Okulofaringial distrofi ¢izgili faringial kaslan ve le-
vator palpebra kasini etkiler. Muskuler distrofinin diger
formlan faringial konstriiktorleri nadiren etkiler. Okulo-
faringial distrofinin ilk semptomu genellikle pitozis olup
yavas ortaya cikar. Disfaji pitozisten énce baslayabilir
ancak siklikla birkac yil sonra baslar. Baskin fonksi-
yonel bozukluklar hipofaringial staz ile faringial kont-
raksiyonun zayifligi veya yoklugudur (17). Disfaji yavas
ilerler. Son dénemde aclik, aspirasyon pnémonisi veya
asfiksiye yol acgabilir.

Miyotonik Distrofi

Miyotonik distrofi iskelet kas sisteminde uzamis
kontraksiyon ve gevseme glcliglyle karakterize nadir
gorilen bir hastaliktir. Etkilenen hastalar arasinda dis-
faji yaygin bir sikayettir. Erken arastirmalar krikofarin-
geusun tonik kasilmasinin neden oldugunu isaret etse
de yapilan manometrik ve radyolojik arastirmalar bunu
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dogrulamamistir (18, 19). Son zamanlarda disfaji sika-
yeti olan hastalarin sadece yarisinda motor bozukluk-
lar oldugu gdsterilmistir. Hastalikta faringial kontraksi-
yonda zayiflama, 6zofagus cizgili kasinda peristaltizm
yoklugu ve 6zofagus diz kas kisminda peristaltizm
yoklugu veya zayifligi vardir. Ozofagusun herhangi bir
kisminda tonik kasiimayi gosteren calisma bulunma-
maktadir (3).

Miyastenya Gravis

Miyastenya gravis néromuskuler iletim bozuklugu
ile karakterize ilerleyici otoimmuUn bir hastaliktir. Has-
talarin buyik bir kisminda asetilkolin reseptéri saptan-
mis olup asetil kolin reseptdrlerinde azalma séz konu-
sudur. Hastaligin temel 6zelligi kuvvetsizlik ve hareketle
yorgunluktur. Disfaji Miyastenya gravisli hastalarin tg¢te
birinde goérulur (3). Disfaji beslenmenin 15-20 dakika
sonrasina kadar belli olmayabilir. Semptomlar 10 mg
edrofonyum Kklorid verilmesini takiben veya istirahatle
duizelir (3). ilerlemis vakalarda disfaji daha derin olabilir.
Hatta bulbar amiyotrofik lateral skleroz veya beyin sapi
stroku ile karisabilir (20).

Fonksiyonel Orofaringial Disfajinin Tedavisi
Fonksiyonel orofaringial disfajinin tedavisinde dort

noktaya odaklaniimaktadir (3):

» Altta yatan sistemik hastaligin belirlenmesi

« Cerrahi veya dilatasyon i¢in uygun bir bozuklugun
belirlenmesi

e Yutmanin tedavisi icin disfajinin spesifik paterninin
belirlenmesi

» Aspirasyon riskinin degerlendirilmesi

Yapisal Bozukluklar

Disfaji yapan yapisal bozukluklardan en sik gorileni
krikofaringial divertikiil ve krikofaringial disfonksiyon-
dur.

Faringodzofagial Divertikiil (Zenker Divertikiilii)

Faringodzofagial divertikil, faringodzofagial biles-
kede yapisal bozukluklarin en sik gérileni olup 6zofa-
gus divertikiillerinin de en yaygin rastlanilan tipidir. ilk
defa 1769’da ingiliz cerrah Ludlow tarafindan tanimlan-
masina ragmen 1874 yilinda Zenker ve von Ziemsen’in,
literatlirden topladiklan 22 olgu ve kendilerinin ekledigi
5 olgu ile yaptiklan siniflandirma nedeniyle daha iyi ta-
ninir hale gelmistir (2, 21). Divertikil farinksin inferior
konstriktor kasi ile krikofaringial kas arasindaki muko-
za ile kapli alandan cikar. En yaygin bes ile altinci de-
katta gorilmekte olup 30 yasin altinda nadirdir.

Faringodzofagial divertikiliin nedeni tam olarak
anlasilabilmis degildir. Ozofagus st kisimdaki sfinkte-



OZOFAGUSUN MOTILITE BOZUKLUKLARI

rin kasiimasi ile basincin artmasi sonucu killian G¢geni
olarak adlandirilan farinks arka duvarinda, orta hatta ve
inferior konstriktor kasin oblik lifleri ile krikofaringeus
kasinin transvers lifleri arasinda kalan zayif noktadan
farinks mukozasinin disa dogru herniasyonuyla olusur
(1, 21, 22).

Lerut ve arkadaslarn (23) hastaligin patofizyoloji-
sinde krikofaringial kasin etkilenmedigi bir nérojenik
hastalik ile muskdler dejenerasyon tanimlamistir. Daha
sonra Cook ve arkadaslar (24) Zenker divertikilli has-
talarda sfinkter agilmasinin dnemli derecede azaldigini
ve intrabolus basincin daha yiksek oldugunu tespit
etmistir. Faringial kontraksiyon ile 6zofagus Ust sfink-
teri arasindaki uyumsuzluk daha dnemlidir.

Zenker divertiklUu primer olarak yasllarda goérultp
erkeklerde iki kat fazladir. Solid gidalara karsi disfa-
ji ve sindirilmemis gidalarin regUrjitasyonu en yaygin
semptom olup tipik bir bulgudur. Agiz kokusu, gurl-
talu yutma veya yutma sonrasi guriltt ve globus hissi
de oldukg¢a yaygindir. Bu durum aspirasyonla sonug-
lanabilir. Gece Okslrigu, sabahlan olan ses kisikligi
ve adultlarda yeni bronkospazma neden olabilir. Bazi
olgularda hasta yemek sonrasi boynunda sislik oldu-
dunu ve daha sonra kayboldugunu ifade edebilir. Na-
diren servikal palpable bir kitle saptanabilmektedir. Hi-
atal herni, gastroézofagial refli ve Zenker divertikuli
arasindaki iliskiye ragmen sadece ¢ok az bir hastada
retrosternal yanma goérulir (21, 25). Faringodzofagial
divertikilden kaynaklanan kanser olgulari ¢ok nadir de
olsa literatlirde bildiriimistir (26, 27).

Lateral veya oblik pozisyonda ¢ekilen bir baryumlu
dzofagogram en degerli tani metodudur. Ozofagial ma-
nometri ve endoskopi taniya az miktarda katki saglar.
Endoskop gercek 6zofagial [imenden siklikla divertikil
icine girebilmesi nedeniyle divertikilin perforasyonuna
yol acgabilir. Endoskopi malignite ihtimali veya yabanci
cisim gibi bagka bir endikasyon durumunda dikkatle
yapilabilir.

Zenker divertikllinin tedavisi hem divertikilekto-
mi hem de divertikilopeksi ile kombine krikofaringial
miyotomiden olusan cerrahi tedavidir. Minimal invaziv
transoral endoskopik yolla stapler kullanilarak &zofa-
godivertikilostomi olusturularak da tedavi yapilabilir.
Faringodzofagial divertikilin medikal tedavisi bulun-
mamaktadir. Hastada beslenme bozuklugu veya kro-
nik pulmoner komplikasyon bulunmasi cerrahiye engel
teskil etmeyip, aksine tekrarlayan aspirasyonlar varsa
cerrahi aciliyet arz etmektedir. Perforasyon durumunda
da acil cerrahi uygulanmasi gerekir.

Endoskopik tedavi anatomik kisitlamalar nedeniyle
bazi hastalarda tercih edilememektedir. Alt ¢enede-
ki sekil bozuklugu, sinirl ¢ene hareketi, belirgin 6n

digler veya rijit servikal kifozun neden oldugu boyun
ekstansiyonunu sinirlayan durumlarda divertikilosko-
pi yerlestirimesinde guglik olabilmektedir. Ayrica 2
cm’den kigik ve 6 cm’den buyuk divertikiller acik
yaklasimla tedavi edilmelidir. Endoskopik enstruman-
tasyonun uygun olmadigi veya komplikasyonla karsi-
lasilan bitiin hastalar acik cerrahiye alinmalidir. islem
endotrakeal genel anestezi altinda yapilmalidir (25).

Endoskopik cerrahi icin genel anestezi sonrasi ikKi
omuz arasina bir silindir yerlestirilerek boyun ekstan-
siyona getirilir. Ust genedeki disler korunarak laringos-
kop 1s1g1 altinda endoskop yerlestirilir. Ozofagial limen,
divertikdl Iimeni ve genel duvar yapisi degerlendirilir.
Ozofagus ve divertikil merkezi arasindaki ortak du-
var tutulur. Ateslemeden &nce staplerin pozisyonu
dogrulanamiyorsa minimal invaziv yaklasim guvenli
olmayacagindan agik cerrahiye gegilir. Pozisyon dog-
rulandiginda ise stapler ateslenmeli ve cikartiimalidir.
Stapler krikofaringeus kasini iceren 6zofagus ve diver-
tikul arasindaki yara kenarlarini kapatir. Septumun ay-
rilan kenarlar agik 6zofagial [imeni ortaya c¢ikartmak
icin laterale ¢ekilmelidir. Kesilen kenarlar hemostazdan
emin olmak icin gézlenmelidir. Onemli bir septum ve
divertikiler kese hala mevcutsa ikinci bir stapler uygu-
lanarak ayni islem tekrarlanmalidir. Cerrahiden sonraki
gln hastaya sulu diyet baglanir. Sivilar tolere ettiginde
yumusak gidalara gegicilir ve hasta postoperatif ikinci
gln taburcu edilir (25, 28-30).

Agik cerrahi igin bircok teknik tarif edilmesine rag-
men en ¢ok kabul géren ve uygulanan metot divertiki-
lektomidir. Supin pozisyonda intratrakeal entiibasyonla
hasta uyutulur. Hastanin basi hafifce saga cevrili po-
zisyonda sternokleideomastoid kasinin én kenari bo-
yunca, hiyoid kemik seviyesinden klavikulanin tzerine
kadar uzanan bir kesi yapllir. Deri, deri alti ve platisma
gecilerek karotid kilif laterale, tiroid ve larinks mediyale
dogru ekarte edilir. Ozofagus ve farinks arka duvarina
ulagilarak divertikil bulunur. Divertikul tepe kismindan
bir Allis veya Babcock klemp ile tutularak hafif traksi-
yon uygulanir ve kiint diseksiyonla cevre dokulardan
serbestlestirilir. Bu esnada kalin bir nazogastrik sonda
6zofagustan gegirilir. Béylece hem ézofagusun palpas-
yonu kolaylastiriir hem de divertikil serbestlestirilirken
mukozanin gereginden fazla cekilip stenoz olugmasi
engellenmis olur. Divertikilin boynu tam olarak orta-
ya konur ve c¢ikis yerinden asagdi dogru 3-4 cm uzun-
lugunda miyotomi yapilir. Ozofagus duvari seviyesinde
ya boyun kismina stapler uygulanarak ya da mukoza
acllarak divertikilektomi tamamlanir. Daha sonra mu-
koza 4/0 veya 5/0 vikril ile tek tek kapatilir. Nazogastrik
sonda buruna tespit edilir, retrofaringial bélgeye dren
konularak islem sonlandirilir. Postoperatif 2. giin sulu
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diyet baslanir. Drenden bir sey gelmezse dren ¢ekilir
(2, 21, 25, 31, 32).

Cerrahi yéntemleri karsilagtiran kontrolli bir ¢alis-
ma bulunmamaktadir. Birkag endoskopik teknik serile-
rinde hastalarin en az %90’'inda tatmin edici sonuglar
ve %10’undan azinda rekirrens orani bildirilmistir (25).
Bu sonuglar ac¢ik cerrahi teknik serilerinde bildirilen so-
nuclarla benzerdir. Her iki teknik sonrasi komplikasyon
oranlari benzer olup en sik hemoraji, gecici vokal kord
paralizisi ve mediastinite yol agcan perforasyon gézlen-
mektedir.

Krikofaringial Disfonksiyon (Bar, Akalazya)

Ozofagus ust sfinkterinde divertikiil olmaksizin idio-
patik disfonksiyon bulunabilir. Fizyopatolojisi tam ola-
rak aydinlatilamamistir. Krikofaringial bar radyolojik bir
terim olup Ust 6zofagus sfinkterinde 6ne dogru ¢entik-
lenme ve daralma gérilmektedir.

Krikofaringial akalazya terimi, ganglion hiicrelerinde
azalma ile karakterize olan alt sfinkter akalazyasi ile es
anlaml degildir. Burada ganglion hiicrelerinde dejena-
rasyon bulunmayip 6zofagus st sfinkterinde relaksas-
yon yetmezligine bagl obstriksiyon s6z konusudur.
Manometrik olarak Ust &6zofagus sfinkterinde basing
yuksektir. Belirgin kas hipertrofisi ve yutmaya cevap
olarak kasta gevseyememe sdz konusudur. Miyotomi
semptomlar rahatlatmada basarildir (1, 2).

B. Ozofagus Gévdesi ve Alt Sfinkteri Tutan
Hastaliklar
Ozofagus gévdesi ve distal kismi Uist bélgeden ayi-
ran en 6nemli fark diiz kastan yapilmis olmasidir. Ayrica
Ust bdlgedeki yiksek basingli alan sadece birkag san-

timetrelik segmentte iken alt kisimdaki yiksek basingli
alan en az 4-6 cm’lik bir segmenti tutar. Bu bélgenin te-
mel fonksiyonu primer peristaltik dalganin devamliigini
saglayarak besinleri mideye iletmek ve mide igeriginin
6zofagusa kagisini engellemektir. Mide iceriginin 6zo-
fagusa regurjitasyonunu engellemek i¢in yutma disinda
alt 6zofagus sfinkteri kapali olmalidir. Refliyu dnleyici
bu fonksiyonda yetersizlik olursa mide igerigi 6zofagu-
sa gecer. Regurjite olan materyali atmak icin peristaltik
hareketlerde artis meydana gelir. Bu iliski nérolojik ve
hormonal mekanizmalarla kontrol edilir (1, 2). Ozofagus
gbvdesi ve alt sfinkterini tutarak motilite bozukluguna
yol acan hastaliklar Tablo 2’de gésterilmistir. Ozofagus
gbvdesinde sik gorilen hastaliklardan birisi de diverti-
killerdir (Resim 1-3).

PRIMER MOTILITE BOZUKLUKLARI

Akalazya

Akalazya Yunanca bir kelime olup ‘“‘gevseyememe”’
demektir. ilk kez 1679’da Thomas Willis tarafindan
tanimlanmis ve balina kemigi ile dilate edilerek etkili
bir tedavi uygulanmistir (33). Akalazya &zofagusun
en iyi tanimlanmis hastaligi olup kolay tani konulur.
Hastaligin birbiriyle iligkili i¢ dnemli 6zelligi bulunmak-
tadir. Alt 6zofagus sfinkterinde yutmaya karsi gevseye-
meme, 6zofagus gdvdesinde peristaltizmin kaybolma-
sI veya asiri dilatasyon goértlmektedir.

Akalazya nadir bir hastalik olup toplumda 1-6/100,000
insidansinda gorilmektedir (34). Semptomatik 6zo-
fagial hastaligi olanlarin %2-14’Ginde akalazya tespit
edilmistir (34). Gérilme sikligi kadin ve erkek hastalar-
da esittir. Genellikle 25-60 yas arasinda goérilmektedir.

Tablo 2. Ozofagus diiz kasini tutan hastaliklar

Primer motilite bozukluklan

Sekonder motilite bozukluklari

Konjenital motilite bozukluklari

Akalazya

Diftiz 6zofagial spazm
Asir sikismis 6zofagus
Hipertansif alt sfinkter

Nonspesifik motilite bozuklugu

Refll 6zofajit
Chagas hastalig
Parkinson
Alkolizm
Tirotoksikoz

Amiloidoz

Crohn hastalig

Skleroderma
Psbdoakalazya
Multipl skleroz

Diyabetik néropati

Sjogren sendromu

Herediter spastik ataksi
Riley-Day sendromu

Atrezi cerrahisi
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Resim 1. Ozofagus distalinde yerlesmis bir divertikiliin bar-
yumlu grafide yandan goérinimii

Resim 2. Ayni olguda divertikilinin toraks tomografisindeki
gérinimu

Baz ailesel olgulara rastlaniimasi nedeniyle hastaligin
genetik yatkinlikla iligkili olabilecegi belirtiimistir. Ancak
Mayberry ve Atkinson (35) 159 akalazya hastasinin
birinci derece yakinlarindan hicbirinde akalazya sap-
tamamistir.

Akalazyanin etiyolojisi halen tam olarak bilinme-
mektedir. Patolojik ¢alismalarda 6zofagial myenterik
pleksusta (Auerbach pleksusu) inflamasyon, ganglion
hicre kaybi ve fibrozisi iceren anormallikler gosteril-
mistir. Ayrica vagus sinirinde dejeneratif degisiklikler
ve vagusun dorsal motor nikleusunda degisiklikler
tespit edilmistir.

Akalazyadaki bozuklugun temelini yutmaya cevap
olarak AOS’nin tam gevsemesinde yetersizlik ve 6zo-
fagus duz kasindaki aperistaltizm olusturmaktadir.
Vakalarin %60’inda AOS basinci yiiksektir. Akalazyada
AOS dahil olmak Uizere 6zofagus gévdesinde kaslarin
innervasyonunda problem vardir. inhibitér mekaniz-
madaki bozukluga baglh olarak sfinkter gevseyemez

Resim 3. Divertikiiliin sol torakotomideki gérinima

ama kasilmayi saglayan kolinerjik néronlar korunmustur
(36). Asetilkolin analogu olan metakolin verildiginde
dzofagus gévdesinde ve AOS’de asin kontraksiyonlar
gelistigi gorilmuistir. Nadiren midenin motor fonksiyo-
nunda ve Oddi sfinkterinde de motor fonksiyon bozuk-
luklari gériilebilmektedir (37, 38). Yapilan ¢alismalarda
serumda kizamikcik virlisine ait antikor titrelerinin
onemli derecede ylksek oldugu saptanmistir (39).
Ayrica Tripanosoma cruzi’nin neden oldugu Chagas
hastaliginda da intramural ganglionlarda yerlesmeye
bagl olarak akalazyadaki gibi motilite bozuklugu goérul-
mustar.

Akalazyal hastalarda semptomlar hastaligin sire-
sine ve Ozofagustaki dilatasyonun siddetine bagli
olarak degiskenlik gosterir. Hastalarda en sik ve en
erken goérilen semptom disfajidir. Hastalarin yakla-
sik %95’inde disfaji bulunmaktadir. Disfajinin énemli
bir 6zelligi paradoksal disfaji olarak adlandirilan sulu
gidalarla yutma glcliginin daha belirgin olmasidir.
Hastaligin ilerlemesi ile birlikte disfaji bir plato ¢izer ve
daha fazla ilerleme gdstermez (36, 40). Yenilen gidalar
dilate 6zofagusta fazla miktarda kaldigindan hastalarin
yaklasik %70’inde regurjitasyon gortllr. Reglrjitasyon
pozisyonla iligkili olup yatar pozisyonda, uyku esna-
sinda ve yemeklerden sonra siktir. Reglrjite olan
besinlerin 6zelligi mide asidi ve safra ile karismamis
ve sindiriimemis olmasidir (36). Hastaligin erken evre-
sinde g6gus agrisi sik olup olgularin yaklasik 2/3’tGnde
gorilur. Agn substernal yanma, baski veya basing hissi
seklinde olup kardiyak hastaliklar ve gastrodzofagial
reflideki agriya benzer niteliktedir. Antiasit ve nitrat-
larla agrnida rahatlama gorilmektedir (41). Hastalarin
%10’unda genellikle regirjitasyona bagh olmak Uzere
bronkopulmoner komplikasyonlar gérulir (40). Bazi
hastalarda hava yolu kompresyonu ve stridor semp-
tomlar gérilebilir. AOS’deki basing azalmasi ile iliskili
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olarak retrosternal yanma ortaya ¢ikmaktadir. Ayrica
tedavi edilen hastalarda tedavinin bir komplikasyonu
olarak da ortaya cikabilir.

Tipik akalazya disinda yutma gicligi ve spazmik
agn ile seyreden baska bir tipi vardir. Bu tip, vigorous
(siddetli) veya Tip Il akalazya olarak adlandirimaktadir
(42). Akalazyanin bu tipinde AOS’de gevseyememe
ile birlikte tipik akalazyanin tersine olarak 6zofagusta
asin kontraksiyonlar gérilar. Tip Il akalazyada agri en
6nemli semptomdur.

Baryumlu 6zofagografide 6zofagusun genigligine
gore akalazya Uce ayrilir (43):

Evre | (minimal): 6zofagus ¢api <4

Evre Il (orta): 6zofagus capi 4-6 cm arasinda

Evre lll (ileri): 6zofagus ¢api >6 cm

Akalazya tanisi klinik semptomlar, radyografi, endos-
kopi ve manometrik degerlendirme ile konur. Akalazya
tanisi semptomlar basladiktan ortalama 4-5 yil sonra
konulmaktadir (44). Gogus radyografisi 6zellikle akalaz-
yanin erken donemlerinde normaldir. Akciger radyogra-
fisinde dilate 6zofagusun trakeayi yana itmesi, medias-
tende hava-sivi seviyesi, mide fundusu hava odaciginin
gérilmemesi, AOS’nin kus gagasi gibi gérilmesi ve
sigmoid 6zofagus gérinimi olabilir. Ayrica aspirasyon
pnémonisine bagl bulgular gbzlenebilir (33, 36).

Baryumlu 6zofagografide akalazyanin karakteristik
bulgular dilate bir 6zofagus ve gastrobzofagial biles-
kede duz, ince ve kalem ucu veya kus gagasi seklinde
bir gérinimddr. Floroskopi 6zofagus gbévdesinde pe-
ristaltizm azalmasi veya yoklugunu ve AOS’de relak-
sasyon kusurunu goésterir (45). Erken evre akalazyada
klclk gastrodzofagial bileske timdriine bagl psédo-
akalazyada oldugu gibi diger motilite bozukluklariyla
ayrim gugtuar.

Endoskopi akalazyali olgularin Ugte birinden daha
azinda taniya yardimci olmaktadir. Endoskopik deger-
lendirmede 6zofagusta gida ve sekresyon ile dilatas-
yon ve aperistaltizm karakteristik bulgulardir. Endosko-
pik muayene tUmor ve striktlr ayinminda da yardimci
olmaktadir. Psédoakalazyadan slphelenilen olgularda
gastrodzofagial kitleyi degerlendirmek igin bilgisayarli
tomografi ¢ekilmelidir (46, 47).

Akalazyanin kesin tanisi manometre ile konulmakta-
dir (48). Ozofagial manometrede akalazyanin klasik bir-
kag¢ bulgusu vardir. Bunlar; dilate 6zofagusa sekonder
distk amplitidIi kontraksiyonlara eslik eden diz kas
segmentinde aperistaltizm, AOS istirahat basincinda
ylkselme, sulu maddelerin yutulmasi sonrasi sfinkte-
rin inkomplet relaksasyonu ve 6zofagus gdvdesinde-
ki istirahat basincinin mide basincindan daha ylksek
olmasidir. Vigorous akalazyada 6zofagus gdvdesinde
yiksek amplitiditi ama ilerleyici karakterde olmayan
kasiimalar bulunmaktadir (Resim 4).
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Radyolojik ve manometrik incelemeler primer aka-
lazya veya chagas hastaligina bagh akalazya igin
spesifik degildir. Manometrik olarak akalazya tani-
sI konulan hastalarin %5’ini timodr ile iligkili akalazya
olusturmaktadir (36). ileri yas hastalarda semptomlarin
baglama stiresi bir yildan daha kisa olanlarda ve erken
dénemde ciddi kilo kaybi olanlarda psédoakalazya
disinidlmelidir. Endoskopik degerlendirmede gastro-
6zofagial bileske gecilirken psédoakalazyada direncle
karsilasilirken primer akalazyada karsilasiimaz. Ayrica
gastrodzofagial bélgede timor infiltrasyonu olmaksizin
paraneoplastik sendromda oldugu gibi akalazya ben-
zeri sendrom da bildirilmistir (36, 49).

Akalazya komplikasyonlarinin ¢ogu 6zofagustaki
retansiyon ve staz ile iligkilidir. Mukozanin irritasyonuna
bagl 6zofajit oldukca siktir. Gece 6kstrigld, pndmoni
ve akciger apsesine kadar degisen akciger komplikas-
yonlar gérilmektedir. Epifrenik divertikil nadiren go-
rilmekte olup olgularin yarisinda akalazya gibi motilite
bozukluklari ile birlikte gérilmektedir (50).

Akalazyall hastalarda 6zofagus kanseri riski nor-
mal populasyona gore 14.5 kat artmistir (33). Burada
staz ve mukozal irritasyonun kanseri tetikledigi diisu-
ndlmektedir. Tumor tipi hastalarin hemen hepsinde
skuamoz hcreli kanserdir (51). Akalazyanin kronik bir

Resim 4. Vigorous akalazyall bir olguda baryumlu grafide
distal ugtaki darligin gérinim
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komplikasyonu da refli 6zofajittir. Bu nedenle hasta-
larda Barret mukoza ve adenokarsinoma gelismesi
de sUrpriz degildir (52). Akalazya tedavisi i¢in yapilan
miyotomi kanser riskini ortadan kaldirmaz. Bu nedenle
hastalar dizenli araliklarla takip edilmelidir.

Akalazya icin tam bir kir saglayan tedavi yontemi
bulunmayip tedavi palyatif yaklagimlardan olusmakta-
dir. Akalazyada tedavi secenekleri ilac tedavisi, pnd-
motik dilatasyon, botilinum toksin (Botoks) enjeksi-
yonu, fundoplikasyonlu veya fundoplikasyonsuz agik
veya minimal invaziv 6zofagomiyotomi ve &zofagial
rezeksiyon ve replasmandan olugsmaktadir.

Medikal tedavide AOS’yi gevsetmek amaciyla far-
makolojik olarak nifedipin, isosorbid dinitrat, terbitalin
sulfat, nitrogliserin ve aminofilin gibi bazi ilaglar kulla-
nilmistir. Bu ilaglar genellikle yemek éncesi alinir. ilag
sonras! hastalarin bir kisminda AOS basinci diiser ve
semptomlarda rahatlama olur. Bu ilaclardan genellikle
nifedipinin en etkili olduguna inanilir (34, 53, 54).

Ozofagial dilatasyonda buiji veya balon dilatatérler-
le basing olusturarak sfinkteri olusturan sirkiler kasin
birbirinden ayriimasi saglanir. Pnémotik balon kardiya
bolgesine yerlestirilerek floroskopi altinda kisa aralik-
larla balon sisirilerek sfinkter genigletilir. Dilatasyonda
30-40 mm ¢apindaki dilatatér balonlarin sisiriimesi ile
miyotomi saglanir. Diger bir segenek ise plastik veya
metal uclu buijilerle en ince ¢apli olandan baslayip en
kalina kadar sirayla kardiyadan mideye gegilerek sfink-
terin dilate edilmesidir. Dilatasyon sonrasi olusan ret-
rosternal veya epigastrik agrn durumunda 6zofagus
perforasyonu akilda tutulmaldir. Pndédmotik dilatas-
yon uygulanan 899 olguluk bir calismada hastalarin
%70.8’inde diizelme, %16.6’sinda yeni bir dilatasyon
ve %8.3’Unde cerrahi miyotomi ihtiyaci olmustur (55).
Cesitli serilerde 6zofagial perforasyon oranlan %0-7
arasinda bildirilmistir (56). Bunun yaninda kanama,
intramural hematom ve dilatasyon esnasinda refli ge-
lismesi diger komplikasyonlari olusturmaktadir. Hasta-
larda ikinci dilatasyondan sonra semptomlarda niks
goruluyorsa alternatif tedavi ydntemlerine bagvurulma-
hdir. Geng hastalarda ise birinci dilatasyonun yetersiz
oldugu durumlarda cerrahi tedavi 6nerilmektedir. Ter-
minal dénemde bulunan, kooperasyon kurulamayan,
yeni myokard enfarktlisl gecgirmis ve kanser stphesi
bulunan olgularda diltasyon kontrendikedir. Sigmoid
6zofagus, gecirilmis miyotomi, epifrenik divertikil veya
hiatal herni durumunda ise rolatif kontrendikasyon bu-
lunmaktadir (57).

Akalazyall hastalarda botoks kullanimina Pasricha
ve arkadaglari dncilik etmistir (58). Botoks sklerotera-
pi tipi igne kullanilarak endoskopik olarak AOS’de dért
bélgeye enjeksiyon tarzinda uygulanir. Sinir ucunda

asetilkolin aciga ¢ikmasini inhibe ederek kasin paralizi-
sine yol actigi tahmin edilse de akalazya tedavisindeki
etki mekanizmasi tam olarak bilinmemektedir (34).
Tedavi ayaktan hastalara uygulanabilmektedir. Botoks
enjeksiyonu sonrasi hastalarda gecici gégls ve epi-
gastrik agr goérulebilmektedir. En olumlu sonuglar yasl
ve vigorous akalazyall hastalarda elde edilmektedir.
Tedaviye cevap 8-14 ay olup daha sonra tekrarlan-
malidir. Etkisinin gegici olmasi ve yiksek maliyeti
nedeniyle genel durumu kétld, balon dilatasyonu ve
diger tedavi metotlarini tolere edemeyen hastalarda
onerilmektedir.

Laparoskopik 6zofagomiyotomi icin hastaya modi-
fiye litotomi pozisyonu verilir. Preoperatif bir orogastrik
tlp yerlestirilir. Orta hatta ksifoid procese umblikustan
1/3 uzaklikta 5 mm’lik bir insizyon yapilir. Abdomen 15
mmHg basinca getirilir ve bir Veress igne yerlestirilir.
ilave dért adet 5 mm trokar yerlestirilir. iki trokar kostal
marjinin altindan midklavikular hattan yerlestirilir. Diger
iki trokar umbilikusun yaklasik 3 cm Ustiinde sag ve sol
taraftaki rektus kaslarinin lateraline yerlestirilir. 5 mm’lik
karaciger retraktorl gastrodzofagial bileskeyi agmak
icin karacigerin sol lateral kenarini cekmede kullanilir.
Ultrasonik disektdrle kisa gastrik arterler baglanarak
buyulk kurvatur diseke edilir. Sol krus Uizerinde uzanan
periton acilir ve 6zofagus dikkatli bir sekilde ortaya
cikartilir. Gastrohepatik ligaman agilarak sag krustan
6zofagusu serbestlestirmek icin kiint diseksiyon yapi-
lir. Frenodzofagial ligaman ayrilarak gastro6zofagial
bileskedeki yag yastigi eksize edilir. Eksternal kasin
lifleri koter ile tutularak isaretlenir. Miyotomi 6zofagus
boyunca yaklagik 6 cm’lik bir segmente uygulanir.
Miyotomi gastrodzofagial bileskeden mideye dogru en
az 2 cm uzatiimalidir. Miyotomi yapilirken manometri
kateteri yerlestiriimesi ve fundoplikasyon sonuglarinin
intraoperatif olarak degerlendiriimesi tavsiye edilmek-
tedir. Yeterli bir miyotomi sonrasi manometri katete-
rinde ylksek basin¢ bdlgesi yoksa kateter yavasca
6zofagusa cekilir. Genellikle manometri degerlerinin
belirlendigi sekilde miyotominin distal kismi gere-
kirse mideye dogru uzatilir. Botoks ile tedavi edilen
hastalarda muskularis propriyadan mukozaya dogru
diseksiyonda daha dikkatli olunmalidir. Ozofagus veya
midede istenmeyen bir perforasyon meydana gelirse
defekt sekiz seklinde sutir ile kapatilir. Postoperatif
refliyl 6nlemek icin bitlin hastalarda anterior (Dor)
fundoplikasyon yapilmasi énerilmektedir (34, 59, 60).

Torakoskopik 6zofagomiyotomi icin cift limen-
li endotrakeal genel anestezi gerekir. Hastalara sol
torakotomi pozisyonu verilir. Birkag trokar yerlestir-
me stratejisi bulunmaktadir. Ancak genellikle video
kamera portlar 6zofagusu géstermek icin dérdincu,

287



OZOFAGUSUN MOTILITE BOZUKLUKLARI

besinci veya altinci posterior aksiller hattan girilir. Bir
veya iki portla akciger ve diyafragma cekilir. Potansiyel
olarak tehlikeli ve gl¢ oldugu icin dilate 6zofagus
cevrelenmez. Onun yerine distal 6zofagus belirlenir ve
intraoperatif fleksibl 6zofagoskopi vasitasiyla cerraha
dogru retrakte edilir. Endoskopik makas veya koter
kancas! kullanilarak mideye yaklasik 0.5 cm uzanan
longitudinal bir ézofagomiyotomi uygulanir. Ozofagial
hiatus korunur. Postoperatif nazogastrik drenaj rutin
degildir. Erken dénemde kontrastl grafi ile kontrolden
sonra oral beslenmeye gegilir. Hastalar 3-4 giin sonra
taburcu edilir (34, 61, 62).

Gastrodzofagial miyotomiye bir antirefli isleminin
eklenmesi modifiye Heller miyotomi olarak adlandirilir.
Transtorasik antirefli onarmi bircok g6gis cerrahi
tarafindan giivenle uygulanmaktadir. Cerrahlar akalaz-
ya icin cerrahi endikasyon varsa Modifiye Heller miyo-
tomi yapilmasini énermektedir. islem icin cift limenli
endotrakeal tiip ile genel anestezi uygulanir. Ozofagus
icinde kalan sivi ve yiyeceklerin aspirasyonuna karsi
dikkatli olunmalidir. indiiksiyon sonrasi nazogastrik tiip
yerlestirilir. Hastaya sag lateral dekibit pozisyonu veri-
lerek altinci, yedinci veya sekizinci interkostal araliktan
sol torakotomi yaplilir. Goris icin hastalarin ¢cogunda
10-12 cm’lik bir insizyon gerekir. Sol akcigerin havasi
bosaltilarak inferior pulmoner ligaman kesilir. Akciger
nazikce mediyale ve yukariya dogru cekilir. Ozofagus
Penrose dren ile askiya alinir. Genis 6zofagusun
mobilizasyonu ile her iki vagal trunkusun korunmasi
icin 6zofagus etrafi dénilirken perforasyondan kagin-
mak igin dikkatli olunmalidir. Ozofagial hiatus sag én
kenardan baslanarak acilir, bunu sol taraf izler. Periton
on taraftan agilir. Gastrodzofagial bileske belirlenir ve
hiatus yoluyla toraksa dogru ayrilir. Gastro6zofagial
yag yastigi orta hatta bélinmuis ve yanmdir. Anterior
vagal dallar boyunca medial ve laterale dogru ayristi-
nlir. Anterior olarak 6zofagusun yeri degistirildiginden
hiatus krustan nonabsorbabl sttirlerle daraltiir. Bunlar
ayrilir ancak digimlenmez. Makas kullanilarak longi-
tudinal bir miyotomi yapilir. Oncelikle kalinlagmis olan
kas 6zofagial mukoza belirleninceye kadar bir yerden
acilir. Miyotomi ekstramukozal planda mideye 1-1.5
cm ve proksimalde 6zofagusun dilate kismina kadar
yapilir. Belsey tipi kismi fundoplikasyon uygulanir.
Gift tarafll nonabsorbabl sitlrler bunun icin idealdir.
Fundoplikasyon, antirefll etkilerine ilaveten kesilen kas
kenarlarini tutmak igin yardimci olur. Gastrodzofagial
bileske ve parsiyel fundoplikasyon abdomen iginde
hiatus boyunca krusta baglanan sittrlerle kigultalUr.
Hiatus 6zofagusun yaninda bir parmak gecgecek sekil-
de daraltiimalidir. Gastrointestinal peristaltizm tekrar
basladiktan sonra postoperatif t¢lincu gin nazogast-
rik tlp cikartilir ve oral beslenmeye gecilir (34).
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Teknik olarak uygun bir 6zofagomiyotomiye cevap
kétl, 6zofagus belirgin sekilde dilate ve 6zofagial
bosalmanin kot olacagdi bekleniyorsa 6zofagial rezek-
siyon ve replasman g6z 6ninde bulundurulmaldir.
Tamamen dilate, aperistaltik intratorasik 6zofagusta
ideal cerrahi yaklasim rezeksiyondur. Cerrahide (g
insizyonlu teknik ile servikal 6zofagogastrik anastomoz
amagclanir.

Hastaya sol lateral dekibit pozisyonu verilir. Sag
torakotomi insizyonu yaplilir. Besinci veya altinci inter-
kostal araliktan girilir. Akciger sdndurilir ve mediale
gekilir. Azigos ven baglanir ve kesilir. Mediastinal
plevra dzofagusun Uzerinden acilir. Ozofagus toraks
apeksinden hiatus kadar mediastinal yapisikliklarin-
dan serbestlestirilir. Genellikle elektrokoter kullanil-
masi Onerilir. Sag rekurren laringial sinir injurisinden
sakinmak icin toraks apeksine yakin elektrokoter kul-
lanilmamalidir. Torasik duktusun olasi hasarindan slp-
helenilirse gbgus alt kisminda duktus torasikus bag-
lanmalidir. inferiordan tek bir gégus tipi yerlestirilerek
torakotomi kapatilir. Hasta supin pozisyona cgevrilerek
transhiatal 6zofajektomi yapilir. Modifiye sol collar ve
orta hat abdominal insizyon yapilir. Sag gastroepiploik
arter korunarak mide mobilize edilir. Mide stapler ile
kardiaya paralel olarak kesilir. Stapler hatti 4-0 prolen
ile dikilir. Ozofagus ve kardiya servikal insizyon yoluyla
yukar c¢ekilir. Mide boyunda tuUplestirilerek 6zofago-
gastrik anastomoz uygulanir. Gerekirse postoperatif
perkitan replasmana izin vermek icin jejunostomi
yapilir. Postoperatif 5. giin nazogastrik tlip cikartilir,
6. glin videodzofagogram alinir. Ozofagogram sonrasi
kacak, 6onemli obstriksiyon veya aspirasyon yoksa
oral alima izin verilir (34, 63, 64). Klinigimizde tedavi
ettigimiz bir olgunun girinttleri Resim 5-8’de sunul-
mustur.

AntireflU islemi uygulansin veya uygulanmasin 6zo-
fagomiyotomi icin kullanilan cerrahi yaklasimlarda
sonugclar oldukea iyidir. Yapilan calismalarda akalazya
cerrahisinde operatif mortalite %0-2, disfajide rahat-
lama %87-93 ve GOR’de diizelme %7-11 oraninda
bildirilmistir (34). Son zamanlarda yapilan calismalar-
da miyotomiyi takiben disfajideki rahatlamanin daha
fazla oldugu, minimal invaziv yaklasimlarla daha az
postoperatif narkotik kullanimi, kisa hastane yatis
ve iyilesme suresi oldugu ifade edilmistir (65-67).
Calismalarda fundoplikasyon uygulanmasi ile uygulan-
mamasi arasinda anlamli herhangi bir fark gézlenme-
mistir. Frantzides ve arkadaslari (68) laparoskopik 6zo-
fagomiyotomi ile Nissen fundoplikasyonu uyguladiklari
hastalarda postoperatif disfaji oranini %4 gibi oldukca
dislk oranda bulmustur. Gockel ve arkadaslan (69)
onceki gecirilmis pnémotik dilatasyonda yetersizlik
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Resim 5. Akalazyall olgunun baryumlu grafi gérinima

sonrasi Heller miyotomide oldukga basarl sonuglar
bildirmistir.

Sonug olarak, otdrler geng hastalarda erken primer
cerrahi tedavinin daha faydali oldugunu belirtmektedir.
Orringer ve Stirling (70) akalazya igin transhiatal 6zo-
fajektomi uyguladiklari 26 hastadan birinde operatif
mortalite bildirmistir.

Diffiiz Ozofagial Spazm

Diffiz 6zofagial spazm 6zofagus gdvdesinde es
zamanli, nonperistaltik, tekrarlayici yiksek amplittid-
I kontraksiyonlarla karakterizedir. Kontraksiyonlar
spontan olarak veya yutma ile birlikte gorulebilir.
Nadir gorilen bu motilite bozuklugunun etiyolojisi
bilinmemektedir. Hastalardaki g6gdlis agrisi siklik-

raki gérinimd

la acil kardiyak degerlendirme gerektirir tarzdadir.
Eslik eden yaygin bir semptom disfajidir. Baryumlu
6zofagogramda 6zofagusun 2/3 distal diz kaslari
tirouson goériniminde iken &zofagusun Ust kismi
normaldir. Ozofagus duvarindaki kalinlagma 5 mm
veya daha fazladir. Radyolojik gértiinimleri nedeniyle
“tirouson 6zofagus” veya ‘“‘psddodivertikiloz” ola-
rak da adlandirilabiimektedir. Ozofagial manometri
diagnostik olup koordine olmayan dzofagial motiliteyi
gosterir. AOS fonksiyonu genellikle normaldir. Ancak
anormal relaksasyon ve istirahat halinde ylksek
basing bildirilmistir.

Fizyopatolojisi iyi bilinmediginden birkac tedavi
secenegi bulunmaktadir (71, 72). Kalsiyum kanal blo-
kerleri ve nitratlar semptomlari kontrol altina almak
amaciyla kullanilmigtir. Botoks enjeksiyonlarinin segil-
mis hastalarda semptomlari gidermede basarili oldu-
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du gorilmuistir. Kotl relaksasyonlu veya hipertansif
alt 6zofagus sfinkteri bulunan hastalarda pnémotik
dilatasyon kullaniimig, ancak basarisiz bulunmustur.
Medikal tedaviye cevap vermeyen hastalarin %70’inde
mide proksimalinden aortik arka uzanan uzun bir miyo-
tominin semptomlar rahatlattigr gérulmustr (73).

Asin Biiziilmiis Ozofagus (Nutcracker veya

Siiperqueeze Ozofagus)

Nutcracker 6zofagus yiksek amplitidli 6zofa-
gial kontraksiyonlar ve gdgus agrisiyla karakterize
bir motilite bozuklugudur. Etiyolojisi bilinmemektedir.
Kas veya myenterik pleksusta patolojik degisiklikler
gbrilmemektedir. Bazen ylksek basincli kontraksi-
yonlar refli ve stresle iligkili olabilmektedir. Yiksek
amplitidlt kontraksiyonlar ve agri arasindaki iliski agik
degildir. Ancak manometri uygulanirken hastalarin
cogu asemptomatiktir. Medikal veya cerrahi tedaviyi
takiben kontraksiyon amplitiidiiniin azalmasi ile agrinin
rahatlamasinin garantisi yoktur. Ozofagusun balonla
genigletilmesi ile bu hastalarda goégus agrisinin arttigi
gOsterilmistir (74).

Hastallk besinci dekatta ve genellikle kadinlarda
gorlir. Hemen bitlin hastalarda gégus agrisi ve nadi-
ren disfaji bulunmaktadir. Diffiz 6zofagial spazmda
oldugu gibi bu hastalarda da kardiyak iskemi ekarte
edilmelidir. Peristaltizm genellikle normal oldugu igin
kontrast 6zofagogram normaldir. Manometrik ince-
lemede akalazya ve diffliz 6zofagial spazmdan cok
daha yiiksek basing elde edilir. istirahat AOS basinci
genellikle normaldir. Tedavi genellikle medikal olup
cerrahinin roll net degildir.

Hipertansif Alt Ozofagus Sfinkteri

Genellikle hipertansif akalazya, diffiz 6zofagial
spazm ve Nutcracker 6zofagusa eslik eder. izole hiper-
tansif AOS nadir olup tim olgularin %3’Unden daha
azini olusturmaktadir (33). Asil tedavi miyotomidir.

Nonspesifik Motilite Bozukluklari

Yukarida bahsedilen dért gruba uymayan motilite
bozukluklan, nonspesifik motilite bozuklugu olarak
adlandinlir. Siniflandirilamayan bu gruba ““diskalazya’
da denir. Major semptom nonkardiyak gégus agrisidir.
Atipik manometrik trase gd&sterirler. Tedavide basta
kalsiyum kanal blokerleri olmak Uzere medikal yakla-
sim esastir. Bu hastalarda dilatasyonun etkisi yoktur.
Secilmis vakalarda cerrahi uygulanabilir.

Sekonder Motilite Bozukluklan

Diger sistemik hastaliklarin 6zofagusta olusturdugu
hasara baglh olarak meydana gelen motilite bozuk-
luklari, sekonder motilite bozukluklari olarak adlan-
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dinimaktadir. Skleroderma bu grubun klasik 6rnegi-
dir. Ps6doakalazya, multipl skleroz, Chagas hastaligi,
diyabetik noéropati ve refli 6zofajit gibi hastaliklar
6zofagusta motilite bozukluguna yol agan diger etken-
lerdendir. Burada tedavi genellikle altta yatan hastaliga
yoneliktir. Refli semptomlari proton pompa inhibitérle-
ri ile tedavi edilir.
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