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Günümüze kadar yapılan çalı�malar, gastro-
özofagial reflü (GÖR) ile bron�iyal astım ara-
sında anlamlı bir birlikteli�in varoldu�unu

göstermi�tir. Astımlı hastalarda GÖR’ün prevalansı
%34 ile %89 arasında de�i�mektedir (�). American
Gastroenterology Association yayınladı�ı bir bildi-
riyle, reflüye ba�lı astım �üphesi olan hastalara 24
saat özofagus pH monitorizasyonu uygulanmasını
önermi�tir (2). Bazı çalı�malarda antireflü tedavi
verildikten sonra astımın iyile�ti�inin gösterilmesi,
klinik olarak bu iki hastalık arasındaki etkile�imin
incelenmesini eskisinden daha önemli kılmı�tır.
Çalı�malar GÖR’ün mikroaspirasyonla veya özofa-
gusa asit reflüsü sonucu vagal refleks mekanizma-
larla astımı tetikleyebilece�ini veya a�ırla�tırabile-
ce�ini göstermektedir (3, 4). GÖR’ü olan astımlı
hastalarda asit reflüsünün, antiasitlerle veya H2-re-
septör antagonistleriyle tedavisinin, solunum siste-
mi üzerindeki etkisini ara�tıran çalı�malarda çeli�-
kili sonuçlara ula�ılmı�tır (5-�0). Bu geleneksel te-
daviler asit reflüsünün etkisiz nötralizasyonuna ve
özofajitin yetersiz tedavisine yol açmı�tır. Proton

pompa inhibitörlerinin kullanım alanına girmesin-
den sonra ise, omeprazolün reflüsü olan astımlı
hastalarda, solunum sistemi üzerine etkisini incele-
yen çalı�malarda, daha olumlu sonuçlar elde edil-
mi�tir (��-�7). Bu yazıda, GÖR ile bron�iyal astım
arasındaki etkile�imin incelenmesi ve GÖR’ü olan
astımlı hastalarda antireflü tedavinin astımın iyi-
le�mesi üzerindeki etkisinin de�erlendirilmesi
amaçlanmı�tır.

ASTIMDA YÜKSEK GÖR PREVALANSI

Astım hastalarında GÖR’ün sıklı�ı kullanılan tanı
metoduna, ara�tırılan örnek popülasyona göre
%34 ile %84 gibi de�i�ik oranlarda rapor edilmi�tir
(�). Geçmi�te hastalara GÖR tanısı konulurken flu-
roskopi veya kontrastlı filmlerden faydalanılırken
günümüzde daha hassas ve spesifik olan, uzun sü-
reli pH monitorizasyonu sayesinde pek çok asemp-
tomatik vakaların da varlı�ı saptanmı�tır. Astım
poliklini�ine ba�vuran hastaların %77’ sinde retros-
ternal a�rı, %55’inde regürjitasyon, ve %24’ünde
yutma güçlü�ü bildirilmi�tir (�8). Bir pH monitori-
zasyon çalı�masında önemli bir kısmı asemptoma-
tik olan astımlı hastaların %80’inden fazlasında
GÖR saptanmı�tır (�9). Yine bir ba�ka çalı�mada
astım hastalarının %39’unda endoskopik olarak
özofajit veya Barrett metaplazisi ve %60’ında ise hi-
atal herni gözlenmi�tir (20).

REFLÜ-ASTIM KISIR DÖNGÜSÜ

GÖR ile astım arasındaki etkile�imin varlı�ı iyi bi-
linmekle beraber, bu etkile�imin do�ası tam ola-
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nin aspire edilmesi de mikroaspirasyon teorisini
desteklemektedir (24). Bununla beraber, gece yat-
madan önce oral yolla radyoaktif madde ile i�a-
retlenmi� gıda verilen reflüsü olan astım hastaları-
nın çok az bir kısmının ertesi sabah akci�erlerinde
sintigrafik olarak aktivite saptanmı�tır (25). Har-
ding ve ark. reflüsü olan astımlı hastalarda özofa-
gus pH monitorizasyonu uygulayarak yaptıkları
bir çalı�mada üst özofagusta pH dü�mesi ile PEF
de�i�iklikleri arasında anlamlı bir korrelasyon sap-
tayamamı�lar ve mikroaspirasyonun önemli bir rol
oynamadı�ı sonucunu çıkarmı�lardır (26).

Her ne kadar deneysel olarak proksimal asit reflü
veya mikroaspirasyon, daha �iddetli pulmoner
semptomların geli�mesine yol açsa da, reflünün
astım üzerinde rol oynamasında en sık suçlanan
mekanizma distal özofagial reflüye ba�lı geli�ti�i
ileri sürülen "refleks bronkospazm" teorisidir (27). Bu
teoriye göre distal özofagusa asit reflüsü özofagus
mukozasında yerle�mi� olan lokal reseptörlerin sti-
mülasyonuna neden olur. Stimulus vagus sinirinin
afferentleri yoluyla santral sinir sistemine iletilmek-
te ve bu merkezden yine vagus siniri efferentleri
yoluyla havayollarında bronkospazma neden ola-
bilece�i dü�ünülmektedir. Böylece ödem, infla-
masyon, pulmoner rezistans artı�ı, arteriyal oksijen
saturasyonunda ve PEF de�erlerinde azalma ve
öksürük sayı ve amplitüdünde artı� görüldü�ünü
ileri süren yayınlar vardır (28-32). Vagus sinirinin
cerrahi seksiyonu veya atropinle inhibisyonunun
bronkospazm, bron� hiperreaktivitesi ve klinik bul-
guların düzelmesini sa�ladı�ı bildirilmektedir (29,
33). Mikroaspirasyon ve vagal refleks mekanizma-
ların kar�ısında olan yayınlar da literatürde mev-
cuttur (34, 35). Bütün destekleyici yayınlara ra�-
men özofagusa asit perfüzyonu uygulanan çalı�-
maların hiçbirinde spirometrik bulgularda istatis-
tiksel anlamda önemli de�i�me gözlenmemi�tir
(35). �ntraözofagial asit perfüzyonuna kar�ılık ola-
rak dakika ventilasyon artı�ı ve diyafragma fonk-
siyonlarının bozulmaması bazı yayınlarda reflüye
ba�lı solunum semptomlarının kötüle�mesine ra�-

rak aydınlatılamamı�tır. GÖR ile astım arasındaki
ili�ki iki yönlüdür (Tablo �). Her ikisinin de birbirinin
geli�mesine neden olabilmesi veya a�ırla�tırabil-
mesi olasılı�ı vardır. Böylece kısır bir döngü ortaya
çıkmaktadır.

Astımın reflüye neden oldu�u birinci durumda, ha-
fif astımı bulunan hastalarda metakolin ile indükle-
nen bronkospazm sırasında reflü epizodlarının orta-
ya çıktı�ı gözlenmi�tir (2�). Astımlı hastalarda öksü-
rük ve solunum kaslarının a�ırı kullanılması karın
içi basınç artı�ına yol açarak gastrik sekresyonların
alt özofagus sfinkterinden (AÖS) özofagusa geçi�ini
kolayla�tırır. Normalde diyafragma kontraksiyon-
ları, AÖS basıncının geli�mesine katkıda bulunur.
Bronkokonstriksiyona sekonder geli�en hiperinflas-
yon diyafragma ile AÖS arasındaki anatomik bir-
likteli�i bozarak sfinkter tonüsüne diyafragmanın
katkısını azaltır. Ayrıca astımlı hastaların kullan-
makta oldukları β2-agonist ilaçlar ve teofilin AÖS
basıncının daha da dü�mesine neden olabilir. 

Reflü astım etkile�iminin ikinci yönü ise GÖR’ün as-
tım geli�mesine veya astımın a�ırla�masına ne-
den olmasıdır. Astımlı hastalar sıklıkla hava yolu
obstrüksiyonunun ve semptomların arttı�ı ataklar-
dan yakınırlar. Çe�itli tetikleyici faktörler havayol-
larında düz kas kontraksiyonuna, inflamasyona,
ödeme ve müküs hipersekresyonuna neden ola-
rak atakları indüklerler. GÖR’ün de astımı tetikle-
yen faktörlerden biri olabilece�i ileri sürülmekte-
dir. GÖR’ün de�i�ik uyaranlarla bronkomotor ce-
vabı arttırmasına ba�lı olarak, bron� hiperreaktivi-
tesinin geli�mesine yol açtı�ı bildirilmektedir (22).

GÖR’ün astım üzerindeki muhtemel rolü iki temel
mekanizma ile açıklanmaya çalı�ılmı�tır. Bunlar-
dan en önemlisi "mikroaspirasyon" teorisidir. Üst so-
lunum yollarına aspire edilen gastrik asidin alt so-
lunum yollarına ve akci�er parankimine direk kos-
tik etkiyle veya bron�lardaki lokal reseptörlerin sti-
mülasyonunun vagal refleksi do�urmasıyla bron-
kospazmın gerçekle�ti�i dü�ünülmektedir (23). As-
tımlı hastaların akci�erlerinden gıda partikülleri-

GÖR’ün astım üzerindeki etkisi Astımın GÖR geli�mesine etkisi

Pulmoner sisteme mikroaspirasyon Karın içi basınç artı�ı

�ntraözofagial asite sekonder geli�en vagal refleks bronkospazm Diyafragma düzle�mesine ba�lı gastroözofageal bile�ke
anatomisinin bozulması

Bron� hiperreaktivitesi Antiastım ilaçların AÖS basıncı üzerindeki olumsuz etkileri

Reflü içeri�inin intraözofageal volüm etkisine ba�lı refleks bronkospazm

Özofagusa ve pulmoner sisteme safra reflüsü (?)

Tablo �. GÖR-astım kısır döngüsünün fizyopatolojisi
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men parodoks olarak spirometrik testlerin etkilen-
memesini açıklayabilir (36). Özofagusa uygulanan
asitin a�rıya neden olması ventilasyon artı�ına ve
dolayısıyla bu da subjektif nefes darlı�ı geli�mesi-
ne neden olabilir. Pirosiz veya retrosternal a�rıya
sekonder geli�en ventilasyon artı�ı ve hipokarbi
bronkospazmın a�ırla�masına neden olabilir. Bu
hipotez GÖR’ün astım semptomlarının a�ırla�ması-
na neden olup pulmoner fonksiyonları bozmama-
sının nedenlerini açıklayabilir (35).

Sonuç olarak GÖR ile astım arasında iki yönlü bir
etkile�im mevcuttur. Her iki hastalık da biribirinin
ortaya çıkmasından veya a�ırla�masından sorum-
lu kısır döngü geli�mesine neden olabilir. Mikroas-
pirasyon ve vagal refleks bronkospazm mekaniz-
maları GÖR’ün astımı tetiklemesini açıklamakta
yaygın olarak kullanılsa da, bu teorilerin do�rulu-
�u henüz tartı�ma konusudur.

REFLÜNÜN EfiL‹K ETT‹⁄‹ ASTIMDA
KL‹N‹K YAKLAfiIM

Reflüye e�lik eden astımı olan hastaların semptom-
ları regürjitasyon, retrosternal yanma, veya disfaji
olabilece�i gibi atipik semptomlar da olabilir. Ekst-
raözofageal atipik semptom ve bulgular arasında
gö�üs a�rısı, boyun a�rısı, kronik farenjit, ses kısık-
lı�ı, di� çürükleri, nedeni açıklanamayan öksürük
sayılabilir. Astımlı hastaların GÖR’ü dü�ündürtecek
hiçbir reflü semptomu olmayabilir. Astım atakları
kontrol altına alınamayan, steroide ba�ımlı hasta-
ların %24’ünde pH monitorizasyonu ile klinik olarak
sessiz GÖR saptanmı�tır (37). Astımlı hastalara kla-
sik GÖR sorgulamasına ek olarak β2-adrenerjik
agonist ilaç kullanırken, alkol alırken, yemek yer-
ken veya hemen yemek sonrasında, reflü semp-
tomları esnasında veya sırtüstü yatar pozisyonda
astım semptomlarının artıp artmadı�ı da sorulma-
lıdır. GÖR semptomları oldu�u esnada inhale β2-
adrenerjik agonist ilaç kullanma ihtiyacı hissedip
hissetmedikleri de dikkate alınmalıdır.

GÖR’ün e�lik etti�i astımlı hastalarda GÖR’ün tanı-
sında bilinen standart diyagnostik algoritmalara
uyulur. GÖR tanısında dikkatle alınmı� bir hikaye
ve daha sonra da bazı testlerin seçilerek uygulan-
ması yardımcı olur. Fizik muayene ve kan testleri

tanıda nadiren yardımcıdır. GÖR’ün tanısında kul-
lanılan testler 3 gruba ayrılır (Tablo 2). Yeti�kin as-
tım hastalarında baryumlu özofagus grafisinin ta-
nıya katkısı %50’nin altındadır. Özofageal mano-
metri AÖS basıncının bazal de�eri 6 mmHg’nın al-
tına dü�medikçe, GÖR tanısı koymada çok yar-
dımcı de�ildir. Astımlı hastalarda AÖS basıncı öl-
çüm sonuçları (�3±2 mmHg) ya�a uygun kontrolle-
re göre (�9±5 mmHg) daha dü�ük bulunmu�tur.
Astımlı reflü hastalarında özofagus gövdesinin mo-
tilite bozuklu�unun AÖS basınç dü�üklü�ünden
daha önemli oldu�u ileri sürülmü�tür. Endoskopi
özofagus mukozasının de�erlendirilmesinde ve bi-
yopsilerin alınmasında yardımcıdır. GÖR �üphesi
olan astımlı hastalarda reflü özofajiti komplikas-
yonlarını dü�ündüren semptom ve bulgular yoksa
ampirik antireflü tedavi sonucuna dayanarak te-
daviye yanıt veren hastaları saptamak basit ve
duyarlı bir seçimdir (38).

Uzun süreli pH monitorizasyonu gastroözofagial ref-
lü tanısında en de�erli tanı metodu olarak kabul
edilmi�tir. On iki veya 24 saatlik periyodlarda fiz-
yolojik �artlarda, reflü karakterini ve yemek, akti-
vite, pozisyon ve uyku ile olan ili�kisini açık bir �e-
kilde gösterir. Bir hastanın atipik reflü semptomları-
nın GÖR’e ba�lı olup olmadı�ı ve medikal veya
cerrahi tedaviden sonra hastanın yakınmalarının
geçmemesi halinde uzun süreli pH monitorizasyon
testinin yapılması büyük önem ta�ır. Çünkü, 24 sa-
at özofagus pH monitorizasyonu özofagus asiditesi
hakkında kantitatif bilgi vermekle kalmayıp semp-
tomların özofagus pH’sı ile zamansal ili�kisini de ta-
yin eder. Yirmi dört saat özofagus pH monitorizas-
yonu pulmoner hastalıklar ve GÖR arasındaki etki-
le�imin gösterilmesi açısından da oldukça yardım-
cıdır (39). Yirmi dört saat özofagus pH monitorizas-
yonu ile yapılan bir çalı�mada kaydedilen reflü
epizodlarının yakla�ık %50’sinin astım semptomları
ile e�zamanlı bir seyir izledi�i bildirilmi�tir (40).

ANT‹REFLÜ TEDAV‹ VE ASTIM

Özofagusa asit reflüsünün astımı tetikledi�i kabul
ediliyorsa, yo�un antireflü tedavinin astım semp-
tomlarını ve pulmoner fonksiyonları düzeltmesi
beklenir. Bu beklentiye dayanarak reflüye ba�lı

Muhtemel reflü özofajitini i�aret edenler Baryumlu grafiler, endoskopi, manometri, AÖS basıncı ölçümleri

Reflü özofajiti sonuçlarını gösteren testler Bernstein testi, endoskopi, mukozal biyopsi, çift kontrast baryumlu özofagus grafisi

Gerçek reflüyü ölçen testler Özofagogramlar, standart asit reflü testi "Tuttle testi", özofagusta uzun süreli pH 
ölçümü, gastroözofagial sintigrafi

Tablo 2. Astımlı hastalarda GÖR tanısında kullanılar testler
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Literatürde reflüye ba�lı astımlı hastalarda etkisi
incelenen tek proton pompa inhibitörü omeprazol-
dur (45). Depla ve ark. GÖR’ün e�lik etti�i, kontrol
edilemeyen astım atakları geçiren bir hastanın, ilk
kez omeprazol tedavisiyle solunum fonksiyonları
ve astım semptomlarının dramatik bir �ekilde iyi-
le�ti�ini rapor etmi�lerdir (46). Harding ve ark. yap-
tıkları çalı�mada, üç aylık asit süprese edici teda-
viden önce ve sonra hastaların günlük astım
semptomlarını, uzun süreli özofagus pH monitori-
zasyonu, PEF ve di�er spirometrik testlerini tayin
etmi�lerdir (�6). Bu çalı�mada, üç aylık asit süpres-
yon tedavisinden sonra astımlı hastaların
%73’ünün astım semptomlarında %20’den fazla iyi-
le�me ve/veya PEF’de %20’den fazla artı� gözlen-
mi�tir. Hastaların astım semptomları %57 azalmı�
ve PEF de�erleri %9 artmı�tır. Yine, tedavi sonrası
pH monitorizasyonu sonuçlarına dayanarak astım-
lı hastaların yakla�ık üçte birinde GÖR’ü kontrol
edebilmek için günde 20 mg omeprazoldan daha
fazla asit süpresyonu gerekti�ini ve GÖR olan as-
tımlıların semptomlarında, ancak yeterli asit süp-
resyonundan sonra, %75 olasılıkla iyile�me görüle-
bilece�i sonucunu çıkarmı�lardır. Benzer �ekilde
Hacettepe Üniversitesi'nde �5 hastaya 6 hafta bo-
yunca 2 x 30 mg lansoprazol ve 3x�0 mg sisaprid
vererek tedaviden önce ve sonra 24 saat özofagus
pH monitorizasyonu uygulayarak yaptı�ımız bir
çalı�mada, hastaların %40'ında FEV� ve/veya
PEFR parametrelerinde ve astım semptomlarında
ise %80 oranında iyile�me saptadık (47). Proton
pompa inhibitörlerine yeterli cevap alınamayan
hastalarda sisapridin tedaviye eklenebilece�i da-
ha önce kabul görürken, maalesef bu ilaç kardi-
yak yan etkileri nedeni ile �u anda piyasada mev-
cut de�ildir. Betanekol ise astımlı hastalarda bron-
kospazma neden oldu�undan dolayı kullanımın-
dan kaçınılmalıdır. Levin ve ark. reflünün e�lik et-
ti�i 9 astımlı hastaya 8 hafta günde 20 mg omep-
razol verdikleri plasebo kontrollü, randomize çift
kör bir çalı�mada plasebo ile kar�ıla�tırıldı�ında
gündüz ve gece PEFR de�erinde (sırasıyla ortala-
ma 37.8 ve 3�.2 L/dak.) ve astım ya�am kalitesi
sorgulama skorunda istatistiksel olarak anlamlı dü-
zeyde iyile�me saptamı�lardır (�7). Antireflü tıbbi
tedavinin astım üzerine etkisini inceleyen, literatür-
de yayınlanmı� 22 kontrollü ara�tırmayı de�erlen-
diren bir metaanaliz çalı�masında astım semptom-
larının hastaların %69’unda düzeldi�i, astım ilaç tü-
ketiminin %62 azaldı�ı, noktürnal PEF de�erinin
hastaların % 26’sında düzeldi�i ve pulmoner fonk-
siyonlarda bir de�i�iklik olmadı�ı bildirilmi�tir (48).

astımın antireflü tedaviye cevabını de�erlendir-
mek üzere antiasitler veya H2-reseptör antagonist-
leri kullanılarak yapılan klinik çalı�malar çeli�kili
sonuçlar vermi�tir (5, 6, 7, 8). Doksanlı yılların ikin-
ci yarısından önce yapılan, antireflü ilaç ve cerra-
hi tedavilerin astım iyile�mesi üzerindeki etkisini
ara�tıran çalı�malar önemli eksiklikler içermekte-
dir. Cerrahi çalı�maların ço�unda operasyon ön-
cesinde ve sonrasında havayolu obstrüksiyonu-
nun durumu yeterince de�erlendirilmemi�tir. Hem
ilaç hem de cerrahi tedavi çalı�malarında ise int-
raözofagial pH’nın yeterli süprese edildi�i gösteril-
memi�tir. Bu çalı�maların bir ba�ka eksikli�i ise uy-
gulanan ilaç tedavi süresinin veya cerrahi sonrası
takip süresinin kısalı�ıdır. GÖR’ün cerrahi yakla-
�ımlar dı�ında bilinen en etkin tedavisi proton
pompa inhibitörleridir. GÖR ile indüklenen astımın
antireflü tedaviye yanıtını de�erlendirmede en iyi
sonuca proton pompa inhibitörleri veya antireflü
cerrahi tedavi çalı�malarının sonuçlarının incelen-
mesi ile ula�ılabilir (Tablo 3, 4).

Hastaların en az 5 yıl gibi uzun bir süre takip edil-
di�i, kontrollü, kar�ıla�tırma yapmaya olanak ve-
ren, en ideal 3 ayrı cerrahi çalı�manın sonuçları
birlikte de�erlendirildi�inde, hastaların %40’ının
astım semptomları tamamen düzelmi�, %38’inde
kısmi iyile�me gözlenmi� ve %22’sinde ise hiç de�i-
�iklik olmamı�tır (4�-43). Bu çalı�maların üçünde
de cerrahi yakla�ımlar ranitidin ve simetidine göre
reflüye ba�lı astımın tedavisinde daha üstün bu-
lunmu�tur. Larrain ve arkada�larınca gerçekle�tiri-
len literatürdeki en seçkin, uzun süreli bir çalı�ma-
da 90 hasta antireflü cerrahi, simetidin, veya pla-
sebo olmak üzere randomize edilmi�tir (43). Altıncı
ayın sonunda cerrahi grubunda simetidin grubuna
oranla iyile�me az farklı, plaseboya göre ise çok
yüksek oranda bulunmu�tur (bkz. Tablo 3). Daha
önemlisi ortalama 72 aylık takip sonunda 22 cerra-
hi operasyon geçiren hastadan ��’i tamamen pul-
moner semptomsuz kalırken 6 ay plasebo alan 20
hastadan sadece birinin semptomları iyile�mi�tir.
Olumlu cerrahi sonuç alınan �� hastadan 8’inin ste-
roidi kesilirken plasebo grubunda bulunan hastala-
rın hiç birinin steroidi kesilememi�tir. Literatürdeki
4�3 çalı�madan 24’ünün uygun niteliklere sahip ol-
du�u için de�erlendirmeye alındı�ı bir metaanaliz
raporunda 4�7 GÖR’ün e�lik etti�i astımlı hastanın
antireflü cerrahi ile %90’ının GÖR semptomları,
%79’unun astım semptomları, ve %27’sinin pulmo-
ner fonksiyonları düzeldi�i, ve %88’inin astım ilaç
tüketiminin azaldı�ı saptanmı�tır (44).
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Çalı�ma Ref. Hasta Kontrol Tedavi Tedavi Yorum 

No. sayısı grubu (mg) süresi

Kjellen 9 65 Tedavisiz Antiasitler/YSM 6 hafta Semptomlarda %54 iyile�me var.

(�98�) Spirometrik iyile�me yok.

Goodall 5 �8 P,K,ÇK S: 4x200 6 hafta Simetidin ile semptomlarda %78 iyile�me.

(�98�)

Bengtsson �0 � - R: 2x�50 8 hafta Vaka raporu; hastanın semptom ve

(�985) spirometrik teslerinde önemli dere cede  iyile�me.

Harper 6 �5 K R: 2x�50 8 hafta Semtomlarda ve FEV�’de istatistiksel

(�987) olarak anlamlı iyile�me var.

Depla 46 � - O: �x20 3 ay Tam iyile�me.

(�988)

Perrin- 4� 44 - Nissen 5 yıl Hastaların %25’inde tam, %4�’inde kısmi

Fayolle fundoplikasyonu iyile�me var. %34’ünde iyile�me yok.

(�989)

Ekstrom 8 48 PK,K R: 2x�50 4 hafta Ranitidin grubunda plaseboya göre

(�989) biraz daha fazla iyile�me.

DeMeester 53 �7 - Nissen Bilgi yok. Öksürük, wheezing ve

(�990) veya Belsey- pnömonide %8� iyile�me var.

Mark 4 Hangi hastaların astım oldu�u belirtilmemi�.

fundoplikasyon

Sontag �9 �3 R:3x�50 Nissen 5 yıl Cerrahi grubunun %46’sında tam, %46 parsiyel 

(�990) PK Fundoplikasyon cevap var, %8’inde cevap yok. Ranitidin grubun-

da %9, plasebo grubunda %4 cevap var.

Larrain 43 22 S:4x300

(�99�) PK Hill onarımı 72 ay Cerrahi grubunun %50’sinde tam, %27’sinde par

siyel iyile�me var. %23 hastada cevap yok. 

Simetidin grubunda ba�arı oranı %75, plasebo 

grubunda ise sadece %36 ba�arı var.

Meier �� �5 PK,K,ÇK O: 2x20 6 hafta Hastaların %27’sinde FEV�’de iyile�me.

(�994)

Schnatz 39 42 - De�i�ik medikal De�i�ken GÖR tanısı konulan hastaların %7�’inde antireflü

(�996) tedaviden sonra semptomlar gerilemi�.

Harding �6 30 - O: 20-60 %67 hastada semptom iyile�mesi, %20 hastada

(�996) PEF’de %20’den fazla iyile�me.

Levin �7 9 PK,K,ÇK O: 2x20 8 hafta Plaseboya göre ya�am kalitesinde ve PEFR’de

(�998 anlamlı düzelme, FEV� daha iyi ama istatistiksel 

anlamda de�il.

Soylu 47 �5 - L: 2x30

(200�) Si: 3x�0 6 hafta Hastaların %40’ında PEF ve/veya FEV�’de %20’den 

fazla iyile�me, semptomlarda %75 ve yalnız gece 

semptomlarında %80 iyile�me.

Patti 50 39 - Laporoskopik 28 ay Astım tanıları kesin de�il. %64 hastada

(2000) fundoplikasyon wheezing, %74 hastada öksürükte iyile�me var.
A: Antiasitler ve/veya aljinik asit, S: Simetidin, R: Ranitidin, O: Omeprazol, L: Lansoprazol, Si: Sisaprid, PK: Plasebo kontrollü, K: Krosover, ÇK: Çift-kör

Tablo 3. Antireflü tedaviye olumlu astım yanıtını destekleyen yayınlar
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astım yönünden de de�erlendirilmelidir. GÖR’ü
olan astımlı hastalarda bilinen standart antireflü
tedavi kurallarına uyulmalıdır. Diyet, kilo verme,
yatak ba�ının yükseltilmesi gibi ya�am stiline yö-
nelik öneriler bütün hastalara verilmelidir. Bu
hastalarda ba�langıç tedavisi mutlaka proton
pompa inhibitörlerini içermelidir. Omeprazol gün-
de iki kez 20 mg (veya di�er proton pompa inhibi-
törleri) en az üç ay boyunca verilmelidir. Ampirik
asit reflü süpresyon tedavisine cevap gözlenme-
yen hastalarda 24 saat pH monitorizasyonu ile asit
süpresyonunun yeterlili�inin de�erlendirilmesinin
"cost-effective"  bir yakla�ım oldu�u bildirilmekte-
dir (5�). Asit süpresyonu yeterli olmasına ra�men
astım klini�inde iyile�me olmuyorsa, idame teda-
visine sadece GÖR’e göre karar verilmelidir. Astım
yönünden antireflü tedaviden fayda gören hasta-
lara proton pompa inhibitörleri veya yüksek doz
H2-reseptör blokerleri ile idame tedavisi verilmeli-
dir. Laporoskopik fundoplikasyon bazı yazarlarca
astım tedavisi için özofagus motilitesi iyi olan genç
hastalara önerilse de kanımızca bu konuda cerra-
hi kararı verirken daha çok GÖR hastalı�ı gözö-
nünde bulundurulmalıdır (52-55). 

GÖR ile indüklenen astımlı hastalarda, antireflü te-
davinin astımın kontrolü üzerinde etkinli�ini de-
�erlendiren, daha uzun süreli, asit süpresyonu ye-
terlili�inin pH monitorizasyonu ile gösterildi�i, çift-
kör, plasebo kontrollü yeni çalı�malara ihtiyaç
vardır. Antireflü tedavinin astım iyile�mesine etki-
sini inceleyen çalı�maların eksikliklerine ra�men
pek çok hastanın astım semptomlarında antireflü
tedavi ile dramatik düzelmeler gözlenmektedir.
Artık, GÖR ve astım arasındaki ili�kinin önemi gö-
zönünde tutularak hastaların tedavisi buna göre
yönlendirilmelidir.

Medikal antireflü tedavinin astım semptomlarının
düzelmesine katkısının olmadı�ını ileri süren çalı�-
malar da vardır (Tablo 4). Boeree ve ark. hastala-
ra 3 ay boyunca günde 2 kez 40 mg omeprazol ve-
rerek, asit süpresyonunun yeterlili�ini pH monitori-
zasyonu ile gösterdikleri bir çalı�mada yo�un anti-
reflü tedavinin kronik havayolu hastalıklarının iyi-
le�mesine katkısı olmadı�ını ileri sürmü�lerdir.
Bu çalı�manın eksikli�i hem kronik obstrüktif akci-
�er hastalıkları hem de allerjisi olan hastaların ça-
lı�maya alınmasıdır (�4). Yine bu çalı�mada hasta-
larda PH monitorizasyonu ile GÖR’ün varlı�ı sap-
tanmasına ra�men hastaların reflü hastalı�ının
semptomatik olup olmadı�ı belirtilmemi�tir. Ayrıca
hastaların pH-metre sonuçları hakkında hiçbir bil-
gi verilmemi�tir. Plasebo kontrollü crossover nitelik-
teki iki çalı�mada ise hem tedavi süresi kısadır hem
de tedavi sonrası dönemde asit süpresyonunun
yeterlili�i pH monitorizasyonu ile gösterilmemi�tir
(Tablo 4) (7, �5).

Antireflü tedaviye olumlu astım yanıtını belirleyen
prognostik faktörler henüz net bir �ekilde ortaya
konulmamakla bereber reflü özofajiti olanlarda,
regürjitasyon ve proksimal asit reflünün varlı�ın-
da, reflü epizodu ile astım semptomları e�zamanlı
olan hastalarda antireflü tedaviye daha çok
cevap alındı�ı bildirilmektedir (�6, 49, 50). 

SONUÇ

GÖR’ü olan astımlı hastalar antireflü tedavi yönün-
den bireysel olarak de�erlendirilmelidir. Astımlı
hastalarda GÖR’ün kendisinin varlı�ı zaten antiref-
lü tedavi endikasyonudur. Bu nokta göz önünde
tutularak reflünün e�lik etti�i astımlı hastalarda
antireflü tedaviye klinik cevap yalnız GÖR de�il

Çalı�ma Ref. Hasta Kontrol Tedavi Tedavi Yorum

No. sayısı Grubu (mg) süresi

Shapiro 55 �9 - A, YSM 3 hafta Astım semptomlarında veya spirometride iyile�me yok

(�979) (Allerjik hasta popülasyonu, yetersiz asit süpresyonu)

Nagel 7 �5 PK,K, ÇK R:3x�50 � hafta Astım semptomlarında veya spirometride iyile�me yok

(�988) (Tedavi süresi kısa, pH monitorizasyonu yok)

Ford �5 �� PK,K,ÇK O:2x20 4 hafta Astım semptomlarında veya spirometride iyile�me yok

(�994) (Tedavi süresi kısa, pH monitorizasyonu yok)

Boeree �4 36 PK,K,ÇK O: 2x40 3 ay Hastaların bir kısmı KOAH’lı, allerjik hastalar da

(�998) çalı�maya alınmı�

A: Antiasitler ve/veya aljinik asit, YSM: Ya�am stili modifikasyonu, S: Simetidin, R: Ranitidin, O: Omeprazol, L: Lansoprazol, PK: Plasebo kontrollü,

K: Krosover, ÇK: Çift-kör

Tablo 4. Antireflü tedavinin astımın iyile�mesine katkısının olmadı�ını veya minimal oldu�unu ileri süren çalı�malar
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