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KISALTMALAR
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EGJ : Ozofagogastrik Bileske
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IRP : Artmis Ortalama Gevseme Basinci
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POEM : Peroral Endoskopik Myotomi
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SD  : Standart sapma

TOF : Trakeadzofagial fistiil

YCM : Yiiksek Coziiniirliikkli Manometri
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1. GIRIS VE AMAC

Akalazya tedavisinde endoskopik balon dilatasyonu en sik kullanilan tedavi
yontemidir. Yonetimi kolay, tekrarlanabilir ve islem sonrasi komplikasyon orant
daha az olan bir yontemdir. Bu 6zellikleriyle islemi uygulayan hekim ve hastalar
tarafindan sik tercih edilen bir tedavi yontemidir. Yaklasik olarak %60-70
oraninda basarili ve etkili bir tedavi yontemi olarak bildirilmektedir. Ancak bu
calismalarin ¢ogu kisa donem sonuglardan olugmaktadir. Tedavinin kaliciliginin
belirlenmesi amaciyla uzun dénem sonuglara ihtiya¢ vardir. Bu ¢alismada Gazi
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gastroenteroloji Bilim Dalinda uzun
donemde takip edilen akalazya hastalarinda, oncelikle balon dilatasyonu yapilan
hastalarda kalic1 tedavi basarist ve diger tedavi yontemlerine gore basari oraninin

belirlenmesi amag¢lanmustir.

Akalazya tedavisinde siklikla kullanilan balon dilatasyon yonteminin yapilan
bir calismada hastalardaki uzun ve kisa donem sonuglari arastirilmis olup,
hastalarin ilk remisyon oranlar yaklasik %90 civarinda iken, takip eden siirecte
hastalarin yaklagik %30 kadarinda tekrarlayan semptomlar1 olugsmus. Hastalarin
yaklasik ticte birinde 4 yillik siirecte remisyon saglandigi goriilmiis. Rekiirren
semptomatik hastalarda tekrarlayan balon dilatasyon tedavilerine ihtiyag
duyulmustur'.Yine bagka bir ¢alismada 6 ay-3 yillik siirecte olan remisyon orani
yaklasik %85, 3-5 yillik siirecte olan remisyon orani yaklasik %60, 5 yildan sonra
olan remisyon oranlar1 yaklasik %40 olarak saptanmis®. Benzer calismalarda
goriilmiistiir ki balon dilatasyonu sonrasi ilk 5 yillik donemde hastalarin tedaviye

yanit oranlar1 yliz giildiiriicii olup, hastalarin takibinde semptomlarin yineledigi ve



hastalara tekrarlayan islemler gerektigidir. Yine de islem komplikasyonunun az
goriilmesi, islemin uygulanabilirliginin kolay olmasi hastalar ve hekimler i¢in

tercih edilen bir yontem olmasini saglamigtir.(1-3)

Bu calismada standart bir yontemle, pnomatik balon dilatasyonuyla tedavi

edilen hastalarda uzun donemde tedavi etkinliginin belirlenmesi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Ozefagusun Yapisal Ozellikleri

2.1.1. Embriyolojisi

Gelismekte olan fetustan orofarenks, yemek borusu ve solunum sistemi
ortak bir tiipten gelisir. Bu ortak tiipiin ventral yiiziinden solunum yollar1 dorsal
yiiziinden ise yemek borusu gelismektedir. Daha sonra olusan primitif foregut
dorsal tiipiin liimeni 6zofagial kanali olusturur. Kas tabakasi 6. haftada ortaya
cikmaya baslar ve 9. Haftada tamamlanir. Ganglion hiicreleri 13. haftada
farklilasir. Yemek borusu peristaltizminin 1. trimesterde basladigi o6ne
siiriilmektedir. Dogumda yemek borusu peristaltizmi ve alt 6zofagial sfinkter

basinct immatiirdiir. (4, 5)

2.1.2. Anatomisi

Ozefagus farinksten mideye kadar uzanan 23 - 25 cm uzunlugunda
muskiiler bir yapiya sahip kanaldir. Krikoid kikirdagin alt sinirinda, C6 vertebra
seviyesinden baglar, vertebral kolonun 6niinden iist ve arka mediasten boyunca
asaglya dogru uzanir, diyaframi gecip abdomene girer ve TI11 vertebra
seviyesinde midenin kardiya baglangicinda sonlanir. Genel olarak trasesi vertikal
olmakla birlikte iki yerde hafifce agilanma gosterir. Sindirim sisteminin en dar
boliimiidiir ve baslangic kismi ile diyaframi gectigi alanda daha da daralarak en

kiigiik ¢apa ulagsmaktadir.(6)



2.1.3. Histolojisi

Yemek borusu histolojik olarak gastrointestinal sistemin yapisini gosterir
sekilde dort tabakadan olusur; mukoza, submukoza, muskiiler tabaka (muscularis
propria / eksterna) ve eksternal veya fibroz tabaka (tunica adventitia). Ozefagusun
liimeni nemli, keratinize olmayan ¢ok katl1 yass1 epitel ile ortiiliidiir. Ozefagus bos
oldugunda, 6zefagus kaslarmin kasilmasina bagl olarak, liimende ¢ok sayida
ancak gecici yapida uzunlamasina mukoza katlanmalari olusur. Ozefagus duvari
mukus salgilayan ancak organin degisik tabakalarinda yerlesik olan iki tip bez
icerir. Ozefagusun mideye yakin konumdaki distal ve proksimal kisimlarmdaki
lamina propriya bolgelerinde bu bezler 6zefagusun kardiya bezleri olarak
adlandirilmaktadir. Submukoza bdlgesinde ise, 6zefagus boyunca yayilmig olarak
yer alan 6zefagus bezleri yer alir. Bu bezlerden salinan mukus, 6zefagus liimenini
kayganlastirir ve korur. Muskularis eksternadan olusan dis duvar hem iskelet kasi
hem de diiz kas lifleri icermektedir. Ozefagusun dértte birlik iist kisminda, dis kas
tabakas1 sadece ¢izgili kasi igerir. Dortte birlik orta kisminda ise 6zefagus dis kas
tabakas1 hem iskelet kasi, hem de cizgili kas lifleri icermektedir. Dortte birlik en

alt kisminda ise, her iki tabaka sadece diiz kas liflerinden olusmaktadir.(7, 8)

2.2. Ozefagusun Hastaliklar

2.2.1. Ozefagusun gelisimsel anomalileri

2.2.1.1.Trakeadzofagial fistiil ve atreziler

Trakeadzofagial fistiiller (TOF) solunum sistemi ve gastrointestinal sistem
arasinda patolojik bir baglanti olmasidir. Konjenital veya edinsel olarak

goriilebilirler. Konjenital TOF daha sik goriilmektedir. Embiyonel hayatta



mezodermal ilerleyis tam olmaz ise trakea ile 6zefagus arasinda fistiil olusur.
Kesin bir insidans tam bilinmemekle birlikte 3750-4500 canli dogumda bir
goriildiigii kabul edilir. TOF bulunan olgularda mevcut fistiilden havanin mideye
ve bagirsaklara gecebilmesi nedeni ile abdominal distansiyon gelisebilir. Diger
taraftan mide sekresyonlar1 da mevcut fistiil traktin1 kullanarak trakea ve

akcigerlere ulagarak kimyasal pnémoni olusturabilir.(9)

2.2.1.2.Duplikasyonlar

Ozefagus duplikasyon kisti embriyolojik yasamin baslangicinda
vakuollerin tam olmayan birlesmeleri sonucunda meydana gelir ve daha ¢ok
posterior mediastende lokalize olurlar. Ozellikle neonatal donemde respiratuar
distres sendromu bulgular1 verebilecek kadar ileri klinik bulgularin ortaya

¢ikmasina neden olabilirler.(10)

2.2.1.3.Vaskiiler anomaliler

Komsulugundaki major vaskiiler yapilarin 6zefagusu sarmasi veya distan

yaptig1 basi ile direk ya da indirekt olarak semptomlara yol agmasidir.

2.2.1.4.0zefagusun divertikiilleri

Ozefagus divertikiilleri nadir goriilen patolojilerdir, yerlesimlerine gore
faringo6zofageal (Zenker divertikiilii)), midozofageal veya parabronsial, distal
Ozofageal veya epifrenik divertikiiller olarak ii¢ gruba ayrilir. Etyopatogenezine

gore traksiyon divertikiilii ve pulsiyon divertikiilii olarak iki grupta incelenir.(11)



2.2.2. Ozefagusun motor hastahklar

Ozefagusun fonksiyonu alman gidalarin agizdan mideye iletilmesidir. Bu
sirada senkronize peristaltik kontraksiyonlar birbirini takip eder. Yutkunmayi
takiben gevseyen alt Ozefagus sfinkteri aliman gidalarin mideye gegisini
kolaylastirir (12) Ozefagusun motilite bozukluklarinin etiyoloji ve fizyopatolojisi
tam olarak aydmlatilamamistir. Son yillarda 6zefagus motilite bozukluklarinin
fizyopatolojisine  yonelik c¢alismalar artmaktadir. Ozefagusun motilite
bozukluklar1 sik degildir ve genellikle disfaji, regiirjitasyon ve aspirasyon
gibi sekeller veya kardiyak olmayan atipik gogiis agrisi ile goriiliir.(13) Bu
hastaliklar o6zefagus govdesinde kismen ileten veya iletmeyen peristaltik
dalgalarin varlhigi, tekrarlayici yapisi, siiresi ve amplitiidiinii iceren 6zofagial
kasilmalarin yapisi ile alt 6zefagus sfinkter basinci ve gevsemesini gosteren
radyolojik ve manometrik ¢alismalarla taminir. Ozefagus motilite bozukluklar:
sistemik bir hastalikla iligkili degilse primer ve sistemik bir hastalikla iligkiliyse
sekonder olarak adlandirilir. (Tablo2.1) Her hastaligin tedavi stratejisi farklidir.
Hem anatomik hem de fizyolojik durumuna gore de ozefagusun motilite

hastaliklar1 iki grupta incelenmektedir.(13, 14)



Tablo 2.1 Ozefagusun Diiz Kasini Tutan Hastaliklar

Primer Sekonder Konjenital
Motilite Bozukluklari Motilite Bozukluklari Motilite Bozukluklari
Akalazya Skleroderma Herediter Spastik Ataksi

Diffiiz Ozofagial Spasm

Psodoakalazya

Riley-Day Sendromu

Asin1 Stkismis Ozefagus

Multiple Skleroz

Atrezi Cerrahisi

Hipertansif Alt Sfinkter Diyabetik Noropati

Non Spesifik ~ Motilite | Sjogren Sendromu
Bozuklugu
Reflii Ozofajit
Chagas Hastalig1
Parkinson
Alkolizm

Tirotoksikoz

Amiloidoz

Crohn Hastalig1

2.2.2.1.Akalazya

2.2.2.1.1. Epidemiyoloji ve Tanim

Akalazya Yunanca bir kelime olup ‘‘gevseyememe’” demektir. Akalazya
ilk olarak 1674'te Sir Thomas Willis tarafindan tanimlanmis ve adlandirilmistir,
Willis hastaligin  distal 6zefagusta normalde olmasi gereken inhibisyonun
kaybindan kaynaklandigini 6ne slirmiistiir, ve balina kemigi ile dilate edilerek
etkili bir tedavi uygulanmistir.(13, 15) Akalazya, 6zefagusun miyenterik pleksusu
icindeki ganglion hiicrelerinin kaybi ile ortaya ¢ikan alt 6zefagus sfinkterindeki

gevsemenin bozulmasi ve peristalsis kayb1 ile olusan idiyopatik, yaklasik 1:




100.000 insidans, 10:100000 prevalans ve genellikle 25 ila 60 yas arasinda

rastlanilan nadir sayilabilecek bir hastaliktir.(16, 17)

2.2.2.2.2. Etiyoloji

Kalitsal faktorler
Daha ¢ok pediyatrik popiilasyonda, kardesler arasinda ve birka¢ vakada
monozigotik ikizlerde goriilen ailesel vakalarin varligi, akalazyanin otozomal

resesif kalitsal bir hastalik olabilecegini gostermektedir.(15, 18)

Enfeksiyonlar

Akalazya hastalarinda bakilan bazi viral antikorlarin yiiksek ¢ikmasi ile
viral enfeksiyonlar ve akalazya arasinda olasi bir iliski oldugunu ileri siiriilse de
akalazya hastalarinda 6zefagustan elde edilen PCR calismalarinda virlis veya

tirtinleri gosterilememistir.(17, 19, 20)

Otoimminite

Kanda dolasan ve myenterik pleksusa karsi gelismis otoantikorlarin ve
inflamatuar T hiicre infiltrasyonunun varligi, HLA class 2'lerin hastalarda gériilme
siklig1 varlig1 akalazya patogenezinde otoimmiinitenin énemli oldugu hipotezini

desteklemektedir.(17, 21)

Patofizyoloji

Akalazyadaki temel sorun; yutmaya cevap olarak AQOS’inin inhibitdr
innervasyonunun kaybi ve beraberinde kasilmay1 saglayan kolinerjik noronlarda
sorun olmamas ile tam gevsemesinde yetersizlik ve aperistaltizmdir. Ozefagusta
AOS dahil kaslarin innervasyonundaki sorun beraberinde AOS basincini da

artirmaktadir. Myenterik pleksus icindeki ganglion hiicrelerinde kayip, immiin



aracili mekanizmalar ( CD3/CD8, HLA, T hiicreler vb.) ile vagus sinirinde
dejenerasyon, vagusun dorsal motor niikleusunda dejenerasyon gibi néroanatomik
degisiklikler goriilebilmektedir. Ozellikle gangliyonlarin 6zefagus diiz kaslari
icindeki inflamatuvar mononiikleer hiicreler tarafindan sarildigi durum en iyi
aciklanan mekanizma olarak sdylenebilir. Ve bu kayip ile hastalik siiresi arasinda

iliski gortilmistiir.(22)

2.2.2.2.3. Klinik

Akalazyamin klinik belirtileri disfaji, regiirjitasyon, gogiis agrisi, Kilo
kaybi, ve aspirasyon pnomonisidir.(22) Kati ve sivi gidalara karsi olusan disfaji en
sik ve en erken goriilen ve baglangicta intermitan ve miiphem iken zamanla klinigi
oturan bir semptomdur, hastalarin %90’ mndan fazlasi bu semptoma sahiptir.(21,
22) Akalazyada katilara (% 91) ve sivilara (yiizde 85) disfaji mevcuttur ve
yumusak sindirilmemis gidalar veya tiikriikk regiirjitasyonu (yiizde 76 ila 91) en
sik goriillen semptomlardir.(23, 24) Ozefagusta biriken gida, ozellikle ileri
yaglarda aspirasyona (%8) neden olabilir. Hastalar yemekten sonra retrosternal
dolgunluk hissini hafifletmek i¢in kusmak isteyebilir. Hastalarin yiizde 85'inde {ist
ozefagus sfinkterinin  gevsemesindeki bir kusurdan kaynaklanabilecek
gegirme/0giirme gilicliigii vardir. Substernal gogilis agrisi ve mide yanmasi

hastalarin yaklagik yiizde 40 ila 60'inda goriiliir(23, 25)

2.2.2.2.4.Tani

Kat1 ve sivilara disfaji, proton pompasi inhibitorii tedavisinin denenmesine
yanit vermeyen mide yanmasi, iist endoskopide yemek borusunda gida birikmesi,
0zofagogastrik kavsaktan (EGJ) endoskopun gecisinde anormal artan direng
olmas1 halinde hastalarda akalazyadan siiphelenilmelidir. Bu hasta grubunda
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algoritme uygun bir sekilde motilite ve manometre testleri uygun bir sekilde
planlanmalidir. Akalazyanin tanisal manometrik bulgulari, alt 6zofageal sfinkterin
(AOS) (normalin iist sinirnin iizerindeki gevseme basinci) ve dzefagusun distal
ticte ikisinde aperistalsizm olmasidir. Siipheli 6zofageal manometri sonuglar1 olan
hastalarda (6rn. inkomplet AOS gevsemesi, fakat korunmus peristalsis;
aperistalsis ile tam AOS gevsemesi), 6zefagus bosalmasin1 ve EGJ morfolojisini

degerlendirmek i¢in baryum 6zofagram yapilmalidir. (23, 26)

Endoskopi

Ust endoskopide biiyiik miktarlarda mide icerigi yada gida artiklar: igeren
dilate d6zefagus ortaya gikarabilir. AOS'in goriiniimii normalden retroflexe rozet
goriiniimiinde kalinlasmis bir kas halkasina kadar degisebilir. AOS genellikle
endoskop mideye kolayca gegmesine miisaade etmez, ancak neoplazmlarin veya
fibrotik darliklarm neden oldugu tikanikliktan farkli olarak, kasili / gergin AOS
genellikle endoskopun iizerinde hafif bir baski ile kolayca gegilebilir. Bu
hastalarda 6zefagus mukozasi genellikle normal goériinmektedir. Goriilebilecek
spesifik olmayan degisiklikler, tutulan gida ve haplara ikincil olarak inflamasyon

nedeniyle eritem ve iilserasyondur.(25, 26)

Baryumlu 6zofagogrami

Yemek borusunun genislemesi, ge¢ veya son evre akalazyasi olan
hastalarda yemek borusu belirgin sekilde genislemis (megadzefagus), acili ve
kivrimli gériinebilir ve bu da sigmoid bir sekil alir, giderek daralan AOS’in neden
oldugu "kus gagas1" goOriinimlii ile beraber dar EGIJ, peristalsis yoklugu,

baryumun bosalmasindaki gecikme gibi bulgular baryum &zofagraminda
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akalazyayi distindiiriir. Baryum 6zofagrami akalazya ig¢in duyarl bir test degildir,

¢linkii hastalarin tigte birinde normal olarak yorumlanabilir. (25-27)

Ozefagus manometresi

Akalazya, “Ozefagus Manometrisi” - Hem geleneksel hem de yiiksek
¢oziinlrliklii manometri — ile teshis edebilir. Akalazyanin karakterizasyonu ve
EGJ morfolojisi ile ilgili gelismis detaylar sagladigindan, yiiksek rezoliisyonlu
manometri, geleneksel manometri ile karsilastirildiginda akalazya tanisinda daha
yiiksek bir duyarliliga sahip olabilir. Yiiksek ¢ozilintirliikklii manometri her ii¢ tip
akalazyay1 iyi bir sekilde tanimlayabilsede, geleneksel manometri, tip Il ve 11l

akalazyay1 giivenilir bir sekilde tanimlayamaz.(26, 28-31)

Geleneksel manometride akalazyanin tanisal tipik bulgulari 6zefagusun
distal ii¢te ikisinde aperistalsis ve azalmis AOS gevsemesidir. Artmis istirahat
AOS basinci, akalazya tanisini desteklemektedir, ancak her zaman beklenmez ve

tanisal degildir.(26, 32). Geleneksel manometrik bulgular sunlardir:

Ozefagusun distal iicte ikisinde aperistalsis, yutkunma ozefagus
kasilmasina neden olmayabilir veya <40 mmHg amplitiidlii eszamanli kasilmalar

olabilir.(26, 32)

Inkomplet AOS gevsemesi, azalmis AOS gevsemesi, akalazyay
aperistalsis ile iligkili aciklanabilecek diger hastaliklardan ayirir. Normal
bireylerde, yutkunmadan sonra (mide basincinin 8 mmHg iizerinde) AOS'in
tamamen gevser. Aksine, akalazya hastalarinda, yutkunmaya yanit olarak AOS

gevsemesi eksiktir veya yoktur.(26, 32)
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Yiiksek istirahat AOS basinci, akalazya olan hastalarda inhibitér ndron
kaybu, istirahat LES basinglarinin hipertansif seviyelere (45 mmHg'nin iizerinde)

olmasina neden olabilir.(26, 32)

Geleneksel manometrik incelemede kullanilan kateterlerdeki 5-8 sensor ile
elde edilen Ozefagus manometrik verilerinin yetersiz olmasi nedeniyle gelistirilen
yiiksek ¢oziiniirliikklii manometrinin ( YCM) alt yapist ilk kez 1990’larin basinda
Clouse ve Staiano ile olusturulmustur.(33) Yiiksek ¢oziiniirlikli manometride
EGJ gevsemesinin bozulmasini ve normal peristalsisin yoklugunu gosteren artmis
ortalama gevseme basinci (IRP) ile teshis edilir. Sulu yutma sirasinda LES’de 10
saniyelik silire Integrated Relaxation Pressure i¢inde olusan 4 saniyelik en diisiik
relaksasyon basincinin ortalamasidir. Bu 4 saniyelik basing kesintili olabilecegi
gibi kesintisiz de olabilir. Normal ortalama IRP degerinin iist sinir1 manometri
sistemleri arasinda degisiklik gosterir; su anda en yaygin kullanilan sistem igin,
yiikseltilmis bir medyan IRP >15 mmHg olarak tanimlanir.(26, 33)

YCM 'de 6zefagus basing degisimlerine dayanarak Chicago Siniflamasina
(CC, siirtim 3.0 [CC-3]) gore, akalazya asagidaki sekilde alt gruplara ayrilir:

. Tip | (klasik akalazya) - IRP >15 mmHg %100 basarisiz

kontraksiyon

. Tip I - IRP >15 mmHg Normal peristaltizm yok, >%20

pandzofageal basin¢lanma var

. Tip Il (spastik akalazya) - IRP >15 mmHg Normal peristaltizm
yok, >%20 prematiir kontraksiyon DL (Distal gecikme)<4.5 sn ve DCI >450
mmHg-s-cm

Sekonder Akalazya
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Hastalar degerlendirilirken sekonder nedenlerde akilda tutulmalidir. En sik
goriilen neden Trypanosoma cruzii (Chagas Hastalifidir). Skleroderma, multipl
skleroz, diyabetik noropati, sjogren sendromu , reflii 6zofajit, parkinson,

amiloidoz diger sekonder akalazya nedenleri arasinda sayilabilir.
Tedavi

Mevcut tedavilerle 6zefagusun kaybolan fonsiyonlarini tamamen yerine
koymak miimkiin degildir. Tedavideki amag; Ozefagustan mideye gegisteki
obstruksiyonu diizeltilerek disfajinin ortadan kaldirilmasi ve olagan beslenmenin

saglanmasidir.

Farmakolojik tedavi

Diger tedavi yontemlerinin uygulanamayacagi hastalarda veya asil
tedavinin hazirlik doneminde beslenmenin diizeltilmesi amaciyla kullanilir.
Kalsiyum kanal blokerleri ve nitratlar yemekten once sublingual uygulanarak
disfajinin eslik ettigi olgularda diiz kaslar iizerine gevsetici etkileri ile AOS
istirahat basincini azaltarak parsiyel rahatlama saglarlar.(22) Antikolinerjikler,
sublingual nitrogliserin, amilnitrit, teofilin ve Beta-2 agonistlerde kullanilabilir.
Sildenafil; bir diiz kas gevsetici ajan olup nitrik oksit aracilt siklik guanozin
monofosfati bloke eden bir enzim olan fosfodiesteraz tip 5’1 akalazyali hastalarda

bloke ederek AOS basmcini basicimi azaltir. (22)

Botulinum toksin enjeksiyonu

Giivenle uygulanabilir fakat etkinligi sinirlidir. Cerrahi girisimler ya da

diger endoskopik ydntemler igin uygun olmayan hastalarda diisiiniilebilir. AOS
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seviyesinde asetil kolin salinimii bloke edilir.80 U toksin 4 kadrana ¢epegevre
injekte edilir. Hastalarin %50’si 6-12 ay sonra yeniden tedavi gereksinimi

hisseder.

Pnomatik balon dilatasyonu

Pnomatik dilatasyon i¢in 3, 3.5, 4 cm c¢aplarinda polietilen balon
dilatatorler kullanilir. Sirkiiler kas tabakasinda yirtik olusturarak kalici iyilesmeler
saglarlar. islem agrili oldugu icin mutlaka premedikasyon gerekir. EGJ de balon
birkag¢ saniyeden bes dakikaya kadar sisik halde bekletilir. islem sirasinda %1-5
perforasyon riski vardir. Kontrol kontrastli grafi onerilir. Pnomotik dilatasyona
akalazya hastalarinda cevap %60-85°dir. Olgularin %50’sinde 5 y1l i¢inde birden
fazla dilatasyon gerekmektedir. Seans sayisi arttikga cevap orani diiser. Yash ve
semptom siiresi uzun olanlarda genglere gore yanit daha iyidir.(22) Yapilan
calismalarda yash hastalarin genglere oranla daha fazla fayda gordigi ve
dilatasyon sonras1 AOS basinct 10mmHg altna diiserse 2 yillik remisyon %100
iken, AOS basinct 10-20mmHg arasinda kalirsa %71 oldugu bildirilmistir.
Ozefagus perforasyonu %0-8 (ortalama %2.6) vakada bildirilmektedir ve balon
dilatasyonunun en 6nemli komplikasyonudur. Ciddi 6zefagus dilatasyonu (>7
cm), hiatus hernisi, 6zofajit varligi, ge¢irilmis 6zofagomiyotomi ve epifrenik

divertikiil varliginda perforasyon riski artmistir(21, 34)

Cerrahi tedaviler

Ozefagusun bosalmasini saglamak ve disfajiyi diizeltmek amaciyla AOS
sirkiiler kasina myotomi yapilir, bdylece AOS basinci diisiiriiliir. Modifiye Heller
operasyonu LES’ni iyi gordiigii icin torasik tip girisim tercih edilir ve %70-90

diizelme saglanir, uzun siireli remisyon orani %60- 85 dir.(22) Cerrahi tedavide,
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ozefagus pasajin1 saglamak amaciyla 6zofagogastrik bileskenin 2-3 c¢cm tiizerinden
baslayip, 2-3 cm kardiada uzanan, longitudinal ve sirkiiler kaslar1 gecen ancak
mukozayl gecmeyen derinlikte bir insizyon ile myotomi yapilir. Giiniimiizde bu
laparosopik, torakoskopik, peroral (POEM) ve agik abdominal cerrahi yontemleri

olarak uygulanmaktadir.
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3. GEREC VE YONTEM

2002-2015 yillar1 arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Gastroenteroloji Bilim Dalinda takip edilen akalazya hastalar1 ile telefonla
yapilacak anket calismasidir. Her bir hasta kayith telefonundan aranip sozlii
onami almip olgu rapor formundaki sorulara yanitlart not alinmistir. Calismaya
toplam 439 hasta dahil edilmis olup, bunlarin 98 hasta ile gériisme saglandi, 234
hasta miikerrer aramalara ragmen cagrilara cevap vermedi, 105 hastanin iletisim

numaralari iptal edilmis, 2 hasta ankete katilmak istemedi.

Arastirma verisi “SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for
Windows 22.0 (SPSS Inc, Chicago, IL)” araciligryla bilgisayar ortamina yiiklendi
ve degerlendirildi. Tanimlayict istatistikler ortalama+standart sapma (minimum-
maksimum), frekans dagilimi ve yiizde olarak sunuldu. Kategorik degiskenlerin
degerlendirmesinde Pearson Ki-Kare Testi ve McNemar Testi uygulandi.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri)
ve analitik yontemler (Shapiro Wilk Testi) kullanilarak incelendi. Normal
dagilima uymadig saptanan degiskenler icin iki bagimhi grup arasindaki
istatistiksel anlamliliklarda Wilcoxon Isaretli Siralar Testi (Wilcoxon Signed
Rank Test), {i¢ bagimsiz grup arasinda ise Kruskall Wallis Testi istatistiksel
yontem olarak kullanildi. Ug bagimsiz grup arasinda anlamli fark saptandiginda
farkin kaynagina yonelik post-hoc ikili karsilastirmalarda Bonferroni diizeltmesi

uygulandu. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Arastirma kapsaminda toplam 98 akalazya tanili hasta incelendi. Bu
hastalarin 4’ tedavi almak istememis oldugundan c¢alismamiza dabhil
edilmemistir. Incelenen hastalarm bazi tanimlayic1 &zellikleri Tablo 4.1°de

sunulmustur.

Arastirmaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 46.8+15.9 (min:18-
maks:80) yil olup %53.2°si kadindi. Hastalarin viicut agirhigi ortalamasi
74.5+£14.9 (min:47-maks:115) kg, boy uzunlugu ortalamasi 168.6+£9.3 (min:150-
maks:200) cm iken beden kitle indeksi (BKI) ortalamasi 26.2+5.0 (min:16.3-
maks:40.8) kg/m?’ydi. Diinya Saglik Orgiitiiniin 6nerdigi BKI degerleri baz
aliarak yapilan obezite siniflamasima gore; incelenen akalazya tanili hastalarin
%2.1°1 zayif, %39.4’1 normal kilolu iken %39.4’1 fazla kilolu ve %19.1°1 obezdi

(Tablo 4.1).

Incelenen hastalarin ek hastaliklarina bakilacak olursa; %18.1 ile en sik
goriilen ek hastalik hipertansiyon iken bunu %12.8 ile koroner arter hastaligi,
%9.6 ile diyabetes mellitus ve %6.4 ile hiperlipidemi izliyordu. En az goriilen ek
hastaliklar 9%3.2 ile hipotiroidi, yine %3.2 ile kronik bobrek yetmezligi, %2.1 ile
astim ve yine %2.1 ile osteoporoz idi. Ayrica hastalarin %7.4’linde bipolar afektif

bozukluk, diskopati, epilepsi gibi diger hastaliklar mevcuttu (Tablo 4.1).

Arastirmaya dahil edilen akalazya tanili hastalarin %61.7’s1 proton pompa
inhibitorii (PPI) kullandigini ifade ederken bu 58 hastanin %13.8’1 haftada 1 kez,
%?24.1°1 haftada 2-3 kez ve geriye kalan %62.1°i haftada 3 kezden daha fazla

kullandigin1 belirtti. Kullanilan diger ilaglara bakilacak olursa; hastalarin 9%9.6s1
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antihipertansif, %8.5’1 antikoagiilan/antiagregan/antiplatelet, %3.2’s1
antidiyabetik, %2.1°1 antipsikotik, %2.1°i non-steroid antiinflamatuar ilag (NSAII)

ve yine %2.1’1 tiroid ilact kullaniyordu (Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Akalazya tanili hastalarin bazi tanimlayici ve klinik 6zellikleri

(n=94)

Yas (yil), ortSD (min-maks) 46.8+15.9 (18-80)
Cinsiyet, n (%)

Erkek 44 (46.8)

Kadin 50 (53.2)
Viicut Agirhigi (kg), ort+=SD (min-maks) 74.5+£14.9 (47-115)
Boy Uzunlugu (cm), ort=SD (min-maks) 168.6+9.3 (150-200)
BKI (kg/m?), ort£SD (min-maks) 26.2+5.0 (16.3-40.8)

Zayif, n (%) 2(2.1)

Normal, n (%) 37 (39.4)

Fazla kilolu, n (%) 37 (39.4)

Obez, n (%) 18 (19.1)
Ek Hastaliklar, n (%)

Hipertansiyon 17 (18.1)

Koroner arter hastaligi 12 (12.8)

Diyabetes mellitus 9 (9.6)

Hiperlipidemi 6 (6.4)

Hipotiroidi 3(3.2)

Kronik bobrek yetmezligi 3(3.2)

Astim 2(2.1)

Osteoporoz 2(2.1)

Diger# 7(7.4)
Kullanilan ilaclar, n (%)

PPI/H2 reseptor blokorii 58 (61.7)

Doz (n=58), n (%)

Haftada 1 kez 8 (13.8)

Haftada 2-3 kez 14 (24.1)

Haftada 3 kezden fazla 36 (62.1)
Antihipertansif 9 (9.6)
Antikoagiilan/Antiagregan/Antiplatelet 8 (8.5)
Antidiyabetik 3(3.2)
Antipsikotik 2(2.1)

NSAIL 2(2.1)
Tiroid ilact 2(2.1)
Digeri## 6 (6.4)

n: Hasta sayisi; %: Siitun yiizdesi; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; BKi: Beden kiitle
indeksi; #Bipolar afektif bozukluk; Diskopati, Epilepsi, FMF, RA, Glokom, Vitiligo,
Renal Tx, Karotis stenozu; ##Antiasit, Antiepileptik, Antipotasyum, Bitkisel ilag,
Immiinsiipresif, Ventolin

18



Akalazya tanili hastalara tedavi uygulanma durumu ve uygulanan

tedavilerle ilgili baz1 6zellikler Tablo 4.2°de sunulmustur.

Arastirmaya dahil edilen hastalarin toplam semptom siiresi ortalamasi
9.7+4.6 (min:3-maks:25) yildi. Uygulanan tedavi yontemlerine bakildiginda;
akalazya tanili hastalarin %52.1’ine balon dilatasyon tedavisi uygulanirken
%30.9’una peroral endoskopik myotomi (POEM) ve %17.0’ina cerrahi tedavi
uygulandi. Hastalarin uygulanan tedavi dncesi semptom siiresi ortalamasi 6.4+3.5
(min:1-maks:18) yil, takip siiresi ortalamasi 7.0+£3.3 (min:3-maks:15) y1l ve tedavi
sonrasi semptomsuz gegirilen siire ortalamasi 43.9+29.9 (min:2-maks:120) ay idi

(Tablo 4.2).

Hastalarin %24.5’ine ilk tedavi yetersizligi nedeniyle farkli bir tedavi
yontemi uygulanirken geriye kalan %75.5’i tek yontem ile tedavi edildi. Ilk tedavi
yetersizligi nedeniyle fakli tedavi uygulamasi gereken 23 hastanin %91.4’{ine
balon dilatasyon, %4.3’line botoks ve balon dilatasyon, yine %4.3’line cerrahi

tedavi uygulandi (Tablo 4.2).

Incelenen hastalarin %69.0’ma yeterli klinik diizelme saglanana kadar 1
defa balon dilatasyon uygulanmasi gerekirken %18.4’{ine 2 defa balon dilatasyon,
%5.6’sma 3 defa balon dilatasyon ve %7.0’ma 4 ve daha fazla defa balon

dilatasyon uygulanmasi gerekti (Tablo 4.2).

Tedavi sonrasi gozlenen semptomlara bakilacak olursa; incelenen akalazya
tanili hastalarin %16.0’inda regiirjitasyon, %?9.6’sinda mide eksimesi, yine
%9.6’s1inda gogiis agrisi, %8.5’inde retrosternal agri, %3.2’sinde odinofaji ve yine

%3.2’sinde hematemez goriildii (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2. Akalazya tanili hastalara tedavi uygulanma durumu ve uygulanan tedavilerle
ilgili baz1 6zellikler

(n=94)

Toplam Semptom Siiresi (yil), ort=SD (min-maks) 9.7+4.6 (3-25)
Tedavi Yontemi, n (%)

Balon dilatasyon 49 (52.1)

POEM 29 (30.9)

Cerrahi 16 (17.0)
Tedavi Oncesi Semptom Siiresi (y1l), ort=SD (min-maks) 6.4+3.5 (1-18)
Takip Siiresi (yil), ort=SD (min-maks) 7.0+3.3 (3-15)
Tedavi Sonrasi Semptomsuz Gegirilen Siire (ay) (n=62), 43.9+299 (2-
ort=SD (min-maks) 120)

Birden Fazla Tedavi Yontemi, n (%)
Ilk Tedavi Yetersizligi Nedeniyle Farkli Yontem 23 (24.5)
Uygulananlar

Tek Tedavi Yontemi Ile Tedavi Edilenler 71 (75.5)
Yetersizligi Nedeniyle Sonrasinda Farkh Tedavi Yontemi Gerekenler (n=23),
n (%)

Balon dilatasyon 21 (91.4)

Botoks ve balon dilatasyon 1(4.3)

Cerrahi 1(4.3)

Yeterli Klinik Diizelme Saglanana Kadar Gereken Balon Dilatasyon Sayisi
(n=71), n (%)

1 49 (69.0)
2 13 (18.4)
3 4 (5.6)
>4 5(7.0)
Tedavi Sonras1 Gozlenen Semptomlar, n (%)
Regiirjitasyon 15 (16.0)
Mide eksimesi 9 (9.6)
Gogiis agrisi 9 (9.6)
Retrosternal agr1 8 (8.5)
Odinofaji 3(3.2)
Hematemez 3(3.2)

n: Hasta sayisi; %: Siitun yiizdesi; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; POEM: Peroral
endoskopik myotomi; PPI: Proton pompa inhibitorii

Tedavi uygulanan akalazya tanili hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi yasam

bi¢imini sinirlandiran davranislarinin dagilimi Tablo 4.3’te sunulmustur.

Aragtirma kapsaminda incelenen akalazya tanili tiim hastalarin
%97.9’unun tedavi Oncesi yemegi uzun siirerken tedavi sonrasi %25.5’inin

yemegi uzun siiriiyordu. Diger bir deyisle tedavi Oncesi yemegi uzun siiren 92
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hastanin tedavi sonrasi sadece 24’{iniin (%26.1) yemegi uzun siirerken 68’inde
(%73.9) bu konuda iyilesme olmustu. Tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasindaki

bu degisim istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.001) (Tablo 4.3).

Incelenen tiim hastalarin %94.7’si tedavi dncesi yemek yerken yaninda su
bulundururken tedavi sonrast %40.4’i bulunduruyordu. Yani tedavi 6ncesi yemek
yerken yaninda su bulunduran 89 hastanin tedavi sonrasi sadece 37’si (%41.6)
yemek yerken yaninda su bulunduruyordu, 52 (%58.4) hastada bu konuda
iyilesme olmustu. Tedavi Oncesine gore tedavi sonrasindaki bu degisim

istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.001) (Tablo 4.3).

Arastirmaya dahil edilen tim hastalarin %77.7°si tedavi Oncesi baska
insanlarin yaninda yemek yemek istemezken tedavi sonrast %19.2°si baska
insanlarin yaninda yemek yemek istemiyordu. Diger bir deyisle tedavi Oncesi
baska insanlarin yaninda yemek yemek istemeyen 73 hastanin tedavi sonrasi
sadece 17°si (%23.3) baska insanlarin yaninda yemek yemek istemiyordu,
56’sinda (%76.7) bu konuda iyilesme olmustu. Tedavi Oncesine gore tedavi

sonrasindaki bu degisim istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.001) (Tablo 4.3).

Incelenen tiim hastalarin %71.3’i tedavi dncesi yedigi yemegin yemek
borusundan gecisini kolaylastirmak i¢in 6zel manevra yaparken tedavi sonrasi
%19.2°s1 yapiyordu. Yani tedavi Oncesi yedigi yemegin yemek borusundan
gecisini kolaylastirmak icin 6zel manevra yapan 67 hastanin tedavi sonrasi sadece
17°s1 (%25.4) yedigi yemegin yemek borusundan gegisini kolaylastirmak i¢in 6zel
manevra yapiyordu, 50 (%74.6) hastada bu konuda iyilesme olmustu. Tedavi
oncesine gore tedavi sonrasindaki bu degisim istatistiksel olarak anlamliydi

(p<0.001) (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3. Tedavi uygulanan akalazya tanili hastalarin tedavi 6ncesi ve sonrasi yagsam
bicimini smirlandiran davranislarinin dagilimi

Tedavi Sonrasi

Var Yok Toplam p?
n (%) n (%) n (%#)
Yemegin Uzun Siirmesi
Tedavi Var 24 (26.1) 68 (73.9) 92 (97.9) <0.001**
Oncesi Yok 0 2 (100) 2(2.1) '
Yemek Yerken Yaninda Su Bulundurmak
Tedavi Var 37 (41.6) 52 (58.4) 89 (94.7) <0.001**
Oncesi Yok 1(20.0) 4 (80.0) 5(5.3) '
Baska Insanlarin Yaninda Yemek Yemek istememek
Tedavi Var 17 (23.3) 56 (76.7) 73 (77.7) <0.001**
Oncesi Yok 1(4.8) 20 (95.2) 21 (22.3) '
Yemegin Yemek Borusundan Gegisini Kolaylastirmak I¢cin Ozel Manevra Yapmak
Tedavi Var 17 (25.4) 50 (74.6) 67 (71.3) <0.001**
Oncesi Yok 133.7) 26 (96.3) 27 (28.7) '

n: Hasta sayisi; %: Satir yizdesi; %f#: Situn yiizdesi; ®McNemar Testi; *p<0.05;
**p<0.01

Tedavi uygulanan akalazya tanili hastalarin tedavi oncesi ve sonrasi yagsam
bi¢imini siirlandiran davraniglarinin tedavi tiirlerine gére dagilimi Tablo 4.4°te

sunulmustur.

Arastirmaya dahil edilen akalazya tanili hastalardan hem balon dilatasyon
hem cerrahi hem de POEM tedavisi uygulananlarin kendi i¢inde; tedavi dncesine
gore tedavi sonrasi yemek yerken su bulundurma, toplulukta yemek yemekten
kaginma ve yedigi yemegi yutarken 6zel menavra yapma davranislarinda anlaml

olarak azalma goriildii (p<0.05) (Tablo 4.4).

Yasam bi¢imini sinirlandiran davraniglardan yemegin uzun siirmesi,
POEM tedavisi uygulanan 29 hastanin tedavi Oncesi tamaminda mevcut iken
tedavi sonrasi sadece 6 (%20.7) hastada mevcuttu, 23 hasta (%79.3) bu konuda

iyilesme gosterdi fakat POEM tedavisi uygulanan hastalarda tedavi Oncesi
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yemegin uzun siirmesi davranisi olmayan hasta olmadig1 i¢in tedavi Oncesi ve
sonras1 istatistiksel olarak karsilastirma yapilamadi. Buna karsin hem balon
dilatasyon tedavisi hem de cerrahi tedavi uygulanan hastalarda tedavi 6ncesine
gore tedavi sonrasi yemegin uzun siirmesi davranisi olanlarin sayisi anlamli olarak

azald1 (p<0.05) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Tedavi uygulanan akalazya tanili hastalarin tedavi dncesi ve sonrasi
yasam bi¢imini sinirlandiran davraniglarinin tedavi tiirlerine gére dagilimi

Tedavi Sonrasi

Var Yok Toplam  p?@
n (%) n (%) n (%#)
Yemegin Uzun Siirmesi
Balon Var 12 (25.0) 36 (75.0) 48 (98.0) <0.001%*
Dilatasyon Yok 0 1 (100) 1(2.0) '
o . . Var 6 (40.0) 9 (60.0) 15 (93.8) -
Tedavi Oncesi  Cerrahi Yok 0 1(00) 1(6.3) 0.004
Var 6 (20.7) 23 (79.3) 29 (100)
POEM Yok 0 0 0
Yemek Yerken Su Bulundurmak
Balon Var 18 (38.3) 29 (61.7) 47 (95.9) <0.001%*
Dilatasyon Yok 0 2 (100) 2(4.1) '
L . . Var 9 (60.0) 6 (40.0) 15 (93.8)
Tedavi Oncesi  Cerrahi Yok 0 1 (100) 1(6.3) 0.031*

Var 10 (37.0)  17(63.0) 27 (93.1)

POEM Yok 1 (50.0) 1 (50.0) 2(69)  <0.001%*

Toplulukta Yemekten Kacinma

Balon Var 8 (21.1) 30 (78.9) 38 (77.6) <0.001%*
Dilatasyon Yok 1(9.1) 10 (90.9) 11 (22.4) '
o _ Var 6 (46.2) 7 (53.8) 13 (81.3) .
Tedavi Oncesi  Cerrahi Yok 0 3(30.0) 3(18.8) 0.016
Var 3 (13.6) 19(86.4) 22 (75.9) -
POEM Yok 0 7(269) 741 0001
Yutarken Ozel Manevra Yapmak
Balon Var 8 (24.2) 25 (75.8) 33 (67.3) <0.001%*
Dilatasyon Yok 1(6.3) 15 (93.8) 16 (32.7) '
. _ Var 6 (50.0) 6 (50.0) 12 (75.0) .
Tedavi Oncesi  Cerrahi Yok 0 4 (100) 4 (25.0) 0.031
Var 3(13.6) 19(86.4) 22 (75.9) -
POEM Yok 0 7(100)  7(a1) 000

n: Hasta sayisi; %: Satir yiizdesi; %#: Siitun ylizdesi; POEM: Peroral endoskopik myotomi;
aMcNemar Testi; *p<0.05; **p<0.01
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Akalazya tanili hastalara uygulanan tedavi tiirline gore tedavi oncesi ve

sonrasi semptomlarmin sikliginin siddetinin dagilimi1 Tablo 4.5’te sunulmustur.

Arastirma kapsaminda incelenen 94 akalazya tanili hastanin tedavi
Oncesine gore tedavi sonrasindaki gogilis agrisi, disfaji, regiirjitasyon, kilo kayb1
ve semptom skorlart (Tedavi Oncesi ve sonrasi semptomlarin siddetinin 5

tizerinden puanlamasi) anlamli olarak azaldi (p<0.05) (Tablo 4.5).

Uygulanan tedavi yontemlerine gore degerlendirildiginde hem balon
dilatasyon hem de POEM tedavisi uygulanan hastalarin tedavi Oncesine gore
tedavi sonrasindaki gogiis agrisi, disfaji, regiirjitasyon, kilo kaybi1 ve semptom

skorlar1 anlamli olarak azaldi (p<0.05). (Tablo 4.5).

Cerrahi tedavi yontemi uygulanan hastalarin ise tedavi Oncesine gore
tedavi sonrasindaki gogiis agrisi, disfaji, kilo kayb1 ve semptom skorlar1 anlamli
olarak azalirken (p<0.05), regiirjitasyon sikayetinde anlamli bir degisiklik olmadi

(p=0.314) (Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. Akalazya tanili hastalara uygulanan tedavi tiiriine gore tedavi dncesi ve

sonrast semptomlarinin sikliginin siddetinin dagilimi

Tedavi Oncesi

Tedavi Sonrasi

(n=94) ort=SD (min- ort£SD (min- p?
maks) maks)
Disfaji 2762043 (2-3) 0732081 (0-3) __ <0.001**
Balon Gogls A1 1.45£1.06(0-3)  022£0.51(0-2)  <0.001**
Dilatasyon Régﬁrjltasyon 1.16+1.01 (0-3) 0.14+0.41 (0-2) <0.001**
ooty KiloKaybi  1294114(03)  00260.14(0) <0001+
:ig‘ﬂom 4.5740.50 (4-5)  1.51£1.50 (0-5)  <0.001**
Disfaji 2882034 (2-3) 1132081 (0-2) _ <0.001**
Gogiis Agrist 1.50+0.89 (0-3) 0.25+0.56 (0-3) 0.001**
Cerrahi Regiirjitasyon ~ 0.81+1.11 (0-3) 0.56+0.89 (0-3) 0.314
(n=16)  KiloKaybi  1.06£1.39(0-3) 0 0.014*
:i?rzmm 4.69+0.48 (4-5)  1.88+1.50 (0-4)  <0.001**
Disfaji 2932026 (2-3) _ 0.762058 (0-2) __ <0.001**
Gogiis Agrist 1.76+1.02 (0-3) 041 (0.57 (0-2)  <0.001**
POEM Regiirjitasyon ~ 1.31£0.97 (0-3) 0.38+0.73 (0-3) <0.001**
(n=29)  KiloKaybi  1.66£1.26(0-3)  0.17+0.38 (0-1)  <0.001**
:ir:rzmm 4.62:0.56 (3-5) 134108 (0-4)  <0.001%*
Disfajj 2832038 (2-3) 0812075 (0-3) __ <0.001**
Gogiis Agrist 1.52+1.02(0-3)  0.32+£0.61 (0-3)  <0.001**
TOPLAM Regiirjitasyon ~ 1.15£1.02 (0-3)  0.29+0.63 (0-3)  <0.001**
(n=94)  KiloKaybi  136£1.23(0-3)  0.06£0.25(0-1)  <0.001**
gi?rztom 4612051 (3-5) 152138 (0-5)  <0.001%*

n: Hasta sayisi; ort: Ortalama; SD: Standart sapma; aWilcoxon Isaretli Siralar
Testi; *p<0.05; **p<0.01

Akalazya tanili hastalara uygulanan tedavi tiirleri arasinda tedavi dncesine

gore tedavi sonrasit semptom sikliginin siddetinin ve semptom skor farklarinin

dagilimi Tablo 4.6’da sunulmustur.

Arastirmaya dahil edilen hastalarin tedavi Oncesi semptom sikliginin

siddeti ve tedavi sonrasi semptom sikliginin siddeti cikarilarak azalis miktari
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hesaplandi. Buna gore uygulanan tedavi tiirleri arasinda disfaji, gogiis agrisi,
regiirjitasyon, kilo kaybi ve semptom skorundaki degisim miktar1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05) (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Akalazya tanili hastalara uygulanan tedavi tiirleri arasinda tedavi

Oncesine gore tedavi sonrast semptom sikligimin siddetinin ve semptom skor
farklarinin dagilimi

Tedavi Tiirii

Bglon Cerrahi p?
Dilatasyon (n=16) POEM (n=29)
(n=49) -
Azahs Miktan (TO-
TS)
o 1.75%0. 1- 2.17%0. 1-
Disfaji 2.02+0.88 (0-3) 3)75 086 ( 3) 7£0.60 0.230
.25+0. - 1.3420. -
Gogiis Agrisi 1.22+1.01 (0-3) ;)25 093 (0 ;)34 097 (0= 808
0.25+1.24 - 0.93+1.16 -
Regiirjitasyon 1.02+0.99 (0-3) 3:2) ( 3.3) ( 0.090
.06=£1. - 1.48+1. -
Kilo kayb1 1.26+1.13 (0-3) ;)06 1.39 (0 ;)48 118 (0 0.428
2.81+1.2 1- 3.28+1.1 1-
Semptom Skoru 3.06£1.42 (0-5) 5)8 8 é) 8 6 0.444

n: Hasta sayisi; TO: Tedavi 6ncesi; TS: Tedavi sonrast; Degiskenler “ortalamaz+standart
sapma (minmum-maksimum)” seklinde sunulmustur; aKruskal Wallis Testi; *p<0.05;
**n<0.01

Akalazya tanili hastalara uygulanan tedavi tiirleri arasinda tedavi sonrasi

semptomsuz siire gegirme durumunun dagilimi Tablo 4.7’ de sunulmustur.

Hastalardan balon dilatasyon uygulananlarin %65.3’ii tedavi sonrasi
semptomsuz bir siire¢ yasarken cerrahi tedavi uygulanan hastalarin %50.0’1,
POEM uygulanan hastalarin ise %75.9’u semptomsuz bir siire¢ yasamisti.
Uygulanan tedavi tiirleri arasinda tedavi sonrasi semptomsuz siire¢ gecirme
durumu agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0.213)

(Tablo 4.7).
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Tedavi sonrasi gecirilen semptomsuz siireye bakilacak olursa; balon
dilatasyon uygulanan hastalardan tedavi sonrasi semptomsuz silire¢ yasayan
32’sinin semptomsuz gegirdigi siire ortalamasi 48.4+33.4 (min:2-maks:120) ay
iken cerrahi tedavi uygulanip semptomsuz siire¢ yasayan 8 hastanin gegirdigi
semptomsuz siire ortalamasi 60.0+30.1 (min:12-maks:96) ay ve POEM uygulanip
semptomsuz siire¢ yasayan 22 hastanin gecirdigi semptomsuz silire ortalamasi
31.4£19.0 (min:6-maks:84) ay idi. Uygulanan tedavi yontemleri arasinda tedavi
sonrast semptomsuz silire¢ yasayanlarin gec¢irdigi semptomsuz siire acisindan
istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p=0.020). Yapilan post-hoc ikili
karsilastirma sonucu anlamli farkin cerrahi tedavi uygulananlar ile POEM
uygulanan hastalar arasinda oldugu goriildii. Cerrahi tedavi uygulanan akalazya
tanil1 hastalarin tedavi sonras1 semptomsuz gegirdigi siire POEM uygulananlardan

anlamli olarak uzundu (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Akalazya tanili hastalara uygulanan tedavi tiirleri arasinda tedavi
sonrasi semptomsuz siire ge¢irme durumunun dagilimi

Tedavi Tiiru

Balon ]
) Cerrahi p
Dilatasyon POEM (n=29)
(n=16)
(n=49)
TS Semptomsuz
32 (65.3) 8 (50.0) 22 (75.9) 0.213P

Siire Ge¢irme

TS Semptomsuz
48.4+33.4 (2- 60.0£30.1 (12- 31.4+19.0 (6-
Gecirilen  Siire , 0.0208*
120) 96) 84)cerrah|
(ay)

n: Hasta sayis;; TS: Tedavi sonrasi; Siirekli degiskenler “ortalamatstandart sapma
(minmum-maksimum)”, kategorik degiskenler “say1r (siitun yiizdesi)” seklinde

sunulmustur; Kruskal Wallis Testi; ®Pearson Ki-Kare Testi; *p<0.05; **p<0.01
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5. TARTISMA

Calismamizda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gastroenteroloji
Bilim Dalinda uzun donemde takip edilen akalazya hastalarinda, balon
dilatasyonu ve POEM yapilan hastalarda kalici tedavi basaris1 ve diger tedavi
yontemlerine gore basart oraninin belirlenmesi ve demografik verilerin

karsilastirilmast amaglanmastir.

Calismamiza 94 hasta dahil edildi. Bu hastalarin %53.2 si kadin olarak

goriilmektedir. Akalazyada cinsiyetler aras1 anlamli fark beklenmemektedir.(8)

Akalazya her yasta goriilebilen ama 6zellikle orta yasta daha sik goriilen
bir hastaliktir, gerek yabanci gerek lilkemizdeki yayinlarla benzer bir sekilde

bizim galismamizda da hastalar orta yas grubundadir.(35, 36)

Hastalarin viicut agirhi@i ortalamasi 74.5£14.9 (min:47-maks:115) kg,
beden kitle indeksi (BKI) ortalamasi 26.2+5.0 (min:16.3-maks:40.8) kg/m2’ydi.
Diinya Saglik Orgiitiiniin 6nerdigi BKI degerleri baz alinarak yapilan obezite
simiflamasina gore; incelenen akalazya tanili hastalarin %2.1°1 zayif, %39.4’1
normal kilolu iken %39.4°ii fazla kilolu ve %19.1°i obezdi. Ozellikle BKI

yiikseldik¢e hastalarin sikayetleri ve semptom skorlar arttigi goriilmektedir.(37)

Arastirmaya dahil edilen hastalarin toplam semptom siiresi ortalamasit 9.7
yil olarak bulduk fakat Eckardt VF arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada semptom

stiresi 4.7 y1l olarak raporlanmistir. (38, 39)

Incelenen hastalarin %69.0’ma yeterli klinik diizelme saglanana kadar 1

defa balon dilatasyon uygulanmasi gerekirken %18.4’iine 2 defa balon dilatasyon,
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%5.6’sma 3 defa balon dilatasyon ve %7.0’ma 4 ve daha fazla defa balon
dilatasyon uygulanmasi gerekti. Yapilan bir ¢alismada ise balon dilatasyon ile
myotomi arasinda semptomlar agisindan anlamli fark oldugu, dilatasyondan 6 ay
sonra hastalarin % 61.9'unda semptomlarin diizeldigi, 12 ayda basar1 oranin en

yiiksek oldugu goriilmiistiir.(40)

Arastirma kapsaminda incelenen 94 akalazya tanili hastanin tedavi
Oncesine gore tedavi sonrasindaki goglis agrisi, disfaji, regiirjitasyon, kilo kayb1
ve semptom skorlart (Tedavi Oncesi ve sonrasi semptomlarin siddetinin 5
lizerinden puanlamasi) anlamli olarak azaldi (p<0.05) Uygulanan tedavi
yontemlerine gore degerlendirildiginde hem balon dilatasyon hem de POEM
tedavisi uygulanan hastalarin tedavi Oncesine gore tedavi sonrasindaki gogiis
agrisi, disfaji, regiirjitasyon, kilo kayb1 ve semptom skorlar1 anlamli olarak azaldi
(p<0.05). Cerrahi tedavi yontemi uygulanan hastalarin ise tedavi oncesine goére
tedavi sonrasindaki gogiis agrisi, disfaji, kilo kayb1 ve semptom skorlart anlamli
olarak azalirken (p<0.05), reglirjitasyon sikayetinde anlamli bir degisiklik olmadi

(p=0.314)(39-42)

Richter ve arkadaslarinin yaptigi bir derlemede ortalama 37 aylik takip
siiresince sahip 24 ayn calismadan yaklasik 1200 hastanin icerdigi bir balon
dilatasyon serisinde tedavi edilen hastalarin semptomlarinda en az % 74 rahatlama
oldugu bildirmistir.(43) Spiess A., Kahrilas P. vyaptigi bir ¢alisamada
semptomlarin iyilesmesi agisindan balon dilatasyon ve diger tedaviler arasinda
yine anlamli fark bulunmustur.(44) (45) Boztas ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada kisa donem %82 ve uzun donem sonuglarda klinik rahatlama %62

oldugu goriilmiistiir.(46)
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Cheng P ve arkadaglarinin 35 hasta ile 10 yillik bir takip siiresince yaptigi
bir ¢alismada yas, cinsiyet ve hastalik siiresinden bagimsiz olarak 6-36 aylik
remisyon orani% 85.7 , 37-60 aylik oran% 61.9 ve> 60 aylik oran% 40 (2/5)
olarak bulunmustur. Bu calismada balon dilatasyon sonrasi semptomalarda

anlamli bir azalma oldugu goriilmiistiir.(2)

Dolar ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada erken dénemde klinik basari
orant %87.5 olarak bulunmustur. Dala ve arkadaslarimin yaptigi bir bagka
calismada ise erken basart orant % 92.85, ge¢ basari oran1 % 89.3 olarak

bildirilmektedir (47)
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6. SONUCLAR

Bu c¢alismada Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gastroenteroloji
Bilim Dalinda uzun dénemde takip edilen akalazya hastalarinda, oncelikle balon
dilatasyonu yapilan hastalarda kalici tedavi basarisi ve diger tedavi yontemlerine

gore basar1 oraninin belirlenmesi amaglanmistir.

Ozellikle yutma giigliigii sikayetiyle gelen hastalarda mutlaka ayirict
tanida akalazya diisiiniilmelidir. Klinik olarak akalazyadan siiphelenildikten sonra
uygun manometrik degerlendirmeler sonrasi tani konulan hastalarda mevcut
tedavi secgenekleri ile hastalarin yasam kaliteleri daha iyi olmaktadir.
Calismamizda mevcut hasta grubunda yaptigimiz analizde yemek siirelerinin,
yemek yerken su bulundurmak, toplulukta yemekten kaginmak ve yutmayi
kolaylastirmak i¢in yapilan manevralar da tedavi sonrasi anlamli bir iyilesme
oldugu tespit edildi. Ozellikle sik kullanilan tedavi secenekleri arasinda balon
dilatasyon ve POEM yontemi sonrasinda hastalarin disfaji, goglis agrisi,

regurjitasyon ve kilo kayb1 sikayetlerinde anlamli iyilesme izlenmektedir.

Akalazya tedavisinde endoskopik balon dilatasyonu en sik kullanilan
tedavi yontemidir. Yonetimi kolay, tekrarlanabilir ve islem sonrasi komplikasyon
orani daha az olan bir yontemdir. Bu 6zellikleriyle islemi uygulayan hekim ve
hastalar tarafindan sik tercih edilen bir tedavi yontemidir. Yaklagik olarak %70
oraninda basarili ve etkili bir tedavi yontemi olarak bildirilmektedir. Ancak bu
calismalarin ¢ogu kisa donem sonuglardan olugsmaktadir. Tedavinin kaliciliginin

belirlenmesi amaciyla uzun donem sonuglara ihtiyag vardir.
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7. OZET

Akalazya Hastalarinda Pnomatik Balon Dilatasyonu Tedavisinin Uzun

Donem Sonuclari

Akalazya tedavisinde endoskopik balon dilatasyonu en sik kullanilan
tedavi yontemidir. Yonetimi kolay, tekrarlanabilir ve islem sonrasi komplikasyon
orant daha az olan bir yontemdir. Bu 6zellikleriyle islemi uygulayan hekim ve

hastalar tarafindan sik tercih edilen bir tedavi yontemidir.

2002-2015 yillart arasinda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Gastroenteroloji Bilim Dalinda takip edilen akalazya hastalar1 ile telefonla
yapilacak anket calismasidir. Her bir hasta kayith telefonundan aranip sozlii

onami alinip olgu rapor formundaki sorulara yanitlari not alinmistir.

Akalazya tanis1 konulan hastalarda mevcut tedavi segenekleri ile hastalarin
yasam kaliteleri daha iyi olmaktadir. Calismamizda mevcut hasta grubunda
yaptigimiz analizde yemek siirelerinin, yemek yerken su bulundurmak, toplulukta
yemekten kaginmak ve yutmayi kolaylastirmak i¢in yapilan manevralar da tedavi
sonrasi anlamli bir iyilesme oldugu tespit edildi. Ozellikle sik kullanilan tedavi
secenekleri arasinda balon dilatasyon ve POEM yontemi sonrasinda hastalarin
disfaji, gogiis agrisi, regurjitasyon ve kilo kaybi sikdyetlerinde anlamli iyilesme

izlenmektedir.
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8. INGILIZCE OZET

Long-Term Results of Pneumatic Balloon Dilation Treatment in

Achalasia Patients

Endoscopic balloon dilatation is the most commonly treatment method in
achalasia. It is easy to manage, practicable and less complication rate after the
procedure. With these features, it is a treatment method frequently preferred by

physicians and patients who perform the procedure.

This is a questionnaire study by phone with achalasia patients followed up
in Gazi University Faculty of Medicine Hospital Gastroenterology Department
between 2002-2015. Each patient was called from his registered phone and verbal
consent was obtained and his answers to the questions in the case report form

were noted.

Treatment of patients diagnosed with achalasia have better quality of life.
In our study, in the we analysis that meal duration, keep water while eating, to
avoid eating in the social and to facilitate swallowing were also significant
improvement after treatment. Especially among the frequently used treatment
options, after balloon dilation and POEM method, significant improvement is
observed in patients' dysphagia, chest pain, regurgitation and weight loss

complaints.
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9.

OZGECMIS
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10.EKLER

Olgu Rapor Formu
1. Yas:

2. Cinsiyet:
a. Kadn ...
b. Erkek ...

3. Viicut agirhig:

4. Boy:

<18.5 :
18.5-249 :
25-29.9
30-34.9
35-39.9

>40

Th® 00 TR

6. Komorbid hastaliklar:

Diger :
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7. :Kullandig: ilaglar :
a. PPI/h2 rsp blokorii
e >3 /hafta’ den fazla
e 1-3 kez /hafta

o <1 /hafta
b. Anti koagulan , anti agregan, anti platelet
c. NSAii
d. Diger:...

8. Tedavi 6ncesi yasam bi¢imini sinirlandiran davraniglariniz oldu mu?
a. Yemegin uzun siirmesi

e Var.... Yok ...

b. Yemek yerken yaninda su bulundurmak
e Var ... Yok ...

c. Bagka insanlarin yaninda yemek yemek istememek
e Var ... Yok ...

d. Yemegin yemek borusundan geg¢isini kolaylastirmak igin 0zel
manevra uygulamak (gerinir gibi hareket etmek , ikinmak vb gibi
yemek yeme davranisinda bulunmak)

e Var ... Yok ...

9. Tedavi sonrasi yasam bi¢imini sinirlandiran davranislariniz oldu mu?
a. Yemegin uzun siirmesi

e Var.... Yok ...

b. Yemek yerken yaninda su bulundurmak
e Var ... Yok ...

C. Baska insanlarin yaninda yemek yemek istememek
e Var ... Yok ...

d. Yemegin yemek borusundan gegisini kolaylastirmak igin 6zel
manevra (gerinir gibi hareket etmek , ikinmak vb gibi 6zel hareket
etme istegi)

e Var ... Yok ...

10. Hastaligin baslangicindan beri ne kadar siire gecti , semptomlariniz kac
yildir devam ediyor?

a. ...ay
b. ...yl
11. Ne kadar stiredir takip ediliyorsunuz?
a. ...ay
b. ...yl

12. Hangi tedavi protokolii uygulandi?
a. Balon dilatasyon
b. Cerrahi
c. POEM(peroral endoskopik myotomi)
d. Botilinium toksin injeksiyonu
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13. Balon dilatasyonu yapilmissa balon ¢ap1 ne kadar uygulandi ?

14. Son tedaviden 6nce farkli tedavi protokolleri uygulandi m1?
a. Evet
e Tedavi ¢esidi:
e Semptomlara olan etkisi
o Azalmisg
e Artmis
e Ayni siddette devam ediyor
b. Hayir

15. En az semptom olana kadar islem kag kez yapildi?
a. 1

IV 0N

b.
C.
d. >4

16. Yapilan isleme bagli komplikasyon gelisti mi?

a. Evet
e GORH
e Mide eksimesi var...
yok...
e Regiirjitasyon var...
e Disfaji var...
yok...
e (GOgis agris var...
e Qdinofaji var...
o Ozefajit
e Retrosternal agr1 var...
e Mide eksimesi var...
yok...
e QOdinofaji var...
e Disfaji var...
e Hematemez var...
e Her ikisi de
b. Hayir

yok...

yok...
yok...

yok...

yok...
yok...
yok...
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17. Tedavi 6ncesi bakilan :

a. AOS basinc1 (mmhg):

b. IRP (mmhg): ....

c. Endoskopi bulgulart :
e Dilatasyon veya gida stazi
e Normal

d. Ozefagogram bulgular
e Maksimal 6zefagial genislik
e Kus gagas1 gorunimu

yok...

e Normal

18. Tedavi sonras1 bakilan :

a. AOS basinci (mmhg):

b. IRP (mmhg): ....

c. Endoskopi bulgulart :
e Dilatasyon veya gida stazi
e Normal

d. Ozefagogram bulgulari
e Maksimal 6zefagial genislik
e Kus gagas1 goruniimi

yok...

e Normal

19. Chicago smiflamasi:
a. Tipl
b. Tip2
c. Tip3

var...

var...

var...

var...

yok...

yok...
var...

yok...

yok...
var...

20. Endoskopik tedavi yaninda farmakolojik tedavi de kullandiniz mi1?

a. Kalsiyum kanal blokorii
b. Nitrat
c. 5-fosfodiesteraz inh (sildenafil)

evet
evet
evet

hayir
hayir
hayir

d. Antikolinerjik (atropin, dicyclomin, cimetropium bromide)

hayir
e. Beta agonist Evet
f. Teofilin evet
21. Tedavi 6ncesi :
0(yok) 1(nadiren)

a. Gogius agrisi
b. Disfaji

C. Regiirjitasyon

3(her 6giin)

evet

hayir
hayir

2(hergtin)
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0(yok) 1(<5 kg) 2(5-10kg)
3(>10 kg)
d. Kilo kayb1

Eckardt skoru : ...

22. Tedavi 6ncesi semptomlarin siddetine 5 iizerinden kag verirsiniz ?

23. Tedavi almadan 6nce semptomlar ne kadar siiredir vardi?

a. Ay: ...
b. Yil: ...
24. Tedavi sonrast :
0(yok) 1(nadiren)  2(hergiin)
3(her 6giin)
a. Gogis agrist
b. Disfaji
C. Regiirjitasyon
0(yok) 1(<5 kQ) 2(5-10kg)

3(>10 kg)
d. Kilo kayb1

Eckardt skoru : ...
25. Tedavi sonrasi semptomlarin siddetine 5 iizerinden kag verirsiniz ?

26. Tedavi sonrasi kilo artis1 oldu mu?

a. Evet
o ... kg
b. Hayir
27. Son tedaviden sonra tamamen semptomsuz oldugunuz donem oldu mu?
a. Evet
e ... ay sirdii
o ... yil siirdii
b. Hayir
28. Son tedaviden sonra semptomlarinizin en az oldugu donem ne kadar
strdii?
a. Ay...
b. Yil...
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29. Son tedaviden sonra semptomlarinizin tekrar basladigi ancak tedavi
gereksiniminin olmadig1 donem ne kadar siirdii?

a. Ay...
b. Yil...
30. Son tedaviden ne kadar siire sonra semptomlariniz tedaviye ihtiyag
duyacak diizeyde oldu?
a. Ay...
b. Yil...
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