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Akalazyada Giincel Tan1 ve Tedavi
Yontemleri

Recent Diagnostic and Therapeutic Methods in Achalasia
@ Fatih ASLAN

Koc Universitesi Hastanesi, Gastroenteroloji Klinigi, Istanbul

Ozet » Akalazya; sebebi bilinmeyen, ilerleyen siirecte yasam kalitesini olumsuz yénde etkileyen, insidans ve prevalansi diistik, nadir gériilen bir 6zofagus
motilite bozuklugudur. Ozofagusun diger hastaliklariyla karisabilse de, modern ydntemlerle tanisi konulabilen bu hastalikta halen hastaligin kalici tedavisi
arastirilmaktadir. GUntimuzde cesitli medikal, minimal invaziv ve invaziv tedaviler olsa da, suan uygulanan tedavi seceneklerinin hepsi yasam kalitesini art-
tirmaya, semptomlari diizeltmeye ve 6zofagusun mevcut anatomik yapisinin korunmasina yonelik tedavilerdir. Bu derlemede gtincel literatur ve kilavuzlar
esliginde akalazya hastaligi ve tedavisi anlatilacaktir.

Anahtar kelimeler: Akalazya, ytksek ¢6zinurltkli manometri, POEM
Abstract ¢ Achalasia is a rare esophageal motility disorder with unknown etiology resulting in a negative impact on quality of life. Easily confused with
other disorders of esophagus, it now can be diagnosed with recent modalities; however the permanent treatment is still being researched. Despite cer-

tain medical, minimally invasive or invasive methods on treatment exist, all are to increase quality of life, recover symptoms and to enable esophageal
architecture. Achalasia and its treatment will be discussed in this review with the light of up to date data and guidelines.
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GIRIS

Gevseme olmamast anlamint tagtyan ve Yunanca bir kelime
olan “a-khalasis’ten gelen akalazya; 0zofagus duvarindaki
myenterik pleksus icerisindeki gangliyon hiicrelerinin prog-
resif dejenerasyonuna baglt olarak ortaya ¢ikan, alt 6zofagus
sfinkterinde (AOS) relaksasyon sorununa yol acan, distal
ozofagusta ise peristaltizm kaybinin eslik ettigi nadir bir has-
taliktir, Yillik insidanst 100.000 kiside 0,03 ile 1,63 arasinda;
prevalanst ise 100.000 kiside 10 olarak bildirilmektedir (1).
Erkekler ve kadinlar esit oranda etkilenmektedir. Hastalik
herhangi bir yasta ortaya cikabilmekle birlikte ergenlik &n-
cesinde goriilmesi oldukca nadirdir. Hastalar genellikle 25-60
yaglart arasinda tant almaktadirlar (2,3).

Hastaligin patogenezi heniiz yeterince anlasilabilmis olma-
makla birlikte yakin zamandaki veriler 1g1ginda inflamatuvar
siirece neden olan viral bir enfeksiyonun tetikledigi ve so-
nug olarak myenterik pleksusta inhibitor noronlarin hasarina
bagli olarak nitrik oksit salinim1 eksikligi ile sonuclanan olas
bir otoimmiin reaksiyon suclanmaktadir (4,5). Birkac caligma
akalazya patogenezinde dogal bagisiklik sisteminin (innate
immune system) rolii oldugunu bildirmistir (6-10). Ek ola-
rak, adaptif immiin sistemin de (B ve T hiicreleri) akalazyada
rol oynadigi gosterilmistir. Immiinohistokimyasal yontemleri

kullanan 6nceki ¢aligmalarda, akalazyalt hastalarin 6zofagus
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mukozalarinda CD3+ T lenfosit infiltrasyonu ve buna baglt
olarak myenterik pleksit gosterilmistir (11,12). ki yeni ¢a-
lismada ise akalazya hastalarinin alt 6zofagus sfinkter doku-
sunda T lenfosit ekpresyonunun (Th22, Th17, Th2, Th1 ve
T regiilator hiicreler) arttig gosterilmistir (13,14). Akalazyalt
hastalarda proinflamatuvar sitokinlerin [interlokin (IL) 22,
[1-17, interferon-gamma, IL-6 ve timor nekrosiz faktor-al-
fa) TNF-a] kontrollere oranla daha fazla eksprese oldugunu
gosteren caligmalar da mevcuttur (13,15). Bununla birlikte,
akalazyanin ortaya cikabilmesi icin hala altta yatan bir viral
enfeksiyonun gerekliligi diistiniilmektedir (16,17).

Eldeki verilere dayanarak akalazya ile iligkili en ¢ok bilinen
viriisler; Herpes viriis ailesi (Herpes simplex, Epstein-Barr,
Varicella zoster ve Cytomegalovirus) (18,19), Paramyxovirtis
(20) ve insan bagusiklik yetmezlik viriistidtir (HIV) (21).

KLINIiK OZELLIKLER

Akalazya sinsi baslangiclidir ve hastalik tedrici olarak ilerler.
Hastalar da tipik olarak semptomlardan birkag yil sonra sag-
lik kuruluglarina bagvururlar. Seksen yedi akalazya hastasin
kapsayan bir calismada semptomlarin ortaya cikist ile hastalik
tanust arasinda ortalama 4,7 yilin gectigi tespit edilmistir (22).

Tablo 1. Akalazya semptomlari

Semptom

Katilara karg! disfaji

Sivilara kars! disfaji
Regurjitasyon

Gegirme guclugu
Retrosternal agri ve yanma
Hickirk

Kilo kaybi

Aspirasyon

Tablo 2. Eckardt skorlamasi

Bu gecikmenin nedeni olarak tipik klinik ozelliklerin yanhg
yorumlanmast diistintilmektedir. Hastalar siklikla gastrozo-
fageal reflii hastaligi (GORH) gibi yanls 6n tanilara yonelik
tedaviler almaktadirlar (23).

En stk semptomlar olarak kati ve sivilara karst yutma giicliigii
srastyla %91 ve %85, tiikiirlik ve sindirilmemis gida regiir-
jitasyonu ise %7691 seklinde bildirilmistir (24,25). Ozofa-
gusta kalan gidanin regiirjitasyonu sonucunda %8 oraninda
aspirasyon gortilebilir. Hastalarda yemek sonrast retrosternal
dolgunluk hissini hafifletmek icin istemli kusma goriilebilir.
Muhtemelen {ist 6zofageal sfinkterin yetersiz gevsemesine
bagli olarak hastalarin %85'inde gegirme giicliigii mevcuttur.
Hastalarin %40-60'inda sternum altinda agr1 ve yanma gorii-
liir (23). Hastalarda siklikla GORH'e benzer retrosternal yan-
ma goriilmektedir. Bunun sebebi gercekten de GORH'e bagli
olabilecegi gibi ayni zamanda gida, tablet veya karbonhidrat-
larin bakteriyel fermantasyonu sonucu ortaya cikan laktata
bagl 6zofagus mukozasinin irritasyonu da olabilir (26,27).

Distal 6zofagustaki tikanikliga baglt olarak hickirik goriilebi-
lir. Distal tikaniklig1 gidermek icin hastalar tipik olarak daha
yavag yerler ve zofagusun bosalmasint hizlandirmak icin
boynu ekstansiyona getirmek gibi manevralarda bulunabilir-
ler. Nadiren hastalarda globus hissi olabilir. Bazi hastalarda
ciddi kilo kaybr gortilebilse de genel olarak kilo kaybr hafiftir
(23). Tablo 1'de klinik semptomlar siralanmigtir.

Belirgin kilo kaybi ve disfajinin hizlt ilerlemesi genellikle ma-
lignite veya reflii 6zofajit, peptik striktiir gibi psodoakalazyay:
distindtrmelidir.

Hastalarin semptomlarinin objektif degerlendirilebilmesi ve
tedavi sonrast yanit degerlendirmesi icin dort farklt sempto-
mun siddeti ve sikligina dayanarak olusturulan Eckardt skoru
gelistirilmistir (Tablo 2). Bu skorlamada disfaji, regirjitasyon,
gogis agrist ve kilo kaybr yer almaktadir. Her bir semptom
siddet veya siklik derecesine gore 0-3 arasinda puanlandirilir.

Semptomlar
Skor Kilo Kaybi (kg) Disfaji Retrosternal Agri Reglrrjitasyon
0 Yok Yok Yok Yok
1 <5 Nadir Nadir Nadir
2 510 Her gun Her gun Her gun
3 > 10 Her yemekte Her yemekte Her yemekte
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Tedaviye yant kriteri ise Eckardt skorunun 3 veya daha diisiik
olmasidir (28).

Ayrrict tanilar arasinda GORH, psddoakalazya ve distal 6zofa-
geal spazm ile Jackhammer (nutcracker — findikkiran) 6zofa-
gus yer almaktadir. Refliide regiirjite olan gida mide asidi ne-
deniyle eksi ve acidir, akalazyada ise gida ve tiikiiriik eksi ve
aci degildir. Ek olarak reflii hastalarinda manometrik bulgu
siklikla hipotansif AOS'dir. Malign siirecler ise ¢zofagustaki
noral pleksusun dogrudan ya da paraneoplastik sendromun
bir parcast olarak 6zofagus fonksiyonunu bozan tanimlan-
mamig humoral faktorler araciligiyla psodoakalazyaya neden
olmaktadir.

TANI

Asagidaki durumlarda akalazyadan ozellikle siiphelenilmeli-
dir.

- Kati ve sivilara kargt disfaji
- PPI tedavisine yanitsiz gogliste yanma

- Ust gastrointestinal sistem endoskopisinde 6zofagusta
gida izlenmesi

- Endoskopide AOS gecilirken hissedilen direng
Endoskopi

Disfaji ile bagvuran hastalarda ilk yapilmast gereken 6zofagus
veya 0zofagogastrik bileskede olast bir mekanik veya anato-

mik darligr dislamaktir. Bu nedenle tiimor, inflamasyon, strik-
tiir gibi diger nedenlere yonelik endoskopi gerekmektedir
D).

Endoskopi ile hastalarin neredeyse yarisinda 6zofagusta di-
latasyon, gida ve sivi icerigi, direng hissedilmesi gibi akalazya

diistindiiren indirekt bulgular gozlenmektedir (23) (Resim
12).

Baryumlu Ozofagogram

Baryumlu 6zofagogram; hastalarin iigte birinde normal ola-
bilecegi i¢in akalazyada hassas bir test degildir (23). Zamanlt
(timed) baryum 0zofagogram ile hastalarda gida retansiyonu

degerlendirilebilir. Hastaya yaklastk 100 ml baryum siilfat siis-

pansiyonu icirilir ve sirastyla 1, 2 ve 5. dakikalarda goriintiiler R;sim 3. Baryumlu grafi. Baryumun mideye gecisinin
alinir (Resim 3). gecikmesi ve 6zofagustaki dilatasyon.
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Endoskopik Ultrasonografi

Endoskopik ultrasonografi (EUS) ile elde edilebilen akalazya
bulgusu, AOS seviyesinde sirkiiler kas tabakasinda kalinlag-
madir. Akalazya ile psodoakalazyayi ayirt etme konusunda
EUSun kullanimi heniiz yayginlasmasa da distal 6zofagus ve
gastrik kardiya tiimorlerinin tespitinde dnemlidir. Ozofagus
duvarinda belirgin (>10 mm) veya asimetrik kalinlagma, alt-
ta yatan malignitenin habercisi olabilir (29).

EndoFLIP (Endoluminal Functional Lumen Imaging
Probe)

Bu islemde {izerinde sensorler bulunan bir balon, kateter yo-
luyla agizdan girilerek AOS'ye yerlestirilmekte ve sonrasinda
balon 6zel bir iyonik swvi ile doldurularak balon icerisindeki
elektrotlar araciligi ile bu alanin genisleme kapasitesine yo-
nelik dlctimler alinmaktadir. S6z konusu balona eklenen ma-
nometri sensorleri ile de ¢esitli motilite bozukluklar1 giivenle
tespit edilmektedir (30). Bu islem sedasyon altinda gercekles-
tirilmekte ve boylece yiiksek ¢oziintirliiklii manometri (YCM)
sirasinda yasanan hasta intoleranst s6z konusu olmamaktadir.

Yiiksek Rezoliisyonlu Manometri

Hastalarda mekanik veya anatomik sebeplerin diglanma-
sint takiben hem akalazya veya 6zofagogastrik bileske cikis
obstriiksiyonu hem de distal 6zofageal spazm ve Jackham-
mer dzofagus gibi diger motilite hastaliklarinin tanisinda altin
standart YCM'dir. YCM kateterinde aralarinda bir cm olan ve
adet olarak 36'ya kadar varabilen basing sensorii bulunur. Bu-
rundan sokularak 6zofagusa ve sonrasinda gastrodzofageal
bileske (GOB) distaline ilerletilir. Inceleme sirasinda her bir
sensOr basinct algilar ve veriler bir yazilima iletilir. Bu yazilim
sayesinde veriler topografik sekilde gorsele doniistiiriliir.

Bin dokuz yiiz doksan bir yilinda Silny, gastrointestinal kanal-
da bolusun ilerleyisini degerlendirmek icin intraluminal em-
pedansin (elektrik akimina direnc) kullaniimasini tariflemis-
tir (31). Bu sistem intraluminal kateter etrafina yerlestirilen
elektrotlar arasindaki empedans Ol¢limiine dayandirilmustir.
Intraluminal empedans; havada yiiksek, sivida ise diistiktir.
YCM'ye empedansin eklenmesiyle birlikte bolusun &zofa-
gus boyunca hareketinin objektif sekilde degerlendirilmesi
miimkiin olmustur.

YCM’nin konvansiyonel manometriye karst bazt iistiinliikleri
mevcuttur; bunlar arasinda AOS nin daha iyi lokalize edilebil-
mesi, daha kisa islem siiresi, gozlemciler arasinda degisken-
ligin azalmasi ve cok kiiiik peristaltik kusurlarin dahi tespit
edilebilmesidir (31-33).

YCM'nin ortaya ¢ikmasinin ardindan su an dordiincii versi-
yonu gelistirilen Sikago siniflamast olusturulmustur. Sikago
stniflamasi, YCM calismalarinin analizi ve yorumlanmast icin
oldugu gibi 6zofageal motilite kusurlarinin mindr ve major
olarak siniflandirilmasini saglayan pratik bir semadir (34,35).

Sikago siniflamasi akalazyay {ic alt tipe ayirmaktadir. Kusur-
lu GOB relaksasyonu ile birlikte AOS relaksasyon penceresi
icindeki 10 saniye icin en disiik ortalama relaksasyon basinc
olarak tanimlanan entegre relaksasyon basincinin (integrated
relaxation pressure- IRP) yiiksek olmasi, akalazyanin ii¢ alt
tipinde de ortaktir. Artmig IRP (>15 mmHg) ¢ikig obstriiksi-
yonu ve GOB diizeyinde direnc bulgusudur (Sekil 1-4) (35).
Tip I'de; tiim yutmalarda peristaltizm tamamen kaybolmus-
tur ve 6zofgusta anlamh basing degisikligi goriilmez. Tip II'de
peristaltizm yerini tim 6zofagus boyunca es zamanli basing
artigina birakmugtir. Tip IIT'te ise prematiir spastik kontraksi-

Sekil 1. Normal YCM bulgulari.

68

Eyliil 2023 ¢ Cilt 25 * Say1 2



Akalazya'da Giincel Tedavi

Sekil 2. Tip | akalazya.
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Sekil 3. Tip Il akalazya.
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Sekil 4. Tip Il akalazya.

yonlar mevcuttur (34-36). Bu alt tiplemeler sonucunda farklt
klinik tablolar ve prognozun nedeni anlasilabilirken, alt tip-
lere 0zgii tedavi segenekleri ve farklt fenotiplerdeki tedavi
yanitlari 6n goriilebilir olmustur (36,37). Tip II'de en iyi yanit
oranlart mevcutken tip III'de en kotii yanitlar soz konusudur
(38). Bunlara ek olarak, Sikago siniflamast sonrasinda daha
onceleri “varyant akalazya” olarak bilinen tabloya fonksiyo-
nel veya idiyopatik GOB ctkis obstriiksiyonu adr verilmistir.

guncel.tgv.org.tr

Bu tabloda GOB diizeyinde cikis obstriiksiyonu ile birlikte
normal peristaltizm sz konusudur. Bazi aragtirmacilar fonk-
siyonel GOB cikis obstriiksiyonunun erken dénem akalazya
oldugunu 6ne siirse de bu hastaligin klinik 6nemi, etiyolojisi
ve tedavi secenekleri heniiz belirsizdir.

TEDAVI

Akalazya tedavisinde hedef hasta semptomlarini ve dolayisty-
la hayat kalitesini arttirmaya yoneliktir. Dogasi geregi hastalik
geri doniisiimsiizdiir ve peristaltizmin geri dondiiriilmesi
miimkiin degildir. Tedavide GOB diizeyindeki obstriiksiyonu
ortadan kaldirmak veya hafifletmek igin farmakolojik ajanlar
veya cerrahi ya da endoskopik yontemlerle sfinkter biitiin-
liiglinii ortadan kaldirmak gereklidir. Optimal tedavi karari
verirken semptomlar, eslik eden hastaliklar, yas, akalazya tipi,
hasta tercihi ve merkez deneyimi gz oniinde bulundurul-

malidir (39).
Giincel tedavi secenekleri Tablo 3'te listelenmistir.

Cerrahi riski diisiik-orta olan hastalarda tedavi secenekleri
pnomatik dilatasyon, laparoskopik Heller myotomi + par-
siyel fundoplikasyon ve peroral endoskopik myotomidir
(POEM). Tip III akalazyada, pnomatik dilatasyon veya Heller
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Tablo 3. Akalazyada guncel tedaviler

Tedavi Etkinlik Siiresi

Medikal tedavi* Tedavi suresine bagli

Botulinum toksini 6 ay
Pnématik dilatasyon 2-5yil
Cerrahi myotomi 5-10 yil
POEM Bilinmiyor

*Oral kalsiyum kanal blokerleri, nitrat veya sildenafil

prosediirti ile miimkiin olmayan uzun bir myotomi gerekece-
ginden ilk secenek POEM olmalidir (2,40). Tip I ve II akalaz-
yada POEM’in kisa donem sonuclarina bakildiginda da pnd-
matik dilatasyon ve cerrahi myotomi ile en azindan benzer
sonuglar mevcuttur ve uzun donem sonuglar gelmeye devam
etmektedir (2,41,42).

Pnomatik dilatasyon, cerrahi myotomi ve POEM; tip I ve II
akalazya hastalarinda etkinlikleri benzer seceneklerdir. Pno-
matik dilatasyondan en fazla fayda gorenlerin 40 yas tzeri
hastalar, kadin hastalar, 6zofagus capt dar olanlar ve tip II aka-
lazya hastalart oldugu bildirilmistir (36,43-46). Endoskopik
veya cerrahi myotomi yapilip da hastaligr niiks eden kisilerde
pnomatik dilatasyon veya redo (miikerrer) islem yapilabilir
(2)-

Pnomatik dilatasyon uygulanan ve semptomlart tekrar eden
hastalarda cerrahi veya endoskopik myotomi uygulanabilir.
Cerrahi veya endoskopik myotomi ile birlikte pnomatik di-
latasyon icin uygun olmayan veya bunlari tercih etmeyen
hastalarda Botulinum toksini Onerilebilir. Bu seceneklerden
hichirine uygun olmayan hastalarda ise farmakolojik tedavi
onerilmektedir.

Pnomatik Dilatasyon

Pnomatik dilatasyon, Tip Il akalazyada maliyet etkinlik agisin-
dan en uygun yontem olup, cerrahi veya endoskopik myoto-
miye oranla daha az invazivdir. Birinci aydaki yanit orani %85
bildirilmistir ve bu oran 12-24 ay stirebilir, ancak zamanla et-
kinlik azalmaktadir (47). 4-6 yil icinde hastalarin yaklagik ticte
birinde semptomlar tekrar ortaya ¢tkmaktadir (43). Komp-
likasyonlar arasinda perforasyon (%2) ve reflii semptomlart
(%15-25) yer alir. Tekrarlayan islemlerde yamt oranlart daha
diisiiktiir ve bu nedenle cerrahi veya endoskopik myotomi
onerilmektedir.
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Cerrahi Myotomi

Reflii 6zofajite neden olma ihtimali yiiksek oldugu icin sik-
likla parsiyel fundoplikasyon (Dor veya Toupet) gibi antireflii
prosediirii ile birlikte yapilan cerrahi myotomi sonrasinda
semptomlarda diizelme, 36 aylik siireye kadar hastalarin
%90'inda izlenmektedir (48). Diger tedavi seceneklerinde ol-
dugu gibi semptomlar zamanla artabilmektedir. Cerrahi myo-
tomi yapilan 62 hastayi dahil eden, ortalama 19 aylik takip
siiresini iceren bir calismada hastalarin %38’inde disfajinin
tekrar ettigi bildirilmistir (49). 1461 akalazya hastasini dahil
eden bir calismada ise hastalarin ilk miidahale olarak %81’ine
pnomatik dilatasyon; %19'una ise cerrahi myotomi yapilmus-
tr. 1, 5 ve 10. yillarda hastalarin ikinci bir iglem ihtiyact cer-
rahi grupta anlamlr olarak daha diisiik tespit edilmistir (50).

POEM

Per-oral endoskopik myotomi, yani kisaca POEM; ilk olarak
Japon bilim insant Haruhiro Inoue tarafindan 2008 yilinda
gerceklestirilen minimal invaziv endoskopik bir yontemdir.
Ulkemizde ise ilk POEM iglemi 27 Mayis 2014 tarihinde eki-
bimiz tarafinca gerceklestirilmis olup, su ana kadar 1000'in
tizerinde hastaya basartyla uygulanmustir (51). 2021 yilinda
gerceklestirilen Ulusal Gastroenteroloji Haftasinda 983 vaka-
lik serimiz ekibimizce sunulmustur (52). Kendi serimizdeki
sonuglar, literatiire benzer olup teknik bagari %100, klinik
basartise %99 olarak bulunmustur.

Bu islemde gevseme kusuru bulunan kas dokusu, bicak adi
verilen 6zel endoskopik enstriimanlar sayesinde kesilerek
hastanin semptomlarinin sona ermesi amaclanir. Ozofagu-
sun icten disa olacak sekilde katmanlart mukoza, submu-
koza, muskularis propria ve adventisyadan olusmaktadir. Is-
lemde endoskop ile mukoza ile muskularis propria arasinda
bulunan submukozaya svi enjeksiyonu yapilmasini takiben
akalazya tipine gore secilecek uzakliktaki mukozada yaklagik
1,5 em’lik kesi yapilir ve endoskop ile tigiincii bosluk olan su-
bmukozaya girilir. Elektrokoter yardimi ile submukozal doku
koagiile edilerek ortadan kaldirilir ve 6zofagogastrik bileske
diizeyine kadar muskularis propria yani kas dokusu agiga ¢1-
kartilir. Gesitli bigaklar ile kas dokusu diseke edilir ve iglemin
basinda yapilan mukozal kesi, klip adi verilen 6zel endosko-
pik mandallar yardimu ile dikilir. Islem Gncesi ve sonrasindaki
endoskopik goriiniimler sayesinde 6zofagogastrik bileske
diizeyindeki basincin azaldigi goriilebilmektedir (Resim 4-8).
Sekil 5’da POEM igleminin ¢izimi goriilmektedir.
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Resim 4. Islem éncesi kardiya goranim

Akalazya'da Giincel Tedavi

Resim 6. Endoskopik myotomi.
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Resim 8. islem sonrasi kardiya gorinim.

Tip III akalazyada mevcut olan uzun myotomi ihtiyaci nede-
niyle POEM 6ncelikle tercih edilebilir. Refliiye yonelik fun-
doplikasyon ile yapilan cerrahi myotominin aksine klasik PO-
EM'de antireflii islemi mevcut degildir ancak yeni gelistirilen
POEM-F yontemi ile ayni seansta endoskopik fundoplikasyon
miimkiin hale gelmigtir (53,54).

Cerrahi myotomi + fundoplikasyonla kiyaslandiginda PO-
EM'de disfaji yanitlar1 benzerken, eroziv 6zofajitle POEM'de
daha siklikla kargilagiimaktadir, 221 hastayr kapsayan bir ¢a-
lismada klinik yamit cerrahi myotomili hastalarla benzer bu-
lunmustur (41). 2 yillik takip iceren bu calismada ciddi yan
etkiler konusunda ise POEM grubunda anlamli olarak diisiik
veriler tespit edilmistir. Bir meta-analizde hem tip I hem de
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tip III akalazyada POEM’in cerrahi myotomiye oranla daha
basarilt oldugu; pnomatik dilatasyonda ise bu iki yonteme
oranla basart oranlarinin daha diisik ¢iktigr belirlenmistir
(55).

Botulinum Toksin Injeksiyonu

Sinir uclarindan asetilkolin salinimini inhibe ederek sfink-
ter basincint azaltan Botulinum toksini genel olarak giivenli
kabul edilmektedir. Mediastinit veya alerjik reaksiyon gibi
istenmeyen etkiler oldukca nadirdir (56). 22 calismay: deger-
lendiren bir meta-analizde 730 hastanin Botulinum toksini ile
tedavi edildigi, tedaviye yanitin ise 1-6 ay siiresince hastalarin
%77 'sinde saglandigi bulunmustur.

Farmakolojik Tedavi

Nitrik oksit, kalsiyum kanal blokerleri ve sildenafil gibi cesitli
kas gevseticilerden olugan farmakolojik tedavide etkinlik ge-
nellikle kisitlidir, gegicidir ve bag agrisi, 6dem ve bag donmesi
gibi yan etkilerle iliskilendirilmistir (57). Bu nedenle farma-
kolojik secenekler genellikle diger invaziv tercihlere uygun
olmayan hastalarda veya invaziv islemler oncesi kopri tedavi-
sinde yer almaktadr.
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Sekil 5. POEM islemi.

SONUC

Tip I ve II akalazyada pnomatik dilatasyon ile cerrahi ve en-
doskopik myotomi benzer yanit oranlarina sahipken, daha
uzun myotomi gereksiniminden dolayr tip IIT akalazyada
POEM diger yontemlere oranla dncelikli tercih gibi durmak-
tadur (Sekil 6). Oldukga major bir cerrahi olan 6zofajektomi
ise bu tedavi seceneklerine yanit vermeyen, megatzofagusu
olan (>6 cm) cerrahi adaylarinda bir secenektir.
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N

Tip |

>_

Tip 11l
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POEM, PD, HM PD, POEM, HM POEM
N N

Sekil 6. Akalazya tedavi algoritmasi (PD: Pnématik dilatas-
yon, HM: Heller myotomi).
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