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Dr. irfan YORULMAZ

astroozefageal refli (GOR), mide

iceriginin Gzefagusa retrograd Kkagisidir.

GOR'iin toplumda yaklasik % 10 siklikta
bulundugu tahmin edilmekle birlikte,
hastahifin epidemiyolojisi ve dogal seyri heniiz
tamamen aydinlatilamamistir. Biitiin insanlar-
da, semptom vermeyen ve komplikasyonlara
neden olmayan “fizyolojik” derecede reflii
vardir ve Ozellikle gida alimindan sonra (post-
sibal) goriiliir. Ozefagusta refliiye bagh hasar
meydana gelip gelmemesi, refliiniin igerifine
ve mukoza temasimin siiresine baghdir.
Semptomatik hale gelen veya komplikasyonlar-
la ortaya cikan reflive “patolojik refli” veya
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“gastro-tzefageal refli hastahf” adi verilir.
Dogal seyri degiskenlikler géisterebilen GOR'de
fizyolojik reflii patolojik diizeye gelebilecegi
gibi, patolojik reflisii olan kisilerde de
kendiliginden wveya tedaviyle normale donts
gorilebilir.

Gecmis villarda siklikla gastroentoroloji bilim
dalim ilgilendiren bir hastahk oldufu sanilan
GOR'lin daha ¢ok bzefajit, Barrett 6zefagusu ve
ozefagus kanserlerinin gelismesindeki rolii
iizerinde durulmustur. Oysa GOR, mide
icerifinin larenks, hipofarenks, orofarenks,
hatta nazofarenks seviyesine kadar yiikselerek
hastamin  kulak-burun-bogaz  hastaliklan
hekimine basvurmasina neden olan atipik
belirtilerle kendini gosterebilir ve sindirim siste-
mi belirtileri vermeden ciddi solunum sistemi
patolojilerine yol acabilir. Bu tabloya "larengo-
farengeal reflii" ad1 verilmektedir,

GASTROOZEFAGEAL REFLU'NUN KULAK-
BURUN-BOGAZ ILE ILGILI SEMPTOMLARI

Gastrotzefageal refliiniin “tipik” wve “atipik”
formlari, farkh semptom gruplarini ifade etmek
icin tamimlanmstir. Pirozis ve regiirjitasyon,
GOR'de en sik goriilen patoloji olan dzefajitin
temel belirtileridir ve hastahifin bu semptom-
larla belirti veren sekline “tipik GOR” adi ver-
ilir. “Atipik GOR" larengeal, farengeal ve pul-
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Tablo 1. Eriskinlerde atipik GOR formlanna
ait semptomlar

Larengeal semptomlar Ses kasikhih
Teritatif &ksiirik

Sik bogfiaz temizleme aliskanhi

Farengeal semptomlar Bogaz agins
Globus farengeus
Odinofaji
Disfaji
Pulmoner semptomlar Kronik &ksiiriik

MNefes darhg

moner semptomlarla kendini gosterir (1, 3, 14,
26, 33, 43, 45, 55, 57, 67, 71, 72). Kulak-Burun-
Bogaz, gogiis hastaliklan ve pediatri bilim dal-
lanina basvuran hastalarda genellikle atipik
formlar vardir ve bu hastalarda ¢ofu zaman
ozefajitin tipik belirtisi olan pirozis gikayeti
yoktur. Baz1  hastalarda ise, Ozefajit
bulunmasina rafmen tipik GOR semptomlarina
rastlanmayabilir (20, 43). Ozellikle Kulak-
Burun-Bogaz hekimine basvuran hastalarda
genellikle muayenede etyolojik nedenin kesin
olarak belirlenemedigi miiphem sikayetler
vardir. Bu hastalarda refli akla gelmedigi ve
arastinlmadii takdirde sikhkla yanhs veya
yetersiz tedaviler uygulanmakta, ya da hastanin
sikayetlerinin psikojenik olabilecefi
distintilmektedir. Hastalarin hekime miiracaat
nedeni olan ve etyolojisinde GOR'tin sorumlu
oldugu atipik semptomlar Tablo 1'de gosteril-
mistir.

Ses kisikhii, larenks seviyesine olan refliiniin
sik rastlanan belirtilerinden birisidir (42, 43, 57,
69, 71, 72). Reflii iceriinin wvokal kord
mukozasinda neden oldufu hasarin derecesine
gore ses kisitklifinin siire ve siddeti degiskenlik
gosterir. Vokal kord mukozasindaki degisiklikler
erken inflamasyon evresinde ise, hastamin
sikayeti genellikle sik sik tekrarlayan, hafif dere-
celi ses kisikhi olmaktadir. GOR'de hentiz ses
kisikhifi ortaya ¢ikmadan gelisen erken belirti
yiiksek frekansh tiz seslerin ¢ikartilamamasidir;
ancak, bu belirti genellikle ses sanat¢ilar basta
olmak {izere profesyonel ses kullamicilan
tarafindan  farkedilebilmektedir. Larengo-
farengeal refliiniin uzun siire farkedilmemesi ve
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Tablo 2. Hastalann Kulak-Burun-Bogaz hekimine basvurma nedeni olan sikayetlerine gére reflii

insidansi
Semptom Hasta sayisi Refli saptanan Refli insidans:
hasta sayis

Ses kisikhifi 9 8 % 89
Oksiiritk 9 3 9% 33
Globus 8 5 9% 63
Bogaz agns 4 2 % 50
TOPLAM 30 18 % 60

37). Post-nazal akinti ve astmadan sonra,
oksiiriifiin ticlinci en sik nedeninin % 21 oran-
la GOR oldu@u bildirilmistir; aym ¢ahgmada
GOR bulunan hastalanin % 43'iinde hekime
basvurma nedeninin tek basina dksiiriik oldugu
gordlmistir (36).

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Kulak-Burun-
Bogaz Hastaliklan Anabilim Dali'nda 30 hasta
tizerinde yapilan bir arastirmada, hastalarn
hekime basvurma nedeni olan sikayetlerini izah
edebilecek bir hastalik tamisi koyulamadifinda
ve/veya refliiden siiphe edildifinde 24 saatlik
dzefageal pH monitdrizasyonu yapilarak refli
arastinlmistir. Hastalarin hekime bagvurma
nedeni olan sikayetlerine gore reflii insidansi
Tablo 2'de gosterilmistir. Bu hastalarin %
60'inda semptomlarin refliiye bagh oldugu
goriilmektedir.

Refliiden siiphelenildigi ve hastalar detayh
olarak sorgulandifi takdirde ek semptomlarinin
da bulundugu ortaya ¢ikmaktadir; 30 hastada
bu semptomlara gore reflii insidansi Tablo 3’de
gosterilmistir. Kulak-Burun-Bofaz Hastaliklar
hekimine basvuran hastalanin hicbirinde
refliniin  tipik semptomlan olan pirozis ve

regiirjitasyon, basvurma nedeni degildir. Ancak,
sorgulandiklaninda hastalarin 19'unda (% 63)
tipik semptomlardan en az birinin bulundugu
gorillmiistiir. Onemli bir diger veri de hastalarin
% 37'sinde GOR'tin tipik semptomlanmin hig
bulunmamasidir. Hastahin bu okkiilt dzelligi
baska calismalarda da vurgulanmstir (1, 3, 26,
43).

GASTROOZEFAGEAL REFLUDE GELISMESI
MUHTEMEL OLAN KULAK-BURUN-BOGAZ
ILE ILGILI PATOLOJILER

Refliide iist solunum yollarindaki hasardan en
fazla sorumlu olan madde pepsindir. Pepsin
hasarn mukozada iilserasyon, erozyon ve sub-
mukozal hemorajiye neden olur; mide
icerifindeki hidroklorik asit, safra ve tripsin de
submukozal ddem gelismesine katkida bulunur.
GOR'lin larengo-farengeal seviyeye kadar yiik-
selmesi halinde reflii iceriginin hipofarenks,
larenks, trakea we alt solunum yollan
mukozasina temas: sonucunda ortaya ¢ikabile-
cek klinik patolojiler Tablo 4'de gosterilmistir.

Posterior larenjit, st tzefageal sfinkterin
proksimaline kadar yiikselen reflii igerifinin

Tablo 3. Hastalann sorgulandiklarinda bildirdikleri semptomlara gore reflii insidansi

Semptom Semptomun bulundugu
a hasta sayis
Ses kistkliffy 20
Okestiriik 14
Bofaz temizleme ahskanhi 25
Globus 27
Bogaz ains 4
Yutkunma giicligi 11
Pirozis 9
Regiirjitasyvon 17
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agh olabilir (2, 10, 19, 29, 35, 36,

Evliil 1998

Reflii saptanan Reflil insidans:

hasta sayisl ot L
10 % 50
8 % 57
17 % 68
18 % 67
2 % 50
7 % 64
[ % 67
13 % 77
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Sekil 1. Posterior larenjit

larenkste ilt temas ettifi bolgeler olan aritenoid
kikirdaklanin tzerindeki mukozada ve ari-
epiglottik plikalann posterior kesimlerinde
eritem ve ddem goriilmesidir ($ekil 1). Posterior
larenjitte goriilen degisiklikler refliiniin erken
belirtileridir ve genellikle anti-reflii tedavisinin
baslanmasini takiben 4-6 hafta icinde gerile-
mevye baslarlar. Reflii tedavi edilmedigi takdirde
tdem siddetlenir wve zamanla mukoza
epitelinde hiperplazik degisiklikler eklenir ve
larengoskopide mukoza ylizeylerinde graniiler
dizensizlikler seklinde "kronik hipertrofik
larenjit" ile uyumlu bulgular goriliir (18, 24,

Tablo 4. GOR'de Kulak-Burun-Bogaz"
ilgilendiren patolojiler

Larengeal patolojiler:  Posterior larenjit

Kronik hipertrofik lareniit
Interaritenoid pakidermi
Larengeal stenoz

Larenks kanseri

Paradoksik vokal kord hareketi
Krikoritenoid eklem fiksasyonu
Larengospazm

Trakeal patolojiler: Trakea stenozu

Trakeomalazi

Aspirasyon pnomonisi

Kronik interstisiyel akcifier hastahi

Bronkospazm

Pulmoner patolojiler:

Sekil 2. Interaritenoid hiperplazi (pak

41, 61, 65).

Larengeal pakidermi (interaritenoid
ilk kez 1858'de Rudolf Virchow
tamimlanmistir.  Reflii  igerigin
aritenoid bélgeden larenkse kacis
ilk temas ettigi bélge olan poster
sirde, degisen siddette epitelial
gorlilmesi kuvvetle refliiyil diisiin
(Sekil 2).

Ulser ve graniilom: Larenkste reflii
mukoza yiizeyinde epitel hasannr
gelmesi ile aritenoid kikirdak vo
tzerinde iilser (Sekil 3) ve graniilo
goriilebilir. Larenksteki kontakt il
vokal kord graniilomlannin refliy
pakiderminin devam olarak orta
kuvvetle muhtemeldir (12, 17, 25,
68). Képeklerde deneysel olarak gast
larenkse uygulanmasiyla vokal pros
mu gelistii gosterilmistir (17). Vo
posterior kismmindaki dlser ve gran
endotrakeal entiibasyon anamnez
hatali kullanimina dair belirtiler bul
refliiden siiphelenilmelidir.

Subglottik stenoz gelismesinde gens
trakeal entiibasyon sug¢lanmakl:
GOR'iin de etyolojide rolii bulunmak
5). Kopeklerde subglottik bolgeye
mide igerigi tatbik edildifinde sten
gosterilmistir (47). Insanlarda subglc
bulunan hastalarda % 80'e yakin ora
rastlandigi ve GOR tedavi edildikten
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Sekil 3. 5ag aritenoid vokal prosesi lizerinde
kontakt tilser

glottik graniilasyon dokusunun ortadan kay-
boldugu bildirilmistir (8, 34, 40, 44, 47).

Larenks kanseri gelismesinde GOR'in rolii
bulundu@una dair veriler varchr (22, 43, 73).
GOR'iin Barrett 6zefagusu ve ozefagus karsi-
nomlarinin gelismesinde rolii oldugu gibi, uzun
stireli mukozal irritasyonun larenkste de karsi-
nomatoz defisikliklere yol agmasi beklenebilir
(Sekil 6). GOR'iin larenks karsinomuna yol agip
agmadifim prospektif olarak arastirmak, yani
hastalar1 tedavisiz birakarak yillar boyunca
larenks kanseri i¢in gozlemek etik olarak
mimkiin degildir. Ancak, bir klinik seride
larenks kanserli hastalann % 71'inde refli

Sekil 4. Larengeral graniilom

bulundugu bildirilmistir (43). Tip literatiiriinde
kronik larenjitin larenks kanserine dontigme
siiphesi oldugunu (24), kontakt dlser wve
garniilasyon dokusu gibi gdriinen bir lezyonun
vokal proses kanseri tarusi aldigini (56), hayati
boyunca hi¢ sigara icmemis larenks kanserli
vakalarin bulundugunu (52), hi¢ sigara icmemis
larenks kanserli hastalarin bazilarinda daha
onceden refliiye bagh benign lezyonlar bulun-
dugunu ve bunlarin 5-8 yil iginde kansere
doniistiiklerini bildiren yaymmlar GOR ile kanser
arasinda iliski oldugunu desteklemektedir (66).
Tiitiin ve alkol alt ozefageal sfinkter basincinda
diismeye, mukoza direncinde azalmaya, Ozefa-

Sekil 5. Interaritenoid hiperplazi ve subglottik
stenoz

Guncel Gastroenteroloji 2/3

Sekil 6. Sol vokal kord kanseri
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Tablo 5. Larengoskopi bulgular

Sayl Refli 5aptananl
hasta saylsl
Normal 13 7
Patolojik* 17 11
Interaritenoid hiperplazi (pakidermi) 8
Posterior larenjit (eritem) -}
Posterior larenkste ddem 4
Vokal proseste ilser 1
Subglottik stenoz 1

(*) Bazm hastalarda birden fazla patelojik bulgu birlikie goraldigi icin, patelojik bulgu tirerinin sayla;

sekiir,

gus motilitesinde bozulmavya, mide
bosalmasinda gecikmeye ve mide asit salgisinda
artisa neden olarak reflii icin predispozan
olmaktadirlar. Yani sigara ve alkol kullanimu,
GOR'e karsi fizyolojik savunma sistemlerinin
hepsini olumsuz yonde defistirmektedir.
Larenks kanserli hastalarda gorilen vyiiksek
reflii oranina larenks kanseri gelisiminde énem-
li rolii olan sigara ve alkol kullamiminin da
katkisi bulunmakla birlikte, GOR'lin larenks
kanseri patogenezinde dogrudan etkili ola-
bilecegi de akilda tutulmahdir.

Gastrotzefageal refld, larenkste morfolojik
degisikliklere neden olmadan fonksiyonel
bozukluklara da yol acabilir. Mekanizmasi kesin
olarak bilinmemekle birlikte, normal fizyolojik
vokal kord hareketlerinin tersine inspiriumda
adduksiyon, ekspiriumda abduksiyon seklinde
goriilen paradoksik vokal kord hareketlerinin
etyolojisinde GOR'iin rolii bulunduguna dair
veriler varchr. Larengeal travma anamnezi ve
romatolojik hastalii olmayan hastalarda kriko-
ritenoid eklem fiksasyonu bulunmas: halinde
GOR, arastirilmasi gereken bir etyolojik fak-
tordiir.

Ozellikle ¢ocuklarda GOR'in pulmoner belirti-
leri &n plandadir ve GOR genellikle tekrarlayan
akciger  enfeksiyonlanimin  etyolojisinin
arastinnlmas:1  sirasinda ortaya ¢ikartilir,
(Cocuklarda larengomalazi, trakeomalazi, laren-
gospazm ataklan ve obstriiktif uyku apnesinin
nedeni GOR olabilir (9, 15).

Gastrodzefageal refli ile ilgili olabilecek semp-
tomlar bulunan 30 hastanin larengoskopisinde
elde edilen bulgulara gére reflii insidans:1 Tablo
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I| Refli insidans

% 53.8
% 64.7

inin toplams, hasta sayvisandan yik-

terilmigtir. Buradaki
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in % 54%inde ref]
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Tablo 6. GOR tamsinda kullamlan testler

(Hastahk varhffinda pozitif sonug)

Sensitivite Spesifite
{Mormal kigide negat

Ozefajiti tespit etmeye yinelik tam testleri
Baryum kontrasth Gzefagografi
Asit perfiizyon (Bernstein) testi
(zefagoskopl
Ozefagus mukoza biyopsisi

Refliiyii tepit etmeye ve dlgmeye yonelik tam testleri

Radyoizotopik sintigrafi
Brons lavaj sivisinda lipid yiikli makrofaj testd
Standart asit reflii testi

Uzun stireli dzefageal pH monitérizasyonu

siireyle fizyolojik serum, daha sonra 6 ml/daki-
ka zda semptom olusana kadar veya 45 daki-
ka stireyle 0.1N HCI inflizyonu yapilmaktadir
(5, 30). Asit perfiizyon testinin sensitivitesi bazi
¢aliymalarda % 80-95 oranlanna ¢ikmakla bir-
likte, spesifitesi diisiik bir testtir. Ozellikle
refliisii bulunmadii halde motilite bozuklugu
olan hastalarda yanls pozitif sonug verebilmek-
tedir.

Ozefagoskopi ve dzefagus mukoza biyopsisi,
dzefajiti bulundugu tahmin edilen hastalarda
sensitivitesi kabul edilebilir sinirlarda olan tani
yontemleridir (39). Ancak, ozellikle ozefajiti
olmadan farengo-larengeal refliisii bulunan
Kulak-Burun-Bogaz hastalarinda tek basina
yeterli olan bir inceleme yontemi degildir.

Il. REFLUYU TEPIT ETMEYE VE OLCMEYE
YONELIK TANI TESTLERI

Radyoizotopik sintigrafi, hastanin radyoaktif
madde (Tc) igeren fizyolojik serum i¢cmesini tak-
iben abdominal basing uygulanarak refliiniin
gamma kamera ile tespit edilmesinin ¢aligildig
bir tan testidir. Yontemin sensitivitesinin % 70
civannda oldugu bildirilmistir (59); ancak, 6zel-
likle farengo-larengeal refliiniin tamsinda yeter-
li degildir ve sensitivitesi cok diisiiktiir (46).

Brons lavaj sivisinda lipid yiikli makrofaj
testi, solunum sisterni makrofajlaninda hiicre
ici lipoid inkliizyon cisimleri goériilmesinin
GOR'e bagh oldufu varsayimina dayanmak-
tadir. Bu testle ilgili calismalar daha cok pul-
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larinda yapilmugtir (53). Lipid yukld r
jlarin refliiyii takibeden birkac giin sii
goriilebilmesi avantajina ragmen, testi
fitesi hakkinda veri yoktur,

Standart asit reflii testinde (kisa
dzefageal pH ol¢iimii) mideye bir pH
yerlestirildikten sonra 300 ml 0.1N HC
onu yapilmakta, daha sonra pH kat
ozefageal sfinkterin 5 cm dzerine kac
lerek hastadan refliiyli proveke

manevralar (Valsalva, derin insp
Okstirme gibi) yapmas: istenmektedir.
4Un altina dismesi refli icin pozit
edilmektedir. Kisa siireli pH Olgtimlerir
lama sensitivitesi % 80, spesifitesi
civarindadir.

Uzun siireli dzefageal pH monitériz
Miller ve ark. (51) ve Spencer (62) tar
1960'h wyillarda tamimlanms, dahe
arastirmalarda ve klinik uygulamalard:
kullanim alam bulmustur. Uzun sii
monitorizasyonunun difer biitiin testl
ustiinlaga, refliyi kantitatif olarak dlg
Monitérizasyonda pH'min 4.0 degerini
diismesi reflii olarak kabul edilmekt:
degerin secilmesinin nedeni pirozis sik
pH 4.0'in altina distiiii zaman ortaya
ve mide aktivitesinin pH 4.0'n zeri
minimal diizeyde olduguna inamlmas
monitorizayonu kaydinda bir¢ok pa
dlgiilebilir: “pH'min 4.0'in altinda old
yizdesi” (ayakta, yatarken ve toplam



si”, “5 dakikadan uzun stiren reflii ataklarinin
sayis1” gibi. Bu parametrelerden ilkinin
("pH'nin 4.0'in altinda oldugu siire yiizdesi”)
kullanimi, en gilivenilir kriter olarak kabul
gormiis ve yayginlasmistir. Monitorizayon sure-
si iizerinde yapilan ¢ahismalarda, siirenin 24
saatin altinda olmasi1 halinde testin sensi-
tivitesinin dastiigi goralmektedir (6, 7). 24
saatlik pH monitorizasyonunun sensitivitesi %
90, spesifitesi % 98 civanndadir ve glintimiizde
en vyiiksek tami keskinlifine sahip olmasi
nedeniyle reflii tamsinda en iyi test olarak
kabul gdrmektedir (23, 43, 49, 64).

Normal insanlarda da giin icinde fizyolojik
diizeyde refli oldufu igin, her laboratuann
olgiilen parametrelerde nomalin st siirimnin
belirlemesi gerekir. Bunun i¢in asemptomatik
kisilerde yapilan pH monitorizasyonunda, kul-
lanmilacak kriter icin [ortalama + (2 x standart
sapma)] degeri bulunarak popilasyonun %
95'inde beklenen normalin st simir belirlenir.
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi KBB Anabilim
Dali'nda elde edilen wverilere gore, "pH'nin
4.0'1n altinda oldugu siire yiizdesi" i¢in st sinir
toplam % 5.8, ayakta % 8.2 ve yatarken % 3.0
olarak bulunmustur.

Kulak-Burun-Bogaz hekimine basvuran hasta-
larda amag, refliintin larenks ve hipofarenks
seviyesine kadar vyiikselip yiikselmedigini
arasturmak oldugu icin, pH monitérizasyonun-
da iki kanalli kateter kullamlmahdir (38, 43).
Atipik semptomlan olup, reflii saptanan hasta-
larin % 56'sinda distal zefageal kanaldaki refli
kriterleri normal olmasina rafmen patolojik
larengo-farengeal reflii ataklan tespit edilmistir.
Kateterin distal kanal alt 6zefageal sfinkterin 5
cm tzerinde kalacak sekilde tespit edildiginde,
proksimal kanal da st ozefageal sfinkterin
yvakiminda kayit yapmaktadir. 24 saatlik tra-
senin incelenmesinde distal kanaldan alinan
verilerde toplam, ayakta, yatarken "pH'nin
4.0'in altinda oldugu siire yuzdesi®
degerlerinden en az birinin yukandaki normal
sinirlar tizerinde bulunmasi “GOR pozitif”;
proksimal kanalda, distal kanaldaki pH diistigi
ile paralellik gosteren 4.0'in altina tek bir pH
diistisii "larengo-farengeal reflii pozitif" olarak
kabul edilmektedir.

pH monitérizasyonunda sabit ve hastanin giin-
liilk hayatinda minimal defisiklik saglayan
tasinabilir Gzellikte {iretilmis gesitli monitorler-

den biri kullamlabilir. Bir laborat
belirlerken ve  hastahklard:
bildirirken aym sistemi kullann
cihazda hangi kateteri kullandig
onemlidir. Merkezimizde Digit
model tasinabilir monitér (Syme
AB, Stockholm, Isveg) ve Zin
kanall;, 15 cm aralikh tek ku
kateterleri (Zinetics Medical Inc.,
ABD) kullamilmaktadir. Inceleme
yatirilarak, ancak hastalard:
oldugunca giinliik aliskanhklarin
istenerek gerceklestirilmektedir.
bir giin énceden itibaren alt 6zet
de gevsemeye neden olabilecek
salgisini degistirebilecek hicbir il
malarn istenimektedir. Gazli mesn
cay ve stit almina sadece yemek
verilebilir. Her hastamin i
baslangicinda sirasiyla pH dege
7.01 olan soliisyonlar ile kateter
yapilmaktadir. Uzerinde mesafe i
nan iki kanalli pH kateteri buruns
burun ucundan 35 cm've kadar
kateterin kesin pozisyonu radyoo
ucu alt Gzefageal sfinkterin 5 cir
cek sekilde radyolojik kontrolla
ve kateter buruna tespit edilmek
24 saatlik inceleme siiresince mor
ki isaretleyicileri kullanarak v
formu doldurarak yvemek yemr
reflityle iligkili semptomlarinir
kaydetmektedirler. Inceleme

monitoriindeki veriler, veri akta
ile bir kisisel bilgisayara

“Polygram™ for Windows,

yvazihm ile degerlendirilmekted
nan bir hastaya ait incelenen
trasesinin bir 6rnegi $ekil 7'da go

Sonug olarak, GOR tanist Klinik «
olmakla baglar. Semptom ve/veya
gularina gore refliiden siipheleni
kesin tam igin pH monitorizasyc
reflii tespit edildifi takdirde reflt
bilecek veya eslik eden ek patoloj
arastirmak ve tedavi takibinde

bazal verilerin elde edilmesi i¢in ¢
duedonoskopi ile kontrastl
incelemelerin tamamlanmasi,
biitiin pozitif sonuclara gore

secenedinin belirlenmesi gerekir.

Baz1 hekimler, &zellikle pH mc
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sekil 7. Gastrotdzafegeal refliide Kulak-Burun-Bogaz

yapilmadan, semptom ve bulgulara dayanarak
ampirik birinci basamak tedavi baslamakta,
tedavi cevabim  degerlendirerek  tamya
ulasmaya calismaktadir. Boyle bir vaklasim,
reflii ile uyumlu oldugu dasiiniilen semptom ve
bulgulani oldugu halde refliisti bulunmayan,
patolojik bulgularin baska bir nedene baglh
oldugu vaklasik % 35 hastada gereksiz tedaviye
ve gercek tanimin aydinlatilmasinda gecikmeye
neden olacaktir. Ayrica, birinci basamak anti-
asit ve H2-bloker tedavisi reflii bulunan hasta-
larin % 40'inda basarih olmamaktadir; bu
nedenle ampirik tedavi ile tamiya ulagmak etkili
bir yontem degildir. Spesifitesi % 98 civannda,
yani yanhs pozitiflik orani gok diisiik bir tam
Jesti olan pH monitérizasyonu, reflusu
olmavan hastalan ayirdetmede cok etkili bir
yvontemdir. Daha da onemlisi, muayenede
patolojik bulgusu olmadif halde atipik semp-
tomlan bulunan hastalann yaklasik % 60inda
reflii vardir; bu hastalarin bir¢ogu kronik faren-
jit, kronik larenjit, psikojenik semptomlu hasta
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gibi vanhs tanilar almaktadirlar. Tek basina
semptomlardan stiphelenilip pH monitorizasy-
onu vapimadi@ takdirde bu hastalarda dogru
taniva ulasilmasi mimkiin degildir. pH
monitérizasyonunda vyanhs negatif sonug
nadirdir ve genellikle kateterdeki teknik sorun-
lara, kateter verlestirilmesinde veya normal
degerlerin belirlenmesinde vapilan hatalara
baghdir. Olasihg diisik olmakla birlikte, pH
monitorizasyonu negatif bulunan ancak reflii-
den kuvvetle siiphelenilen  hastalarda
monitorizasyon tekrarlanmahdir.,

TEDAVI

Reflii tedavisinde amag, organizmay refliiden
ve komplikasyonlarindan koruyan anti-refli
bariverlerin bozulmus olan fonksiyonlarini nor-
male getirmektir. Anti-reflii bariver gorevi
yapan elemanlar: 1)normal yutma mekaniz-
masi, 2)alt tzefageal sfinkter, 3)ozefageal asit
klirensi, 4)epitel direnci ve 5)iist Ozefageal
sfinkterdir. Reflii gelismesinde, bariverlerde ve
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fonksiyonlarinda bozulmaya neden olan ¢esitli
mekanizmalar vardir:

1. Alt ozefageal sfinkter basincinda azalma:
Hiatal herni, diyetle alinan gidalar (yag, alkol,
cikolata, kola, nane), cesitli ilaglar ve maddeler
(kafein, nikotin, teofilin, nitratlar, antikoliner-
jikler, dopamin, morfin, meperidin, nitorprus-
sid, lidokain, diazepam, kalsiyum kanal blokor-
leri, beta-adrenerjik ajanlar, alfa-adrenerjik
antagonistleri, oral kontraseptifler), hormonlar
(sekretin, kolesistokinin, glukagon, gastrik
inhibitér peptid-GIP, vazoaktif intestinal pep-
tid-VIP, progesteron, norotensin, hipotiroidi)
sfinkter basincini diisiirmekte ve bizzat ozefa-
gusa olan refliiniin kendisi, heniiz kesin
anlasilamamis norofizyolojik mekanizmalarla
refliiniin devamina neden olmaktadir.

2. Ozefagus motilite bozukluklar: Tek basina
GOR'iin 6zefagusta peristaltik motilite bozuk-
luguna yol actifi gosterilmistir (21, 27).
Noromuskiiler hastaliklarda ve total larenjekto-
miden sonra gelisen tzefageal motilite bozuk-
luklan da refliye neden olabilir (31).

3. Ozefagus mukoza direncinin azalmasi:
Tiikriik miktarinin veya mukus yapuminin azal-
masl, 6zefagusta mukus bariyerinin yikilmasina
ve epitel hasarina neden olabilir. Bas-boyun
bolgesine radyoterapi, Sjogren sendromu,
skleroderma, kistik fibrozis, progresif sistemik
skleroz nedeniyle mukus ve tiikriik miktar: azal-
makta, 6zefagusta motilite bozuklugu meydana
gelmekte ve hem GOR'iin ortaya ¢ikmasina,
hem de GOR komplikasyonlanimn olugmasina
zemin hazirlayabilmektedir.

4. Mide bosalmasinda gecikme: Ogiinlerde yiik-
sek hacimli ve yagh gida alim, alkol ve titiin
kullanimi, mide ¢ikisinda duedenal ilser, neo-
plazi veya nirojenik nedenlere bagh obstriiksiy-
on mide bosalmasinda gecikmeye ve refliiye
neden olabilir..

5. Gastrik hipersekresyon: Stres ve alkol alimy,
mideden asit ve pepsin sekresyonunu artirarak
refliiniin olumsuz etkilerini artinica rol oynaya-
bilmektedir.

"GOR gelistikten sonra ortaya ¢ikan semptom ve
patolojilerin  gelismesinde ise temel iki
mekanizma sorumludur:

1. Gastrik irritanlann temas:: GOR'de doku
hasan i¢in primer hedef organ dzefagus olmak-
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la birlikte, gastrik irritanlann tem
organ hastaliktan etkilenebilir.

2. Refleks norojenik mekanizr
nedeniyle olusabildigi bilinen brad
gospazm ve bronkospazm, muhter
gustaki bazi spesifik reseptorl
naklanan refleks nérojenik mekani:
cunda ortaya cikmaktadir.

Ankara  Universitesi ~ Kulak-I
Hastaliklant wve (Gastroenteroloj
Dallan tarafindan ortak takip edile
izlenen tam ve tedavi yaklagimina
Sekil 8'de gosterilmistir. Birinci ba
vide anti-reflii bariyer fonksiyonla
bilinen glinliik ahskanhk ve yasam
ortadan kaldinlmasi ve diizenlenm
maktadir. Diyette yaglarin alt 6zefa
basincinda diisiise ve mide bosalm
meye, protein alimimin ise bunu
tzefageal sfinkter basincinda a
oldugu i¢in yagdan fakir, proteir
gida alim énerilmekte ve ¢ikolata
mesrubatlar, kafein ve alkol alim
tadir. Hastalar 6glinlerde fazla yem
madan o6nce 3 saat Once gida
kagimlmas: gerektifi konusunda
kullanihiyorsa sigaranin birakilmasi
giyilmemesi, sisman kisilerin ki
yatak basimin 15-20 cm  yiikselti
ilmektedir.

llag¢ tedavisinde bir proton pomp
olan Omeprazol, hiperasiditeyi ar
ve H2-blokorlerden daha etkin ve
onledigi icin ilk tercih olarak kull:
(ilk 10 giin 2x30 mg, daha sonra
1x30 mg, PO). Helicobacter izole ¢
larda amoksisilin (10 giin 2x1000
klaritromisin (10 giin 2x500 mg, I
antibiyotik tedavisi oGnerilmekte
bozuklugu diistiniilen hastalarda t
jenerasyon bir prokinetik ajan ol
(ilk 10 giin 3x10 mg, daha sonra
2x10 mg, PO) eklenmektedir. Ug
sonunda yapilan kontrolda semptc
lann diizelen hastalarda tedavi
diizelme olmayan hastalarda ise 1
uzatilmaktadir. Alt1 ayhk tedavi soi
diizelme olmayan hastalar Nissen
yon icin cerrahi tedavi adayr ¢
edilmektedir.



Anammez ve/veya Fizik muayenede reflii
diistindiiren semptom ve bulgular

F 24- saatlik 6zefageal pH monitorizasyonu I——

» | Reflii (+) |

Semptom ve bul-
gulann nedeni
olabilecek baska
etyolojik neden-
leri arastir

Refli stiiphesi kuvvetle
devam ediyorsa pH
monitérizasyonunu

L |Baryum kontrasth dzefagografi

—=|Ozefago-gastro-duedonoskopi

tekrarla I
’_I_‘ Normal veya + +
hafif dereceli Helicobacter Motilite
Reflii (-) Refli (+) ozefajit gastriti, bulbitis bozuklugu

Y Y Y

1. Birinci tedavi 1. Birinci tedavi 1. Birinci tedavi
Yasam kosullaninda degfisiklik Amoksisilin+ Prokinetik ajan
Proton pompa inhibitdri Klaritromisin (Cisapride)
(Omeprazol) l
3 ay sonra
kontrol
Semptom ve bulgularda Diizelme
tam diizelme yok
veya
yetersiz

Tedaviyi kes

Takip

'

Tedaviyi 6 aya tamamla
6 ay sonunda kontrol

Semptm ve
bulgularda
tam diizelme

l

Dizelme yok
veya yetersiz

l

pH monitorizasyonunun

tekarla
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