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astrodzofageal reflti hastahd (GORH) gastrik
queri@in distal dzofagusa dogru patolojik ref-
IUst sonucu ortaya ¢ikan semptomatik kli-
nik durumlan ya da histopatolojik dedisiklikleri ta-
numlar (1-5). Ozofagus mukozasinin gastrik icerige

artmis temasi ya da sensitivitesi ile olusur (6).

Batili toplumlarda eriskin populasyonda GORH in-
sidanst %4-20, ézofdijit insidansi ise %2-10 olarak bil-
dirilmistir (3, 7-10). Zeka duzeyi normal sahuslarda
gogusde yanma GORHTin en sik kargilagilan klo-
sik semptomudur. 1946'da Allison tarafindan ilk
kez reflt 6zofaijit terimi ortaya atlmistir. Endoskopik
degisikliklerin olmamast GORH1 ekarte ettirmez.
% 25-50 vakada endoskopi normaldir. Non-eroziv
GORH (NE-GORH) olarak adlandinlir (11). GORH to-
nisinda klinik, endoskopik, pH-metrik (CEP) siuflan-
dirmast kriterleri kombine edilmistir (11, 12).

GORH yasam kalitesini bozam bir hastaliktir, Kronik
komplikasyonlanni ézofageal strikttr, Barrett ézo-
fagusu (BE) ve ¢zofageal adenokarsinoma gelisimi
olusturur (2-5, 11, 13).

GORH1 ile birlikte oldugu bildirilen durumlar; gebe-
lik, Zollinger Ellison sendromu gibi midenin asit hi-
persekretuvar durumlan ve &zellikle skleroderma
gibi bad dokusu hastaliklondir (3).
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GORH'nin goéruldudi ancak hekimlerin ve gastro-
enterologlann da gézunden kacabilen, sik karsila-
siimayaon 6zel bir hasta grubunu zeka ézarlu birey-
ler (ZOB) olusturur (7-9, 14). Bu hasta grubunun
gastroenterolojik problemleri degisik arastrmaci-
lar tarafindon son 25 yildir ézellikle pediatrik yag
grubunda olmak Uzere, erigkin yas grubunda da
calhgilmigtir (15-21). Bu problemler icinde GORH ay-
n bir dnem tasimaktadir. Bu ézel hasta grubunda
sik rastlonilon GORH1 hakkinda erigkin gastroente-
rologlannin da bilgi sahibi olmalan gereklidir.

2 yasin altiinda fizyolojik olan gastrézofageal reflt
bu yastan sonra patolojik olarak adlandirnlir.
Gocukluktaki ciddi GORH1 igin ¢zel risk faktdrlerini
son yillarda iyi bilinen

1. Spastik quadripleji, serebral palsi ve diger noéro-
lojik hastaliklar,

2. Ozofageal atrezi, trakeodzofageadl fistl gibi kon-
jenital malformasyonlar olusturur (10, 22-25).

Literattr taramasimnda ¢ocukluk yas grubunda da-
ha ¢ok, erigkin yas grubunda daha sinirli sayida ol-
ma Uzere zeka 6zirli gruplarda GORH tizerine ya-
pilmus gahsmalara rastlanimaktadr,

Hollanda'dan Béhmer ve arkadaslarnmn bu konu-
da serileri mevcuttur. Bshmer ZOB'de GORHT1 4
Hollanda, 2 Belgika Enstitisunun birlestirilmis so-
nuglan olarak % 60-70 orarnda, normal populas-
yondan olduk¢a yuksek bildirmigtir (7-9, 14).
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ZOB’LERDE GOR’YE EGILIMi ARTIRAN
FAKTORLER

ZOB'den 1Qsu 50'nin altinda olanlarda GORH %50,
IQ 35in altina olanlarda %70 bildirilmistir. GORH'st
olan ZOBlerin % 65-70 inde endoskopik olarak ref-
I &zofajit saptanmustir (7-9).

Klinik olarak stphelenilen vakalorda tornryl dogru-
lamak i¢in gereken 24 saatlik ambulatuvar
pHmetri ve dzofagogastroduedonoskopide (OGD)
zeka dtzeyi normal GORH semptomlu hastalara
gére daha az bagvurulan tetkiklerdir. ZOBlerde bu
tetkiklerden kagimilmamal, tariy: takiben bu 6zel
hasta grubunda etkili GORH tedavisine baslomil-
mahdir (7-9, 14, 18). ZOBlerde GORH1 zeka ézuri
olmayan bireylere gére daha ciddi ve tedaviye
daha direncli gérinmektedir. Erken taru yeterli te-
davinin ilk basamadidir (7-9, 14).

ZOB'de yapilan calismalarda GOR'yU kolaylagtnc
faktodrler; serebral palsi (SP), IQ<35, skolyoz, anti-
konvulzon ve benzodiazepin ilag alimi, sismanlik,
konstipasyon, nazogastrik tiple beslenme, besleyi-
ci gastrostomi, kronik obstriktif pulmoner hastalik,
Down sendromu olarak tammlonmustir. Ancak bu
semptomlar icerisinde GORH ile zeka ézar(i olma
arasinda anlaml iliski sadece IQ nun 35 ten kuguk
olmasi, SP, antikonvulzan ya da benzodiazepin
kullanimi, hemipleji, tetrapleji veya quadriplejiye
bagh hareketsizlik ve skolyoz arasmda saptanmis-
fir (7-9, 26-29) (Tablo 1). Bu bulgulan pozitif, GORH1
olanlarda cnormal pHmetri %68-73 prediktif, %
63.0-72.6 sensitif ve % 72.9-74.6 spesifiktir. Bulgula-
n pozitif, NE-GORH olanlarda ise cnormal pH'metri

Tablo 1. Zeka ozirlli bireylerde GORH ile birliktelidi sik
olan faktérler

%68.4 prediktif, %77.8 sensitif, %58.9 spesifiktir. Yas,
cinsiyet, dik ya da yatma pozisyonu ile arada ilis-
ki saptanmarustr (8).

CP disindakilerde GOR mekanizmast agik degildir.
CP'de %75 6zofageal manometride motilitede azal-
ma tesbit edilmistir. Ciddi beyin hasan olanlarda
alt ézofageal sfinkter tonusunda azalma, bazalde
artmis nonpropulsif dalgalar mevcuttur. Ancak
calisma guclugunden dolayl bu gruptaki ¢alisma-
lar azdir (7-9, 19, 30).

GORH'nun altinda yatan cna neden olen alt ézofa-
gus sfinkter tonusundaki azalmayi; sismanlik,
konstipasyon, antikolinerjik ve sedatif tedavi, ha-
reket kisithihindan dolayr artan intraabdominal
basing artis1 da artinr. Beraberinde hiatal herninin
varhdn gerekmemekle birlikte dnemli bir risk fakto-
ru olarak bulunmustur. Yash hastalarda, spinal de-
formiteleri olanlarda, ZOB'de GOR sikhd artmakta-
dir (7-9, 14).

SEMPTOMLAR

ZOBlilerde hastalomnn semptomlaon dederlendirildi-
&1 zaman GORH1 ile en yakin iliski gésteren semp-
tom parametreleri; persiston kusma, hematemez,
ruminasyon, dental erozyon (31-33), regurjitasyon,
yemedi reddetme, tekrarlayon pnémoniler, korku,
¢1olik atma epizotlan, huzursuzluk, depresyon gibi
davranis bozukluklarn, demir eksikligi cnemisi, bes-
lenme bozuklugu olarck saptanmustir (7-9, 14, 26,
27, 33, 34) (Tablo 2). Calismalarda bu semptomla-
n olan ZOB'de OGD'de %49-75 GORH bulunurken,
semptomu olmayanlarda %10 GORH saptenmugtr
(7-9, 14).

Tablo 2. Zeka ézurli bireylerde GOR1UyU tahmin ettirici
semptomlar

Serebral palsi (SP)*

1Q<35*

Skolyoz*

Antikonvilzan ve benzodiazepin ilag almi*

Hemipleiji, tetrapleji veya qudriplejiye bagh hareketsizlik*
Sismomhk

Konstipasyon

Nazogastrik tuple beslenme

Besleyici gastrostomi

Kronik obstruktif pulmoner hastalik

Down sendromu

*Zeka ozurlu olma ile gastrodzefageal reflu arasinda istatistiksel anlam-

da iligkili olan faktérler
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Persiston kusma
Hematemez

Ruminasyon

Dental erozyon
Regurjitasyon

Yemegi reddetme
Tekrarlayan pnémoniler
Korku, ¢ighk atma epizotlan
Huzursuzluk

Depresyon gibi davranig bozukluklarn
Demir eksikligi cnemisi

Beslenme bozuklugu
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ZOB’LERDE GORH TANI, REFLU
OZEFAJIT PREVALANSI

Zeka diizeyi normal bireylerde GORH stuphesi icin
oncelikle en spesifik ézofageal bulgu retrosternal
yanma olup tamni igin éncelikle 24 saatlik dzofagus
pH'metri ve OGD'yve bagvurulur. GORH tarusinda
son zamanlarda semptom skalas: olarak Re-Quest
(Reflux Questionnaire) tammlonmustir. Ampirik PPI
tedavisi 6zellikle dzofagus digl semptomlarn teda-
vive cevabin degerlendirmede, klinik taniyi
onaylamada ipucu verir (35).

ZOBde ise semptomlomn belirsizligi, OGDnin se-
dasyon ya da genel anesteziyi gerektirmesinden
dolay1 guglik tasimast ve hastada ge¢ basvurul-
masl nedeniyle tam ge¢ konulmakta, hastahdgin
komplikasyon oramni artmaktadir (14). Zeka &zurla
erigkinlerde vyapilan c¢alismalarda 24 saatlik
pPHmetrinin bu hasta grubunda sanildign kadar
gu¢ olmadidn ve % 85-90 basamnl olarak sedasyon-
suz pH tesbiti yapildidn bildirilmistir. Midazolam ile
bilin¢li sedasyon ZOB'ler igin stresli olacagindon
Onerilmemektedir (7-9, 14, 26). Bu konuda ¢ahiscn
arastirmacilar bireyin yokin gevresinin ézel deste-
gl ile pH ¢alismasimin daha rahat olarak baganldi-
&ndan bahsetmektedirler. OGD'yi ise sedasyonsuz
gergeklestirmek mumkin gdérinmemektedir.
pH'metri sonrast GORH tarusi konulan hastalara
OGD yapilmas! énerilmektedir (5, 6, 14, 17, 25).

Hematemez, cnemi gibi alarm bulgulan varsa
OGD sarttir. Ancak gene de ne OGD, ne pH'metri
GORH icin %100 diagnostik olmadigindan ZOBler-
de GORHu taruda 3. de@erli arag; proton pompa
inhibitéra (PPI) kullanmmina cevabr degerlendir-
mektir. ZOB'deki yiiksek GORH insidomsindan dolaryr
onlann yasam kalitesini dtizeltmek ve reflt hastal-
gmn komplikasyonlanmn énlemek agisindomn uzun
sureli PPI kullarim énerilmektedir (7-9, 14, 25).

Bu konuda Béhmer ve arkadaslannin serisi genis-
tir. Bbhmer bir calismasinda 6 enstitiden toplanan
1607 1Q su duguk, ort yas 37.6 (12-86) olan hastayi;
IQ su 50-70 arasi ise hafif yetmezlik grubu, 35-50
arasl ise orta derecede yetmezlik grubu, 35 in altin-
da ise ciddi ve ileri yetmerzlik grubu olarak Uge
ayumistir. Ortalama yast 37.6 yil (12-82), IQ su 50
nin altinda olan 510 hastadan, tetkikler i¢in tibbi
izinleri alinamayaon 75 1 (%9) disindaki 435 (% 91)
hastaya 24 saatlik pH'metri yapilmistir. Test Sncest
ranidine, sisaprid ya da PPI kullenon 38 hastada
flaglar bir hafta énceden kesilmis. Patolojik pH tes-
ti olomlara OGD yaplmistir. Muhtemel predispozon
faktérler ve karakteristik refll semptomlan derece-

GG

lendirilmistir. 49 (%11.2) hastada pH'metride teknik
yetersizlik olmustur. Patolojik pH testi olanlar (total
surenin % 4, 5 unun Uzerindeki strede pH<4 olan)
olmayanlarla kiyaslanmustr. %51.8 hastada nor-
mal pH testi, %48.2 hastada cnormal pH (pH<4,
%4.5-78.4) saptanmuis. Patolojik pH gédsteren hasta-
lann iginde reflt ézofdjit prevalanst %69.4 ve bun-
lann % 47.3 U grade I, %33.3 U grade 1I, % 19.4 U
grade III -1V &zofajit (Savary-Miller simiflamasy) idi.
Barret's ozofagusu ise %14 hastada saptandi.
OGD'ye giden hastalomn %30.6 sinda ézofagjit tesbit
edilmemistir. Reflti ézofaijitlilerin %37.4 inde bera-
berinde hiatal hermi var iken, &ézofajiti olmayonla-
nn % 6.4 tnde hiatal herni saptanmustir. Reflide
dik ile yatar pozisyon arasinda, yas ile cinsiyet agi-
sindan reflisu olanla olmayan arasinda fark yok-
tur. HP enfeksiyonu ézofdjiti olan ve 6zofajiti olma-
yanlarda sirastyla % 88.3, %87.9 olarak saptanmis-
fir (p<0.05). Gastrik ve duedonal ulsere Bbhmer'in
bu serisinde rastlarlmaormigstir. Calismada negatif
PH testi olanlarda OGDnin getirecedi yarar dusuk
olarak kabul edilerek, islemin de stresinden dolayl
OGD yapilmarmstr (8).

Hollanda'dan 87 merkezden toplcnan IQ su 50 nin
alinda olon 6160 ZOB bildirlmis. 1994-95 arast
IQ@<50 olan, kusma, regurjitasyon, yiyecedi reddet-
me, hematemez ve davraris bozuklugu semptom-
lam gosteren 189 hastaya OGD yaplmig. 107 sinde
ozofajit bulunmus. Bunlann %37 sinde grade I, %34
unde grade II, %17 sinde grade III, %12 sinde grade
IV &zofajit (Savary-Miller smuflomasy) ve %65 dzofa-
jiti hastada hiatal herni, %48.2 vakada pcatolojik
reflt (pH<4, 12.7%, 4.5-55.5) saptanmgstir (14).

Gustafsson 16-19 yas arast GORH'L 10 zeka &zurli
ve SPli addlesandan 3 Unde total asit refli zama-
nin1 %35 in Uzerinde yuksek saptarmigstir (28).

HP prevalanst Hollanda'da gocuklarda 5%, yasl-
larda %50 bildirilmistir. ZOB lerde ise daha yUksek
insidansda bulunmustur. Bu bireylerde mi yoksa
bireylerin banndimldigr enstittilerde mi risk faktéra
vardr bilinmemektedir. 338 ZOB'de ELISA ile HP
bakilmis. HP porzitiflerle negatifler karsilagtinlmis.
Calisanlar ve hastalann risk faktdrleri belirlenmis.
338 ZOB'den 2801 (82.8%, median yas 51) HPile in-
fekte idi. Bu oran Hollonda populasyonunda goru-
lenden olduk¢a yuksek idi. HP porzitifligi erkek cin-
siyet, enstitide uzun sture kalma, IQ<50, ruminas-
yon ve ust abdominal semptomlann varhd ile ko-
rele idi. 254 galiganin %27.2 si infekte idi. Bu oran
Hollanda populasyonuyla ayri idi. Calisanlann HP
porzitift ZOB'letle fiziksel irtibatlonnda iliski oldugu
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saptandi. Bu cahsmada ZOBler HP enfeksiyonu
agisindan yuksek riskte bulunmustur (36).

GORH KOMPLIKASYONLARI

Normal zeka dizeyli GORH1 olan bireylerde
GORHnin kronik komplikasyonlcm olarak BE % 10-
15, peptik strikttr %9-15 bildirilmistir (10, 13).
ZOB'lerde ise bu oranlar srastyla % 10-44 ve % 7-25
tir (7-8, 14). BEnda adenokarsinom riski normalde
%0.5/y11 (35) olup, ZOB'lerde %10 civemnda, B&hmer
ve arkadaslan tarafindan ise %12-26 olarak, nor-
mal bireylerdekinin 3 kat fazla bildirilmistir. Oran
yas ve ciddi ézofajitle artma gdsterebilir (7-9, 37).

Bdhmerin 1607 ZOBden OGD yapilan 186 sinda
%14 BE, %3.9 peptik strikttr saptanrmigstir (8).

Hollanda grubunun ¢alismasinda 6 yili asan bir su-
rede (IQ<50) 28000 ZOB'den 435 i secilmis. 386 sina
24 saatlik pHmetr ve OGD ile degerlendirilmesi
yapilmis. GORH tamist konulan (pH<4, >%4 total si-
rede) %69 hasta OGD ile Savary-Miller simiflandir-
masma gére degerlendirilmistir. Yas ve cinse gére
istatistikler yapilarak BE geligsim tahmini orari 40
yasin Uzerinde %10.8, 40 yasgin altinda %3.1,
BEnda adenokarsinom insidanst 2.5/1000 kisi/yil
olarak verilmistir. Hastalar sigara ve alkol kullan-
mamakta idi. BE gelisimi agisindan kadin erkek
fark: yok idi (p<0.05). BE gelisim orcmi normal po-
pulasyondan 10 kat fazla idi. Ozafagus adenokarsi-
nom gelisim orami ise normalde verilen 5/1000/y1l
sahuisdan duguk idi. Bunun nedeni ZOB'in ortalamea
émurlerinin doha dusuk olmast ile agiklomalbilir (27).

GORH'min diger komplikasyonlarndon peptik strik-
tir, demir eksikligi onemisi, aspirasyon pnémonisi,
astma ZOBlerde normallerden daha sik rastlon-
moaktadir (9, 14, 27).

TEDAVI

Normal bireylerdeki GORHmin esas tedavisi medi-
kal, secilmis vakalarda cerrahidir. Proton pompa
inhibitérleri (PP) en etkili farmakoterapiyi olustu-
rur. Hastaligin tim evrelerinde ézofajitin iyilesmesi
ve semptomlann ¢odzulmesi PPI'lar ile buyuk Ol¢u-
de basarlir. Genel olarak ézofagus dist semptom-
lann kontrol ve iyilesmesini saglamaonin daha zor
oldugu ve daha yuksek doz ve uzun sure PPI ver-
mek gerektigi kabul edilir. Metaanalizler ilk basa-
mak tedavi olarak PPI lan énermektedir. 4 haftalik
standart PPI tedavisi ile %65-75 oranminda semp-
tomlar ortadan kalkar. Hafif ézofajitte %80 civarin-
da, orta ve ciddi lezyonlarda daha dustk oranlar-
da semptom ve lezyonlarda iyilesme olur (35, 38).
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H, reseptdr blokurler ile asit supresyonu daha az,
dustk iyilesme oranlamn (%60) bulunmugtur (12).
Idame tedavisinde basamak inme seklinde hasta-
ya uygun ayarlama yapilarak semptom kontrold,
riskleri azaltmak ve gereksiz maliyeti dnlemek
amaglemnir (35, 38).

Tedavinin kesilmesi ile semptomlar tekrarlar ise te-
daviye tekrar baslamak esasdir. Idome tedavide
tedaviyi kesmeyip basamok seklinde azaltarok
devam, intermittant tedavi ya da gereksinim uze-
rine "on demand” tedavi gundemdedir. Direngli
vakalarda gunde 2 doz ya da ¢ift doz PPI gereke-
bilir (12).

Ozofaijitli ya da dzofaiitsiz, medikal tedaviye di-
rengli refliist olan geng hastalarda, PPI tedavisine
toleranst olmayan hastalarda ve buyuk paradzo-
fageal hernisi olanlarda ise cerrahi tedavi dikkate
alinmalidir. Tecrubeli merkezlerde cerrahinin mor-
talite orarni %0.2, yetersiz semptom kontrolt, disfa-
ji, gegirme ve kusmada yetersizlik seklinde gaz-sis-
kinlik sendromu nedeniyle tekrar operasyon oromni
%3-7 olarak bildirilmektedir. Endoskopik antirefli
cerrahisi de gunumuzde bir diger segenektir (12).

Kilo vermek, diyetten yagr azaltmak, ¢ok mikter-
da yemekten kagmmak, alkol ve sigara kullanma-
mak seklinde yasam stilinin ayarlanmasi da esas-
dir (12).

ZOB lerde ise GORH daha ciddi ve tedaviye direng-
li gérinmektedir. Halen ZOBlerde GORH'ndaki en
etkili ila¢ PPI'lar olarak gérinmektedir. 3 hafta 1-2
mg/kg/gun oral ya da 1v famotidin ile %41 cevap
orcmi elde edilmistir (7-9, 14, 28).

Hollanda'dan Béhmer ve arkadaglannin 1997°deki
ZOB'de omeprazol tedavisi Uzerine olan ¢ahsma-
sinda 87 merkezden 28000 ZOB'den IQ<50 olan
6160 hasta 1994-1995 aras: degerlendirilmis. Tablo
2 deki sikayetleri olan 189 una OGD yapilmis, en-
doskopi videolan tek merkezde degerlendirilmis.
107 sinde 6zofqgjit bulunmus (yas 4-75). 107 hasta-
da %37 grade I, %34 grade II, %17 grade III, %12
grade IV reflu dzofajit (Savary-Miller) saptammus.
Hastalara 40 mg/gun omeprazol 3 ay, sonrasmnda
semptomsuzlara 3 ay daha idame 20 mg/gun, iyi-
lesenlerde idameye devam, semptomu iyilesme-
yenlerde 2.0GD, endoskopik iyilesme varsa 20 mg
ile 3 ay devam, yok ise 40 mg.a ¢ikis, 20 mg ida-
mede nuksedenlerde 40 mg.a ¢ikig, 6. aymn sonun-
da tum hastalara 3. OGD kontrolt, iyilesene 20 mg
ile idame, iyilesmeyene tekrar degetlendirme sek-
linde tedavi uygulanmis. Ik 3 aylk 40 mg ile
semptomu iyilesmeyenlere ise 2. OGD'de endosko-
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pik iyilesme var ise 40 mg ile idame seklinde de-
vam, semptomu gene gegmiyor ise ileri degerlen-
dirme. Semptomluda 2.OGD'de endoskopik iyiles-
me yok ise 60 mg/gune ¢ikis, 3 ay sonrd iyilesmis-
se 40 mg ile idame, iyilesmemisse ileri degerlendir-
me uygulanmistr. Calismamin sonunda semptom-
lu hastalarda grade III ve IV 6zofgjit orani I ve II
olanlara gére daha fazla idi. %65 &zofdjitte hiatal
hemni, %26 BE, %20 peptik striktiir tesbit edilmis. Ik
3 aylik tedavi ile %88 hasta asemptomatik olmus.
20 mg.a inenlerin %11 inde ntks olmus. 6 aydan
sonra %12 hastada semptomlor devam etmis.
Nukslerin 6zofajit grade- ile iligkili olmadidl, 1 has-
tada 60 mg ve idamesinde 40 mg gerektidi, idame
tedavinin ZOB'lerde gerekli oldugu sonuglanna va-
nlmugtir (14).

Aymi yazarlann 2000 yiindoki yayinlannda degis-
tirerek ileri stirdukleri ZOB'lerde GORH algoritmi (6)
ise; 3 ay 40 mg/gun omeprazol, semptomlarda iyi-
lesme varsa ayni doz ile idameye devam, iyilesme
yok ise 2 ay daha 2x40 mg/gun, iyilesme varsa
40mg/gun idame ile devam, relaps olur ise 2x40
mg/gline tekrar cikis gerekir. Ilk 3 ay 2x40 mg/gun
ile cevap yok ise PPI ile pH-monitérizasyon yapil-
masl, normal ise 2x40 mg'a devam, patolojik PPI
PH testi var ise 3 ay H2 reseptdr eklenmesi, iyilesir-
se tedaviye devam, iyilesmez ise antirefll cerrahi
dugtnulmelidir, geklindedir (Sekil 1). ZOB'de ger-
¢eklestirilen calismalarda evre 3-4 dzofdjitte 6 ayin
Uzerindeki 40 mg/gun omeprazol tedavisi ile %88
ki sagloncign bildirilmistir. Erigkin ZOB'lerde PPI ile
tedavi GORH tedavisinin ilk secenegidir. Yazarlar
relapslan ve kronik komplikasyonlan énlemek igin

lyilesme: 40 mg/giin idame
PPI4Omgigin3ay —

lyilesme yok

2x40 mg/gin 3 ay

N e S
lyilesme lyilesme yok
40 mg/gtin 3 ay PPl ile pH testi
_ & T M
lyilesme devam Relaps Normal test Patolojik test
¢ * 3 :y
40 mg/giin devam  2x40 mg/giin devam 2X40 mg devam H2 resep
ve/veya diger blo.ekl .
teghisleri 0-ekle
gbzden gegir/ \
Iyilesme  lyilesme yok
& v
Tedaviye devam Cerrahiyi
distin

Sekil 1. Zeka 6zarlu bireylerde dnerilen medikal tedavi
algoritmast (9)
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PPI tedavisinin kesilmeden devamini énermekte-
dirler. Omeprazole ait yon etki gérulmemistir(9).
Tedavi ile ruminasyon disindaki semptomlarin to-
ma yakin iyilestigi gdzlenmistir (7-9, 14).

Cerrahi tedavi ilk basamak tedavi degildir.
ZOB'lerde postoperatif komplikasyon orcmi %50 nin
Uzerindedir (7-9, 39). Zeka &zri olmayanlarda mor-
talite %0-4 iken ZOBlerde %10 dan fazla mortalite
orani vardir. %15-25 vakada da tekrar operasyon
gerekmektedir (14, 35, 40, 41).

ZOB'lerde cerrahi sadece ¢zel endikasyonlar i¢in
saklanmalidir. Bunlar; 6 aylik yeterli medikal teda-
viye OGD ve pH'metri ile yetersiz tedavi saglanma-
s1, paradzofageal herni varlidl, gocukta grade 4
bzefajit ile birlikte darlik, reflu iligkili apne ataklomn,
gecmeyen solunum semptomlan, gelisme geriligi
olmasidir (7-9, 39).

Medikal tedaviye direngli, cerrahi uygulanama-
yacak zeka ézirlt GORH'L ¢ocuklar igin mideden
perkutan gecilerek yerlestirilen gastrojejunostomi
bl (GJ) ile besleme cerrahiye bir diger alternatif
olarak uygulanmushr. TUpUn basarl yerlestirme
orani % 95.4, ince barsak perforasyonu ve kona-
ma oramnt ise %2.1 olarak verilmistir. Mortalite oraru
3.5 yillik takipte GJ de %12.5, funduplikasyon ya-
pianlarda % 17.5 (p=0.6) olarak bildirilmistir (41).

Funduplikasyonu basarnsiz olan ort yast 7.5 (2-22)
vil 10 ZOB'de 1997 de tanimlanan dzofagogastrik
seperasyon ve diskonneksiyon, Roux-en-Y anasto-
moz islemleri uygulonmis ve 2.5 yillk tokipte bu
yoéntem cerrahi segenegi olarak sunulmustur (42).
Ancak kag¢ funduplikasyon cerrahisinden sonra bu
segenegin kullanilacagd: sorusu henuz agiktr.

Zeka 6zurll gocuk ve addlesan yas grubunda me-
dikal tedavi segenekleri iginde sisaprid ile
GORHnin tedavisine yénelik yapilon az sayidoki
calsmada refliyu azaltict yénde sonuglar elde
edilmesine karsin ciddi kardiyak yon etkilerinden
dolay1 gundemden kalkrustir (43-45).

GORH'nin tedavisinde asit supresérler ve prokinetik
gjonlar disinda tedavi edici etkisi aragtinlan bir
gjan da gama-amino-butirik asit B reseptdr agonis-
i baklofen olmustur. GORH'Tun patogenezinde ya-
tan alt ézofagus sfinkterinin gegici relakzasyon sik-
b azaltarak tedavi edici etkisini deJerlendir-
mek amactyla hiatus hernisi olmayan 8 SP1i ¢o-
cukta H2 reseptdr blokuru ve PPl en az 2 gun dnce-
den kesilerek 0.7 mg/kg/gun baklofen 3 dozda ye-
mek éncesinde 1 hafta oral ya da nazogastrik tip
ile verilmis. Tedavi dncesi ve sonrasinda 24 saatlik
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pH-metri Medtronics MK III, Shoreview, MN) yapil-
mus. Asit reflll sayisinda ve kusma sikhginda azal-
ma tesbit edilmis. Ancak ézofageal pHTun 4 un al-
tinda oldugu total strede azalma tesbit edilmemis-
tir (43).

Zeka 6zdrl cocuk ve addlesanlarda GORHTIN me-
dikal ve cerrahi tedavisine ek olarak ve 6zellikle
rezistan vokalarda kesilmis stt suyu ve aminoasit
temelli formulasyonlarla beslemenin reflu sikh@m
azalhct yonde olumlu etkisine dair yaymnlar da
mevcuttur (46, 47).

SONUC

ZOB lerde GORH oldukca buytik bir problemdir ve
insidanst % 50-70 civarnndadir. Cocuk yas grubuna
ait fazla sayida ¢alisma varken eriskin grubu
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