Ozofagus’un acil problemleri

Emergency esophageal diseases
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Ozolagus oral kavite ile mideyi birlestiren muskiler bir kanaldir. Ozofa-
gus’un seroza tabakasmin olmamasi nedeni ile girisimsel islemler acisindan
farkli bir konumdadir. Bu derlemede yabanci cisim, kostik madde alimi ve
perforasyon sonucu gelisen 6zofagus patolojilerine ek olarak ézofagus varis
kanamalart gibi acil klinik durumlar da kisaca tartisildi.
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GIRIS

Ozofagus, krikoid kikirdak alt kenarindan baslayip, servikal
ve torakal vertebralar 6nunden seyrederek midenin kardiya
bolgesinde sona eren, eriskinlerde 23-25 ¢cm uzunlugundaki
bir kanaldir (1). Icten disa dogru tunika mukoza, tunika sub-
mukoza, tunika muskularis ve tunika adventisyadan olusur-
ken ayrica serozasi veya mezenteri yoktur. Ozofagusun 1/3
st kismu ¢izgili kas liflerinden, orta 1/3 kismi hem diiz kas
ve hem de cizgili kas liflerinden, alt 1/3 kismu ise sadece duz
kas liflerinden olusur. Arteryel beslenmesi, A. torasika inter-
na, torasik aortadan ¢ikan dallar, A. gastrika sinistra ve sol A.
frenikadan; venoz drenaji ise V. tiroidea inferior, V. azigos ve
hemiazigos aracihg ile V. kava superiora, V. gastrika sinistra
araciligi ile V. kava inferiora’dir. Genisligi bos ve dolu olma-
sina gore degisir, bosken genisligi 1-1,5 cm iken basing ile
genlestiginde 2,5-3 cm’ye ulasabilir.

Ozofagus tubular yapist 3 noktada daralr.

1. Farinks ile birlesim yeri, en dar yerdir ve 14-15 mm kadar
genisleyebilir.

2. Sol ana bronsla caprazlastig: yer.

3. Diafragmay1 gectigi, kardiadan 3 c¢cm yukarida olan bo-
lumdur.

Saglikl ozofagusta mekanik yaralanmalar en cok bu t¢ dar-
likta olur. Altta yatan peptik striktur/stenoz ya da malignite
gibi bir hastalik varsa hem iyatrojenik hem de spontan perfo-
rasyonlar bu hastaligin seviyesine uygun olan yerden olur.

Ozofagus acil patolojilerinde hizli tam konulup medikal veya
cerrahi tedavinin erken donemde uygulanmasi gereklidir. Ozo-
fagus acil patolojileri baslica 4 ana bashkta simiflandirilabilir.
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The esophagus is a muscular channel connecting the oral cavity to the stom-
ach. The application of interventional procedures to the esophagus is very
important because of the lack of a serosal layer. In this review, in addition to
other esophageal emergencies such as esophageal foreign bodies, corrosive
ingestion and esophageal perforation, esophageal variceal bleeding is also
discussed briefly.
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Ozofagus perforasyonu

1. OZOFAGUS VARIS KANAMALARI

Ozofagus varisleri kompanse sirozlarin %30, dekompanse si-
rozlularm %60-70’inde gelismektedir. Ust gastrointestinal sis-
tem (GIS) kanamalarinin %10 undan sorumludur. Gastrodzo-
fageal bileskedeki venler; intrensek, ekstrensek ve V. commu-
nicantes olarak adlandirilir. Intrensek venler gastrik kardiya-
daki submukozal ve subepitelyal pleksusdan baslar ve 6zofa-
gus boyunca devam eder. Kiictik varisler stiperfisiyal venoz
pleksusdan buyuk varisler ise derin intrensek pleksusdan
olusurlar. Varisiyel kanamalar ozofagus alt uctaki perforan
venlerdeki turbiilan akim nedeni ile olusmaktadir.

Hepatik ven basing gradyenti (HVPG > 12 mmHg, varisin ca-
p1, endoskopide “red color sign” olmast, Child klasifikasyonu
(Child ©), kronik alkolik karaciger hastahginda aktif alkol ali-
mu, distal 6zofagusda lokal degisiklikler 6zofagus varis kana-
malarinda énemli risk faktorleridir. Ozofagus varis kanamala-
rinda yaklasimda erken faz ve gec faz olarak 2 onemli klinik
dénem mevcuttur. Ozellikle tekrarlayan kanama riski gec faz-
da oldukea yuksektir (2). Ayrica HVPG > 20 mmHg olmasi
durumu tekrarlayan kanama acisindan ¢nemli bir risk fakto-
ridur (3). Ust gastrointestinal sistem kanamalarinda kanama-
nin spontan olarak durma orani %90 iken bu oran varis ka-
namalarinda %50°dir. Ozellikle varis kanamalarinda gelisen
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hipotansiyona ikincil olarak kanamalarin spontan durdugu
varsayllmaktadir (4). Aktif kanama durduktan sonra takip
eden 6 haftalik periyotta tekrar kanama riski oldukea ytksek-
tir. En riskli donem ozellikle ilk 48-72 saatlik periyottur ve ilk
10 gtin icinde %50 orarinda tekrar kanama gortlebilmektedir
(5). 60 yas ustti olmak, kronik bobrek yetersizligi, genis cap-
L1 varisler, basvuru aninda hemoglobin degeri 8 mg/dl alt1 ola-
rak tanimlanan siddetli kanama erken kanama icin baslica
risk faktorleridir (5). Mortaliteyi etkileyen baslica faktorler;
Child-Pugh smuiflamasi, yas, BUN yuksekligi, aktif kanama,
erken tekrar kanama, HVPG > 20 mmHg olmasidir.

OZOFAGUS VARIS KANAMALARINDA
TEDAVI

Ozofagus varis kanamalarinda tedaviye yaklasimda 3 ¢nemli
faktore dikkat edilmelidir.

1. Hemodinamik stabilizasyon
2. Kanamanin durdurulmasi
3. Komplikasyonlarin onlenmesi ve tedavisi

Ozofagus varis kanamas1 medikal bir acildir ve mutlaka hasta
yogun bakim sartlarinda takip edilmelidir. Gereksiz kan trans-
fuzyonlarindan kacinilmahdir. Het %25-30 arasinda tutulacak
sekilde transfuzyon yapilmaldir. K vitamini ve taze donmus
plazma (TDP) verilerek koagulasyon duzeltilmelidir. Yuksek
miktarlarda TDP verilmesi portal basinci arttirarak tekrar ka-
nama riskini arttirabilir. Bu nedenle portal basinct arttirma-
dan koagulasyonun dizeltilmesinde Faktor VII kullaniminin
daha etkin oldugu iddia edilmistir (6, 7). Ancak son dénemde
yapilan bir calismada Faktor VII kullaniminin plasebo ile kar-
silastinldiginda varis kanamalarinda tsttn olmadign gosteril-
mis olup rutin kullamimi tarusmalidir (8). Antibiyotik profi-
laksisi verilmesinin de mortaliteyi azalttig1 yoninde ¢alismalar
vardir. En sik onerilen ila¢ norfloksasindir.

OZOFAGUS VARIS KANAMALARINDA
FARMAKOLOJIK TEDAVI

Farmakolojik tedavide kullandigimiz baglica ilaclar; vasopressin
ve analogu terlipressin, somatostatin ve analogu octreotiddir.

Vasopressin

Posterior hipofizden salgilanan bir hormondur. Arter duz
kaslarinda fosfolipaz C aktivasyonu saglar ve hucre ici kalsi-
yum artist ile duiz kas kasilmast olusur. Akut varis kanamasin-
da baslangicta %60-80 hastada etkili oldugu ancak survival
uzerine katkist olmadigi gosterilmistir (9). Ancak vasopressin
kullanan hastalarda cok ciddi (kardiak output ve koroner kan
akiminin azalmasina bagly) yan etkiler gortlmesi nedeni ile
artik cok nadir kullanilmaktadir. Miyokard enfarktusu, bar-
sak iskemisi, ani solunum durmasi, fibrinolitik etki, kas nek-
rozu ve ani olum bilinen yan etkilerdir. Vasopressinin (0.4

47

Ozofagus acilleri

unit bolus sonrasinda 0.4-1 unit/dak) yan etkilerinin en aza
indirgenmesi icin nitrogliserin ile birlikte (10 ila 50 mcg/dak)
kullamim 6nerilmektedir.

Terlipresin

Terlipressin (triglycyl lysine vasopressin) vasopressinin sente-
tik analogudur. Surekli infuzyon yerine bolus uygulanabilir
ve daha az yan etkisi vardir. Uygulama dozu 4x2 mg 2 giin,
4x1 mg 3 gun. En az 20 klinik calismanin degerlendirildigi
bir meta analizde; terlipressinin tim mortalite nedenlerinde
plasebo ile karsilastinldiginda istatistiksel olarak anlamh de-
recede azalma sagladigl gosterilmistir (9).

Somatostatin ve analoglar1

Hipotalamusdan salgilanan bir hormondur. Glukagon inhibis-
yonu ile portal basincta azalma saglar. Fosfokinaz c’ye baglh
vazokonstruktorleri aktive ederek splanknik alanda vazokons-
truksiyonu saglar. Hepatik stellat hucrelerden salgilanan en-
dotelin-1 inhibisyonu ile portal basinci azaltir. Somatostatin
yart omru 2-3 dk iken, semisentetik formu olan oktreotidin
yart omra 2 saat olup subkutan kullanilabilir. Somatostatin
250 mcg puse, 250 mcg/saat infuzyon, octreotide 50 meg pu-
se, 25-50 meg/saat infuzyon seklinde kullanilmaktadir.

Balon tamponad

Endoskopik ve farmakolojik yéntemlerle kanamanin kontrol
edilemedigi durumlarda cerrahi veya transjuguler intrahepa-
tik portosistemik shunt (TIPS) uygulanana kadar gecen stre-
de hastanin hayatta kalmasini saglayabilir (Sekill). 24 saatten
fazla uygulanmamalidir ve ilk 12 saat sonunda traksiyon son-
landinlmali, 6zofagus balonu indirilmelidir.

OZOFAGUS VARIS KANAMALARINDA
ENDOSKOPIK TEDAVI

Endoskopik skleroterapi (ES)

En sik kullanilan ajanlar %5’lik etanolamin, %1-3’ltk polydo-
caonol ve etanoldur ve %90-95 hemostaz saglanabilmektedir.
Skleroterapiye bagli ozofagus tlserleri, benign darlik, kana-

Sekil 1. Disli forseps ve fileli basket.
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ma, perforasyon, gogus agrisi, emboli, plorezi ve sepsis geli-
sebilir.

Endoskopik bant ligasyonu (EBL)

Bantlarin gortis alanini %30 daraltmasi nedeni ile skleroterapi-
ye gore hemostaz orani daha dustuktur. Yan etkileri sklerotera-
piye gore daha azdir. Genellikle yapilan calismalarda her iki
yontemde basar1 ve mortalite oranlarinda fark bulunmamustir.
Ancak 5 calismay1 iceren bir meta analizde EBL'da mortalite
oranlart ES'ye gore daha dusuk bulunmustur (%24-%31) (10).

EBL ve ES yontemlerinin kombine uygulanmasi veya tek tek
uygulanmasini  karsilastiran calismalarda degisik sonuclar
alinmakla birlikte ozet olarak;

Tekrar kanama oranlar istatistiksel olarak EBL + ES, tek ba-
sina EBL ile benzer olmakla birlikte kombine tedavide daha
az tekrar kanama olmaktadir. Kombine tedavide tek tek teda-
vilere gore komplikasyon orani daha ytiksektir. Ayrica iki ca-
lismada mortalite oranlart kombine tedavide daha yiiksek ola-
rak bulunmustur (11, 12).

OZOFAGUS VARIS KANAMALARINDA TIPS

Yeterli endoskopik ve farmakolojik tedavilere ragmen durdu-
rulamayan ozofagus kanamalarinda TIPS veya cerrahi shunt
yapilmalidir.

TIPS

Yiitksek basinch portal sistem (genellikle portal venin intra-
hepatik sag dal1) ile dustuk basinchi hepatik venoz sistem (ge-
nellikle sag hepatik ven) arasinda shunt olusturulur. TIPS i¢in
hastanin hepatik rezervi iyi olmaldir; total bilirubin <5
mg/dl, PT tst siurt 5 sn’den daha fazla asmamalidir. Spontan
hepatik ensefalopati ataklar1 ve juguler ven, portal ven ve he-
patik ven trombts gibi teknik olarak isleme engel durum ol-
mamahidir. Hepatik arter darligy, sepsis, kardiyopulmoner ye-
tersizlik, karacigerde multipl kist veya timor varligi TIPS icin
kontrendike durumlardir. Baslca istenmeyen etkiler; hepatik
ensefalopati riskini (%30/y1l) ve sinirda olan karaciger yeter-
sizligini arttirabilir, shunt stenozu gelisebilir (%40) (ancak
bunlarin %50’sinde stenoz klinik olarak sorun olusturur).

OZOFAGUS VARIS KANAMALARINDA
CERRAHI

SANT CERRAHISI
Total portosistemik sant

Portal kan akimi ttimu ile kaval sisteme akitilmaktadir. Uc
yan portokaval anastomoz da portal ven karaciger hilus diize-
yinden vena kavaya anastomoz edilir. Yan yan portokaval sant
ve splenektomi ile birlikte uygulanan splenorenal sant diger
sant yontemleridir.

Parsiyel sant

Portal ven ile vena kava arasinda dustik capl bir greft ile anas-
tomoz uygulanmaktadir

Selektif shunt

Kanamaya yol acan varis bolgesi selektif dekomprese edil-
mektedir ve mezenterikoportal kan akimi korunmaktadir.

SHUNT DISI GIRISIMLER

Kanamaya yol acan bolgedeki kollateral sisteminin baglanma-
st esasina dayanir. Bunlarin icinde Sugiura yontemi onemli bir
yere sahiptir. Bu teknikte distal 6zofagusun 7-8 cm’lik bir bo-
ltmu, mide buytik kurvaturun tamami, kiacuk kurvaturun ise
2/3"t devaskalarize edilmekte ve spelenktomi yapilmaktadir.

KARACIGER TRANSPLANTASYONU

Kanama kontrol edildikten sonra elektif sartlarda ameliyat an-
cak Child A-B hastalarda planlanmalidir. Child C hastalar ise
elektif cerrahi icin uygun olmayip bu hastalarda kesin tedavi
transplantasyondur.

2. OZOFAGUSDA YABANCI CiSIMLER

Ozofagus yabanci cisimlerinin cikarilmasi sirasinda veya ge-
cikmis olgularda %1-5 oraninda komplikasyon gorulebilir.
Yabanci cismin uzun sture ¢zofagusta kalmasi veya ozofagos-
kopi sirasinda islemin zorlu olmast 6zofagus perforasyonuna
ve buna bagh olarak mediastinit, sepsis, retrofaringeal abse,
ozofagotrakeal fistuller gibi yasami tehdit eden komplikas-
yonlara yol acabilir.

Ozofageal yabanci cisimler invaziv ve noninvaziv metodlarla
cikartilabilmektedir. Noninvaziv yontemler; alt o6zofagus
sfinkter basincini azaltmak icin glukagon ve kalsiyum kanal
blokeri kullanimu ile gozlemden olusmaktadir (13, 14). Aruk
guntumuizde endoskopik girisimler cok daha etkin oldugun-
dan ancak endoskopik tedavi yapilamayan olgularda secilebi-
lecek tedavi yontemleridir.

Ozofagus perforasyonuna neden olabilecek kesici cisimler
(toplu igne, takma dis, balik kil¢igi, kurdan) yutuldugunda
acil olarak endoskopi dusunulmelidir. %90’dan fazla vakada
basari ile mtidahale gerceklestirilir.

Genellikle keskin yabanci cisimler icin polipektomi snare, tri-
pod veya basket, bozuk para gibi yuvarlak objeler de disli for-
ceps ve basket kullamilarak cikartilmaktadir (Sekil 1). Distal
obstruiksiyon yok ise cap1 2.5 cm’den daha kiiciik olan obje-
ler mideye itilebilir.

3. KOSTIK MADDEYE BAGLI OZOFAGUS
HASARLANMALARI

Koroziv 6zofajit, kostik maddelerin i¢ilmesi sonrast ¢zofagus-



da degisik derecede hasarlanmaya neden olan, bazen mortal
olabilen ve hastalarin yasamlarn stresince ¢énemli morbidite
gelismesine neden olan bir tablodur. Hasarin siddeti madde-
nin ozelligi, konsantrasyonu, fiziksel formu (likid-kat1) ve
mukoza ile temas stiresi ile yakindan iliskilidir.

ALKALI MADDELER

Amonyak ve NaOH gibi alkali maddelerin alim likefaksiyon
nekrozu yaparak penetran hasara neden olur. Genis transmu-
ral hasar, mide, 6zofagus veya duodenal perforasyon, medias-
tinit, peritonit ve olume neden olabilir.

Likefaksiyon nekrozu genellikle ti¢ dort giin strer. Vaskuler
tromboz ve mukozal inflamasyon olusturarak fokal veya yay-
gin mukozal degisiklik ve tlsere sebep olur. Izleyen iki hafta
boyunca, ¢zofagusda graniilasyon dokusu ve fibrozis gelisir
ve ozofagus duvarl zamanla incelir. Re-epitelizasyon genellik-
le bir-ug ay icerisinde gerceklesir. Olum ve siddetli kompli-
kasyonlar genellikle siddetli 2. derece ve 3 derece hasarlarda
gorulur.

ASIT ICERIKLI MADDELER

Tipik olarak superfisiyal koagulasyon nekrozuna yol acar.
Asit alim1 orofaringeal bolgede agriya neden oldugundan faz-
la miktarda icilemez. Ayrica viskoz alkali icerigin tam tersine
asit sivilar hizh sekilde mideye gecer.

KOSTIK MADDE HASARINDA SINIFLAMA

Grade 0 : Normal mukoza

Grade 1 : Mukozal 6dem ve hiperemi

Grade 2A : Superfisiyal tlserler, kanama, ekstda
Grade 2B : Derin fokal veya dairesel tlserler
Grade 3A : Fokal nekroz

Grade 3B : Yaygin nekroz

Kostik madde aliminda tedavi

Hasta asemptomatik ise, kaza ile alim tarifliyorsa, az miktar-
da alim var ise endoskopi gerekli olmayabilir. Hasta sempto-
matik ise ve alm miktar fazla, intihar amach alim mevcut ise
hasta yatirilarak takip edilmelidir. Oral alim kesilmeli, akciger
ve batn filmleri ¢ekilmeli, parenteral siv1 replasmani ve pro-
ton pompa infiizyonu baslanmahdir.

Agn kontrolti amact ile hasta duizelene kadar intravenoz nar-
kotikler kullanilabilir. Perforasyon, mediastinit veya peritonit
tablosu mevcut ise acil cerrahi girisim gerekebilir. Profilaktik
steroid kullanimu ile ilgili calismalarin sonuclan farkhilik gos-
termekle birlikte mutlak kullamm onerilmemektedir (15).

Kostik madde alimindan sonra semptomatik hastalarda en ki-
sa zamanda endoskopi yapilmali ve hasarin derecesine gore
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tedavi planlanmalidir. Endoskopik olarak normal veya hafif
hasarlanma var ise hasta taburcu edilebilir. Grade 1 veya 2A
hasar tedavi gerektirmez. Hastaya 24-48 saat sure ile sivi di-
yet onerilir. Grade 2B ve 3 hasarlanmada 24 saat sonra nazo-
enterik tiip ile beslenmeye baslanilir. Oral sivi alimi eger has-
ta sekresyonlarini yutabiliyor ise 48 saat sonra baslanabilir.
Steroid ve antibiyotik onerilmez.

Grade 3 hasarlanma olan hastalar en az 1 hafta stire ile perfo-
rasyon acisindan yakin takip edilmelidir. Profilaktik 6zofage-
al stent uygulanmasi onerilmemektedir. Ancak son donemde
gelistirilen kendinden genisleyen plastik stent uygulamalar
secilmis vakalarda kullanilabilir (16).

4. OZOFAGUS PERFORASYONU

Iyatrojenik ya da iyatrojenik olmayan travmalara bagli ¢zofa-
gusun butinlugunun bozulmast sonucunda ¢ok kisa stirede
mediastinal ve/veya plevral enflamasyona ve enfeksiyona ar-
dindan da sepsise neden olan morbiditesi ve mortalitesi ytk-
sek bir klinik tablodur.

Guntuimuzde iyatrojenik ozofagus yaralanmalar en sik ¢zofa-
gus perforasyonu nedenidir. Tum tanisal endoskopik girisim-
ler hesaplandiginda bu oran yaklasik 1/1000°dir (17).

OZOFAGUS TRAVMALARINDA ETYOLOJI

I-Non-lyatrojenik Travmalar

Kunt, penetran, spontan ve kostik madde icilmesi sonucu
olusan hasarlar bu tip travmalarin en sik nedenidir. Ozofagus
anatomik olarak iyi korunakl bir lokalizasyona sahip oldu-
gundan stk degildir.

II-Iyatrojenik Travmalar

Radyasyon tedavisine, girisimsel ve cerrahi islemlere sekon-
der gelisebilmektedir. Ozofagusa yonelik tamsal ve tedavi
amach girisimler her gecen giin daha da yayginlastigindan son
dénemlerde daha sik gorilmektedir. Ozofagogastroduode-
noskopi'ye (OGD) tedavi amach bir girisim eklenirse ozellik-
le bu girisim gerilmeyi de iceriyorsa risk artmaktadir. Perfo-
rasyonlar %43 oraninda ozofagoskopi, balon ve buji dilatas-
yonu ile meydana gelmektedir (18).

Endoskopun ¢zofagus duvarimi delip gecmesine bagh olarak
delici yaralanmalar meydana gelirken aletin 6zofagus ltimeni-
ni gecerken olusturdugu germe kuvvetine bagh olarakda yir-
tilma yaralanmalar olusabilmektedir. Ayrica balon dilataso-
nunda oldugu gibi aksiyal gerilme ile parcalanma yaralanma-
lan da gorualebilmektedir.

Anatomik olarak ¢zofagusun 3 yerinde darlik vardir. Ozofa-
gus ust kesiminde anatomik olarak birinci darhgin oldugu
bolgede bukkofaringeal fasya incedir ve longitudinal kas taba-
kast da yoktur. Ayrica 6zofagusun sol ana brongla caprazlas-
ug1 yer ve kardiyadan yaklasik 3 cm yukarda diafragmayi
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gectigi kesimler anatomik olarak darlik olan diger kesimler-
dir. Ozellikle anatomik darligin oldugu bu kesimlerde yapila-
cak islemlerde endoskopistlerin perforasyon acisindan cok
daha dikkatli davranmalar gerekmektedir.

Ozofagoskopi, buji dilatasyon ve balon dilatasyon gibi islem-
lerler sonrasi gelisen agri, ates, nefes darhg, yutma guclugi
ve ciltalti amfizem gibi semptomlarn varliginda mutlaka per-
forasyondan stiphelenilmeli ve zaman gecirmeden tani ve te-
daviye yonelik girisimlerde bulunulmahdir. Ozofagus perfo-
rasyonu cok ciddi klinik bir tablo olup erken donemde yapi-
lan cerrahi tedavilerde bile mortalite oranlar1 %25 civarinda-
dir (19). Taninin erken dénemde konularak ilk 24 saat icin-
de mudahale edilmesi cok onemlidir.

Perforasyon stiphesi olan olgularda 6ncelikli olarak direk bo-
yun, gogus ve st abdominal grafiler ¢ekilmelidir. Direk gra-
filerin tami degeri %90 olup, yanhs negatif sonu¢ orant %10
civanindadir. Mediastende hava gorilmesi taniyr giiclendirir.
Genellikle ozofagusun orta boltumlerinin ruptiirlerinde sagda,
distal yaralanmalarda ise solda pnomotoraks ve hidrotoraks
gelisir. Diger tan1 yontemleri suda eriyen opak madde ile 6zo-
Laboratuar bulgularinda lokositoz ve plevral sivinin pH de-
gerinin 7.2 alunda, serum amilaz degerinin ytuksek olmasi ta-
niyt destekler. Ayrica plevral sivinin kotu kokulu ve bulanik
olup, icinde sindirilmemis gida bulunmasi da taniy1 destekle-
yen diger 6nemli bulgulardir.

Klinigin olusmasinda asil rolti yirtigin yeri ve mediastinal kon-
taminasyon derecesi belirler. Mortaliteyi etkileyen en 6nemli
faktor tedaviye baslama zamanidir. Mortalite oranlar ilk 24
saatte tedaviye baslanirsa %25, 24-48 saat arasinda baslanirsa
%65, 48 saatten sonra baslanirsa %75-89'dir. Genellikle cogu
vakada cerrahi tedavi gerekmekle birlikte erken donemde tan
konulan vakalarda medikal tedavi yeterli olmaktadir. Intrato-
rasik perforasyon, sepsis yoklugu, cerrahinin kontrendike ol-
dugu durumlar, visseral plevra ile mediastinum arasinda loka-
lize sizint1 olmasi, mediasten icinde izole sizint1 olmast, perfo-
re alandan ¢ikan sizintinin yeniden ¢zofagusa drene olmast gi-
bi durumlarda ve bazi yazarlara gore perforasyonun ilk 24
saatinde medikal tedavi tercih edilmelidir.

Erken donemde destek tedavisi ile birlikte primer onarim ya
da ge¢ donemde ozofajektomi ve gastrik rekonstriiksiyonla iyi
sonuclar elde edildigi bildirilmektedir. Ozellikle literaturde
iyatrojenik travmalarda (endoskopik islemler sonucu) erken
donemde yapilan tedavilerde hi¢c mortalite bildirilmemistir
(20, 2D).

Standart medikal tedavide hasta oncelikli olarak yogun bakim
unitesinde takip edilmelidir. Hastanin oral alim kesilerek to-
tal parenteral nutrisyon ve genis spekturumlu bir antibiyotik
baslanmalidir. Nazogastrik sonda takilmasi perforasyonun

buytimesine neden olabileceginden tartismali olmakla birlik-
te intratorasik basing gradientine karst dekompresyonun sag-
lanmasinda etkili oldugundan gerekli gortulen olgularda uy-
gulanabilir.

Genellikle ozofagus perforasyonlarinda medikal tedavinin ye-
terli olmadig durumlarda secilecek tedavi yontemi cerrahi gi-
risim gibi goztikmekle birlikte son yillarda terapotik endosko-
pik tedavi yontemlerinin ilerlemesi ile birlikte endoskopik te-
davi de secilmis bazi hastalarda uygulanmahidir. Ozellikle
perforasyonun islem sirasinda fark edilmesi, benign 6zofagus
hastaligi zemininde gelisen perforasyonlarda, cerrahi icin
yiiksek riskli hastalarda, cerrahi girisim yapilamayacak kadar
ge¢ tan1 konulanlarda, inoperabl hastalarda, ¢zofagus kanseri
alaninda perforasyon ve anastomoz kacag gibi durumlarda
endoskopik tedavi yontemleri uygulanabilir.

Klips ile mekanik kapatma, doku yapistiricilar ve kapli stent
uygulamalar secilebilecek baslica endoskopik tedavi yontem-
leridir. Ozellikle kendinden genisleyebilen kapli stent uygula-
mast gtivenli ve secilmis vakalarda cerrahi tedaviye alternatif
bir yontemdir (22-23).

Sepsis, postemetik perforasyon, intra-abdominal perforasyon,
cerrahi icin kontrendikasyon olmayanlarda, mediasten icinde
gollenme ve medikal tedaviye perforasyondan 24 saat sonra
baslanan hastalarda cerrahi tedavi ilk secenek olarak tercih
edilmelidir. Lokal ve sistemik inflamasyon cerrahi karar icin
cok onemlidir. Literatirde yer alan bir calismada taninin er-
ken veya gec konulmasina bakilmaksizin agresif cerrahi giri-
sim ile mortalite ve morbidite oranlarinin daha dastuk oldugu
bildirilmektedir;

* Erken tani (< 24 saat) + agresif cerrahi — sagkalim %93
e Gec tam (>24 saat) + konservatif tedavi — mortalite %30

o Geg tani (>24 saat) + konservatif tedavi + agresive cerrahi?
mortalite %10 (24).

Yaralanmanin olus bi¢imi de mortaliteyi etkileyien ¢nemli ne-
denlerden biridir. Spontan 6zofagus perforasyonu mortalite
oranlart (%30-40), iyatrojenik (%15-20) ve direkt travma so-
nucu olusan perforasyona gore (% 5-10) daha yiksektir.
Mortaliteyi etkileyen bir diger onemli faktor de yaralanmanin
lokalizasyonudur. Servikal bolgede mortalite oranlart (%6)
torasik (%27) ve abdominal bolgedeki perforasyonlara gore
(%21) cok daha dustuktur. Torasik bolgedeki perforasyonun
mortalitesinin yiiksek olmasi bu bolgedeki yiksek intratora-
sik negatif basing ile yakindan iliskilidir.

Ozofagus perforasyonu morbiditesi ve mortalitesi ytiksek bir
klinik tablodur. Bu nedenle ¢zofagusla iliskili girisimleri ya-
pan endoskopistlerin 6zofagus anatomisi, travmalari, tani
yontemleri ve tedavisi hakkinda yeterli bilgi sahibi olmalar:
gerekmektedir.
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