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Akalazya: Cerrahi olarak tedavi edilen 6 olgunun irdelenmesi
Achalasia: Analysis of six cases treated surgically
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G‹R‹fi VE AMAÇ
Akalazya, özofagus düz kasında aperistaltizm ve
alt özofagus sfinkterinde (AÖS) relaksasyon bo-
zukluğu ile karakterize primer motilite bozuklu-
ğudur (1). İlk kez 1674’de Thomas Willis tarafın-
dan tanımlanmış, akalazya terimi ise 1937’de
Lendrum tarafından kullanılmıştır (2). Etiyoloji-
sinde, diafragma kruslarının gerginliği, akciğerin
basısı, özofagus alt ucunda king oluşumu suçlan-
mışsa da otoimmun dejeneratif bir proçesin özo-
fagus düz kas dejenerasyonu ve myenterik gang-
lion hücre kaybına neden olduğu genel kabul gö-
ren nedendir (3,4). Genetik hastalıklarla birlikte-
liği nedeni ile patogenezinde genetik faktörlerin
önemli olabileceği düşünülmektedir. Akalazya
her yaşta görülebilir, ancak genellikle 25-60 yaş-
ları arasında tanı konulur (5). Akalazyalı olgu-
larda yakınma sıklığı, yutma güçlüğü, regürjitas-
yon, kilo kaybı, göğüs ağrısı ya da rahatsızlığı ve

öksürük şeklindedir (6). Akalazyanın tanısında
baryumlu özofagus grafisi, üst GİS endoskopisi,
özofagus monometrisi ve endosonografi kullanıl-
maktadır (7,8,9). Akalazyalı olgularda tedavi, ya-
kınmaların azaltılması ve komplikasyonların ön-
lenmesini amaçlamaktadır. Komplikasyonların
çoğunluğu özofagus retansiyonu ve stazı ile ilgili-
dir. Bazı serilerde akalazya ile birlikte özofagus
kanseri %20 oranında bildirilmektedir. Bu neden-
lerle akalazya olgularının tıbbi ya da cerrahi yol-
larla sağaltımı gerekmektedir. Akalazyanın yıllık
sıklığı 1/100. 000 olarak bildirilmekte, ülkemizde
ise bu konuda sağlıklı epidemiyolojik veriler bu-
lunmamaktadır. Bu nedenle sunulan çalışmada
kliniğimizde akalazya tanısı konulan olguların
tedavi algoritmi retrospektif olarak ilgili kaynak-
lar eşliğinde irdelenmektedir. 
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Background and aims: Achalasia is a primary motility disorder of the

esophagus with unknown etiology. In this retrospective study, we evalu-

ated the treatment algorithm of achalasia in our clinic. Materials and
methods: Between September 1996 and November 2002, the patients

treated due to achalasia were evaluated according to age, sex, symptom,

upper gastrointestinal endoscopy findings, upper gastrointestinal series,

lower esophageal sphincter pressure measurement, and treatment modal-

ities (whether endoscopic pneumatic dilatation or surgery). Results: All

patients were male with a mean age of 47.9(31-69). The primary symp-

tom was dysphagia in all patients, retrosternal heartburn in 5 and regur-

gitation in 3. Upper gastrointestinal series showed achalasia in all

patients, and endoscopy also supported the diagnosis in 5 patients. In 2

young patients, surgery was the first choice of treatment and in 4

patients, endoscopic pneumatic dilatation was done for relief of symp-

toms. There was no mortality. Conclusion: Endoscopic pneumatic

dilatation is the first choice of treatment in achalasia but surgery is suit-
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TARTIfiMA
Akalazyalı olgularda, aperistaltizm ve inkomplet
AÖS relaksasyonu na neden olan dejeneratif
nöral bozukluğu tedavi etmek olası değildir. Bu
nedenle temel sorun olan özofagusun boşalama-
ması, AÖS basıncının düşürülmesi ile tedavi edil-
melidir. Öncelikle akalazya tanısına yönelik yük-
sek intraözofagial basınç, yüksek AÖS basıncı
(>35 mmHg) en sık ve tam olmayan sfinkter
relaksasyonu (olguların %80’den fazlasında)
daha özgün manometrik bulgular olmaktadır
(8). Bizim manometri yapılabilen 3 olgumuzda
AÖS basıncı akalazya ile uyumlu bulunmuştur.
Olguların tanı ve ayırıcı tanısında baryumlu
özofagus grafisi ve endoskopi kullanılmış olup
literatür ile uyumlu bulgular göstermişti. 

Akalazyanın tanısında konvasiyonel yöntemler
olarak ÖMD, ÜGE ve özofagus barometrik ölçüm-
leri kullanılmaktadır. Ayrıca transabdominal ult-
rasonografide yardımcı tanı yöntemi olarak kul-
lanım alanı bulmaktadır (10). AÖS basıncını dü-
şürmek için ilaç tedavisi, Botilinum toksini infek-

GEREÇ VE YÖNTEM

Eylül 1996-Kasım 2002 tarihleri arasında SSK
İzmir Eğitim Hastanesi II. Genel Cerrahi kliniğin-
de akalazya tanısı alan ve tedavi edilen 6 olgu,
yaş, cinsiyet, semptom, üst gastrointestinal en-
doskopi (ÜGE) ve özofagus-mide- duodenum pa-
saj (ÖMD) grafileri bulguları, özofagusun mano-
metrik ölçümleri, endoskopik pnömatik dilatas-
yonu (PD) ve cerrahi tedavi sonuçları açısından
retrospektif olarak değerlendirildi. 

BULGULAR
Olguların tümü erkek olup yaş ortalaması 47. 9
(31-69) idi. Tüm olgularda yutma güçlüğü görü-
lürken,retrosternal yanma 5 olguda, regurjitas-
yon ise 3 olguda mevcuttu. Olguların ÖMD grafi-
lerinde 5 olguda distal özofagusta kuş gagası
manzarası ve proksimal özofagusta genişleme
(Resim 1) ile akalazya tanısı konurken, 1 olguda
ise megaözofagus mevcuttu. Özofagus manomet-
risi yapılabilen 3 olguda aşağı sfinkter basıncı 18,

24 ve 35 mmHg olup normalden yüksek, özofa-
gus proksimal kesiminde ise intraluminal basınç-
ta minimal artış saptandı. Beş olguya özofagos-
kopi yapılarak, dilate özofagus ve AÖS’de akalaz-
ya bulgusu saptandı. Dört olguya kliniğimiz dı-
şında,Ege Üniversitesi Tıp Fakültesi Gastroentero-
loji Kliniğinde, 35 mm Hg basınçta balon kullanı-
larak, skopi kontrolünde pnömatik dilatasyon
(PD) yapıldı. Olgulara uygulanan PD ve cerrahi
tedaviler Tablo 1’de özetlenmiştir. PD uygulanan
olgularımızda PD sonrası tekrarlama süresi orta-
lama 2,6 (1-5) yıl olarak tespit edildi. Olgularda
mortalite saptanmadı. Hastalarımızın takip süre-
si 3,3 (1-7) yıl olup, nüks saptanmamıştır. 

Yaş Ek Cerrahi Endoskopik Cerrahi Tedavi
Hastal›k Pnömodilatasyon

31 - - Kardiomiyotomi

35 - - Kardiomiyotomi

61 - ++ Kardiomiyotomi

69 Peptik Ülser +++ Kardiomiyotomi

+BTV+HMP

53 - + -

47 Peptik Ülser+

Hiatus Hernisi +

Kardiomiyotomi+BTV+PK+J-Piloroplasti +: PD say›s› BTV: Bilateral trunkal va-

gotomi PK: Posterior krurorafi HMP: Heineke-Mikulicz Piloroplasti J: Jaubulay

Tablo 1. Olgularda uygulanan tedavi yöntemleri 

Resim 1. ÖMD bulgular›; distal özofagusta kuş gagas› manzara-

s› ve proksimal özofagusta genişleme
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siyonu, balon dilatasyonu ve özofagomyotomi
olmak üzere 4 tedavi yöntemi uygulanmaktadır
(11, 12, 13). 

İlaç tedavisi olarak kullanılan düz kas gevşetici-
ler, kalsiyum kanal blokerleri ve nitratlarla alı-
nan sonuçlar yüz güldürücü olmayıp, minimal
semptomlu, dilatasyon veya miyotomiye yardım-
cı olarak veya cerrahi tedavi göremiyecek olan ol-
gularda kullanılmalıdır (14). Botilusmus toksini
diğer bir tedavi yöntemi olarak kullanılsada uzun
süreli takiplerde sonuçları iyi olmadığı için ancak
cerrahi aday olarak kötü olan hasta grubunda
tercih edilmektedir. 

Endoskopik PD en etkili cerrahi dışı tedavi yönte-
midir. Polyvinl dilatörlerin kullanıma girmesi ve
endoskopik kontrollerin kolay hale gelmesiyle,
PD önemli bir tedavi modalitesi haline gelmiştir.
PD’ye cevap değişik serilerde %32-98 arasında de-
ğişiklik göstersede, izlem süresi arttıkça başarı
oranı azalmaktadır (12). Eckart, 1. yılın sonunda
başarı oranını %60 iken, 5. yılın sonunda %40
hastada semptomlarda rekürens görmüştür (6).
PD’ye iyi cevap veren hasta grubunda 2. PD’de
başarı oranı yüksek görülmüştür. Hiatus hernisi
(%4-14 oranında akalazyayla beraber görülmek-
te) veya epifrenik divertikulumun bulunması, te-
davi yöntemini değiştirmektedir. Çünkü bu grup
hastalarda PD sonrası perforasyon riski artmak-
tadır. Bununla birlikte, oldukça geniş özofagusa,
yüksek basınçlı kontraksiyona sahip olan olgu-
larda da PD perforasyon riskini artırmaktadır. Te-
davi amaçlı en uygun PD sayısı ikidir. Üç yada
daha fazla sayıdaki PD perforasyon riskini artı-
makta ve yapılacak olan cerrahi diseksiyonu zor-
laştırmaktadır. Bu yüzden ikinci PD sonrası semp-
tomları geçmeyen olgular, vakit geçirmeksizin
cerrahi olarak tedavi edilmelidirler. Bizim olgula-
rımızdan birinde yapılan 3. PD sonrası başarısız-
lık olması üzerine cerrahi sırasında aşırı fibrozisle
karşılaşıldı ve buna bağlı cerrahi diseksiyon zor-
luğu ortaya çıktı. PD sonrası verilen cevabın kötü
olmasını belirleyen faktörler; hastanın 40 yaşının
altında olması, semptomların 5 yıldan az olması
ve tedavi sonrası alt özofagus sfinkter basıncının
10 mmHg’dan az olmasıdır. Gastroösefagial reflü
komplikasyonu PD sonrası %2 oranında görül-

mekte olup, medikal tedaviye iyi cevap vermekte-
dir. 

Kardiomiyotomi akalazyada tercih edilen cerrahi
tedavi yöntemi olup özellikle aşağıdaki hasta
gruplarında tercih sebebidir; Genç yaştaki (40 ya-
şın altındaki), botilusmus tedavisi ve/veya PD
sonrası semptomları tekrar eden, PD yapılması
oldukça riskli olan, daha önceden gastroösefage-
al bileşke yerinde cerrahi geçiren, tortuöz özofa-
gus veya divertikülü olan ve akalazyada tedavi
yöntemleri anlatıldıktan sonra cerrahiyi seçen
hasta grubu. 

Mayo kliniğinin serilerinde cerrahi miyotomi,
PD’ye göre uzun dönemde daha iyi sonuçlar bil-
dirilmiştir (15). Kardiomiyotomi sonrası 5 yıllık
takiplerde başarı oranı %85 olarak bulunurken,
PD sonrası bu oran %65 olarak bildirilmiştir. Kar-
diomiyotomi sonrası başarısızlık ise aşırı özofa-
gus dilatasyonuna (megaözofagus), tam olma-
yan miyotomi veya gastroözefagial reflüye bağlı-
dır. Özofagus darlık oranı cerrahi sonrası %3 ola-
rak bildirilmiş ve tedavisinde de çoğunlukla cer-
rahi kullanlmıştır (15, 16). 

Hangi tedavi yönteminin öncelikli olduğu hala
tartışmalı olsa da genç hasta grubunda PD’nin
uzun dönemdeki başarı oranının %50’den az ol-
ması, bu hasta grubunda cerrahinin tercih edil-
mesini gerektirmektedir. Bizim hasta grubumuz-
da da 40 yaşın altındaki 2 hastaya PD yapılmak-
sızın cerrahi tedavi uygulanmıştır. İkinci önemli
ve tartışılan konu PD’nin sayısı; PD’nin birden
fazla yapılması başarı oranını %66’dan %80’e çı-
karmaktaysa da artan PD sayısı özofagus perfo-
rasyon riskinide artırmaktadır. Ayrıca PD cerrahi
öncesi striktür ve fibrozisi artırmakta, buda cerra-
hi diseksiyonun zorlaşmasına neden olmaktadır.
Cerrahi öncesi iki kez yapılan PD’nin ise yeterli
olduğu savunulmaktadır (16, 17). 

Sonuç olarak akalazyanın tedavisinde endosko-
pik pnömotik dilatasyon ilk tercih edilen tedavi
yöntemi olup, 40 yaş altında, ek cerrahi hastalığı
olan (hiatal herni, megaözofagus, özofagus diver-
tikülü, kronik peptik ülser) ve pnömotik dilatas-
yon sonrası semptomları tekrarlayan olgularda
cerrahi yapılmalıdır. 
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