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OZET

Ozofagus webleri limeni tam veya yarim halka seklinde daraltan,
mukoza ve submukozadan olusan ince, seffaf, membran6z yapilardir.

Calismamizda web saptanan hastalarin demografik o6zelliklerinin,
anemi parametrelerinin, eslik eden hastaliklarinin, endoskopik bulgularinin,
semptom slresinin, web bodlgesinin, tanida 6zofagografi kullaniminin,
uygulanan tedavilerin ve Plummer Vinson Sendromu (PVS) gorulme
sikliginin degerlendiriimesini amagladik.

Calismamiza 01 Ocak 2009-31 Mart 2016 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Gastroenteroloji
Poliklinigine basvuran ve 0zofagial web saptanan 68 hasta dahil edildi.
Hastalarin demografik o6zellikleri, klinik ve laboratuvar bulgulari elektronik
ortamda hastane bilgi yonetim sistemi ile retrospektif olarak incelendi.

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 50,97 (18-89) olup,
hastalarin  %89,7’si kadin (n=61), %10,3'U erkekti (n=7). Hastalarin
%91,8’'inde (n=62) disfaji mevcuttu. Yapilan endoskopilerin %85,3’Unde
(n=58) tek web, %14,7’sinde (n=10) multiple web saptandi. Weblerin
%89,7’si (n=61) proksimal 6zofagustaydi. Tedaviyi kabul eden 65 hastanin
%81,5’ine (n=53) buji dilatasyon uygulandi. %18,5’inin (n=12) ise webleri
endoskop ile yirtildi. Baglangigta dilatasyon yapilan 53 hastanin %47,2'sine
(n=25) tekrar dilatasyon uygulandi. 26 hastada PVS triadi (disfaji, demir
eksikligi anemisi ve proksimal 6zofagusta web) vardi.

Calismamizda hastalarin yas ve cinsiyet dagilimi, saptanan ek
hastaliklari literatir ile benzerdi. Hastalarin yasi arttikga multiple web
saptanma ve proksimal disi web saptanma sikhginin arttidr gorulda. 1
hastada PVS tanisi konulduktan 3 yil sonra 6zofagus skuamdz hucreli
kanseri saptandi.

Anahtar kelimeler: Plummer Vinson Sendromu, web, 6zofagus.



SUMMARY

RETROSPECTIVE EVALUATION OF THE PATIENTS ADMITTED TO THE
GASTROENTEROLOGY DEPERTMANT OF ULUDAG UNIVERSITY
HEALTH PRACTICE AND RESEARCH CENTER BETWEEN JANUARY 1,
2011-MARCH 31, 2016 AND WERE DETECTED WEB IN THE
ESOPHAGUS

The esophagus webs are thin, transparent, membranous structures
consisting of mucosa and submucosa, narrowing the lumen to full or half ring.

In our study, we aimed to evaluate the demographics, anemia
parameters, comorbidities, endoscopic findings, symptom duration, web site,
esophagography, treatment and frequency of Plummer Vinson Syndrome
(PVS) in the patients identified on the web.

The study included 68 patients admitted to the Gastroenterology
Depertmant of Uludag University Health Practice and Research Center
between January 1, 2011 and March 31, 2016 and were detected
esophageal webs. The patients’ demographics as well as their clinical and
laboratory findings were scanned retrospectively from medicalelectronic files.

The mean age of the patients included in the study was 50,97 (18-
89) and 89,7% of the patients were female (n=61) and 10,3% were male
(n=7). Dysphagia was present in 91,8% of the patients (n=62). Single web
was found in 85,3% (n=58) and multiple webs were found in 14,7% (n=10) of
endoscopies. 89,7% (n=61) of the webs were in the proximal esophagus.
Bougie dilatation was applied to 81,5% (n=53) of 65 patients who accepted
treatment. 47,2% (n=25) of these 53 patients were re-dilated. 26 patients
have triad of PVS (dysphagia, anemia of iron deficiency and web of proximal
esophagus).

In our study, the age and gender distribution of patients and
comorbities were consistent with the literature. As the age of the patients

increased, the frequency of multiple web detection and non-proximal web



detection increased. Esophageal squamous cell carcinoma was detected 3
years after the PVS diagnosis in 1 patient.

Key words: Plummer Vinson Syndrome, web, esophagus.



GiRiS

Ozofagus webleri limene dogru uzanarak limeni cepecevre veya
yarim halka seklinde sararak daraltan, mukoza ve submukozadan olugan
ince (1-3 mm), seffaf, membran6z yapilardir. Weblerin baslica semptomu
disfajidir (1).

Ozofagial weblerin patogenezi bilinmemektedir. Bazi calismalarda
O0zofagus webleri demir eksikligi anemisi ile iligkili bulunmustur. Fakat
tamaminda bu iliski saptanmamistir. Ozofagial webler ayni zamanda cesitli
vaka sunumlarinda graft versus host hastaligi, zenker divertikilQ,
radyoterapi, immunolojik hastaliklar ve cesitli dermatolojik hastaliklarla da
iligkili bulunmustur (2). Ozofagus web ya da weblerine eslik eden disfaji ve
demir eksikligi anemisinin bulunmasi Plummer Vinson Sendromu (PVS)
olarak bilinmektedir (3).

Ozofagus webleri baryumlu 6zofagus grafisi ile saptanabilir. Fakat en
iyi yol videofloroskopidir. Webler Ust gastrointestinal endoskopi ile de
saptanabilir. Webler dizgun, ince ve gri renkte gorulir. Eksantrik ya da
santral yerlesebilir (2).

Ozofagial weblerin prevelansi dusiktir, cinki 6zellikle bakilmadigi
surece degerlendiriimez ve bdylece gézden kagan vakalar mevcuttur. Disfaji
nedeniyle baryumlu grafi yapilan hastalarda ise %5-15 hastada rapor
edilmistir (4).

Ozofagial webler saptandiginda demir eksikligi anemisi de eslik
ediyorsa, Once demir eksikligi anemisinin nedeni arastiriimalidir. Bu
hastalarda kanser, aktif kanama ve ¢olyak hastaligi digslanmalidir (5). Webler
genellikle tani amacglh endoskopi yapilirken yirtilmasina ragmen, dilatasyon
gerekli olabilir. Buji dilatasyon ve balon dilatasyon uygulanabilir (2). Bazi
hastalarda tekrarlayan dilatasyonlara gereksinim olabilir. Bu hastalarda
endoskopik lazer tedavisi yapilabilir (6).

Weblerin prognozu iyidir. Fakat PVS ile farinksin ve 6zofagusun

yassI hucreli karsinomu arasinda iliski saptanmistir. Bu sebeple bazilari yillik



endoskopik takip Onermesine ragmen, bu konuda kesin kanit

gOsterilememigtir (7).

Literatirde PVS hastalarinin incelendigi cesitli ¢alismalar mevcut
olmasina ragmen Ozofagial web saptanan tum hastalarin birlikte
degerlendirildigi bir galisma mevcut degildir. Bu ¢alisma ile web saptanan
hastalarin demografik 6zelliklerinin, anemi parametrelerinin (tam kan sayimi,
demir parametreleri ve ferritin), hangi hastaliklarin eslik ettiginin, endoskopik
bulgularinin, semptom suresinin, web bdlgesinin, tanida 06zofagografi
kullaniminin, uygulanan tedavilerin degerlendiriimesi amacglanmaktadir.
Ayrica web saptanan bu hastalarda PVS sikhginin degerlendiriimesi de

amaclanmaktadir.

1. Genel Bilgiler

1.1. Ozofagus Embriyolojisi ve Histolojisi

Ozofagus gebeligin 3. Haftasinda, 6n barsagin faringeal kisminin
kaudalinde olugmaya baslar. Farinks ve mideden ayirt edilebilir hale gelir,
kalp ve akcigerlerin gelisimine bagh olarak uzar. Embriyonel asamada
kolumnar epitel ile déseli oldugundan respiratuar epitel ile ayrimi zordur. Bu
epitel 8. haftada vakuolize kolumnar epitele dontsur. Siliali hicreler 10.
haftada belirir. Epiteldeki vakuoller 14. haftada kaybolur. Bu asamadan sonra
epitel psddostratifiye kolumnar epitele benzer. Skuamoz epitel sekline ise 4.

ayda donusur (8).

Ozofagus agiz boslugundan mideye gida tasinmasini saglar.
Ozofagus bu gorevi glivenli ve etkili bir sekilde yerine getirmek igin, icerisi
cok katli yassi epitelle ¢gevrelenmis muskuler bir tip olarak inga edilmistir (9).
Ozofagus duvarl icten disa dogru mukoza, submukoza, miisklaris propria ve
gevsek bir bag dokusundan meydana gelmis olan adventisya tabakalarindan
olusur. Ozofagusun serozasi yoktur. Sadece 6zofagusun 1/5 alt ucunda

frenodzofageal ligament serdz bir zar halinde 6zofagusu gevreler. Serozanin



olmayisi tumor hucrelerinin ¢cevre dokulara daha kolay yayilmasi ve cerrahi

anastomozu guglestirmesi bakimindan olumsuz bir durum yaratir (1).

Epitel Bazal

membran

Lamina propria Muskularis
mukoza

Submukoza
Muskularis
_, Propria
(Longitudinal
ve sirkiiler)
Paradzofagial doku €— : -

Sekil-1: Normal 6zofagus kesitinin sematik gérinimu (10)

Ozofagus mukozasi, yassi epitel, lamina propria ve kalin bir
muskularis mukozadan olusur. Ozofagusun i¢ yiz( hasarlara dayanikh gok
katli, non - keratinize yassi epitel ile déselidir. Lamina propria ve muskularis
mukoza bu epitelin altinda yer alr (11,12). Ust ézofagus yassi epitel ile
dosenen son bolgedir. Bazen dogumda siliali hicreler kalmis olabilir. Bunlar
dogumdan sonra 2 ve 3. gunlerde yerini yassi epitele birakir. Yine dogum
sirasinda kardiyak bezlerin Uzerinde kolumnar epitel kalabilir. Bunlarda ayni
sekilde, ¢ok kisa bir surede yerini yassi epitele birakirlar (13,14).
Hipofarinksten baslayip kardiaya kadar uzanan yassi epitelyum, kardiada
yerini kolumnar epitele birakir. Ozofagus mukozasinda iki tip salgi bezi
vardir. ki, basit tibiiler bezdir (ylizeyel ya da mukozal bez) ve nétral musin
salgilar. Digeri daha kompleks olan mikdz bezdir (derin ya da submukozal

bez) ve asidik musin salgilar (11,12).

Ozofagusun 1/3 (st kisminda yer alan muskularis eksterna tabakasi
cizgili kaslardan olusur ve kaudal farengeal arkta yer alan mezensimden
kdken alir. Splanknik mezensimden ise 6zofagusun 1/3 alt kismindaki diz



kaslar meydana gelir (15). Bu iki tir kas tipi, kaudal farengeal arki da innerve
eden n. vagus tarafindan innerve edilir. Boylece 6zofagusun cizgili kaslari
perinatal donemde geliserek normal fonksiyonlarini kazanirlar (16). 6.
haftada sirkuler kaslar, 9. haftada longitudinal kaslar olugsmaya baslar ve 5.
ayda 6zofagusun tum kaslari normal anatomik yapisina kavusurlar (11,13).
Bu morfogenetik olaylardaki hatalarin, 6zofagusun gelisimsel bozukluklarina

neden oldugu dusunulmektedir (14).

1.2. Ozofagus Anatomisi

Ozofagus 6. servikal vertebra, krikoid Kkartilaj seviyesinde boyunda
orta hatta baslar, boynun altinda superior mediastende sola deviye olur.
Trakeal bifurkasyon seviyesinde tekrar orta hatta déner. Inferior mediastende
diyafragmatik hiatus araciligi ile abdomene girdigi yerde tekrar sola deviye
olur. Torakal 11. vertebra seviyesinde midede sonlanir. Ozofagusun bu seyri,
O0zofagoskopi yaparken perforasyon riskini géz onunde bulundurmak ve
cerrahi sirasinda hastaligin lokalizasyonuna goére yaklasim bicimini belirleme

agisindan 6nemlidir (17).

Ozofagus boyunca Ug¢ darlik boélgesi bulunmaktadir. Birinci darlik,
farengo6zofageal darlik olarak adlandirilan ve krikofaringeal kas tarafindan
olusturulan 1,4 cm caph noktadir. Tum gastrointestinal sistemin en dar
yeridir. Erigskinde Ust dis kavsinden 12-15 cm mesafededir. ikinci darlik,
bronkoaortik darlik olarak adlandirilan 6zofagusun trakeal bifurkasyon
seviyesinde aortik ark ve sol ana bronsu caprazladigi 1,5-1,7 cm c¢aph
noktadir. Ust dis kavsinden 24-26 cm uzaktadir. Ucglinctu darlik ise
diyafragmatik darlik olarak adlandirilan alt 6zofagus sfinkter (AOS)
mekanizmasi tarafindan olusturulup 6zofagusun diyafragmayi gectigi 1,6-1,9
cm caph noktadir. Ust dis kavsinden 40-44 cm uzaktadir. Ozofagusun en
genis yeri ise 2. ve 3. darliklar arasi bdlgedir. Tim 6zofagus uzunlugu
erkeklerde 19-25 cm (ortalama 22 cm), kadinlarda 18-22 cm’dir (ortalama 21
cm) (17,18).

Anatomik olarak servikal, torasik, abdominal 6zofagus olmak Uzere 3
boliume ayrilmaktadir. Servikal 6zofagus 5-8 cm uzunlugundadir. C6-T2



vertebra hizasinda, krikoid kartilajin alt kenari ile sternumun incisura
jugularisi arasinda yer almaktadir. Torasik 06zofagus 15-18 cm
uzunlugundadir. T2-T10 vertebra hizasinda, sternumun insicura jugularisi ile
hiatus 6zofagus arasinda yer almaktadir. Abdominal 6zofagus ise 1-3 cm
uzunlugundadir ve T10-T11 vertebra hizasinda yer almaktadir. Servikal
Ozofagus oOnde trakea, arkada fascia prevertebralis, yanlarda nervus
laryngeus recurrens’ler ve solda tiroidin sol lobu ve ductus thoracicus ile
komsudur. Torasik 6zofagus 1/3 Ust, orta ve alt olmak Uzere 3 bolime ayrilir.
Ust bélim 6nde arteria carotis communis, nervus laryngeus recurrens,
arkasinda columna vertebralis, solunda ductus thoracicus ve arteria
subclavia sinistra ile komsudur. Orta bdlim 6nde arcus aorta ve sol ana
brons, solda nervus vagus, aorta thoracica, arkada ductus thoracicus ve
prevertebral yag doku, sagda nervus vagus ve vena azygos ile komsudur. Alt
bolim 6nde sol nervus vagus ve perikardium, sagda sag nervus vagus ve
vena azygos, arkada aorta thoracica ile komsudur. Abdominal 6zofagus énde
truncus vagalis anterior, arkada truncus vagalis posterior ve diaphragma’nin

crus sinistrum’u ile komsudur, 6n ve sol tarafl seroza ile kaphdir (19,20).

Servikal ‘___‘—— 4

ozofagus

Torasik
ozofagus

Abdominal —=eocox
6zofagus EY N |

Sekil-2: Ozefagus anatomik bélimleri (21)



1.3. Disfaji

Terminolojik olarak disfaji dys (zorluk) ve phagia (yemek)
kelimelerinden olusan yutma gugcliga anlamina gelen bir terimdir (22). Alinan
gidalarin agizdan mideye kadar olan pasajinin herhangi bir nedenle
engellenmesi sonucunda olugan semptom disfaji olarak adlandirilir. Odinofaji
ise “agrili yutma” demektir. Siklikla odinofaji ve disfaji birlikte olur. Globus
faringeus, yemek disi zamanlarda farenkste sanki bir lokma takilmis hissine

verilen isimdir, gercek disfaji yoktur (23).

1.3.1. Yutma Fizyolojisi

Yutma istemli (oral) fazla baslar. Bu faz gidanin gignenmesi ve tikrik
ile karistinlarak hazirlanmasini icerir. Bu fazi transfer fazi izler. Transfer
fazinda lokma dil ile farinkse gonderilir. Bu refleks santral sinir sistemi
tarafindan yonetilir ve bir takim karmasik hareketler icerir. Bu hareketlerin net
sonucu, gidanin farinksten 6zofagusa dogru ilerlemesi ve hava yoluna

gidanin girigsinin engellenmesidir (24).

Gidanin orofarinkse ulasmasi ile nazofarinksi kapatmak igin yumusak
damak yukselir, suprahyoid kas kontraksiyonu larinksi yukariya ve one geker,
hyoid kemik yukariya ve ileriye hareket eder. Glottisin ileriye hareketi
trakeaya aspirasyonu Onler, sonra Ust 6zofagial sfinkter acilir. Lokma Ust
O0zofagusa dogru itilir. Gidanin farinksten Ust 6zofagusa ge¢mesi ile
orofaringeal gegis tamamlanir ve 6zofagial gecis baslar. Primer ve sekonder
peristaltik dalgalar, alinan gidayr 10 saniye igcinde alt 6zofagusa ulastirir.

AOS’lin gevsemesi ile gida mideye geger (23).

1.3.2. Disfajili Hastaya Yaklagim

Hastanin anamnezi 6n tani koyabilmek ve en azindan diger
hastaliklarla ayirici tani yapabilmek i¢in ¢ok degerlidir. Anamnezde anahtar
noktalar, disfajinin bolgesi, hangi durumlarda meydana geldigi, baska

belirtilerin eslik edip etmemesi ve ilerleyici olup olmadigidir (22).

Yutma guglugl, suprasternal ¢entigin arkasinda lokalize oluyorsa,

hem orofaringeal hem de 6zofagial sebeple olabilir. Yutma gulcligi goguste



lokalize oluyorsa Ozofagial kaynakhdir. Yutma gucglugune nazal regurjitasyon
ve trakeobrongial aspirasyon eslik etmesi orofaringeal disfajiyi veya
trakeadzofageal fistlli dustundurir. Ses kisikhdinin olmasi bagka bir dnemli
tani koydurucu ipucudur. Ses kisikhgl yutma glcliglinden o6nce olursa,
primer lezyon larinkstedir. Ses kisikhgi, disfajiden daha sonra olusursa

rekdrren laringeal sinirin kanser tarafindan basisina bagl olabilir (22).

Yutma gulcliginin kati ve/veya sivi gidalara karsi mi oldugunun
bilinmesi 6nemli bir detaydir. Kati gidalara kargi olusan yutma gugligu
mekanik darliklara bagh disfajiyi dugundurur. Bununla birlikte hem kati hem
sivi gidalara kargi olan yutma guclugu ise motor anormalligi gosterir.
Sklerodermali hastalarda motor anormalligi olmasina ragmen, kati gidalara
karg! hafif derecede yutma gugligu gelisir. Ve paradoks olarak orofaringeal
disfajili bu hastalar, sivi gidalari yutmakta daha fazla zorlanir. Haftalar, aylar
icerisinde ilerleyici yutma guglugunun olmasi kanseri dusundurur. Kati
gidalara karsi, aralikli ve yillarca dedismeyen yutma guclugu Shatzki halkasi,
peptik striktlrler ve ya eozinofilik 6zofajit gibi iyi huylu hastaliklari disundurir
(22,25).

Disfajinin orofaringeal ve 6zofagial olarak incelenmesi yaklasimsal
kolaylik saglar. Fakat her iki tip disfajinin ortisebilecegi de akilda tutulmalidir
(23).

1.3.3. Orofaringeal Disfaji

Orofaringeal disfajide, agizda hazirlanma, yutmanin oral ya da
faringeal fazi etkilenmistir (26). Yutma sirasinda oksurik ve bogulma hissi
olusur. Adiz yapilarinin motor disfonksiyonu ve yutma refleksindeki bozukluk
en sik gorllen sebeplerdir. Siklikla serebrovaskuler olay gecirenlerde gorulir.
Norolojik, metabolik, miyopatik ve infeksiydz nedenlerden kaynaklanir. Nazal
regurjitasyon, yutkunma sirasinda oOksuUruk veya yutkunmaya baglamada
zorluk gibi semptomlara sebep olur. Gidalarin trakeaya kagmasi sonucu sik
tekrarlayan pulmoner enfeksiyonlar gorulebilir. Muayenede agiz bakisi
yapilmali, mukozal Ulserasyon veya kitle arastirilmali, ndrolojik bozukluklar

acisindan kranial sinir muayenesi (duyusal V, IX, X ve motor V, VII, X, XI, XII)



yapiimahdir. Boyunda kitle veya tiroid bezi muayenesi onemlidir. Ekstremite
degerlendirmesi ile skleroderma gibi yutma guc¢lugu yapabilen hastaliklarin
cilt bulgulari aranmali, disfajiye ses kisikligi eslik ediyorsa laringoskopik

degerlendirme yapilmalidir (22).

Norolojik hastaliklarin sebep oldugu orofaringeal disfaji sebepleri
arasinda; serebrovaskuler olaylar, intrakranial kitle lezyonlari, Parkinson
hastaligi, amyotrofik lateral skleroz, multiple skleroz, pseudobulber palsi,
post-polio sendromu, Huntington hastaligi, demans ve tardiv diskinezi
sayllabilir (27). Muskuler ve romatolojik hastaliklardan myopatiler, polimiyozit
ve Sjogren sendromu orafaringeal disfajiye sebep olabilir (28,29). Sjogren
sendromu, ekzokrin organlarin lenfositik infiltrasyonu ile karakterize kronik,
sistemik inflamatuar bir hastaliktir. Tukrik bezlerinin lenfositik infiltrasyonu
sonucu sekresyonlarin azalmasina baglh olarak kuru agiz (kserostomi)
gorular. Kronik kandidiazis ve peridontal hastaliklar ortaya ¢ikar. Hastalarin
yakinmasi, agiz kuruluguna bagh kati-kuru gidalarin yutulamamasi
seklindedir (29). Orofaringeal disfaji etiyolojisindeki metobolik hastaliklar
arasinda; tirotoksikoz, amiloidoz, Cushing hastaligi, Wilson hastalgi,
antikolinerjik ve fenotiazin gibi ilaglarin yan etkileri sayilabilir (30-33).
Enfeksiyon hastaliklari arasinda; polio, difteri, botulizm, Lyme hastali§, sifiliz
ve candida, herpes mukoziti orofaringeal disfajiye neden olabilir. Candida
mukozitine bagl disfaji 6zellikle bagisiklik yetersizligi olan hastalar, organ
transplantasyonu, kanser, kemoterapi alimi, diabetes mellitus, AIDS
hastalarinda gorilebilir. Muk6z membranlarda beyaz plaklarla karakterize
olan oral candidiazise, 06zofagus tutulumu da eglik edebilir. Odinofaji
gorulebilir. Herpes mukoziti de bagisiklik yetersizligi olan hastalarda gorulir.
Mukozal Ornek sitolojisinde inklizyon cisimleri goralur (33,34). Yapisal
hastaliklar arasinda; Zenker divertiklll, servikal osteofitler, proksimal
O0zofagus webleri, orofaringeal timorler, cerrahi veya radyoterapi sonrasi
degisiklikler, ilaglara baglh hasar sayilabilir (33,35). Akne tedavisinde siklikla
kullanilan doksisiklin basta olmak Uzere bazi antibiyotiklere (klindamisin,
tetrasiklin, trimetoprim-sulfometaksazol) bagh disfaji sik gorulir. Nonsteroid

antiinflamatuvarlar, ibuprofen, ferr6z sulfat, potasyum klorid, zidovudin,



teofilin,

kinidin glukonat, alendronat da disfajiye sebep olan

arasindadir (36). Motilite bozukluklarindan, Ust 06zofageal

disfonksiyonu da orofarengeal disfaji sebebi olabilir (37).

Tablo-1: Orofaringeal disfaji nedenleri (22)

ilaclar

sfinkter

1. Noromuskuler nedenler

inme

Parkinson

Multipl skleroz
Myastaneia gravis

Kafa travmasi

Demans

Bell paralizisi

Tiroid disfonksiyonu
Polimyozit/Dermatomyozit
Sarkoidoz

Serebral palsi

Metabolik ensefalopati
idiopatik Uist 6zofagus sfinkter disfonksiyonu
Kranial sinir timorleri
Muskuler distrofi
Amyotrofik lateral skleroz

2. Yapisal nedenler

Orofaringeal timorler

Zenker divertikulu

Farinks veya bogaz enfeksiyonu (Candida mukoziti, herpes,
sitomegalavirus)

Thyromegali

Gegcirilmis operasyon ya da radyoterapi

Osteofit ya da diger spinal hastaliklar

Proksimal 6zofagial webler

Konjenital anomaliler (yarik damak vb)

Kotu ¢ene ve dis yapisi




1.3.4. Ozofagial Disfaji

Normal 6zofagus limeni 20-30 mm c¢apa sahiptir, limen c¢api 13
mm’nin altina inerse disfaji ortaya ¢ikar. Ozofagial disfajili hastalar,
semptomlari genellikle sternum alt béliminde veya epigastrik bdlgede tarif
ederler. Daha az sayida hasta lokmanin substernal cgentikte veya Ust
Ozofagusta takildigini hissettigini belirterek basvurur. Hastalar g¢ogunlukla
tekrarlayan yutma eylemi, valsalva manevrasi gibi yutmayi kolaylastirici

hareketlerle rahatlamaya calisirlar (38-40).

Ozofagial disfaji nedenleri mekanik-yapisal lezyona bagli
obstriksiyon veya motilite hastaliklari gseklinde ikiye ayriir. Mekanik
obstriksiyona bagh disfaji genellikle kati gidalara karsi olusur ve
tekrarlayicidir. Lezyonun progresyonuna bagli 6zofagus limeninde daralma
arttikga disfaji de agirlasir. Motilite hastaliklarinda gorilen disfaji hem kati

hem sivi gidalara karsidir. Epizodiktir ve progresyon gosterebilir (22).

Tablo-2: Ozofagial disfaji nedenleri (22)

1. Noromuskuler (motilite bozuklugu) hastaliklar
e Diffuz (distal) 6zofageal spasm
e Nutcraker 6zofagus
e Hipertansif alt 6zofagial sfinkter
e Akalazya
e infektif 6zofagial motilite
e Skleroderma ve diger romatolojik hastaliklar
o Reflu iligkili dismotilite
e Chagas hastaligi
2. Yapisal (mekanik) hastaliklar
e Peptik striktur
e Ozofagial halka ve webler
e Divertikuller
e Karsinom ve bening tumarler
e Yabanci cisimler
e Eozinofilik 6zofajit
e Vaskuler kompresyon ve spinal osteofitler
e Mukozal hasar (ilag, enfeksiyon, refli)
e Mediastinal kitle

10



1.3.4.1. Motilite Hastaliklarina Bagl Disfaji Nedenleri

Akalazya: Akalazya 6zofagusun en sik gorulen primer motilite
bozuklugu AOS yutma sonrasi gevsemenin olusmamasi ve Ozofagusta
peristalsis kaybi ile karakterize idiyopatik bir hastaliktir (41). Akalazya sik
goOrulmese de nadir olmayan bir hastaliktir. Prevalansi 1/10.000, insidansi ise
cesitli calismalarda yillik 0,3-1/100.000 olgu olarak bildiriimektedir (42).
Muhtemelen multifaktoriyel olan akalazyanin etiyolojisi bilinmemektedir.
Akalazya gelisimini agiklamaya yonelik teoriler en sik kalitsal, enfeksiyon ve
otoimmun sebeplere dayandiriimistir (41,42). Uygun genetik zeminde,
bilinmeyen etkenlerin tetikledigi otoimmun mekanizmalar ile myenterik néron
kaybinin olustugu duisUnulmektedir (43). Yine diz kas hicrelerinin ciddi
miyopatisinin patofizyolojide dnemli role sahip oldugu da 6ne surilmustar
(44). Akalazya tanisi her yasta konabilir ancak en sik 25 ile 60 yas arasinda
gorulur. Kadinlar erkekler esit oranda etkilenir. Kati ve sivi gidalara karsi
olusan disfaji en sik gérulen semptomdur, hastalarin %90’indan fazlasi bu
semptoma sahiptir (45). Regurjitasyon ikinci siklikta gorilen semptomdur,
hastalarin %60’indan fazlasinda, dzellikle yemek sonrasi gérdlir. ileri dénem
hastalikta kilo kayb1 meydana gelir (41,46). Disfajisi veya akalazya sUphesi
olan hastada ilk yapilmasi gereken tetkik Ust gastrointestinal sistem
endoskopisidir. Endoskopi ile akalazyanin klinik ve manometrik bulgularini
taklit eden ve en sik olarak 6zofagus malignitelerinin sebep oldugu
psddoakalazya olgulari ayirt edilebilir. Ozellikle ileri yas, kisa sureli semptom
tarifi ve belirgin kilo kaybi varliginda 6zofagogastrik bileske ve kardiyanin
endoskopik incelemesi yapilmahdir (47). Tipik bulgular 6zofagusta dilatasyon
ve gida artigi gorulmesidir. Ancak hastalarin yaklasik %40’inda endoskopik
bulgular normal olabilir (48). Taniy1 destekleyici diger tetkik baryumlu
dzofagus grafisidir. Ozofageal dilatasyon, &zofagusta peristaltizm kaybi,
dzofagus icinde gida ve baryum arti§i goérilmesi ve AOS’deki darliga bagl
olarak gastrotzofageal bileskede “kus gagasi” gorinimu tipik bulgulardir
(45). Ozofagus manometresi tani igin en yiksek duyarliiga sahiptir, ayrica
akalazyaya spesifik bulgulari gostermesi nedeni ile tanida altin standarttir
(46). Ozofagus gdévde incelemesinde peristaltizmin olmamasi ve AOS
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gevsemesindeki tam veya kismi bozukluk temel bulgulardir (49). Tedavide
primer hedef AOS basincini diisirmektir (46). Akalazya igin farmakolojik
tedavi, botilinum toksin enjeksiyonu, pnomotik balon dilatasyonu ve cerrahi

tedavi segcenekleri bulunmaktadir (50,51).

Diffiiz Ozofagial Spazm: Distal 6zofagial spazm olarak da
adlandiriimaktadir (52). Ozofagusta ylksek amplitiidlli, es zamanli peristaltik
olmayan kontraksiyonlar olugsur (53). AOS gevsemesi hastalarin ¢ogunda
normal olmakla birlikte, yaklasik Ucte birinde ylUksek istirahat basinci ve
yetersiz gevseme mevcuttur (54,55). Kati ve sivi gidalar ile yutma guglugu
mevcuttur. Soguk iceceklerle indiklenen aralikli disfaji, goégts agrisi 6nemli
kKlinik 6zellikleridir (56). Yutma gulcligi 6n plandaysa kalsiyum kanal
blokerleri, gogus agrisi 6n plandaysa kalsiyum kanal blokerleri veya trisiklik
antidepresanlar onerilir (57,58). Bu tedavilerden yanit alinamazsa botulinum
toksin ve fosfodiesteraz inhibitérleri kullanilabilir (59-64). Sonug alinamayan
vakalarda 6zofagial myotominin kisa sureli yarari olsada komplikasyonlari

nedeniyle dneriimemektedir (65,66).

Sistemik Skleroz: Sistemik skleroz gastrointestinal sistemde dabhil
coklu organ tutulumuyla seyreden otoimmun bir hastaliktir. Gastrointestinal
tutulum, deri degisiklikleri ve Reynoud fenomeni ardindan 3.sirada
gelmektedir (67,68). Gastrointestinal tutulum skleroderma hastalarinin
surveyini olumsuz etkilemektedir (69). Sistemik sklerozun gastrointestinal
sistemi tam olarak nasil etkiledigi bilinmemekle birlikte, yaygin kolajen
birikimine baglh kuguk damarlarin hasarlanmasi ve fibrozise baglanmistir
(70). Noronal anormalligin sebep oldugu 6zofagial kas fonksiyon bozuklugu,
distal 6zofagusta kas atrofisine ve motor fonksiyon kaybina ilerleyebilir (71).
Ozofagus tutulumu yaygindir. Retrosternal yanma, regdrjitasyon ve disfaji
mevcuttur. Hastanin yasam kalitesini olumsuz etkiler (72,73). Dismotilite
tanisi baryum c¢alismasi, O6zofagial manometri ya da 0&zofagial gegis
sintigrafisi ile konulabilir (74). Baryum c¢alismasi non-invazivdir ancak
sensitivitesi ve spesifitesi dusuktir. Yorumlanmasi subjektiftir. Yine de
0zofagus yapisi hakkinda bilgi verir (75). Manometri ¢alismasinda 6zofagus

2/3 alt kisminda aperistaltizm ve azalmis AOS basinci gérilir (76).

12



Endoskopi 6zofageal inflamasyonu gostermede striktur ve Barrett
O0zofagusunu saptamada yararhdir (75). Etkin tedavisi yoktur, semptomatik

tedavi onerilir (22).

1.3.4.2. Mekanik ve Yapisal Lezyonlara bagh disfaji

1-Ozofagus striktiirleri:

Peptik striktlr, gastrodzofagial reflinin komplikasyonudur. (77,78).
Peptik striktir gelismesi yasli hasta, erkek cinsiyet ve refli semptomlarina
uzun slre maruz kalmayla iligkilidir (79). GOR hastalarina ek olarak 6zofagial
asit maruziyetinin artmis oldugu skleroderma, Zollinger-Ellison sendromu,

nazogastrik tlp kullanimi gibi durumlarda da peptik striktir gérulebilir (75,80).

Peptik striktir disinda bagka hastaliklarda o6zofagial striktlrlere
neden olabilir. Bunlar, enfeksiydz 6zofajit, 6zofagus yaralanmalari, crohn
hastaliyi, endoskopik skleroterapi, hap 06zofajiti, radyasyon maruziyeti,

O0zofagial ya da laringeal kanser sonrasi rezeksiyondur (22).

Enfeksiydz 0zofajit, bagisiklik sistemi baskilanmis ya da normal
bireylerde  gorulebilir  (34). Kandidiazis, herpes 0zofajiti, CMV,
mikobakteriyum tuberkullozis, nokordiya ve diger mantar enfeksiyonlari etken
olabilir (81-84).

Endoskopik skleroterapi, kanayan 6zofagus varislerinin tedavisinde
kullanilir, %40-50 Ulserasyon, %1-2 perforasyon ve %0-53 oraninda striktir

olusumu goérulebilir (85,86).

Penetran yaralanmalar, yutulan yabanci cisimler ve kostik yaniklarin

gec doneminde striktur gorulebilir (22).

Toraks ve boyuna radyoterapi uygulanan hastalarin %1’inden azinda
striktlr gelisebilir. Kemoterapi nadir de olsa orofaringeal mukoza hasari
yapar. Radyoterapi ve kemoterapi birlikte uygulanirsa striktlr riski %25-40’a
kadar c¢ikabilir (87-90).
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Potasyum klorur, kinidin, aprenolol, demir sulfat, doksisiklin iceren
ilaclari icenlerde gorulur. Patogenezinde, ilacin tipine bagh lokal asit veya

alkali yanigi, asit reflisu, lokal hiperosmolarite bulunur (91-94).

2-Eozinofilik 6zofajit:

Yutma gugligu nedeniyle endoskopi ile degerlendirilen hastalarin
%15'inden fazlasinda eozinofilik 06zofajit saptanmistir (95,96). Geng¢
erigskinlerde ve yetigkinlerde sikliklikla klinik olarak kati gidalara kargi kronik,
intermitant disfaji gorulur (95). Endoskopik olarak; ince veya kaba multiple
konsantrik halkalar (halkali 6zofagus goérinimu) seklinde goéralur. Dar, sabit
ic capli, hava verilince yeteri kadar genisleyemeyen 6zofagus Iimenine
proksimal striktir eslik edebilir. Limen igerisinde c¢api 1-2 mm olan,
yikaninca kaybolmayan beyaz papuller veya eksudalar yaninda vaskuler
patern kaybi, lineer 6zofageal oluklar, vertikal 6zofageal cizgiler izlenebilir.
Mukoza c¢ok narin olup endoskopun hafif dokunusunda bile laserasyon
olusturan kirilgan 6zofagus mukozasi vardir. Eozinofilik 6zofajit disundiren
endoskopi bulgulari %15-48 oraninda dusik sensitivite ve %90-95 oraninda
yuksek spesifiteye sahiptir (97). Histolojik parametreler; Ust veya orta
0zofagustan alinan biyopsilerde bir alanda 15 ve Uzeri eozinofil gérilmesidir
(98).

3-Ozofagus tiimérleri:

50 yas Uzerinde progresif disfaji nedenidir. En sik skuaméz hicreli
kanser gorulirken bati Ulkelerinde adenokarsinom gorilme sikligi
artmaktadir (99). Skuamo6z hucreli kanserler o6zofagus ust 2/3’Unde,
adenokarsinom alt 1/3’Unde goralir (100,101). Ayrica melanom, grantler
hacreli myoblastom, lenfoma, leiomyosarkom, fibrosarkom,
rabdomyosarkom, lenfosarkom gibi timorleri de vardir. Belirtileri odinofaji,
disfaji ve kilo kaybidir. Disfaji, 6zofagus c¢evresinin %60’Indan fazlasi
tutuldugunda veya lumen acikligi 13 mm’nin altina indiginde ortaya ¢ikar. Bu
yuzden disfaji 6zofagus kanserinin oldukga ileri déneminin belirtisidir (102).

Ozofagus benign tiimérleri nadiren klinik bulgu verir. En sik leiomyom gorulir
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(103). 2/3 alt 6zofagusda duz kas bolgesinde yerlesir. Buyudukge disfaji
nedeni olabilirler (22).

4-Lenfositik 6zofajit

Lenfositik 6zofajit, yogun peripapiller lenfosit infiltrasyonu, epitelin alt
2/3 kismini 6zellikle etkileyen peripapiller bdlgede stinger benzeri gérinim
ve belirgin nétrofil-eozinofil infiltrasyonu olmamasiyla karakterizedir (104).
Lenfositik 6zofajitin yetiskin histopatolojilerinde artmig olarak saptanmasina

ve disfaji ile iligkili olmasina ragmen etyolojisi bilinmemektedir (105,106).

5-Digtan Basi

Bayumaus tiroid, kemik c¢ikintilari, mediastinal kitleler veya kalp ile
aortun kompresyonu ile olusur. “Disfaji Luzoria” sad subklavien arterin
0zofagusun arkasindan gecmesi ve basisidir. Kati gidalara karsi progresif
disfaji olusur. Pasaj grafisi, endoskopi ve bilgisayarli tomografi tanida
kullanilir. Brong tumoru, mezotelyoma, metastatik subkarinal lenf nodlarinin

basisi da gorulebilir (22).

6- Ozofagial halka ve webler

Ozofagial halkalar distal dézofagusta bulunur. Tipik olarak mukozal
yapidadirlar. Nadir de olsa muskular halkalar goruilebilir. Schatzki halkasi en
sik gorulen 6zofagial halkalardir (107). Ozofagial halkalar en iyi sekilde

baryumlu grafiyle tanimlanir (4). 3 tip 6zofagial halka vardir.

A halkasi: Nadirdir, muskular halka alt 6zofageal bileskenin en glgli
bdlimu olan skuamokolumnar bileskenin proksimalinde lokalizedir. Sabit bir
yap! degildir. Bazi baryum c¢alismalarinda gosterilebili. Cok nadir
semptomatiktir. Muskuler halkanin kalibrasyonu peristaltizm esnasinda

degisir ve bu sekilde peptik darlikla mukozal halka ayirt edilir (108,109).

B halkasi: Mukozal yapi tam skuamokolumnar bileskede, purlzsiz
ve incedir. (aksiyal uzunlugu < 4 mm) B halkasi bireylerin %15’inde baryumlu
grafide ortaya konabilir. B halkasi kalibrasyonu 12,5 mm’nin altinda olursa,

Schatzki halkasi olarak adlandinlir, kati gidalarda yutma gugligune neden
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olur. Konumu nedeniyle B halkasinin proksimal kismi skuamdz epitel ile

distal kismi kolumnar epitel ile kaphdir (110).

C halkasi: (Diyafram etkisi) Ozofagus distalinde ve mide
proksimalinde krural diyaframin dis basi etkisiyle girintiler olabilir. Semptom
olusturmaz. (2) Radyolojik olarak, hiatal herni igin, diyafragmatik girinti ile B

halkasi arasinda 2 cm’den daha fazla mesafe olmalidir (111).

Ozofagial webler, ince, liimene dogru uzanan, squamoz epitel ile
kaph mukozal katdir. Ozofagial webler, genellikle servikal 6zofagusun 6n

kisminda meydana gelir. Postkrikoid alanda daralmaya sebep olur (2).

B halkasi rutin baryum grafilerinin %6-14'Unde saptanmis. Fakat
hastalarin blylik cogunlugu asemptomatik saptanmis (110,112). Schatzki
halkasi, daha az siklikla endoskopi sirasinda saptanir. Bir ¢calismada c¢esitli

sebeplerle yapilan endoskopiler sirasinda %4 hastada saptanmigtir (113).

Ozofagial weblerin prevelansi ise dlsuktir, cunki o6zellikle
bakilmadigi surece degerlendiriimez ve bdylece gbézden kacgan vakalar
mevcuttur. Disfaji nedeniyle baryumlu grafi yapilan hastalarda ise %5-15

hastada rapor edilmistir (4).

Ozofagus halkalarinin patogenezi tartismalidir. Hem gastro6zofagial
refluiden kaynaklanan kronik hasar hem de konjenital ve gelisimsel kokeni
ileri surtlmastur (114). Asit baskilama tedavisi ile dilatasyon tekrarinin
azalmasi, Ozofagial asit maruziyeti ile iligkisini distndirmektedir (115).
Bunun yani sira peptik darliklarda klasik gorunimde halka gelisimi

gosterilmigtir (116).

Schatzki halkalari hemen her zaman hiatal herniler ile iligkilidir.
Schatzki halkasi bulunan 167 kisi ile yapilan bir ¢calismada, %97 hastada
hiatal herni saptanmistir (117). Schatzki halkalari ayrica eozinofilik 6zofajit ile
de iligkilidir (118,119).

Ozofagial weblerin patogenezi bilinmemektedir (2). Webler ile cesitli
nedenlere bagh gelisen demir eksikligi iligkili olmakla birlikte aragtirmalarin

timiinde bu iliski saptanmamistir (120). Ozofagus webleri Zenker Divertikiili,
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Ozofagial duplikasyon kistleri, tiroid hastaliklari ve c¢esitli inflamatuar
durumlarla iligkili bulunmustur (121-123). Allojenik kemik iligi sonrasi gelisen
kronik graft versus host hastaliginda web gelisebilir. Bu durum
deskumasyona ugrayan oOzofagus epitelyum hucrelerinini  birikimiyle
iligkilendirilmistir (124,126). Epidormolizis bulloza ve bulldz pemfigoid gibi
balléz deri hastaliklarinda web gelisebilir (126-129). Ek olarak Stevens-
Johnson sendromunda, sedef hastaliginda, idiopatik eisonofilik gastroenterit
vakalarinda web gorulebilir (130-132). Proksimal 6zofagusta heterotopik

gastrik mukoza varhgi da web gelisimiyle iligkili bulunmustur (133,134).

PVS disfaji, ust o6zofajial web ve demir eksikligi anemisi ile
karakterizedir (3). ABD’de PVS olarak adlandirilirken, ingiltere’de Paterson-
Brown-Kelly sendromu olarak bilinmektedir (135). ilk defa 1912 yilinda
Plummer 06zofagusta anatomik stenoz olmadan diffiz dilatasyon ve ust
O0zofagusta stenozla karakterize 21 hasta bildirmistir (136). 1919'da Vinson
baska bir 6zofajial angulasyon vakasi tarif etti ve bunu Plummer’in daha 6nce
rapor ettigi tanima atfetti (137). Paterson ve Kelly, sendromun klinik bulgulari
anemi, disfaji, glosit, selit, demir eksikligi ve koilonisiyi tanimlamislardir
(138,139). PVS’li hastalar tipik olarak hayatinin 4 ile 7.dekat arasindaki
beyaz kadin hastalardir. Fakat c¢ocuklarda ve addlosanlarda da
tanimlanmistir (3,140). PVS’yi tanimlamak, 6zofagial veya faringeal squaméoz
karsinom gelismesi riski oldugu icin onemlidir (141,142). Ayrica PVS’li
hastalarda glossit, angular keliit, koilonigsya, splenomegali, tiroid bezi
blyukliglu ve anemi semptomlari goérulebilir (3). PVS’li hastalarda demir
tedavisi ile disfaji rahatlamasina ragmen, bazi hastalarda 6zofagial dilatasyon
gerekebilir (7,143). Bazi arastirmacilar tarafindan 6zofagial squamoz hucreli
karsinom agisindan yillik endoskopiler 6nerilmesine ragmen, bunun faydasi

kesin olarak kanittanmamistir (7).

Ozofagial web ve halkalar, karakteristik olarak kati gidalara kargi
yutma gucligine sebep olur. Ozellikle et ve ekmek ile bu yutma gucligi
gerceklesebilir (2,110). B halkalari, i¢ halka 13 mm altina dustigu zaman

semptomlara neden olur. Bununla birlikte B halkalari, sliding hiatal herni ile
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birlikte oldugunda daha buyuk genigliklerde bile semptomatik olabilir (2).
Halka ve weblere videofloroskopi ve/veya Ust endoskopi ile tani konulur. Alt
6zofagus belirgin genislemedikge, endoskopi baryumlu grafiye gére daha az
duyarhdir (144). Endoskopik saptanma orani, limen 13 mm’nin altina
dustugunde daha yuksektir. Endoskopik olarak, 6zofagial halkalar, [Gmen
icine uzanan konsantrik, purizsuz kenarli, ince bir zar olarak gorunur (2).
Scatzski halkasi saptandiginda, neredeyse her zaman hiatal herni de
saptanir (117). Endoskopi esnasinda karin i¢i basinci artirmak Schatzki
halkasinin gérilmesine yardimci olur (145). Ozofagial weblerin endoskopik
tanimlanmasi zordur. Endoskopi de webler, ekzantrik, purtzsiz, ince bir zar

olarak gorulur (3).

Ozofagial halkalarda birinci basamak tedavi genis bir buji ya da balon
dilatotor ile tek seferde dilatasyondur (146). Bununla birlikte, hastanin
eozinofilik 6zofajit olma slUphesi varsa, dilatasyon eger mimkinse
histopatolojik degerlendirme sonrasina kadar ertelenmelidir. Buyuk kalibreli
buji ile gugli bir dilatasyon derin mukozal vyirtiklara ve 6zofagus
perforasyonuna neden olabilir (147-150). Ozofagus halkalarinin dilatasyonu
ile dzofagus darliklarindaki dereceli dilatasyon farklidir. Ozofagus darliklari
tedavi edilirken segcilen ilk dilatator darlik ile ayni boyutta olmalidir. Dilatasyon
sonrasi hedef ¢api ulasilana kadar capi artan dilatotorler kullanilir. Halkalar
dilate edilirken ise kullanilan ilk dilator halkanin yirtilmasi amaci ile darliktan
daha buyudktir (2). Dilatasyona alternatif olarak biyopsi forseps veya
elektrokoter kesi kullanilabilir (151,152). Cesitli c¢alismalarda dilatasyon
yapilan hastalarda bir yil icinde rekklrrens gelismektedir. Nuksler genellikle
asit supresyonu ve tekrar dilatasyon ile tedavi edilmektedir (152-155).
Refrakter halkalarda endoskopik elektrocerrahi insizyon 6neren vaka serileri
mevcuttur (152,156,157). Ozofagial webler, endoskopi, buji ya da balon
dilatasyonla yirtilabilir (158-160). Lazer tedavisi ile basarili sonuglar
bildirilmigtir (6). Tekrarlayan weblerde ve zenker divertikulu ile iligkili weblerde
nadiren cerrahi onerilir (122,159). Bagka durumlarla iligkili weblerde altta

yatan sebep varsa tedavi edilmelidir (2).
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GEREG VE YONTEM

Bu calismaya 01 Ocak 2009- 31 Mart 2016 tarihleri arasinda Uludag
Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Gastroenteroloji
Poliklinigine bagvuran ve gastroskopide 6zofagial web saptanan hastalar
dahil edilmigtir.

Hastalarin takibi ve tedavi esnasindaki 6zelliklerine hastanemizde
kullanilan bilgisayar otomasyon sistemi ve hastalara ait dosyalar taranarak
ulasildi. Hastalarin yas, cinsiyet, sigara ve alkol kullanimi, kullandiklari
ilaglar, ek hastaliklari, ailede gastrointestinal sistem kanseri varligi,
semptomlari, semptomlarin baslangic zamani, 6zofagografi sonuglari,
endoskopik bulgulari, yapildiysa buji dilatasyon seanslari ve laboratuar
sonugclari kaydedildi.

Hastalarin laboratuvar sonuglarindan hemoglobin, hematokrit,
ortalama eritrosit hacmi (MCV), ortalama eritrosit hemoglobini (MCH),
ortalama eritrosit hemoglobin konsantrasyonu (MCHC), eritrosit dagilim
genisligi (RDW), demir, total demir baglama kapasitesi (TDBK) ve ferritin
degerlerine bakildi. Hemoglobin degeri kadin hastalarda 12 g/dL altinda,
erkek hastalarda 13 g/dL altinda olup, transferin satirasyonu %10 altinda
olan ve/veya ferritin degeri 15 ng/mL altinda olan hastalar demir eksikligi
anemisi olarak degerlendirildi.

Hastalarin endoskopik 6zelliklerinde, web sayisi, web lokalizasyonu
ve ek endoskopik bulgular incelendi. On kesici dislerden 20 cm’ye kadar olan
bdlge proksimal 6zofagus olarak degerlendirildi. Webler lokalizasyona gore;
proksimal ve proksimal digi, sayisina goére; tek ve multiple olarak
gruplandirildi. Hastalara uygulanan tedaviler ise buiji dilatasyon ve endoskopi
olarak iki gruba ayrildi.

Veriler  Uludag Universitesi Tip  Fakiltesi  Biyoistatistik
Anabilimdal’nda Statistical Package for the Social Sciences (SPSS)
programi 21. surim kullanilarak analiz edildi. Surekli degiskenler igin
tanimlayici istatistikler, normal dagilima uygunluk gosterenlerde ortalama ve

standart sapma, normal dagilima uygunluk gostermeyenlerde ise medyan,
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minimum ve maksimum degerler ile birlikte raporlandi. Kategorik degiskenler
icin tanimlayici istatistikler frekans ve yuzde degerler olarak verildi. Verilerin
normal dagilima uygun olup olmadigi Shapiro Wilk testiyle incelendi. Normal
dagilan bagimsiz gruplar icin Bagimsiz iki Orneklem t-testi, normal
dagiimayan bagimsiz gruplar icin Mann-Whitney U testi yapildi. Kategorik
verilerin analizinde bagimsiz gruplar icin ise Ki-kare bagimsizlik testi,
Fisher'in Kesin Ki-kare testi, Yates diuzeltmeli Ki-kare testi, Fisher Freeman
Halton testi kullanildi. Degigkenler arasi iligkiler normal dagilim gozlenen
degiskenler igin Pearson korelasyon katsayisi, normal dagilim gézlenmeyen
degiskenler icin Spearman korelasyon katsayisi ile incelendi. Normal
dagilmayan degiskenler igin ikiden  fazla bagimsiz  grubun
karsilastirlimasinda Kruskal Wallis Testi kullanildi. Yapilan analizlerde
anlamlilik duzeyi 0,05 olarak belirlendi.

Calisma, Helsinki Deklarasyonu kararlarina, hasta haklari
yonetmeligine ve etik kurallara uygun olarak planlandi.

Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
tarafindan 26 Nisan 2016 tarihli ve 2016-8/18 no’lu karar ile onay alindiktan

sonra ¢alismaya baglandi.
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BULGULAR

01 Ocak 2009-31 Mart 2016 tarihleri arasinda Uludag Universitesi
Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Gastroenteroloji Poliklinigine
bagvuran ve gastroskopide 6zofagial web saptanan 68 hasta ¢alismaya dahil
edilmigtir.

Calismaya dahil edilen hastalarin yas ortalamasi 50,97 (18-89) olup,
hastalarin %89,7’si kadin (61 hasta) %10,3’U erkek (7 hasta) idi. Hastalarin
%1,5’i alkol (1 hasta), %10,3’G sigara (7 hasta) kullaniyordu. Hastalarin
%50’sinde (34 hasta) bilinen ek hastalik mevcuttu. Yine hastalarin %50’sinde
(34 hasta) ila¢ kullanim éykiisii mevcuttu. Hastalarin ailesinde GiS kanseri

Oykusu olan yoktu (Tablo-3).

Tablo-3: Hastalarin tani aninda 6zellikleri

Hastalarin ozellikleri

Ortalama yas 50,97 (18-89)
Erkek %10,3 (n=7)
Kadin %89,7 (n=61)
Alkol kullanimi %1,5 (n=1)
Sigara kullanimi %10,3 (n=7)
Ek hastalik varligi %50 (n=34)
Suarekli ilag kullanimi %50 (n=34)
Ailede GIS kanseri dykiisii %0 (n=0)

GIS: gastrointestinal sistem

Ek hastallk olarak hastalarin %10,3'Unde hipertansiyon (n=7),
%5,9’unda karaciger sirozu (n=4), %4,4’'Unde lumbal disk hernisi (n=3),
%4,4'Unde koroner arter hastahgi (n=3), %4,4’Unde hipotiroidi (n=3),
%2,9’unda epilepsi (n=2), %1,5'inde otoimmun hepatit (n=1), %1,5’inde
multiple skleroz (n=1), %1,5’inde intrakranial anevrizma (n=1), %1,5'inde
romatoid artrit (n=1), %1,5’'inde skleroderma (n=1), %1,5’inde Gullian Barre
sendromu (n=1), %1,5'inde Alhzeimer hastahdi (n=1), %1,5’inde bening
prostat hiperplazisi (n=1), %1,5’inde depresyon (n=1), %1,5’inde kronik
bronsit (n=1), %1,5'inde astim (n=1), %1,5'inde diyabet (n=1), %1,5’inde
mide kanseri (n=1), %1,5’inde meme kanseri (n=1), %1,5’inde 6&tiroid guatr
(n=1) ve %1,5’inde eroziv liken (n=1) mevcuttu (Tablo-4). Karaciger sirozu
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hastalarinin 2’si kriptojenikti. Digerleri hepatit ¢ ve alkole bagl idi. Bir

hastanin takiplerinin 3. yillinda 6zofagus skuaméz hucreli karsinom saptandi.

Tablo-4: Web saptanan hastalarda gorulen ek hastaliklar ve hasta sayilari

Hastalik Yiuzde Hasta sayisi
Hipertansiyon %10,3 n=7
Karaciger sirozu %5,9 n=4
Lumbal disk hernisi %4,4 n=3
Koroner arter hastaligi %4,4 n=3
Hipotiroidi %4,4 n=3
Epilepsi %2,9 n=2
Otoimmn hepatit %1,5 n=1
Multiple skleroz %1,5 n=1
intrakranial anevrizma %1,5 n=1
Romatoid artrit %1,5 n=1
Skleroderma %1,5 n=1
Gulian Barre Sendromu %1,5 n=1
Alhzeimer Hastaligi %1,5 n=1
Bening Prostat Hiperplazisi %1,5 n=1
Depresyon %1,5 n=1
Kronik bronsit %1,5 n=1
Astim %1,5 n=1
Diyabet %1,5 n=1
Mide kanseri %1,5 n=1
Meme kanseri %1,5 n=1
Otiroid guatr %1,5 n=1
Eroziv liken %1,5 n=1

Web saptanan hastalarin kullandiklari ilaglar beta blokerler, alfa
blokerler, kalsiyum kanal blokerleri, Anjiotensin Converting Enzim inhibitérleri
(ACE-i), anjiotensin reseptor blokerleri, ditretikler, H2 reseptdr blokerleri,
proton pompa inhibitérleri, immunsupresif ajanlar, antiviraller, retinoik asit
turevleri, tiroid hormonlari, bifosfonatlar, antidepresanlar, antipsikotikler ve

antiepileptikler gibi ¢esitli gruplarda olup Tablo-5'te belirtilmistir.
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Tablo-5: Web saptanan hastalarda tani aninda kullandiklari ilaglar

llaglar Yiizde Hasta sayisi
Demir Il %7.,4 n=5
Lansoprazol %5,9 n=4
Asetil salisilik asit %4.,4 n=3
L-tiroksin %4,4 n=3
Propranolol %02,9 n=2
Pantoprazol %2,9 n=2
Alginik asit iceren ilaglar %2,9 n=2
Furosemid %2,9 n=2
Prednisolon %02,9 n=2
Azatioprin %02,9 n=2
Folik asit %2,9 n=2
Metoprolol %1,5 n=1
Nebivolol %1,5 n=1
Omeprazol %1,5 n=1
Ranitidin %1,5 n=1
Enalapril + nitrendipin %1,5 n=1
Kandesartan %1,5 n=1
Olmesartan %1,5 n=1
Amlodipin %1,5 n=1
Diltiazem %1,5 n=1
Verapamil %1,5 n=1
indamapid %1,5 n=1
Triamteren %1,5 n=1
Alfuzosin %1,5 n=1
Isosorbit dinitrat %1,5 n=1
Propofenon %1,5 n=1
Hidroksiklorokin %1,5 n=1
Metotreksat %1,5 n=1
interferon alfa %1,5 n=1
Ursodeoksikolik asid %1,5 n=1
Levetirecetam %1,5 n=1
Fenitoin %1,5 n=1
Sodyum valproat %1,5 n=1
Memantin %1,5 n=1
Ketiapin %1,5 n=1
Paroksetin %1,5 n=1
Duloksetin %1,5 n=1
Venlafaksin %1,5 n=1
Alprazolam %1,5 n=1
Amitriptilin %1,5 n=1
Ribavarin %1,5 n=1
L-ornitin L-aspartat %1,5 n=1
Laktuloz %1,5 n=1
Pentaeritritol tetranitrat %1,5 n=1
Montelukast %1,5 n=1
Domperidon %1,5 n=1
Asitretin %1,5 n=1
Risedronat %1,5 n=1
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Web saptanan hastalarin polikliniJe bagvuru sirasinda %91,8’inde
(n=62) disfaji, %4,4’inde (n=3) odinofaji, %10,3’'Unde (n=7) reflt semptomlari
mevcuttu. Hastalarin %91,8'i (n=62) kati yutma guglugu tariflerken (disfajisi
olan hastalarin tamami), % 20,6’s1 (n=14) sivi yutma guglugu tariflemekteydi.
Disfaji sikayetleri olan hastalarin sikayetlerinin baglamasi ile tani konulmasi

arasindan gecgen sure ortalama 116 aydi (1-360) (Tablo-6).

Tablo-6: Web saptanan hastalarin tani anindaki sikayetleri ve 6zellikleri

Disfaji sikayetleri baglamasi ile tani arasinda gecgen 116 (1-360)
ortalama sure (ay)

Disfaji %91,8 (n=62)
Odinofaji %4,4 (n=3)
Reflu semptomlari %10,3 (n=7)
Katl yutma gucligu %91,8 (n=62)
Sivi yutma guclugu %20,6 (n=14)

Endoskopide web saptanan hastalarin %45,6’sina (n=31) endoskopi
dncesi 6zofagografi gekildi. Ozofagografi ¢cekilen hastalarin %61,3’inde

(n=19) web ile uyumlu gériinim saptandi (Tablo-7).

Tablo-7: Web saptanan hastalarin 6zofagografik degerlendiriimesi

Kigi Sayisi Yuzde

Ozofagografi Var n=31 %45,6
Yok n=37 %54,4

Ozofagografide Var n=19 %61,3
web Yok n=12 %38,7

Yapilan endoskopilerin %85,3’'Unde (n=58) tek web, %14,7’sinde
(n=10) multiple web saptandi. Tek web saptanan hastalarin yas ortalamalari
49,17’ydi ve %91,38’i (n=53) kadindi. Multiple web saptanan hastalarin ise
yas ortalamasi 61,4'ti ve %80’i (n=8) kadindi. Weblerin %89,7’si (n=61)
proksimal o6zofagustaydi. Yapilan endoskopilerin %47’sinde (n=32) ek
endoskopik bulgu saptandi (Tablo-8). Ek endoskopik bulgu saptanan
hastalarin %50’sinde (n=16) gastrit, %18,8'inde (n=6) 6zofajit, %21,9’'unda
(n=7) hiatal herni, %3,1’'inde (n=1) shatzki halkasi, %3,1’inde (n=1) Mallory
Weis yirtigi, %3,1'inde (n=1) 0Ozofagus varisi, %3,1'inde (n=1) Zenker
divertikull ve %3,1’inde (n=1) 6zofagial kandidiyazis saptandi (Tablo-9).
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Tablo-8: Endoskopide saptanan weblerin 6zellikleri ve eslik eden ek
endoskopik bulgu oranlari

Kisi Sayisi Yuzde
Web sayisi 1 adet n=58 %85,3
Multipl n=10 %14,7
Web bdlgesi Proksimal n=61 %89,7
Proksimal digi n=7 %10,3
Ek endoskopik Var n=32 %47
bulgu Yok n=36 %53

Tablo-9: Weblerle birlikte saptanan ek endoskopik bulgularin oranlari

Ek endoskopik bulgu Kigi sayisi Yuzde
Gastrit n=16 %50
Ozofajit n=6 %18,8
Hiatal herni n=7 %21,9
Schatzki halkasi n=1 %3,1
Malory weis yirtigi n=1 %3,1
Ozofagus varisi n=1 %3,1
Zenker divertikulU n=1 %3,1
Ozofagial kandidiyaz n=1 %3,1

Web saptanan 68 hastanin %4,4’'Une (n=3) buji dilatasyon
Onerilmesine ragmen hastalar tedaviyi kabul etmedigi icin dilatasyon
yapiimadi. Tedavi uygulanan 65 hastanin %81,5'ine (n=53) buji dilatasyon
uygulandi, hastalarin %18,5'inin (n=12) ise webleri endoskop ile yirtildi.
Hastalarin %42,6'sina (n=29) takiplerinde kontrol endoskopi yapildi.
Takiplerinde kontrol endoskopi yapilan hastalarin %89,7’sinde (n=26) tekrar
web saptandi. Bu 26 hastanin 25’ine tekrar dilatasyon uygulandi (Tablo-10).

Tablo-10: Web saptanan hastalarda uygulanan tedaviler ve tedavi sonrasi
kontrolleri

Kisi Sayisi Yuzde

Tedavi yontemi Buji dilatator ile n=53 %81,5
Endoskopi ile n=12 %18,5

Kontrol Yapildi n=29 %42,6
endoskopi Yapiimadi n=39 %57,4
Kontrol Var n=26 %89,7
endoskopide web | Yok n=3 %10,3
Tekrar dilatasyon | Yapildi n=25 %47,2
Yapilmadi n=28 %52,8
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Web saptanan 68 hastanin 64’Unin hemogram sonucuna ulagilabildi.
Bu hastalarda ortalama hemoglobin 11,27 g/dL (6,57-15,5), ortalama
hematokrit %34,5 (22,8-44,8), ortalama MCV 78,34 fL (55,4-99), ortalama
MCH 25,78 pg (15,7-41), ortalama MCHC 33,21 g/dL (28,3-89,4) ve ortalama
RDW %16,5 (12,2-27,9) olarak saptandi (Tablo-11). 50 hastanin demir
parametrelerine ulasildi. Bu hastalarin ortalama demir miktar1 41,41 pg/dL (6-
126), ortalama TDBK 384,34 ug/dL (194-533), ortalama transferin
satirasyonu %12,49 (1,38-44,57) ve ortalama ferritin 35,82 ng/mL (1,74-805)
olarak saptandi (Tablo-12).

Tablo-11: Kan sayimi mevcut olan hastalarin laboratuar 6zellikleri

Ortalama hemoglobin (g/dL) 11,27 (6,57-15,5)
Ortalama hematokrit (%) 34,5 (22,8-44,8)
Ortalama MCV (fL) 78,34 (55,4-99)
Ortalama MCH (pg) 25,78 (15,7-41)
Ortalama MCHC (g/dL) 33,21 (28,3-89,4)
Ortalama RDW (%) 16,5 (12,2-27,9)

MCYV: ortalama eritrosit hacmi, MCH: ortalama eritrosit hemoglobini, MCHC: ortalama
eritrosit hemoglobin konsantrasyonu, RDW: eritrosit dagilim genisligi

Tablo-12: Demir parametreleri mevcut olan hastalarin laboratuar 6zellikleri

Ortalama demir (ug/dL) 41,41 (6-126)

Ortalama TDBK (ug/dL) 384,34(194-533)
Transferin saturasyonu (%) 12,49(1,38-44,57)
Ferritin (ng/mL) 35,82 (1,74-805)

TDBK: total demir baglama kapasitesi

Demir parametreleri mevcut olan 50 hasta PVS acisindan
degerlendirildi. Bu 50 hastanin %52’sinde (n=26) PVS’nin triadi (disfaji, demir
eksikligi anemisi ve proksimal 6zofagusta web) saptandi. Bu hastalarin
%92,31’'i kadindi (n=24) ve ortalama yaslarn 46 (18-85) saptandi. Bu
hastalarin laboratuar degerlerinde ise ortalama hemoglobin 9,74 g/dL (6,57-
15,5), ortalama hematokrit %30,7 (22,8-36,8), ortalama MCV 70,17 fL (55,4-
88,4), ortalama MCH 22,15 pg (15,7-30,1), ortalama MCHC 31,43 g/dL (28,3-
35,1), ortalama RDW %17,69 (13,2-26,3), ortalama demir miktari 27,5 ug/dL
(6-82), ortalama TDBK 434,89 ug/dL (223-533), ortalama transferin
saturasyonu %7,02 (1,38-23,56) ve ortalama ferritin 12,19 ng/mL (1,74-111)
olarak saptandi (Tablo-13).
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Tablo-13: Plummer Vinson Sendromu kriterlerini tagiyan hastalarin
demografik ve laboratuar 6zellikleri

Ortalama yas 46 (18-85)
Erkek %7,69 (n=2)
Kadin %92,31 (n=24)
Disfaji baglamasi ile tani arasinda gegen ortalama 113,78 (3-240)
sure (ay)

Ortalama hemoglobin (g/dL) 9,74 (6,57-12,9)
Ortalama hematokrit (%) 30,7 (22,8-36,8)
Ortalama MCV (fL) 70,17 (55,4-88,4)
Ortalama MCH (pg) 22,15 (15,7-30,1)
Ortalama MCHC (g/dL) 31,43 (28,3-35,1)
Ortalama RDW (%) 17,69 (13,2-26,3)
Ortalama demir (ug/dL) 27,5 (6-82)
Ortalama TDBK (ug/dL) 434,89 (223-533)
Ortalama transferin saturasyonu (%) 7,02 (1,38-23,56)
Ortalama ferritin (ng/mL) 12,19 (1,74-111)

MCYV: ortalama eritrosit hacmi, MCH: ortalama eritrosit hemoglobini, MCHC: ortalama
eritrosit hemoglobin konsantrasyonu, RDW: eritrosit dagilim genisligi, TDBK: total demir
baglama kapasitesi

Web saptanma yasi ile web bolgesi arasinda istatistiksel agidan
anlamh farklihk saptandi (p=0,024). Web saptanma yasi arttikga proksimal
bdlge disinda web gorulme sikligi artmistir. Yine web saptanma yasi ile
saptanan web sayisi arasinda istatistiksel acidan anlamh farkhlik
saptanmistir (p=0,03). Web saptanma yas! arttikca multiple web goérilme
sikhgr artmistir (Tablo-14).

Tablo-14: Web saptanma yasi ile web bolgesi ve sayisi arasindaki iliski

Yas P degeri
Web sayisi | Tek web 49,17 £ 15,626 0,030
Multiple web 61,4 + 18,987
Web bolgesi | Proksimal 49,44 + 16,368 0,024
Proksimal disi | 64,29 + 12,776

Buiji dilatasyon yapilan hastalarla, endoskop ile webi yirtilan hastalarin
yaslari arasinda istatistiksel agidan anlamli fark saptanmamistir (p=0,194)
(Tablo-15).
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Tablo-15: Tedavi ydntemi ile web saptanan yas arasindaki iligki

Yas P degeri
Webin Buiji 49,23 + 15,969 0,194
yirtiima dilatasyon
yontemi Endoskopi 56,17 + 18,954
Buji dilatasyon yapilan hastalarla, endoskopi ile webi yirtilan

hastalarin, disfaji sikayetleri baslamasi ile tani arasinda gecgen sureler

arasinda istatistiksel agidan anlamli farkliik saptanmadi (p=0,062) (Tablo-

16).

Tablo-16: Tedavi yontemi ile sikayet suresi arasindaki iligki

Disfaji sikayetleri ile tan1 arasinda P degeri
gegen sure
Webin Buji 51 (18-85) 0,062
yirtiima dilatasyon
yontemi Endoskopi 61,5 (20-89)

Tekrar buji dilatasyon yapilan hastalarla yapilmayan hastalarin yaslari

arasinda istatistiksel agidan anlaml fark saptanmamistir (p=0,713) (Tablo-

17).
Tablo-17: Tekrar buiji dilatasyon yapilmasinin hastalarin yasi ile iligkisi

Yas P degeri
Tekrar buji Var 50,13 + 15,304 0,713
dilatasyon Yok 48,48 + 16,732

Tekrar buji dilatasyon yapilan hastalarla yapilmayan hastalarin, disfaiji

sikayetlerinin baglamasi ile tani almasi arasinda gegen sireler arasinda

istatistiksel agidan anlamli fark saptanmamistir (p=0,146) (Tablo-18).

Tablo-18: Tekrar buji dilatasyon yapilmasinin sikayet suresi ile iligkisi

Disfaji sikayetleri ile tan1 arasinda P degeri
gegen sure
Tekrar buji Var 150 (1-360) 0,146
dilatasyon Yok 96 (3-360)
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TARTISMA VE SONUG

Ozofagus webleri IUmene dogru uzanarak limeni cepecevre veya
yarim halka seklinde sararak daraltan, mukoza ve submukozadan olusan
ince (1-3 mm), seffaf, membrandz yapilardir (1). Ozofagial webler, genellikle
servikal 6zofagusun ©On kisminda meydana gelir. Postkrikoid alanda
daralmaya sebep olur (2).

Ozofagial weblerin prevelansi disiktir, cinki 6zellikle bakilmadigi
surece degerlendiriimez ve bdylece gdzden kagan vakalar mevcuttur. Disfaji
nedeniyle baryumlu grafi yapilan hastalarda ise %5-15 hastada rapor
edilmistir (4). Webb ve arkadaslan (ark.) disfaji nedeniyle yaptiklari 293
endoskopinin %4,8'inde web saptamiglardir (158). Ekkberg ve ark. disfajisi
olan 500 hastayr baryumlu grafi ile incelemis, bu hastalarin %12,5’inde
(n=63) o6zofagial web saptamistir (161). Biz 6zofagusta endoskopik olarak
web saptanan 68 hastayl calismamiza dahil ettik. Bu hastalarin yas
ortalamasi 50,97 (18-89) olup, hastalarin %89,7’si (n=61) kadindi. Hastalarin
%45,6’sina (n=31) endoskopi oncesi 6zofagografi yapildi ve bu hastalarin
%61,3'Unde (n=19) web ile uyumlu goérinim saptandi. Endoskopide
hastalarin %85,3’Unde (n=58) tek web, %14,7’sinde (n=10) birden fazla web
mevcuttu. Webler hastalarin %89,7’sinde (n=61) proksimal 6zofagustaydi.
Calismamizda hastalarin yasi arttikga multiple web saptanma ve proksimal

digi web saptanma sikhdinin arttigini saptadik.

Weblerin baslica semptomu disfajidir (1). Karakteristik olarak kati
gidalara karsi yutma gucligine sebep olur. Ozellikle et ve ekmek ile bu
yutma guclugu gercgeklesebilir (2,110). Beggs ve Morgan, spontan 6zofagus
perforasyonu ile basvuran konjenital &6zofagial web olgu sunumu
yayinlamiglardir (162). Calismamizda hastalarin %91,8’inde (n=65) disfaji
mevcuttu. Bu hastalarin tamaminda kati yutma gug¢lugu vardi. Hastalarin
%20,6’sina (n=14) sivi yutma gugligu, %4,4’Gne (n=3) odinofaji eslik
ediyordu. Calismamizda spontan 06zofagial perforasyon olgusuna
rastlanmadi. Hastalarin disfaji sikayetlerinin baslamasi ile web saptanmasi
arasinda gecgen sure ortalama 116 ay (1-360) olarak saptandi.
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Ozofagial weblerin patogenezi bilinmemektedir (2). Webler ile gesitli
nedenlere bagl gelisen demir eksikligi iliskili olmakla birlikte arastirmalarin
tamaminda bu iliski saptanmamistir (120). Ust d6zofagial web, disfaji ve demir
eksikligi anemisi triadi PVS olarak bilinmektedir (3). Ozofagus webleri
Ozofageal duplikasyon Kkistleri, radyoterapi, tiroid hastaliklari ve c¢esitli
inflamatuar durumlarla iligkili bulunmustur (121,123). Allojenik kemik iligi
sonrasi gelisen kronik graft versus host hastaliinda web gelisebilir. Bu
durum deskuamasyona ugrayan 6zofagus epitelyum htcrelerinin birikimiyle
iliskilendirilmistir (124,125). Epidermolizis bulloza ve bulléz pemfigoid gibi
bulléz deri hastaliklarinda web gelisebilir (126-129). Ek olarak Stevens-
Johnson sendromunda, sedef hastaliginda, idiopatik eozinofilik gastroenterit
vakalarinda web gorulebilir (130-132). Bakari ve ark. 135 hastadan olusan
PVS vaka serisinde %5,2 (n=7) distal 6zofagial kanser, %8,8 (n=12) tiroid
hastaliklari, %5,9 (n=8) portal hipertansiyon, %3,7 (n=5) ¢dlyak hastaligi,
%0,75 (n=1) nefrotik sendrom, % 0,75 (n=1) crohn hastaliginin eslik ettigini
raporlamiglardir (163). Bu c¢alismada sadece Ust Ozofagusta web
saptanmasini PVS olarak kabul etmislerdir. Avrupa literatirinde 1999-2005
arasinda yapilan 28 PVS’li vaka sunumunda 6 hastaya ¢Olyak hastaligi, 1
hastaya romatoid artrit ve 1 hastaya lenfanjiomatéz makroglossi eslik etmistir
(164-170). Bizim hastalarimizin %5,9’'unda karaciger sirozu (n=4), %1,5’'inde
otoimmin hepatit (n=1), %1,5'inde multiple skleroz (n=1), %1,5'inde
intrakranial anevrizma (n=1), %2,9’'unda epilepsi (n=2), %1,5'inde romatoid
artrit (n=1), %1,5’inde skleroderma (n=1), %1,5’inde Gullian Barre sendromu
(n=1), %1,5’inde alhzeimer (n=1), %1,5’inde bening prostat hiperplazisi
(n=1), %1,5'inde depresyon (n=1), %4,4’inde lumbal disk hernisi (n=3),
%10,3’Unde hipertansiyon (n=7), %1,5’inde kronik bronsit (n=1), %1,5’inde
astim (n=1), %4,4’'Unde koroner arter hastaligi (n=3), %1,5’inde diyabet
(n=1), %4,4’Unde hipotiroidi (n=3) hastada, %1,5’inde &tiroid guatr (n=1),
%1,5’inde mide kanseri (n=1), %1,5’inde meme kanseri (n=1) ve %1,5’inde
eroziv liken (n=1) mevcuttu. Bizim hastalarimizda radyoterapi alan, kemik iligi
nakli olan ve bulléz deri hastaligi olan hasta yoktu. Diger ¢alismalarin aksine

hastalarin higbirinde ¢olyak hastaligi saptanmadi.
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Proksimal 06zofagusta heterotopik gastrik mukoza varligi web
geligsimiyle iligkili bulunmustur (133,134). Zenker divertikiline &6zofagial
webin eslik ettigi ¢esitli vaka sunumlari mevcuttur (122,171,172). Gungor ve
ark. Schatzki halkasi ile proksimal 6zofagial webin birlikte oldugu bir vaka
sunumu yayinlamislardir (173). Bizim galismamizda yapilan endoskopilerin
%47’sinde (n=32) ek endoskopik bulgu saptandi. Ek endoskopik bulgu
saptanan hastalarin %50’sinde (n=16) gastrit, %18,8’'inde (n=6) o6zofajit,
%21,9'unda (n=7) hiatal herni, %3,1’'inde (n=1) shatzki halkasi, %3,1’inde
(n=1) mallory weis yirtigi, %3,1’'inde (n=1) 6zofagus varisi, %3,1’inde (n=1)
zenker divertikili ve %3,1'inde (n=1) Ozofagial kandidiyazis saptandi.

Hetorotopik gastrik mukoza varligi ¢calismamizda saptanmadi.

PVS’li hastalar tipik olarak hayatlarinin 4 ile 7. dekat arasindaki kadin
hastalardir. Fakat gocuklarda ve adodlosanlarda da tanimlanmistir (3,140).
Calismamizda sadece demir parametreleri mevcut olan hastalar PVS
acisindan degerlendirildi. 50 hastanin demir parametreleri mevcuttu. Bu 50
hastanin %52’sinde (n=26) PVS’nin triadi mevcuttu. Bu hastalarin yas
ortalamasi 46 (18-85), %92,31’i (n=24) kadindi. Hastalarin ortalama
hemoglobin degeri 9,74 g/dL idi. Avrupa literatiriinde 1999-2005 arasinda
vaka sunumu olarak yapilan PVS’li 28 vakanin yas ortalamasi 47 saptandi.
Bu hastalarin %89'u kadindi. Bu vakalarin hemoglobin degeri ortalamalari
8,2 g/dL saptandi (3). Calismamizda Avrupa literatiru ile yas ortalamasi ve
cinsiyet dagilimi benzerdi. Ortalama hemoglobin degeri ¢calismamizda daha
yuksek saptandi. Goel ve ark.'in PVS’li 37 hastayla yaptigi ¢alismada yas
ortalamasi 40’ti. Hastalarin %86’sI kadindi (174). Ortalama yas calismamiza
gOre daha dusuk, fakat kadin cinsiyet orani benzer saptandi. Bu ¢alismada
ortalama hemoglobin degerleri 7 g/dL saptandi ve bizim ¢galismamizdan daha
disukta. PVS'yi tanimlamak, 6zofageal veya faringeal skuaméz karsinom
gelismesi riski oldugu i¢in dnemlidir (141,142). Bazi arastirmacilar tarafindan
O0zofageal sukaméz hicreli karsinom agisindan yilik  endoskopiler
onerilmesine ragmen, bunun faydasi kesin olarak kanitlanmamistir (143).
Avrupa literatarindeki 1999-2005 arasindaki vaka sunumlarinda skuamoz
hdcreli karsinom gelisen 2 vaka saptanmigtir (165,168). Bakari va ark. 135
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hastadan olusan vaka serisinde hastalarin %3,7’sinde postkrikoid bdlgede
kanser saptadi (163). Bizim galismamizda ise hastalarin %1,47’sinde (n=1)
PVS tanisi konulduktan 3 yil sonra 6zofagus skuamo6z htcreli kanseri

saptandi.

Ozofagial webler, endoskopi, buji ya da balon dilatasyonla yirtilabilir
(162-164). Lazer tedavisi ile basarili sonuglar bildirilmistir (165). Tekrarlayan
weblerde ve zenker divertikllu ile iliskili weblerde nadiren cerrahi onerilir
(163,166). Bizim calismamizda 68 hastanin 3 tanesine buji dilatasyon
onerilmesine ragmen hastalar tedaviyi kabul etmedi. Geri kalan 65 hastanin
%81,5'ine (n=53) buji dilatasyon uygulandi, %18,5’inin (n=12) ise webleri
endoskop ile yirtildi. Calismamizda webin endoskopla yirtilmasinin ya da buiji
dilatasyon gerektirmesinin yas ile iligkisi saptanmadi. Benzer sekilde webin
endoskopla yirtimasinin ya da buji dilatasyon gerektirmesinin disfaji
sikayetlerinin baslamasi ile tani arasinda gegen sureyle de iligkisi
saptanmadi. PVS ile yapilan bazi vaka serilerinde reklrrens orani %14 ile
%30 arasinda gorulmustar (163,174-177). Bizim hastalarimizda buiji
dilatasyon yapilan 53 hastanin %47,2'sine (n=25) tekrar dilatasyon
uygulanmistir. Calismamizda tekrar dilatasyon yapilmasi ile yas arasinda
anlamhli  bir iliski saptanmadi. Tekrar dilatasyon vyapilmasi ile disfaji
sikayetlerinin baslamasindan tani konmasina kadar gegen slre arasinda da

anlamli iliski saptanmadi.

Hastalarin az sayida olmasi, g¢alismanin retrospektif olarak yapiimis
olmasi sebebiyle hastalarin tumunun laboratuar dederlerinin olmamasi ve

hastalarin takiplerine dizenli gelmeyisleri calismamizin kisithliklaridir.

Sonug olarak, o6zofagial webi olan hastalar disfaji sikayetleri ile
gastroenteroloji ve i¢ hastaliklari poliklinigine bagvurmaktadir. Bu hastalarin
bir kisminda PVS saptanabilmektedir. Kanser riski tasiyan bu sendrom yakin

takip edilmelidir.
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