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kapsülü ile yapılan uzun süreli pH-metri kayıtlarında bu bul-
gular teyit edilmiştir. Asit cebinin kalınlığı yaklaşık 2-3 cm’dir. 
Eğer alt özofageal sfinkter kapalı ise buradaki ince asit taba-
kasına ‘asit filmi’ de denmektedir. Ghosh ve ark. kapalı olan 
alt özofagus sfinkterinde yer alan bu asit filminin reflü atak-
larını kolaylaştırmadaki rolü üzerine bir matematiksel model 
ortaya koymuşlardır (2). Bu modele göre reflü atağının baş-
laması kapalı özofageal sfinkterdeki asit filminin kalınlığı ile 
ileri derecede ilişkilidir. Eğer asit filminin kalınlığı 0.4 mm’yi 
geçerse özofagogastrik bileşkenin reflüye karşı koruyucu et-
kisi tamamen kaybolmaktadır. 

Yemekten sonra 10-15 dakika içinde midede asit salgısı arta-
rak hızlıca midenin proksimalinde asit birikimi olmaya başlar. 
Bu herkesde görülen fizyolojik bir fenomendir. Gastrik asidin 
neden mide lümenindeki gıda ile karışmayıp üzerinde biriktiği 
net olarak açıklanamamıştır. Aslında mide fizyolojisinde mide 

A sit cebi “The acid pocket” ilk kez 2001 yılında göste-
rilmiştir. Sağlıklı bir erişkinde yağlı ve geniş hacimli 
bir öğün sonrasında midenin proksimalinde biriken 

ileri derecede asidik ve tamponlanmamış mide sıvısı “asit 
cebi” olarak tanımlanmaktadır (Şekil 1). Fletcher ve ark. 
Gastroenteroloji’deki makalelerinde bazen özofagusun mi-
deden daha asidik olabildiği gözlemine dayanarak planladık-
ları bir çalışmayı yayınlamışlardır (1). Bu çalışmada dispeptik 
hastaların midelerine yerleştirilen bir pH kateterinin yavaşça 
çekildiğinde midede pH 4-5 ölçülürken, özofegal sfinkteri-
nin hemen altında 2’ye düştüğü ve sonra özofagusta 6-7’ye 
yükseldiğini gösterdiler. Özofagus sfinkterinin altındaki bu 
alan özofagus ve midenin diğer kesimlerinden daha asidik 
olup mide lümenindeki gıdaların üzerinde yüzen asit dolu 
bir ceptir. Daha sonraki çalışmalarda sintigrafi veya magnetik 
rezonans (MR) görüntüleme eşliğinde kateterle veya Bravo 
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Şekil 1. Asit cebinin postprandial sintigrafik görüntüleri: A. 99mTeknesyum perteknetat ile işaretlenmiş asit cebi,  
B. 113 mindiyum ile işaretlemiş aljinat+antasit karışımı, C. İki sintigrafik çalışma üst-üste konduğunda asit cebi ile alji-
nat+antasit karışımının nasıl birlikte yer aldığını görülebilmektedir. Rohof ve ark. dan adapte edilmiştir (acidpocket.co.uk)
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olan ve ‘sal’ şeklinde yüzen köpüksü bir tabaka meydana ge-
tirir (8). Aljinatın bir sal şeklinde yüzmesinin sebebi; içindeki 
sodyum bikarbonatın pH değişikliği sonrasında karbon diok-
sit salması ve bunun jel içinde tutulmasıdır. Diğer basit anta-
sitler ise proksimal midede ‘yüzmeyip’ aksine distal mideye 
kadar ‘batarlar’ (9). Aljinat sonrasında asit reflüsü ataklarının 
azaldığı rapor edilmiştir. Postprandial asit maruziyetinin azal-
tılmasında aljinat + antasit formülasyonu, tek başına antaside 
göre daha etkindir (10). Aljinat + antasit formülasyonunun 
ana etkisi postprandial asit cebinin üzerinde beraberce yerle-
şerek onu nötralize etmek ve özofagusa doğru deplasmanını 
önlemektir. Böylece asit cebi bir şapka ile örtülmüş gibi özo-
fagustan uzak tutulabilmektedir (Şekil 1). İlginç bir şekilde al-
jinat preparatının asit reflüsü ataklarını önlerken, non-asit ref-
lüsü ataklarına anlamlı etkisinin olmadığı gösterilmiştir (11). 

GABA-β agonistlerinin, fundoplikasyon ile fiziki bariyerin 
kuvvetlendirilmesinin, yeni kuşak PPİ’ların, aljinat gibi bari-
yer oluşturan ajanların refrakter GÖRH hastalarında da de-
nenmesi gerekmektedir. PPİ’lara cevap vermeyen refrakter 
GÖRH hastalarının bir kısmında tablodan “persistan zayıf asit 
reflüsü” sorumludur. Bu hasta grubunda aljinat preparatla-
rının etkisi bilinmemektedir. Asit cebini hedefleyen başka 
tedavi modaliteleri de mevcuttur. Kombine pH-metri + Bi-
litec (safra reflüsü ölçümü yapar) kateterleri ile yapılan bir 
çalışmada eritromisin proksimal midenin tonusunu arttırarak 
asit cebinin yüksekliğini azaltmıştır, ancak aynı zamanda asit 
cebi içindeki safra miktarının arttığı tespit edilmiştir (12). 
Bunun tersine mide üzerine gevşetici etkisi olan sumatriptan 
asit cebinin varoluş süresini uzatmaktadır. Son zamanlarda 
yapılan bir çalışmada; Rohof ve ark. azitromisinin asit cebi-
ni daha distaldeki bir pozisyona ittiğini ve toplam reflü atağı 
sayısı değişmemesine rağmen, asit reflüsü olaylarının sayısı-
nın azaldığını göstermişlerdir (13). GABAb agonisti baklofen 
sağlıklı gönüllülerde asit cebinin büyüklüğünü azaltmakta ve 
GÖRH hastalarında da özofagogastrik bileşkenin açısını de-
ğiştirmektedir (14). Antireflü cerrahisi sonucunda meydana 
gelen anatomik değişiklikler de asit cebinin oluşumunu an-
lamlı şekilde önlemektedir (15).

Asit cebinin varlığı, pozisyonu, önemi ve GÖRH ile ilişkisi 
birçok çalışmada ortaya konmuştur. Bu nedenle son yıllarda 
GÖRH tedavi seçeneklerinin asit cebi üzerine etkisi değerlen-
dirilmektedir. Yapılacak randomize kontrollü çalışmalarla bu 
konunun açığa kavuşturulması beklenmektedir.

asidinin gıda ile karışarak sindirime yardım ettiği ileri sürül-
mekteydi. Ancak midenin fundusunda kuvvetli peristaltik dal-
gaların olmaması nedeniyle bu karışımın yeterince olmaması 
da mümkündür (3). Asit cebinin varlığı hem sağlıklı bireylerde, 
hem de gastroözofageal reflü hastalarında gösterilmiştir. An-
cak GÖRH hastalarında, sağlıklı bireylere oranla, mideden özo-
fagusa daha sık gastrik asit reflüsü olduğu bildirilmektedir (4). 
Buradaki en önemli faktör hiatal herni varlığıdır. Bu durumda 
midenin proksimali (ve dolayısıyla asit cebi) toraks boşluğuna 
girdiği için diafragmanın reflüye karşı koruyucu etkisi kaybol-
maktadır. Özelikle büyük hiatal hernisi (>3 cm) olan hastalar-
da asit cebi alt özofagus sfinkterininin üzerine kadar çıkarak 
distal özofagusta yaklaşık 6 cm kadar yukarı uzanmaktadır. 
Beaumont ve ark. asit cebinin GÖRH hastalarında daha fazla 
supradiafragmatik pozisyonda yer aldığını göstermişlerdir (5). 

Asit cebinin gösterilmesi için birçok yöntem kullanılmakta-
dır. Öncelikle Fletcher ve ark. yaptığı gibi mideye yerleştirilen 
pH kateterinin yavaşça çekilmesi sırasında asit cebin alt ve 
üst sınırları belirlenebilir. İkinci yöntem olarak sintigrafi ile 
asit cebinin gösterilmesidir. Bu yöntemde dolaşıma verilen 
radyoaktif işaretli belirteç mide fundusundaki asit salgılayan 
hücreler tarafından mide lümenine verilir ve böylece asit ce-
binin hem varlığı, hem de yeri gösterilebilir. Son yöntem ise 
MR görüntülemedir. MR ile midenin içindeki gıdalar ile asit 
cebi dansite farkından dolayı net bir şekilde gösterilebilir.

Hâlihazırda midedeki asit cebinin GÖRH dışında herhangi 
bir hastalık ile ilişkisi gösterilememiştir. Ancak ileri derecede 
asidik olan bu materyalin displazi ve kanser ile ilişkisi olabile-
ceği konusunda spekülasyonlar yapılmaktadır.

Proton pompası inhibitörleri (PPİ) ile yapılan tedavi ile asit 
cebi hem volüm olarak azalmakta, hem de asidin pH’sı 2’den 
4-5’e yükselmektedir (6). Böylece asit daha az kostik bir hale 
gelmektedir. Aslında PPİ tedavisi ile tüm reflü ataklarının de-
ğil, asit reflüsü ataklarının azaldığı bilinmektedir. Prokinetik 
ajanlar proksimal midenin tonusunu arttırırlar ve böylece asit 
cebini distale iterek reflü ihtimalini azaltırlar. Bir çalışmada 
azitromisinin 3 cm’den küçük hiatal hernisi olan hastalarda 
asit cebinin pozisyonunu değiştirdiği gösterilmiştir. Fakat 3 
cm’den büyük hiatal hernili hastalarda bu etki saptanamamış-
tır (7). Diğer bir seçenek ise asit cebinin üzerinin doğal bir 
polisakkarit polimeri olan aljinat ile örtülmesidir. Bu madde 
asit ile karşılaştığında dakikalar içinde düşük dansiteli akışkan 
olmayan bir jel haline gelir ve burada pH’sı neredeyse nötr 
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