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GİRİŞ

Özofagusun motilite bozuklukları uzun zamandan 
beri bilinmesine rağmen etiyoloji ve fizyopatolojisi tam 
olarak aydınlatılamamıştır. Son yıllarda özofagus moti-
lite bozukluklarının fizyopatolojisine yönelik çalışmalar 
artmaktadır. 

Hem anatomik hem de fizyolojik durumuna göre özo-
fagusun motilite hastalıkları iki grupta incelenmektedir. 

A.	 Faringoözofagial Bileşke ve Proksimal 
Özofagusun Motilite Bozuklukları
Yutma işlemi istemli, faringial ve özofagial olmak 

üzere üç fazdan oluşmaktadır. İstemli olarak lokma dil 
ile damak arasında tutulup farinkse itilir. Bu esnada 
refleks olarak trakea kapanır, özofagus girişi açılır ve 
peristaltik dalga ile lokma üst özofagusa geçer (1). 

Farinks ve özofagus 1/3 üst kısmı çizgili kastan 
oluşmaktadır. Bu bölge glossofaringeus ve vagus sinir-
leri içindeki somatik sinir uyarıları ile kontrol edilmekte-
dir. Krikofaringeus kası ve servikal özofagus arasındaki 
koordinasyonla lokma farinksten özofagusa itilir ve 
geriye kaçmaz. Üst özofagus sfinkterini oluşturan bu 
krikofaringeus kası istirahatte tonik kasılma esnasında 
kapalı olup sadece yutma esnasında açılır. Servikal 
sempatik ganglionlar, glossofaringeus, vagus ve spinal 
bulber kök sinirleri bu sfinkteri innerve etmektedir. Bu 
sinirler veya bunları kontrol eden daha üst sistemleri 
etkileyen nörojenik faktörler özofagusta motilite bozuk-
luğuna yol açabilir. Ayrıca özofagus kasını etkileyen 
çeşitli faktörler sinirsel ileti normal olsa da fonksiyon 
bozukluğuna yol açabilir (1). Üst özofagus sfinkterinin 
fonksiyonunda herhangi bir bozukluk yutma güçlüğü 
ve trakeobronşiyal sisteme aspirasyonla sonuçlanır. 

Özet

Özofagusun motilite bozuklukları sık değildir ve genellikle 
disfaji, regürjitasyon ve aspirasyon gibi sekeller veya kar-
diyak olmayan atipik göğüs ağrısı ile görülür. Bu hastalıklar 
özofagus gövdesinde kısmen ileten veya iletmeyen peristal-
tik dalgaların varlığı, tekrarlayıcı yapısı, süresi ve amplitüdünü 
içeren özofagial kasılmaların yapısı ile alt özofagus sfinkter 
basıncı ve gevşemesini gösteren radyolojik ve manometrik 
çalışmalarla tanınır. Özofagus motilite bozuklukları sistemik 
bir hastalıkla ilişkili değilse primer ve sistemik bir hastalıkla 
ilişkiliyse sekonder olarak adlandırılır. Her hastalığın tedavi 
stratejisi farklıdır.

Anahtar kelimeler: Özofagus, motilite bozuklukları

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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Faringoözofagial bileşke ve proksimal özofagusun 
motor hastalıklarını sınıflandırmak için birçok sınıflandır-
ma yapılmış olup Tablo 1’de gösterilen, Duranceau ve 
arkadaşlarının sınıflandırması en kapsamlı olanıdır (1, 2). 

Nörojenik Hastalıklar
Nörojenik hastalıklar orofaringial yutmanın hem 

afferent hem de efferent bölümlerini etkileyerek nöral 
yapılara zarar verebilir. Yutmanın kontrolünde benzer 
fonksiyonu olmayan nöronlar ile arabuluculuk fonksi-
yonu gören bitişik nöronlar da eş zamanlı tutulabilir. 
Santral sinir sisteminin herhangi bir hastalığı potansiyel 
olarak yutma güçlüğüne neden olabilir (3). 

Serebrovasküler Ataklar
Bir strok sonrası aspirasyon pnömonisi ilk yıl için %20, 

sonraki yıllar için %10-15 ölüm riski taşımaktadır (4).  

Yutmayı tetikleyen refleksin yokluğu veya ciddi şekilde 
gecikmesi, dil kontrolünün azalması ve laringofaringial 
kas sisteminde tek taraflı veya bilateral zayıflama aspi-
rasyon pnömonisine neden olur (3). Kavramsal olarak 
bu sebepler motor veya duyusal bozukluk olarak orta-
ya çıkabilir.

Kortikal strok durumunda, beyin sapı stroklarından 
daha az disfaji gözlenmektedir (5). Ardışık 100 hasta-
da yapılan bir çalışmada 4 gün içinde yapılan değer-
lendirmede akut serebral enfarkt bulunan hastaların 
%43’ünde disfaji tespit edilmiştir. Bununla beraber 2 
hafta sonra hastaların %86’sında yutmanın normale 
döndüğü görülmüştür (5). 

Poliomyelit 
Olguların çoğunda poliomyelit sadece spinal kordu 

içerir. Solunum depresyonuna ek olarak bulbar poli-
omyelit disfajiyle de ilişkili olabilir. Bulber poliomyelit-
li 47 hastada yapılan bir çalışmada akut hastalığın 17 
ay veya daha fazla sürdüğü ve hastaların %60’ında fa-
rinksin geçici veya sürekli tutulduğu tespit edilmiştir (6).  
Hastalıkta konuşma ve yutma fonksiyon bozukluğu gö-
rülmektedir (7). 

Amiyotrofik Lateral Skleroz
Amiyotrofik lateral skleroz beyin, beyin sapı ve spinal 

kordda motor nöronların dejenerasyonuyla karakterize 
ilerleyici nörolojik bir hastalıktır. Spesifik semptomlar 
etkilenen motor nöronların lokalizasyonlarına bağlı olup 
tutulumun şiddeti ile bağlantılıdır. Dejeneratif proçes 
kraniyal sinir nükleuslarını tuttuğunda yutma güçlüğü 
meydana gelir. Dil ile faringial ve laringial kas sistemini 
içeren proçes karakteristik olarak orofaringial disfonk-
siyonu başlatır. Hastada dehidratasyon, malnutrisyon 
ve aspirasyon pnömonisi gelişir. Yutma fonksiyonun-
daki bozukluk progressif olduğundan gastrostomi ile 
beslenmelidir. Bazı hastalarda yutma bozukluğuna ila-
veten solunum depresyonuyla ölüm meydana gelir (8). 

Parkinson Hastalığı 
Parkinson hastalarının sadece %15-20’si yutma 

problemlerinden şikâyetçi olmasına rağmen hastaların 
%95’inden fazlasında videofloroskopide defekt sapta-
nabilir (3, 9). Hastalarda faringial kontraksiyon ve yut-
maya cevapta gecikme vardır. Kombine manometrik 
ve floroskopik veriler inkomplet alt özofagus sfinkterin-
de relaksasyon ve faringial kontraksiyonda zayıflamayı 
gösterir (9). Kontrollü çalışmalar bulunmasa da levodo-
pa ve karbidopa ile tedavi sonrası disfaji semptomla-
rında iyileşme olduğu belirtilmiştir (10, 11). 

Tümörler 
Medüller veya vagal tümörler potansiyel olarak 

yutmaya cevabı azaltır. Erişkinleri etkileyen en yaygın 
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Tablo 1. Faringoözofagial bileşke ve proksimal 
özofagusun motilite bozuklukları

1. 	 Nörojenik

	 Serebrovasküler ataklar

	 Amiyotrofik lateral skleroz

	 Bulber poliomiyelit

	 Multipl skleroz

	 Parkinson hastalığı

	 N.rekürens larinjeus’un yaralanması

	 Konjenital (Riley-Day sendromu)

	 Hungtington koresi

2. 	 Miyojenik

	 Miyastenya gravis

	 Musküler distrofi

	 Dermatomiyozit

	 Poliomyelit

	 Tirotoksikoz

3. 	 Yapısal

	 Krikofaringial divertikül (Zenker)

	 Krikofaringial disfonksiyon (bar, akalazya)

	 Orolaringial girişim

	 Radyoterapi

	 Kostik yanıklar

4. 	 Psişik nedenler 

	 Globus histerikus

5. 	 Diğerleri 

	 Gastroözofagial reflü



histolojik alt tip astrositomalar iken çocuklarda en sık 
karşılaşılan tip medulloblastomadır (12). 

Vagus sinirini tek taraflı tutan lezyonlar laringial kas 
sisteminde olduğu gibi yumuşak damak ve faringial 
konstrüktörlerde hemiparezi ile sonuçlanabilir. Hatta 
bu bölgeye ait cerrahi bir müdahale faringial yutma ce-
vabının tamamen yok olmasına neden olabilir (13). Re-
kürren laringial sinirler tiroid cerrahisi, poliomyelit, aor-
tik anevrizma, pnömonektomi, mediastinumun primer 
malign veya metastatik tümörlerinde hasarlanabilir. 
Tek taraflı rekürren laringial sinir hasarı vokal kordların 
tek taraflı adduktor paralizisi ile sonuçlanır. Bu defekt 
laringial kapanmadaki yetersizlik nedeniyle yutma es-
nasında aspirasyonla sonuçlanabilir. Bazı bildirilerin 
tersine rekürren laringial sinir hasarıyla ilişkili herhangi 
bir primer faringial disfonksiyon nadirdir (14).

Kas Hastalıkları
Orofarinksi tutan primer kas hastalıkları disfajiye eş-

lik edebilir. Yumuşak damak elevatörlerinin parezisi ve 
dil zayıflığını gösteren nazal konuşma ve nazofaringial 
regurjitasyon ağız içindeki bolusun kötü kontrolüne ne-
den olabilir. Vallekula veya hipofarinksteki rezidü olası 
faringial kontraksiyon zayıflığını yansıtmaktadır. Nöro-
lojik bozukluklarda olduğu gibi iskelet kasını etkileyen 
bozukluklar da disfajiyle sonuçlanabilir (3). 

Okulofaringial Distrofi
Okülofaringial kas distrofisi ilk kez 1915’te Taylor 

tarafından bildirilen ilerleyici disfaji ve pitozisle karakte-
rize bir sendromdur. (15). Hastalık kas erimesi ile ken-
dini gösteren otozomal dominant geçişli Fransız asıllı 
Kanadalı ailelerde görülmektedir. Genetik çalışmalar 
etkilenen ailelerde 14. kromozomda tutulum olduğunu 
göstermektedir (16).

Okulofaringial distrofi çizgili faringial kasları ve le-
vator palpebra kasını etkiler. Muskuler distrofinin diğer 
formları faringial konstrüktörleri nadiren etkiler. Okulo-
faringial distrofinin ilk semptomu genellikle pitozis olup 
yavaş ortaya çıkar. Disfaji pitozisten önce başlayabilir 
ancak sıklıkla birkaç yıl sonra başlar. Baskın fonksi-
yonel bozukluklar hipofaringial staz ile faringial kont-
raksiyonun zayıflığı veya yokluğudur (17). Disfaji yavaş 
ilerler. Son dönemde açlık, aspirasyon pnömonisi veya 
asfiksiye yol açabilir.

Miyotonik Distrofi 
Miyotonik distrofi iskelet kas sisteminde uzamış 

kontraksiyon ve gevşeme güçlüğüyle karakterize nadir 
görülen bir hastalıktır. Etkilenen hastalar arasında dis-
faji yaygın bir şikayettir. Erken araştırmalar krikofarin-
geusun tonik kasılmasının neden olduğunu işaret etse 
de yapılan manometrik ve radyolojik araştırmalar bunu 

doğrulamamıştır (18, 19). Son zamanlarda disfaji şika-
yeti olan hastaların sadece yarısında motor bozukluk-
lar olduğu gösterilmiştir. Hastalıkta faringial kontraksi-
yonda zayıflama, özofagus çizgili kasında peristaltizm 
yokluğu ve özofagus düz kas kısmında peristaltizm 
yokluğu veya zayıflığı vardır. Özofagusun herhangi bir 
kısmında tonik kasılmayı gösteren çalışma bulunma-
maktadır (3). 

Miyastenya Gravis
Miyastenya gravis nöromuskuler iletim bozukluğu 

ile karakterize ilerleyici otoimmün bir hastalıktır. Has-
taların büyük bir kısmında asetilkolin reseptörü saptan-
mış olup asetil kolin reseptörlerinde azalma söz konu-
sudur. Hastalığın temel özelliği kuvvetsizlik ve hareketle 
yorgunluktur. Disfaji Miyastenya gravisli hastaların üçte 
birinde görülür (3). Disfaji beslenmenin 15-20 dakika 
sonrasına kadar belli olmayabilir. Semptomlar 10 mg 
edrofonyum klorid verilmesini takiben veya istirahatle 
düzelir (3). İlerlemiş vakalarda disfaji daha derin olabilir. 
Hatta bulbar amiyotrofik lateral skleroz veya beyin sapı 
stroku ile karışabilir (20). 

Fonksiyonel Orofaringial Disfajinin Tedavisi
Fonksiyonel orofaringial disfajinin tedavisinde dört 

noktaya odaklanılmaktadır (3): 
•	 Altta yatan sistemik hastalığın belirlenmesi 
•	 Cerrahi veya dilatasyon için uygun bir bozukluğun 

belirlenmesi
•	 Yutmanın tedavisi için disfajinin spesifik paterninin 

belirlenmesi
•	 Aspirasyon riskinin değerlendirilmesi 

Yapısal Bozukluklar
Disfaji yapan yapısal bozukluklardan en sık görüleni 

krikofaringial divertikül ve krikofaringial disfonksiyon-
dur. 

Faringoözofagial Divertikül (Zenker Divertikülü)
Faringoözofagial divertikül, faringoözofagial  bileş-

kede yapısal bozuklukların en sık görüleni olup özofa-
gus divertiküllerinin de en yaygın rastlanılan tipidir. İlk 
defa 1769’da İngiliz cerrah Ludlow tarafından tanımlan-
masına rağmen 1874 yılında Zenker ve von Ziemsen’in, 
literatürden topladıkları 22 olgu ve kendilerinin eklediği 
5 olgu ile yaptıkları sınıflandırma nedeniyle daha iyi ta-
nınır hale gelmiştir (2, 21). Divertikül farinksin inferior 
konstrüktor kası ile krikofaringial kas arasındaki muko-
za ile kaplı alandan çıkar. En yaygın beş ile altıncı de-
katta görülmekte olup 30 yaşın altında nadirdir. 

Faringoözofagial  divertikülün nedeni tam olarak 
anlaşılabilmiş değildir. Özofagus üst kısımdaki sfinkte-
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rin kasılması ile basıncın artması sonucu killian üçgeni 
olarak adlandırılan farinks arka duvarında, orta hatta ve 
inferior konstrüktor kasın oblik lifleri ile krikofaringeus 
kasının transvers lifleri arasında kalan zayıf noktadan 
farinks mukozasının dışa doğru herniasyonuyla oluşur 
(1, 21, 22). 

Lerut ve arkadaşları (23) hastalığın patofizyoloji-
sinde krikofaringial kasın etkilenmediği bir nörojenik 
hastalık ile musküler dejenerasyon tanımlamıştır. Daha 
sonra Cook ve arkadaşları (24) Zenker divertiküllü has-
talarda sfinkter açılmasının önemli derecede azaldığını 
ve intrabolus basıncın daha yüksek olduğunu tespit 
etmiştir. Faringial kontraksiyon ile özofagus üst sfink-
teri arasındaki uyumsuzluk daha önemlidir. 

Zenker divertikülü primer olarak yaşlılarda görülüp 
erkeklerde iki kat fazladır. Solid gıdalara karşı disfa-
ji ve sindirilmemiş gıdaların regürjitasyonu en yaygın 
semptom olup tipik bir bulgudur. Ağız kokusu, gürül-
tülü yutma veya yutma sonrası gürültü ve globus hissi 
de oldukça yaygındır. Bu durum aspirasyonla sonuç-
lanabilir. Gece öksürüğü, sabahları olan ses kısıklığı 
ve adultlarda yeni bronkospazma neden olabilir. Bazı 
olgularda hasta yemek sonrası boynunda şişlik oldu-
ğunu ve daha sonra kaybolduğunu ifade edebilir. Na-
diren servikal palpable bir kitle saptanabilmektedir. Hi-
atal herni, gastroözofagial reflü ve Zenker divertikülü 
arasındaki ilişkiye rağmen sadece çok az bir hastada 
retrosternal yanma görülür (21, 25). Faringoözofagial  
divertikülden kaynaklanan kanser olguları çok nadir de 
olsa literatürde bildirilmiştir (26, 27). 

Lateral veya oblik pozisyonda çekilen bir baryumlu 
özofagogram en değerli tanı metodudur. Özofagial ma-
nometri ve endoskopi tanıya az miktarda katkı sağlar. 
Endoskop gerçek özofagial lümenden sıklıkla divertikül 
içine girebilmesi nedeniyle divertikülün perforasyonuna 
yol açabilir. Endoskopi malignite ihtimali veya yabancı 
cisim gibi başka bir endikasyon durumunda dikkatle 
yapılabilir. 

Zenker divertikülünün tedavisi hem divertikülekto-
mi hem de divertikülopeksi ile kombine krikofaringial 
miyotomiden oluşan cerrahi tedavidir. Minimal invaziv 
transoral endoskopik yolla stapler kullanılarak özofa-
godivertikülostomi oluşturularak da tedavi yapılabilir. 
Faringoözofagial divertikülün medikal tedavisi bulun-
mamaktadır. Hastada beslenme bozukluğu veya kro-
nik pulmoner komplikasyon bulunması cerrahiye engel 
teşkil etmeyip, aksine tekrarlayan aspirasyonlar varsa 
cerrahi aciliyet arz etmektedir. Perforasyon durumunda 
da acil cerrahi uygulanması gerekir. 

Endoskopik tedavi anatomik kısıtlamalar nedeniyle 
bazı hastalarda tercih edilememektedir. Alt çenede-
ki şekil bozukluğu, sınırlı çene hareketi, belirgin ön 

dişler veya rijit servikal kifozun neden olduğu boyun 
ekstansiyonunu sınırlayan durumlarda divertikülosko-
pi yerleştirilmesinde güçlük olabilmektedir. Ayrıca 2 
cm’den küçük ve 6 cm’den büyük divertiküller açık 
yaklaşımla tedavi edilmelidir. Endoskopik enstruman-
tasyonun uygun olmadığı veya komplikasyonla karşı-
laşılan bütün hastalar açık cerrahiye alınmalıdır. İşlem 
endotrakeal genel anestezi altında yapılmalıdır (25).

Endoskopik cerrahi için genel anestezi sonrası iki 
omuz arasına bir silindir yerleştirilerek boyun ekstan-
siyona getirilir. Üst çenedeki dişler korunarak laringos-
kop ışığı altında endoskop yerleştirilir. Özofagial lümen, 
divertikül lümeni ve genel duvar yapısı değerlendirilir. 
Özofagus ve divertikül merkezi arasındaki ortak du-
var tutulur. Ateşlemeden önce staplerin pozisyonu 
doğrulanamıyorsa minimal invaziv yaklaşım güvenli 
olmayacağından açık cerrahiye geçilir. Pozisyon doğ-
rulandığında ise stapler ateşlenmeli ve çıkartılmalıdır. 
Stapler krikofaringeus kasını içeren özofagus ve diver-
tikül arasındaki yara kenarlarını kapatır. Septumun ay-
rılan kenarları açık özofagial lümeni ortaya çıkartmak 
için laterale çekilmelidir. Kesilen kenarlar hemostazdan 
emin olmak için gözlenmelidir. Önemli bir septum ve 
divertiküler kese hala mevcutsa ikinci bir stapler uygu-
lanarak aynı işlem tekrarlanmalıdır. Cerrahiden sonraki 
gün hastaya sulu diyet başlanır. Sıvıları tolere ettiğinde 
yumuşak gıdalara geçiçilir ve hasta postoperatif ikinci 
gün taburcu edilir (25, 28-30). 

Açık cerrahi için birçok teknik tarif edilmesine rağ-
men en çok kabul gören ve uygulanan metot divertikü-
lektomidir. Supin pozisyonda intratrakeal entübasyonla 
hasta uyutulur. Hastanın başı hafifçe sağa çevrili po-
zisyonda sternokleideomastoid kasının ön kenarı bo-
yunca, hiyoid kemik seviyesinden klavikulanın üzerine 
kadar uzanan bir kesi yapılır. Deri, deri altı ve platisma 
geçilerek karotid kılıf laterale, tiroid ve larinks mediyale 
doğru ekarte edilir. Özofagus ve farinks arka duvarına 
ulaşılarak divertikül bulunur. Divertikül tepe kısmından 
bir Allis veya Babcock klemp ile tutularak hafif traksi-
yon uygulanır ve künt diseksiyonla çevre dokulardan 
serbestleştirilir. Bu esnada kalın bir nazogastrik sonda 
özofagustan geçirilir. Böylece hem özofagusun palpas-
yonu kolaylaştırılır hem de divertikül serbestleştirilirken 
mukozanın gereğinden fazla çekilip stenoz oluşması 
engellenmiş olur. Divertikülün boynu tam olarak orta-
ya konur ve çıkış yerinden aşağı doğru 3-4 cm uzun-
luğunda miyotomi yapılır. Özofagus duvarı seviyesinde 
ya boyun kısmına stapler uygulanarak ya da mukoza 
açılarak divertikülektomi tamamlanır. Daha sonra mu-
koza 4/0 veya 5/0 vikril ile tek tek kapatılır. Nazogastrik 
sonda buruna tespit edilir, retrofaringial bölgeye dren 
konularak işlem sonlandırılır. Postoperatif 2. gün sulu 
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diyet başlanır. Drenden bir şey gelmezse dren çekilir  
(2, 21, 25, 31, 32). 

Cerrahi yöntemleri karşılaştıran kontrollü bir çalış-
ma bulunmamaktadır. Birkaç endoskopik teknik serile-
rinde hastaların en az %90’ında tatmin edici sonuçlar 
ve %10’undan azında rekürrens oranı bildirilmiştir (25). 
Bu sonuçlar açık cerrahi teknik serilerinde bildirilen so-
nuçlarla benzerdir. Her iki teknik sonrası komplikasyon 
oranları benzer olup en sık hemoraji, geçici vokal kord 
paralizisi ve mediastinite yol açan perforasyon gözlen-
mektedir. 

Krikofaringial Disfonksiyon (Bar, Akalazya)
Özofagus üst sfinkterinde divertikül olmaksızın idio-

patik disfonksiyon bulunabilir. Fizyopatolojisi tam ola-
rak aydınlatılamamıştır. Krikofaringial bar radyolojik bir 
terim olup üst özofagus sfinkterinde öne doğru çentik-
lenme ve daralma görülmektedir. 

Krikofaringial akalazya terimi, ganglion hücrelerinde 
azalma ile karakterize olan alt sfinkter akalazyası ile eş 
anlamlı değildir. Burada ganglion hücrelerinde dejena-
rasyon bulunmayıp özofagus üst sfinkterinde relaksas-
yon yetmezliğine bağlı obstrüksiyon söz konusudur. 
Manometrik olarak üst özofagus sfinkterinde basınç 
yüksektir. Belirgin kas hipertrofisi ve yutmaya cevap 
olarak kasta gevşeyememe söz konusudur. Miyotomi 
semptomları rahatlatmada başarılıdır (1, 2).

B.	 Özofagus Gövdesi ve Alt Sfinkteri Tutan 
Hastalıklar
Özofagus gövdesi ve distal kısmı üst bölgeden ayı-

ran en önemli fark düz kastan yapılmış olmasıdır. Ayrıca 
üst bölgedeki yüksek basınçlı alan sadece birkaç san-

timetrelik segmentte iken alt kısımdaki yüksek basınçlı 
alan en az 4-6 cm’lik bir segmenti tutar. Bu bölgenin te-
mel fonksiyonu primer peristaltik dalganın devamlılığını 
sağlayarak besinleri mideye iletmek ve mide içeriğinin 
özofagusa kaçışını engellemektir. Mide içeriğinin özo-
fagusa regürjitasyonunu engellemek için yutma dışında 
alt özofagus sfinkteri kapalı olmalıdır. Reflüyü önleyici 
bu fonksiyonda yetersizlik olursa mide içeriği özofagu-
sa geçer. Regürjite olan materyali atmak için peristaltik 
hareketlerde artış meydana gelir. Bu ilişki nörolojik ve 
hormonal mekanizmalarla kontrol edilir (1, 2). Özofagus 
gövdesi ve alt sfinkterini tutarak motilite bozukluğuna 
yol açan hastalıklar Tablo 2’de gösterilmiştir. Özofagus 
gövdesinde sık görülen hastalıklardan birisi de diverti-
küllerdir (Resim 1-3). 

PRİMER MOTİLİTE BOZUKLUKLARI

Akalazya 
Akalazya Yunanca bir kelime olup ‘‘gevşeyememe’’ 

demektir. İlk kez 1679’da Thomas Willis tarafından 
tanımlanmış ve balina kemiği ile dilate edilerek etkili 
bir tedavi uygulanmıştır (33). Akalazya özofagusun 
en iyi tanımlanmış hastalığı olup kolay tanı konulur. 
Hastalığın birbiriyle ilişkili üç önemli özelliği bulunmak-
tadır. Alt özofagus sfinkterinde yutmaya karşı gevşeye-
meme, özofagus gövdesinde peristaltizmin kaybolma-
sı veya aşırı dilatasyon görülmektedir. 

Akalazya nadir bir hastalık olup toplumda 1-6/100,000 
insidansında görülmektedir (34). Semptomatik özo-
fagial hastalığı olanların %2-14’ünde akalazya tespit 
edilmiştir (34). Görülme sıklığı kadın ve erkek hastalar-
da eşittir. Genellikle 25-60 yaş arasında görülmektedir. 
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Tablo 2. Özofagus düz kasını tutan hastalıklar

Primer motilite bozuklukları	 Sekonder motilite bozuklukları	 Konjenital motilite bozuklukları

Akalazya	 Skleroderma	 Herediter spastik ataksi

Difüz özofagial spazm	 Psödoakalazya	 Riley-Day sendromu

Aşırı sıkışmış özofagus	 Multipl skleroz	 Atrezi cerrahisi  

Hipertansif alt sfinkter	 Diyabetik nöropati

Nonspesifik motilite bozukluğu	 Sjögren sendromu	      

	 Reflü özofajit

	 Chagas hastalığı

	 Parkinson

	 Alkolizm 

	 Tirotoksikoz

	 Amiloidoz

	 Crohn hastalığı	  



Bazı ailesel olgulara rastlanılması nedeniyle hastalığın 
genetik yatkınlıkla ilişkili olabileceği belirtilmiştir. Ancak 
Mayberry ve Atkinson (35) 159 akalazya hastasının 
birinci derece yakınlarından hiçbirinde akalazya sap-
tamamıştır. 

Akalazyanın etiyolojisi halen tam olarak bilinme-
mektedir. Patolojik çalışmalarda özofagial myenterik 
pleksusta (Auerbach pleksusu) inflamasyon, ganglion 
hücre kaybı ve fibrozisi içeren anormallikler gösteril-
miştir. Ayrıca vagus sinirinde dejeneratif değişiklikler 
ve vagusun dorsal motor nükleusunda değişiklikler 
tespit edilmiştir. 

Akalazyadaki bozukluğun temelini yutmaya cevap 
olarak AÖS’nin tam gevşemesinde yetersizlik ve özo-
fagus düz kasındaki aperistaltizm oluşturmaktadır. 
Vakaların %60’ında AÖS basıncı yüksektir. Akalazyada 
AÖS dahil olmak üzere özofagus gövdesinde kasların 
innervasyonunda problem vardır. İnhibitör mekaniz-
madaki bozukluğa bağlı olarak sfinkter gevşeyemez 

ama kasılmayı sağlayan kolinerjik nöronlar korunmuştur 
(36). Asetilkolin analoğu olan metakolin verildiğinde 
özofagus gövdesinde ve AÖS’de aşırı kontraksiyonlar 
geliştiği görülmüştür. Nadiren midenin motor fonksiyo-
nunda ve Oddi sfinkterinde de motor fonksiyon bozuk-
lukları görülebilmektedir (37, 38). Yapılan çalışmalarda 
serumda kızamıkçık virüsüne ait antikor titrelerinin 
önemli derecede yüksek olduğu saptanmıştır (39). 
Ayrıca Tripanosoma cruzi’nin neden olduğu Chagas 
hastalığında da intramural ganglionlarda yerleşmeye 
bağlı olarak akalazyadaki gibi motilite bozukluğu görül-
müştür. 

Akalazyalı hastalarda semptomlar hastalığın süre-
sine ve özofagustaki dilatasyonun şiddetine bağlı 
olarak değişkenlik gösterir. Hastalarda en sık ve en 
erken görülen semptom disfajidir. Hastaların yakla-
şık %95’inde disfaji bulunmaktadır. Disfajinin önemli 
bir özelliği paradoksal disfaji olarak adlandırılan sulu 
gıdalarla yutma güçlüğünün daha belirgin olmasıdır. 
Hastalığın ilerlemesi ile birlikte disfaji bir plato çizer ve 
daha fazla ilerleme göstermez (36, 40). Yenilen gıdalar 
dilate özofagusta fazla miktarda kaldığından hastaların 
yaklaşık %70’inde regürjitasyon görülür. Regürjitasyon 
pozisyonla ilişkili olup yatar pozisyonda, uyku esna-
sında ve yemeklerden sonra sıktır. Regürjite olan 
besinlerin özelliği mide asidi ve safra ile karışmamış 
ve sindirilmemiş olmasıdır (36). Hastalığın erken evre-
sinde göğüs ağrısı sık olup olguların yaklaşık 2/3’ünde 
görülür. Ağrı substernal yanma, baskı veya basınç hissi 
şeklinde olup kardiyak hastalıklar ve gastroözofagial 
reflüdeki ağrıya benzer niteliktedir. Antiasit ve nitrat-
larla ağrıda rahatlama görülmektedir (41). Hastaların 
%10’unda genellikle regürjitasyona bağlı olmak üzere 
bronkopulmoner komplikasyonlar görülür (40). Bazı 
hastalarda hava yolu kompresyonu ve stridor semp-
tomları görülebilir. AÖS’deki basınç azalması ile ilişkili 
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Resim 1. Özofagus distalinde yerleşmiş bir divertikülün bar-
yumlu grafide yandan görünümü

Resim 3. Divertikülün sol torakotomideki görünümü

Resim 2. Aynı olguda divertikülünün toraks tomografisindeki 
görünümü  



olarak retrosternal yanma ortaya çıkmaktadır. Ayrıca 
tedavi edilen hastalarda tedavinin bir komplikasyonu 
olarak da ortaya çıkabilir. 

Tipik akalazya dışında yutma güçlüğü ve spazmik 
ağrı ile seyreden başka bir tipi vardır. Bu tip, vigorous 
(şiddetli) veya Tip II akalazya olarak adlandırılmaktadır 
(42). Akalazyanın bu tipinde AÖS’de gevşeyememe 
ile birlikte tipik akalazyanın tersine olarak özofagusta 
aşırı kontraksiyonlar görülür. Tip II akalazyada ağrı en 
önemli semptomdur. 

Baryumlu özofagografide özofagusun genişliğine 
göre akalazya üçe ayrılır (43):

Evre I (minimal): özofagus çapı <4 
Evre II (orta): özofagus çapı 4-6 cm arasında
Evre III (ileri): özofagus çapı >6 cm 
Akalazya tanısı klinik semptomlar, radyografi, endos-

kopi ve manometrik değerlendirme ile konur. Akalazya 
tanısı semptomlar başladıktan ortalama 4-5 yıl sonra 
konulmaktadır (44). Göğüs radyografisi özellikle akalaz-
yanın erken dönemlerinde normaldir. Akciğer radyogra-
fisinde dilate özofagusun trakeayı yana itmesi, medias-
tende hava-sıvı seviyesi, mide fundusu hava odacığının 
görülmemesi, AÖS’nin kuş gagası gibi görülmesi ve 
sigmoid özofagus görünümü olabilir. Ayrıca aspirasyon 
pnömonisine bağlı bulgular gözlenebilir (33, 36). 

Baryumlu özofagografide akalazyanın karakteristik 
bulguları dilate bir özofagus ve gastroözofagial bileş-
kede düz, ince ve kalem ucu veya kuş gagası şeklinde 
bir görünümdür. Floroskopi özofagus gövdesinde pe-
ristaltizm azalması veya yokluğunu ve AÖS’de relak-
sasyon kusurunu gösterir (45). Erken evre akalazyada 
küçük gastroözofagial bileşke tümörüne bağlı psödo-
akalazyada olduğu gibi diğer motilite bozukluklarıyla 
ayrım güçtür. 

Endoskopi akalazyalı olguların üçte birinden daha 
azında tanıya yardımcı olmaktadır. Endoskopik değer-
lendirmede özofagusta gıda ve sekresyon ile dilatas-
yon ve aperistaltizm karakteristik bulgulardır. Endosko-
pik muayene tümör ve striktür ayırımında da yardımcı 
olmaktadır. Psödoakalazyadan şüphelenilen olgularda 
gastroözofagial kitleyi değerlendirmek için bilgisayarlı 
tomografi çekilmelidir (46, 47).

Akalazyanın kesin tanısı manometre ile konulmakta-
dır (48). Özofagial manometrede akalazyanın klasik bir-
kaç bulgusu vardır. Bunlar; dilate özofagusa sekonder 
düşük amplitüdlü kontraksiyonlara eşlik eden düz kas 
segmentinde aperistaltizm, AÖS istirahat basıncında 
yükselme, sulu maddelerin yutulması sonrası sfinkte-
rin inkomplet relaksasyonu ve özofagus gövdesinde-
ki istirahat basıncının mide basıncından daha yüksek 
olmasıdır. Vigorous akalazyada özofagus gövdesinde 
yüksek amplitüdlü ama ilerleyici karakterde olmayan 
kasılmalar bulunmaktadır (Resim 4). 

Radyolojik ve manometrik incelemeler primer aka-
lazya veya chagas hastalığına bağlı akalazya için 
spesifik değildir. Manometrik olarak akalazya tanı-
sı konulan hastaların %5’ini tümör ile ilişkili akalazya 
oluşturmaktadır (36). İleri yaş hastalarda semptomların 
başlama süresi bir yıldan daha kısa olanlarda ve erken 
dönemde ciddi kilo kaybı olanlarda psödoakalazya 
düşünülmelidir. Endoskopik değerlendirmede gastro-
özofagial bileşke geçilirken psödoakalazyada dirençle 
karşılaşılırken primer akalazyada karşılaşılmaz. Ayrıca 
gastroözofagial bölgede tümör infiltrasyonu olmaksızın 
paraneoplastik sendromda olduğu gibi akalazya ben-
zeri sendrom da bildirilmiştir (36, 49). 

Akalazya komplikasyonlarının çoğu özofagustaki 
retansiyon ve staz ile ilişkilidir. Mukozanın irritasyonuna 
bağlı özofajit oldukça sıktır. Gece öksürüğü, pnömoni 
ve akciğer apsesine kadar değişen akciğer komplikas-
yonları görülmektedir. Epifrenik divertikül nadiren gö-
rülmekte olup olguların yarısında akalazya gibi motilite 
bozuklukları ile birlikte görülmektedir (50). 

Akalazyalı hastalarda özofagus kanseri riski nor-
mal populasyona göre 14.5 kat artmıştır (33). Burada 
staz ve mukozal irritasyonun kanseri tetiklediği düşü-
nülmektedir. Tümör tipi hastaların hemen hepsinde 
skuamoz hücreli kanserdir (51). Akalazyanın kronik bir 
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Resim 4. Vigorous akalazyalı bir olguda baryumlu grafide 
distal uçtaki darlığın görünümü



komplikasyonu da reflü özofajittir. Bu nedenle hasta-
larda Barret mukoza ve adenokarsinoma gelişmesi 
de sürpriz değildir (52). Akalazya tedavisi için yapılan 
miyotomi kanser riskini ortadan kaldırmaz. Bu nedenle 
hastalar düzenli aralıklarla takip edilmelidir. 

Akalazya için tam bir kür sağlayan tedavi yöntemi 
bulunmayıp tedavi palyatif yaklaşımlardan oluşmakta-
dır. Akalazyada tedavi seçenekleri ilaç tedavisi, pnö-
motik dilatasyon, botilinum toksin (Botoks) enjeksi-
yonu, fundoplikasyonlu veya fundoplikasyonsuz açık 
veya minimal invaziv özofagomiyotomi ve özofagial 
rezeksiyon ve replasmandan oluşmaktadır. 

Medikal tedavide AÖS’yi gevşetmek amacıyla far-
makolojik olarak nifedipin, isosorbid dinitrat, terbütalin 
sülfat, nitrogliserin ve aminofilin gibi bazı ilaçlar kulla-
nılmıştır. Bu ilaçlar genellikle yemek öncesi alınır. İlaç 
sonrası hastaların bir kısmında AÖS basıncı düşer ve 
semptomlarda rahatlama olur. Bu ilaçlardan genellikle 
nifedipinin en etkili olduğuna inanılır (34, 53, 54).

Özofagial dilatasyonda buji veya balon dilatatörler-
le basınç oluşturarak sfinkteri oluşturan sirküler kasın 
birbirinden ayrılması sağlanır. Pnömotik balon kardiya 
bölgesine yerleştirilerek floroskopi altında kısa aralık-
larla balon şişirilerek sfinkter genişletilir. Dilatasyonda 
30-40 mm çapındaki dilatatör balonların şişirilmesi ile 
miyotomi sağlanır. Diğer bir seçenek ise plastik veya 
metal uçlu bujilerle en ince çaplı olandan başlayıp en 
kalına kadar sırayla kardiyadan mideye geçilerek sfink-
terin dilate edilmesidir. Dilatasyon sonrası oluşan ret-
rosternal veya epigastrik ağrı durumunda özofagus 
perforasyonu akılda tutulmalıdır. Pnömotik dilatas-
yon uygulanan 899 olguluk bir çalışmada hastaların 
%70.8’inde düzelme, %16.6’sında yeni bir dilatasyon 
ve %8.3’ünde cerrahi miyotomi ihtiyacı olmuştur (55). 
Çeşitli serilerde özofagial perforasyon oranları %0-7 
arasında bildirilmiştir (56). Bunun yanında kanama, 
intramural hematom ve dilatasyon esnasında reflü ge-
lişmesi diğer komplikasyonları oluşturmaktadır. Hasta-
larda ikinci dilatasyondan sonra semptomlarda nüks 
görülüyorsa alternatif tedavi yöntemlerine başvurulma-
lıdır. Genç hastalarda ise birinci dilatasyonun yetersiz 
olduğu durumlarda cerrahi tedavi önerilmektedir. Ter-
minal dönemde bulunan, kooperasyon kurulamayan, 
yeni myokard enfarktüsü geçirmiş ve kanser şüphesi 
bulunan olgularda diltasyon kontrendikedir. Sigmoid 
özofagus, geçirilmiş miyotomi, epifrenik divertikül veya 
hiatal herni durumunda ise rölatif kontrendikasyon bu-
lunmaktadır (57). 

Akalazyalı hastalarda botoks kullanımına Pasricha 
ve arkadaşları öncülük etmiştir (58). Botoks sklerotera-
pi tipi iğne kullanılarak endoskopik olarak AÖS’de dört 
bölgeye enjeksiyon tarzında uygulanır. Sinir ucunda 

asetilkolin açığa çıkmasını inhibe ederek kasın paralizi-
sine yol açtığı tahmin edilse de akalazya tedavisindeki 
etki mekanizması tam olarak bilinmemektedir (34). 
Tedavi ayaktan hastalara uygulanabilmektedir. Botoks 
enjeksiyonu sonrası hastalarda geçici göğüs ve epi-
gastrik ağrı görülebilmektedir. En olumlu sonuçlar yaşlı 
ve vigorous akalazyalı hastalarda elde edilmektedir. 
Tedaviye cevap 8-14 ay olup daha sonra tekrarlan-
malıdır. Etkisinin geçici olması ve yüksek maliyeti 
nedeniyle genel durumu kötü, balon dilatasyonu ve 
diğer tedavi metotlarını tolere edemeyen hastalarda 
önerilmektedir. 

Laparoskopik özofagomiyotomi için hastaya modi-
fiye litotomi pozisyonu verilir. Preoperatif bir orogastrik 
tüp yerleştirilir. Orta hatta ksifoid proçese umblikustan 
1/3 uzaklıkta 5 mm’lik bir insizyon yapılır. Abdomen 15 
mmHg basınca getirilir ve bir Veress iğne yerleştirilir. 
İlave dört adet 5 mm trokar yerleştirilir. İki trokar kostal 
marjinin altından midklavikular hattan yerleştirilir. Diğer 
iki trokar umbilikusun yaklaşık 3 cm üstünde sağ ve sol 
taraftaki rektus kaslarının lateraline yerleştirilir. 5 mm’lik 
karaciğer retraktörü gastroözofagial bileşkeyi açmak 
için karaciğerin sol lateral kenarını çekmede kullanılır. 
Ultrasonik disektörle kısa gastrik arterler bağlanarak 
büyük kurvatur diseke edilir. Sol krus üzerinde uzanan 
periton açılır ve özofagus dikkatli bir şekilde ortaya 
çıkartılır. Gastrohepatik ligaman açılarak sağ krustan 
özofagusu serbestleştirmek için künt diseksiyon yapı-
lır. Frenoözofagial ligaman ayrılarak gastroözofagial 
bileşkedeki yağ yastığı eksize edilir. Eksternal kasın 
lifleri koter ile tutularak işaretlenir. Miyotomi özofagus 
boyunca yaklaşık 6 cm’lik bir segmente uygulanır. 
Miyotomi gastroözofagial bileşkeden mideye doğru en 
az 2 cm uzatılmalıdır. Miyotomi yapılırken manometri 
kateteri yerleştirilmesi ve fundoplikasyon sonuçlarının 
intraoperatif olarak değerlendirilmesi tavsiye edilmek-
tedir. Yeterli bir miyotomi sonrası manometri katete-
rinde yüksek basınç bölgesi yoksa kateter yavaşça 
özofagusa çekilir. Genellikle manometri değerlerinin 
belirlendiği şekilde miyotominin distal kısmı gere-
kirse mideye doğru uzatılır. Botoks ile tedavi edilen 
hastalarda muskularis propriyadan mukozaya doğru 
diseksiyonda daha dikkatli olunmalıdır. Özofagus veya 
midede istenmeyen bir perforasyon meydana gelirse 
defekt sekiz şeklinde sütür ile kapatılır. Postoperatif 
reflüyü önlemek için bütün hastalarda anterior (Dor) 
fundoplikasyon yapılması önerilmektedir (34, 59, 60). 

Torakoskopik özofagomiyotomi için çift lümen-
li endotrakeal genel anestezi gerekir. Hastalara sol 
torakotomi pozisyonu verilir. Birkaç trokar yerleştir-
me stratejisi bulunmaktadır. Ancak genellikle video 
kamera portları özofagusu göstermek için dördüncü, 
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beşinci veya altıncı posterior aksiller hattan girilir. Bir 
veya iki portla akciğer ve diyafragma çekilir. Potansiyel 
olarak tehlikeli ve güç olduğu için dilate özofagus 
çevrelenmez. Onun yerine distal özofagus belirlenir ve 
intraoperatif fleksibl özofagoskopi vasıtasıyla cerraha 
doğru retrakte edilir. Endoskopik makas veya koter 
kancası kullanılarak mideye yaklaşık 0.5 cm uzanan 
longitudinal bir özofagomiyotomi uygulanır. Özofagial 
hiatus korunur. Postoperatif nazogastrik drenaj rutin 
değildir. Erken dönemde kontrastlı grafi ile kontrolden 
sonra oral beslenmeye geçilir. Hastalar 3-4 gün sonra 
taburcu edilir (34, 61, 62). 

Gastroözofagial miyotomiye bir antireflü işleminin 
eklenmesi modifiye Heller miyotomi olarak adlandırılır. 
Transtorasik antireflü onarımı birçok göğüs cerrahı 
tarafından güvenle uygulanmaktadır. Cerrahlar akalaz-
ya için cerrahi endikasyon varsa Modifiye Heller miyo-
tomi yapılmasını önermektedir. İşlem için çift lümenli 
endotrakeal tüp ile genel anestezi uygulanır. Özofagus 
içinde kalan sıvı ve yiyeceklerin aspirasyonuna karşı 
dikkatli olunmalıdır. İndüksiyon sonrası nazogastrik tüp 
yerleştirilir. Hastaya sağ lateral dekübit pozisyonu veri-
lerek altıncı, yedinci veya sekizinci interkostal aralıktan 
sol torakotomi yapılır. Görüş için hastaların çoğunda 
10-12 cm’lik bir insizyon gerekir. Sol akciğerin havası 
boşaltılarak inferior pulmoner ligaman kesilir. Akciğer 
nazikçe mediyale ve yukarıya doğru çekilir. Özofagus 
Penrose dren ile askıya alınır. Geniş özofagusun 
mobilizasyonu ile her iki vagal trunkusun korunması 
için özofagus etrafı dönülürken perforasyondan kaçın-
mak için dikkatli olunmalıdır. Özofagial hiatus sağ ön 
kenardan başlanarak açılır, bunu sol taraf izler. Periton 
ön taraftan açılır. Gastroözofagial bileşke belirlenir ve 
hiatus yoluyla toraksa doğru ayrılır. Gastroözofagial 
yağ yastığı orta hatta bölünmüş ve yarımdır. Anterior 
vagal dallar boyunca medial ve laterale doğru ayrıştı-
rılır. Anterior olarak özofagusun yeri değiştirildiğinden 
hiatus krustan nonabsorbabl sütürlerle daraltılır. Bunlar 
ayrılır ancak düğümlenmez. Makas kullanılarak longi-
tudinal bir miyotomi yapılır. Öncelikle kalınlaşmış olan 
kas özofagial mukoza belirleninceye kadar bir yerden 
açılır. Miyotomi ekstramukozal planda mideye 1-1.5 
cm ve proksimalde özofagusun dilate kısmına kadar 
yapılır. Belsey tipi kısmi fundoplikasyon uygulanır. 
Çift taraflı nonabsorbabl sütürler bunun için idealdir. 
Fundoplikasyon, antireflü etkilerine ilaveten kesilen kas 
kenarlarını tutmak için yardımcı olur. Gastroözofagial 
bileşke ve parsiyel fundoplikasyon abdomen içinde 
hiatus boyunca krusta bağlanan sütürlerle küçültülür. 
Hiatus özofagusun yanında bir parmak geçecek şekil-
de daraltılmalıdır. Gastrointestinal peristaltizm tekrar 
başladıktan sonra postoperatif üçüncü gün nazogast-
rik tüp çıkartılır ve oral beslenmeye geçilir (34). 

Teknik olarak uygun bir özofagomiyotomiye cevap 
kötü, özofagus belirgin şekilde dilate ve özofagial 
boşalmanın kötü olacağı bekleniyorsa özofagial rezek-
siyon ve replasman göz önünde bulundurulmalıdır. 
Tamamen dilate, aperistaltik intratorasik özofagusta 
ideal cerrahi yaklaşım rezeksiyondur. Cerrahide üç 
insizyonlu teknik ile servikal özofagogastrik anastomoz 
amaçlanır. 

Hastaya sol lateral dekübit pozisyonu verilir. Sağ 
torakotomi insizyonu yapılır. Beşinci veya altıncı inter-
kostal aralıktan girilir. Akciğer söndürülür ve mediale 
çekilir. Azigos ven bağlanır ve kesilir. Mediastinal 
plevra özofagusun üzerinden açılır. Özofagus toraks 
apeksinden hiatus kadar mediastinal yapışıklıkların-
dan serbestleştirilir. Genellikle elektrokoter kullanıl-
ması önerilir. Sağ rekürren laringial sinir injurisinden 
sakınmak için toraks apeksine yakın elektrokoter kul-
lanılmamalıdır. Torasik duktusun olası hasarından şüp-
helenilirse göğüs alt kısmında duktus torasikus bağ-
lanmalıdır. İnferiordan tek bir göğüs tüpü yerleştirilerek 
torakotomi kapatılır. Hasta supin pozisyona çevrilerek 
transhiatal özofajektomi yapılır. Modifiye sol collar ve 
orta hat abdominal insizyon yapılır. Sağ gastroepiploik 
arter korunarak mide mobilize edilir. Mide stapler ile 
kardiaya paralel olarak kesilir. Stapler hattı 4-0 prolen 
ile dikilir. Özofagus ve kardiya servikal insizyon yoluyla 
yukarı çekilir. Mide boyunda tüpleştirilerek özofago-
gastrik anastomoz uygulanır. Gerekirse postoperatif 
perkütan replasmana izin vermek için jejunostomi 
yapılır. Postoperatif 5. gün nazogastrik tüp çıkartılır, 
6. gün videoözofagogram alınır. Özofagogram sonrası 
kaçak, önemli obstrüksiyon veya aspirasyon yoksa 
oral alıma izin verilir (34, 63, 64). Kliniğimizde tedavi 
ettiğimiz bir olgunun gürüntüleri Resim 5-8’de sunul-
muştur. 

Antireflü işlemi uygulansın veya uygulanmasın özo-
fagomiyotomi için kullanılan cerrahi yaklaşımlarda 
sonuçlar oldukça iyidir. Yapılan çalışmalarda akalazya 
cerrahisinde operatif mortalite %0-2, disfajide rahat-
lama %87-93 ve GÖR’de düzelme %7-11 oranında 
bildirilmiştir (34). Son zamanlarda yapılan çalışmalar-
da miyotomiyi takiben disfajideki rahatlamanın daha 
fazla olduğu, minimal invaziv yaklaşımlarla daha az 
postoperatif narkotik kullanımı, kısa hastane yatış 
ve iyileşme süresi olduğu ifade edilmiştir (65-67). 
Çalışmalarda fundoplikasyon uygulanması ile uygulan-
maması arasında anlamlı herhangi bir fark gözlenme-
miştir. Frantzides ve arkadaşları (68) laparoskopik özo-
fagomiyotomi ile Nissen fundoplikasyonu uyguladıkları 
hastalarda postoperatif disfaji oranını %4 gibi oldukça 
düşük oranda bulmuştur. Gockel ve arkadaşları (69) 
önceki geçirilmiş pnömotik dilatasyonda yetersizlik 
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sonrası Heller miyotomide oldukça başarılı sonuçlar 
bildirmiştir. 

Sonuç olarak, otörler genç hastalarda erken primer 
cerrahi tedavinin daha faydalı olduğunu belirtmektedir. 
Orringer ve Stirling (70) akalazya için transhiatal özo-
fajektomi uyguladıkları 26 hastadan birinde operatif 
mortalite bildirmiştir.

Diffüz Özofagial Spazm
Diffüz özofagial spazm özofagus gövdesinde eş 

zamanlı, nonperistaltik, tekrarlayıcı yüksek amplitüd-
lü kontraksiyonlarla karakterizedir. Kontraksiyonlar 
spontan olarak veya yutma ile birlikte görülebilir. 
Nadir görülen bu motilite bozukluğunun etiyolojisi 
bilinmemektedir. Hastalardaki göğüs ağrısı sıklık-

la acil kardiyak değerlendirme gerektirir tarzdadır. 
Eşlik eden yaygın bir semptom disfajidir. Baryumlu 
özofagogramda özofagusun 2/3 distal düz kasları 
tirbuşon görünümünde iken özofagusun üst kısmı 
normaldir. Özofagus duvarındaki kalınlaşma 5 mm 
veya daha fazladır. Radyolojik görünümleri nedeniyle 
‘‘tirbuşon özofagus’’ veya ‘‘psödodivertiküloz’’ ola-
rak da adlandırılabilmektedir. Özofagial manometri 
diagnostik olup koordine olmayan özofagial motiliteyi 
gösterir. AÖS fonksiyonu genellikle normaldir. Ancak 
anormal relaksasyon ve istirahat halinde yüksek 
basınç bildirilmiştir. 

Fizyopatolojisi iyi bilinmediğinden birkaç tedavi 
seçeneği bulunmaktadır (71, 72). Kalsiyum kanal blo-
kerleri ve nitratlar semptomları kontrol altına almak 
amacıyla kullanılmıştır. Botoks enjeksiyonlarının seçil-
miş hastalarda semptomları gidermede başarılı oldu-

ÖZOFAGUSUN MOTİLİTE BOZUKLUKLARI 

289

Resim 7. Aynı olgunun miyotomi yapıldıktan sonraki görünümü

Resim 8. Aynı olgunun Dor fundoplikasyon yapıldıktan son-
raki görünümü

Resim 5. Akalazyalı olgunun baryumlu grafi görünümü

Resim 6. Aynı olguda özofagusun askıya alınmış görünümü



ğu görülmüştür. Kötü relaksasyonlu veya hipertansif 
alt özofagus sfinkteri bulunan hastalarda pnömotik 
dilatasyon kullanılmış, ancak başarısız bulunmuştur. 
Medikal tedaviye cevap vermeyen hastaların %70’inde 
mide proksimalinden aortik arka uzanan uzun bir miyo-
tominin semptomları rahatlattığı görülmüştür (73). 

Aşırı Büzülmüş Özofagus (Nutcracker veya 
Süperqueeze Özofagus)
Nutcracker özofagus yüksek amplitüdlü özofa-

gial kontraksiyonlar ve göğüs ağrısıyla karakterize 
bir motilite bozukluğudur. Etiyolojisi bilinmemektedir. 
Kas veya myenterik pleksusta patolojik değişiklikler 
görülmemektedir. Bazen yüksek basınçlı kontraksi-
yonlar reflü ve stresle ilişkili olabilmektedir. Yüksek 
amplitüdlü kontraksiyonlar ve ağrı arasındaki ilişki açık 
değildir. Ancak manometri uygulanırken hastaların 
çoğu asemptomatiktir. Medikal veya cerrahi tedaviyi 
takiben kontraksiyon amplitüdünün azalması ile ağrının 
rahatlamasının garantisi yoktur. Özofagusun balonla 
genişletilmesi ile bu hastalarda göğüs ağrısının arttığı 
gösterilmiştir (74). 

Hastalık beşinci dekatta ve genellikle kadınlarda 
görülür. Hemen bütün hastalarda göğüs ağrısı ve nadi-
ren disfaji bulunmaktadır. Diffüz özofagial spazmda 
olduğu gibi bu hastalarda da kardiyak iskemi ekarte 
edilmelidir. Peristaltizm genellikle normal olduğu için 
kontrast özofagogram normaldir. Manometrik ince-
lemede akalazya ve diffüz özofagial spazmdan çok 
daha yüksek basınç elde edilir. İstirahat AÖS basıncı 
genellikle normaldir. Tedavi genellikle medikal olup 
cerrahinin rolü net değildir. 

Hipertansif Alt Özofagus Sfinkteri
Genellikle hipertansif akalazya, diffüz özofagial 

spazm ve Nutcracker özofagusa eşlik eder. İzole hiper-
tansif AÖS nadir olup tüm olguların %3’ünden daha 
azını oluşturmaktadır (33). Asıl tedavi miyotomidir. 

Nonspesifik Motilite Bozuklukları 
Yukarıda bahsedilen dört gruba uymayan motilite 

bozuklukları, nonspesifik motilite bozukluğu olarak 
adlandırılır. Sınıflandırılamayan bu gruba ‘‘diskalazya’’ 
da denir. Major semptom nonkardiyak göğüs ağrısıdır. 
Atipik manometrik trase gösterirler. Tedavide başta 
kalsiyum kanal blokerleri olmak üzere medikal yakla-
şım esastır. Bu hastalarda dilatasyonun etkisi yoktur. 
Seçilmiş vakalarda cerrahi uygulanabilir. 

Sekonder Motilite Bozuklukları
Diğer sistemik hastalıkların özofagusta oluşturduğu 

hasara bağlı olarak meydana gelen motilite bozuk-
lukları, sekonder motilite bozuklukları olarak adlan-

dırılmaktadır. Skleroderma bu grubun klasik örneği-
dir. Psödoakalazya, multipl skleroz, Chagas hastalığı, 
diyabetik nöropati ve reflü özofajit gibi hastalıklar 
özofagusta motilite bozukluğuna yol açan diğer etken-
lerdendir. Burada tedavi genellikle altta yatan hastalığa 
yöneliktir. Reflü semptomları proton pompa inhibitörle-
ri ile tedavi edilir. 
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