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unumuze kadar yapilon galsmalar, gastro-
Gézofagial refli (GOR) ile bronsiyal astim ara-

sinda cnlamh bir birlikteligin varoldugunu
gostermigstir. Astimlh hastalarda GORMIN prevalanst
%34 ile %89 arasinda degismektedir (1). American
Gastroenterology Associction yaymladidn bir bildi-
riyle, refliye bagh astim suphesi olon hastalara 24
saat ézofagus pH monitorizasyonu uygulanmasini
Onermistir (2). Bazi ¢aligsmalarda antirefla tedavi
verildikten sonra astimin iyilestiginin gésterilmesi,
klinik olarak bu iki hastalik arasmndaki etkilesimin
incelenmesini eskisinden daha énemli kilmustr.
Calsmalar GORUN mikroaspirasyonla veya dzofa-
gusa asit reflisu sonucu vagal refleks mekanizma-
larla ashimu tetikleyebilecedini veya agirlastrabile-
cedini géstermektedir (3, 4). GORU olan ashml
hastalarda asit reflisinun, ontiasitlerle veya H,-re-
septdr antagonistleriyle tedavisinin, solunum siste-
mi Uzerindeki etkisini arastiren ¢ahsmalarda gelis-
kili sonuclara ulagilmustir (5-10). Bu geleneksel te-
daviler asit reflistinun etkisiz nétralizasyonuna ve
ozofajitin yetersiz tedavisine yol ag¢mushr. Proton
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pompa inhibitérlerinin kullamm alonina girmesin-
den sonra ise, omeprazolun reflust olan astmh
hastalarda, solunum sistemi Uzerine etkisini incele-
yven ¢alismalarda, daha olumlu sonuglar elde edil-
mistir (11-17). Bu yazida, GOR ile brongiyal astm
arasindaki etkilegimin incelenmesi ve GOR'U olan
astimh hastalarda antirefl tedavinin astimin iyi-
lesmesi Uzerindeki etkisinin degerlendirilmesi
amaglanmustr,

ASTIMDA YUKSEK GOR PREVALANSI

Astim hastalonnda GORUn sikhign kullarilan tomni
metoduna, arastnlan émek populasyona goére
%34 ile %84 gibi degisik oranlarda rapor edilmistir
(1). Gegmiste hastalara GOR tarust konulurken flu-
roskopi veya kontrasth filmlerden faydalomilirken
gunumuzde daha hassas ve spesifik olan, uzun su-
reli pH monitorizasyonu sayesinde pek ¢ok asemp-
tomatik vakalonn da varh@ saptonmsthr. Astm
poliklinigine basvuran hastalann %77 sinde retros-
ternal agn, %55inde regurjitasyon, ve %24Unde
yutma guclugu bildirilmistir (18). Bir pH monitori-
zasyon ¢alismasinda énemli bir kismi asemptoma-
ik olan astmh hastalonn %80inden fazlasmda
GOR saptanmustr (19). Yine bir baska ¢alsmada
astim hastalannin %39unda endoskopik olarak
ozofdjit veya Barrett metaplazisi ve %601mda ise hi-
atal herni gézlenmigtir (20).

REFLU-ASTIM KISIR DONGUSU

GOR ile astm arasmndaoki etkilesimin varlidn iyi bi-
linmekle beraber, bu etkilesimin dogas: tam ola-
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Tablo 1. GOR-astim kisir déngustniin fizyopatolojisi

GOR'lin astim tizerindeki etkisi

Astimin GOR gelismesine etkisi

Pulmoner sisteme mikroaspirasyon

Intradzofagial asite sekonder gelisen vagal refleks bronkospazm
cnatomisinin bozulmast

Brons hiperreaktivitesi

Kamn i¢i basing artis

Diyafragma duzlesmesine bagh gastrodzofageal bileske

Antiastm ilaglann AOS basmncl tzerindeki olumsuz etkileri

Reflll igeriginin intradzofageal volum etkisine bagh refleks bronkospazm

Ozofagusa ve pulmoner sisteme safra reflisi (?)

rak aydinlahlamarmustr. GOR ile ashm arasmdaki
iliski iki yénludur (Tablo 1). Her ikisinin de birbirinin
gelismesine neden olabilmesi veya agirlastirabil-
mesi olasihdn vardir. Béylece kisir bir ddngu ortaya
Gikmaktadr.

Astimin refliye neden oldugu birinci durumda, ha-
fif astimu bulunom hastalarda metakolin ile indukle-
nen bronkospazm sirasinda reflt epizodlarnnin orta-
yva ¢ikhdn gdzlenmistir (21). Astiml hastalarda oksu-
ruk ve solunum kaslonnn asin kullcrilmast kann
i¢i basing artigina yol agarak gastrik sekresyonlann
alt dzofagus sfinkterinden (AOS) ézofagusa gegisini
kolaylastinr. Normalde diyafragma kontraksiyon-
lan, AOS basmcmin gelismesine katkida bulunur.
Bronkokonstriksiyona sekonder gelisen hiperinflas-
yon diyafragma ile AOS arasindaki anctomik bir-
likteligi bozarak sfinkter tontstine diyafragmamin
katkisimi azaltir. Aynca astimh hastalonn kullon-
makta olduklon B,-agonist ilaclar ve teofilin AOS
basincinin daha da dismesine neden olabilir.

Reflli astim etkilegiminin ikinci yénu ise GORUnN as-
hm gelismesine veya astimin agirlasmasina ne-
den olmasidir. Astimlhi hastalar siklikla hava yolu
obstruksiyonunun ve semptomlcmn arthdn ataklar-
dan yakimrlar. Cesitli tetiklevyici faktdrler havayol-
larinda duz kas kontraksiyvonuna, inflamasyona,
6deme ve mukus hipersekresyonuna neden ola-
rak ataklem induklerler. GORUN de astmi tetikle-
yven faktdrlerden biri olabilecedi ileri surtilmekte-
dir. GORUn degisik uyaranlarla bronkomotor ce-
vabl arttirmasina bagh olarak, brons hiperreaktivi-
tesinin gelismesine yol achd bildirilmektedir (22).

GORUn astm Utzerindeki muhtemel rolt iki temel
mekaonizma ile agiklonmaya ¢ahgilmistir. Bunlar-
dam en dnemlisi "mikroaspirasyon" teorisidir. Ust so-
lunum yollanna aspire edilen gastrik asidin alt so-
lunum yollamna ve akciger parankimine direk kos-
tik etkiyle veya bronslardaki lokal reseptérlerin sti-
mulasyonunun vagal refleksi dogurmasiyla bron-
kospazmin gerceklestigi dustnulmektedir (23). As-
fimh hastalonn akcigerlerinden gida partiktlleri-
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nin aspire edilmesi de mikroaspirasyon teorisini
desteklemektedir (24). Bununla beraber, gece yat-
madan énce oral yolla radyoaktif madde ile isa-
retlenmis gida verilen refllisu olen astim hastalan-
nin ¢ok az bir kisminin ertesi sabah akcigetlerinde
sintigrafik olarak oktivite saptonmustir (25). Har-
ding ve ark. reflist olan astimh hastalarda ézofa-
gus pH monitorizasyonu uygulayarak yaptiklor
bir cahsmada Ust ézofagusta pH dusmesi ile PEF
degisiklikleri arasida anlaml bir korrelasyon sap-
tayamarmuslar ve mikroaspirasyonun énemli bir rol
oynamadidl sonucunu ¢ikarmuislardir (26).

Her ne kadar deneysel olarak proksimal asit refl
veya mikroaspirasyon, daha siddetli pulmoner
semptomlann gelismesine yol agsa da, reflinin
astim Uzerinde rol oynamasinda en sik suglanan
mekanizma distal ézofagial refliye bagh gelistigi
ileri strulen "refleks bronkospazm" teorisidir (27). Bu
teoriye gére distal dzofagusa asit reflist ézofagus
mukozasmnda yerlesmis olan lokal reseptérlerin sti-
mulasyonuna neden olur. Stimulus vagus sinirinin
afferentleri yoluyla santral sinir sistemine iletilmek-
te ve bu merkezden yine vagus siniri efferentleri
yoluyla havayollannda bronkospazma neden ola-
bilecegi dugunulmektedir. Bdylece &dem, infla-
masyon, pulmoner rezistans artisy, arteriyal oksijen
saturasyonunda ve PEF de@erlerinde azalma ve
Oksurtk sayl ve amplitidiunde artis géraldugunt
ileri suren yaymnlar vardir (28-32). Vagus sinirinin
cerrahi seksiyonu veya atropinle inhibisyonunun
bronkospazm, brong hiperreaktivitesi ve klinik bul-
gulann duzelmesini saglacidn bildirilmektedir (29,
33). Mikroaspirasyon ve vagal refleks mekanizma-
lann karsisinda olan yayimnlar da literattirde mev-
cuttur (34, 35). Butun destekleyici yaymlara rag-
men ozofagusa asit perflizyonu uygulanan ¢alis-
malarnn hi¢birinde spirometrik bulgularda istatis-
tiksel anlamda énemli degisme gézlenmemistir
(35). Intradzofagial asit perfizyonuna karsiik ola-
rak dakika ventilasyon artisi ve diyafragma fonk-
siyonlannin bozulmamas! baz yaymlarda refliye
bagh solunum semptomlonmn kétilesmesine rag-
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men parodoks olarak spirometrik testlerin etkilen-
memesini agiklayabilir (36). Ozofagusa uygulonan
asitin agnya neden olmasi ventilasyon artisina ve
dolayistyla bu da subjektif nefes darhdn gelismesi-
ne neden olabilir. Pirosiz veya retrosternal adnya
sekonder gelisen ventilasyon artisi ve hipokarbi
bronkospazmin agirlasmasina neden olabilir. Bu
hipotez GORTN astm semptomlarnin agirlasmast-
na neden olup pulmoner fonksiyonlomn bozmama-
sinin nedenlerini acgiklayabilir (35).

Sonuc olarak GOR ile ashm arasinda iki yénli bir
etkilesim mevcuttur. Her iki hastalik da biribirinin
ortaya ¢ikmasindan veya agirlasmasindan sorum-
Iu kisir dongu gelismesine neden olabilir. Mikroas-
pirasyon ve vagal refleks bronkospazm mekaniz-
malan GORUn ashmu tetiklemesini aciklamakta
yaygin olarak kullonilsa da, bu teorilerin dogrulu-
gu henuliz tartigma konusudur.

REFLUNUN ESLIK ETTIGI ASTIMDA
KLINIK YAKLASIM

Refliye eslik eden astimi olan hastalann semptom-
lan regurjitasyon, retrosternal yonma, veya distaji
olabilecedi gibi atipik semptomlar da oladbilir. Ekst-
radzofageal atipik semptom ve bulgular arasmda
gogus agnsi, boyun agnsi, kronik farenjit, ses kisik-
hdn, dis ¢urukleri, nedeni agiklanamayan oksuruk
sayilabilir. Astmh hastalann GORT dustundurtecek
hi¢bir refli semptomu olmayabilir. Astim crtaklon
kontrol alhina alinamayaomn, steroide bagimbh hasta-
lann %24 Unde pH monitorizasyonu ile klinik olarak
sessiz GOR saptanmustr (37). Ashmh hastalara kla-
sik GOR sorgulamasina ek olarak PB,-adrenerjik
agonist ila¢ kullanirken, alkol alirkken, yemek yer-
ken veya hemen yemek sonrasinda, refli semp-
tomlon esnasinda veya sirtustl yatar pozisyonda
ashm semptomlonnin artip artmadidn da sorulma-
hdir. GOR semptomlcan oldudu esnada inhale B,-
adrenerjik agonist ila¢ kullanma ihtiyact hissedip
hissetmedikleri de dikkate alinmahdir.

GORUn eglik ettigi ashmh hastalarda GORUN tomu-
sinda bilinen standart diyagnostik algoritmalara
uyulur. GOR tanusinda dikkatle alinmis bir hikaye
ve daha sonra da bazi testlerin segilerek uygulan-
mas1 yardimcl olur. Fizik muayene ve kan testleri

Tablo 2. Astmh hastalarda GOR tarusinda kullomilar testler

tarmuda nadiren yardmmeidir. GORUN tanisinda kul-
larilan testler 3 gruba ayrilir (Tablo 2). Yetigkin as-
tim hastalannda baryumlu ézofagus grafisinin ta-
niya katkist %50nin altindadir. Ozofageal mano-
metri AOS basmcinin bazal degeri 6 mmHgmin al-
tina digmedikce, GOR tarusi koymada ¢ok yar-
cimel degildir. Astmh hastalarda AOS basinct 6l-
¢um sonuglar (13+£2 mmHg) yasa uygun kontrolle-
re gére (1915 mmHg) daha dusiuk bulunmustur.
Astiml refli hastalarnda ézofagus gévdesinin mo-
tilite bozuklugunun AOS basing dustkligunden
daha énemli oldugu ileri stralmustur. Endoskopi
ozofagus mukozasinin degerlendirilmesinde ve bi-
yopsilerin alinmasinda yardimeidir. GOR suphesi
olan astiml hastalarda refli 6zofajiti komplikas-
yonlarnni dusunduiren semptom ve bulgular yoksa
ampirik antirefli tedavi sonucuna daycnarak te-
daviye yant veren hastalan saptamak basit ve
duyarl bir se¢imdir (38).

Uzun sureli pH monitorizasyonu gastrodzofagial ref-
14 tanusinda en degerli tam metodu olarak kabul
edilmistir. On iki veya 24 saatlik periyodlorda fiz-
yolojik sartlarda, refli karakterini ve yemek, akti-
vite, pozisyon ve uyku ile olan iligkisini agik bir se-
kilde gosterir. Bir hastanin atipik refli semptomlarn-
nin GOR'e bagh olup olmadigt ve medikal veya
cerrahi tedaviden sonra hastanin yakinmalarnnin
gegmemesi halinde uzun sureli pH monitorizasyon
testinin yapimas: buyuk énem tasir. Cunku, 24 sa-
at ézofagus pH monitorizasyonu 6zofagus asiditesi
hakkinda kantitatif bilgi vermekle kalmayip semp-
tomlamnn ézofagus pH's! ile zamansal iliskisini de ta-
yin eder. Yirmi doért saat dzofagus pH monitorizas-
yonu pulmoner hastaliklar ve GOR crasimndaki etki-
lesimin gdsterilmesi agisindon da olduk¢a yardim-
cidir (39). Yirmi dért saat ézofagus pH monitorizas-
yonu ile yapilan bir ¢alismada kaydedilen refla
epizodlanmn yaklasik %50'sinin astim semptomlan
ile eszamanl bir sevir izledigi bildirilmistir (40).

ANTIREFLU TEDAVI VE ASTIM

Ozofagusa asit reflustinin astm tetikledigi kabul
ediliyorsa, yogun antirefli tedavinin astm semp-
tomlonm ve pulmoner fonksiyonlan duzeltmesi
beklenir. Bu beklentiye dayonarak refliye bagh

Muhtemel reflti dzofajitini isaret edenler
Refli dzofajiti sonuglomm gdsteren testler

Gergek refluyu olgen testler

Baryumlu gratfiler, endoskopi, manometri, AOS basinc dlgtimleri
Bernstein testi, endoskopi, mukozal biyopsi, ¢ift kontrast baryumlu ézofagus grafisi

Ozofagogramlar, stondart asit refltl testi "Tuttle testi”, dzofagusta uzun stireli pH

olcumu, gastrodzofagial sintigrafi
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ashmin antirefll tedaviye cevabini degerlendir-
mek Uzere antiasitler veya Hy-reseptér antagonist-
leri kullarularak yapilon klinik goahsmalar geligkili
sonuglar vermistir (5, 6, 7, 8). Doksanh yillann ikin-
ci yansindan énce yapilan, antireflt ilag ve cerra-
hi tedavilerin astim iyilesmesi Uzerindeki etkisini
arastran ¢ahsmalar énemli eksiklikler icermekte-
dir. Cerrahi ¢alismalarn ¢ogunda operasyon on-
cesinde ve sonrasinda havayolu obstruksiyonu-
nun durumu yeterince degerlendirilmemistir. Hem
ila¢ hem de cerrahi tedavi ¢alismalannda ise int-
radzofagial pHNin yeterli suprese edildidi godsteril-
memistir. Bu ¢gahismalarn bir baska eksiklidi ise uy-
gulanan ilag tedavi suresinin veya cerrahi sonrasi
takip stresinin kisahdidir. GORUN cerrahi yakla-
simlar disinda bilinen en etkin tedavisi proton
pompa inhibitdrleridir. GOR ile indiiklenen astmin
ontirefli tedaviye yamiiini dederlendirmede en iyi
sonuca proton pompa inhibitérleri veya antireflt
cerrahi tedavi ¢alismalarnin sonuglarinin incelen-
mest ile ulagilabilir (Tablo 3, 4).

Hastalann en az 5 yil gibi uzun bir sure takip edil-
digi, kontrollt, karsilastirma yapmaya olanak ve-
ren, en ideal 3 ayn cerrahi ¢alismann sonuglan
birlikte degerlendirildiginde, hastalonn %40mun
astim semptomlan tamamen duzelmis, %38'inde
kismi iyilesme gdzlenmis ve %22'sinde ise hi¢ degi-
siklik olmarmstir (41-43). Bu ¢alsmalann tginde
de cerrahi yaklagimlar ranitidin ve simetidine gére
refluye bagh astmin tedavisinde daha ustin bu-
lunmustur. Larrain ve arkadaslannca gergeklestiri-
len literatturdeki en seckin, uzun sureli bir ¢galisma-
da 90 hasta antireflli cerrahi, simetidin, veya plo-
sebo olmak Uzere randomize edilmistir (43). Alhnci
ayin sonunda cerrahi grubunda simetidin grubuna
oranla iyilesme az farkl, plaseboya gére ise gok
yuksek oranda bulunmustur (bkz. Tablo 3). Daha
onemlisi ortaloma 72 aylik takip sonunda 22 cerra-
hi operasyon gegiren hastadon 111 tamamen pul-
moner semptomsuz kalirkken 6 ay plasebo alon 20
hastadan sadece birinin semptomlan iyilegmistir.
Olumlu cerrahi sonug alinan 11 hastadan 8'inin ste-
roidi kesilirken plasebo grubunda bulunon hastala-
nn hi¢ birinin steroidi kesilememigstir. Literattirdeki
413 ¢absmadan 24Unun uygun niteliklere sahip ol-
dugu i¢in degerlendirmeye alindign bir metaonaliz
raporunda 417 GORUn eglik ettigi ashmh hastann
antirefll cerrahi ile %90mMn GOR semptomlan,
%79unun astim semptomlcm, ve %27'sinin pulmo-
ner fonksiyonlon dizeldigi, ve %881inin astm ilag
tuketiminin azaldign saptonmustir (44).
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Literatirde refluye bagh astiml hastalarda etkisi
incelenen tek proton pompa inhibitéri omeprazol-
dur (45). Depla ve ark. GORUn eglik ettidi, kontrol
edilemeyen astim ataklon gegiren bir hastanin, ilk
kez omeprazol tedavisiyle solunum fonksiyonlamn
ve astim semptomlarnnin dramatik bir sekilde iyi-
lestigini rapor etmislerdir (46). Harding ve ark. yap-
tiklan ¢alismada, ¢ aylik asit stprese edici teda-
viden énce ve sonra hastalonn gunlik astm
semptomlcamnni, uzun sureli ézofagus pH monitori-
zasyonu, PEF ve diJer spirometrik testlerini tayin
etmislerdir (16). Bu ¢calismada, u¢ aylik asit stpres-
yon tedavisinden sonra astimli hastalann
%73Unun ashm semptomlornnda %20'den fazla iyi-
lesme ve/veya PEFde %20'den fazla artis gézlen-
migtir. Hastalann astim semptomlan %57 azalmis
ve PEF degerleri %9 artmishr. Yine, tedavi sonrasi
PH monitorizasyonu sonuglarna daycanarok astim-
Il hastalann yoklasik tcte birinde GORU kontrol
edebilmek i¢in gunde 20 mg omeprazoldan daha
fazla asit stpresyonu gerektigini ve GOR olan as-
tmhlonn semptomlannda, ancak yeterli asit sup-
resyonundan sonrd, %75 olasilikla iyilesme gérule-
bilecegi sonucunu c¢ikarmiglardir. Benzer sekilde
Hacettepe Universitesinde 15 hastaya 6 hafta bo-
yunca 2 x 30 mg lansoprazol ve 3x10 mg siscprid
vererek tedaviden énce ve sonra 24 saat ézofagus
PH monitorizasyonu uygulayorak yophdmiz bir
cabsmada, hastalann %40mnda FEV1 ve/veya
PEFR parametrelerinde ve astiim semptomlannda
ise %80 orcninda iyilesme saptadik (47). Proton
pompa inhibitérlerine yeterli cevap alinamayan
hastalarda sisapridin tedaviye eklenebilecedi da-
ha énce kabul goértirken, maalesef bu ilag kardi-
yak yan etkileri nedeni ile su anda piyasada mev-
cut degildir. Betanekol ise astimbh hastalarda bron-
kospazma neden oldugundan dolay: kullonmmin-
dan kagmilmalidir. Levin ve ark. refluntn eslik et-
1igi 9 ashmh hastaya 8 hafta gunde 20 mg omep-
razol verdikleri plasebo kontrolld, randomize cift
kér bir cahsmada plasebo ile karsilashnldiginda
gunduz ve gece PEFR deg@erinde (srrasityla ortala-
ma 37.8 ve 31.2 L/dak.) ve astim yasam kalitesi
sorgulama skorunda istatistiksel olarak anlamh du-
zeyde iyilesme soptarmuslardir (17). Antireflu tibbi
tedavinin astim tizerine etkisini inceleyen, literatir-
de yaymlanrmg 22 kontrolll arastirmayl degerlen-
diren bir metaanaliz gahsmasinda astim semptom-
larinin hastalann %69 unda duzeldigi, astim ilag ti-
ketiminin %62 azaldidn, nokturnal PEF degerinin
hastalann % 26'sinda duzeldigi ve pulmoner fonk-
siyonlarda bir degisiklik olmachd bildirilmistir (48).
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Tablo 3. Antireflu tedaviye olumlu astim yanitini destekleyen yaynlar

Calisma  Ref. Hasta Kontrol Tedavi Tedavi Yorum
No. sayist1 grubu (mg) sliresi
Kjellen 9 65 Tedavisiz Antiasitler/YSM 6 hafta Semptomlarda %54 iyilesme var.
(1981) Spirometrik iyilesme yok.
Goodall 5 18 PK.CK S: 4x200 6 hafta Simetidin ile semptomlcrda %78 iyilesme.
(1981)
Bengtsson 10 1 - R: 2x150 8 hafta Vaka raporu; hastcmin semptom ve
(1985) spirometrik teslerinde énemli dere cede iyilesme.
Harper 6 15 K R: 2x150 8 hafta Semtomlarda ve FEV1'de istatistiksel
(1987) olarak anlamb iyilesme var.
Depla 46 1 - O: 1x20 3 ay Tam iyilesme.
(1988)
Perrin- 41 44 - Nissen S5y Hastalann %25inde tam, %41'inde kismi
Fayolle fundoplikasyonu iyilesme var. %34Unde iyilesme yok.
(1989)
Ekstrom 8 48 PK KX R: 2x150 4 hafta Ramitidin grubunda plaseboya goére
(1989) biraz daha fazla iyilesme.
DeMeester 53 17 - Nissen Bilgi yok. Oksuriik, wheezing ve
(1990) veyda Belsey- pnémonide %81 iyilesme var.
Mark 4 Hangi hastalann astim oldugu belirtiimemis.
fundoplikasyon
Sontag 19 13 R:3x150 Nissen 5yl Cerrahi grubunun %46'sinda tam, %46 parsiyel
(1990) PK Fundoplikasyon cevap var, %8inde cevap yok. Ranitidin grubun-
da %9, plasebo grubunda %4 cevap vatr.
Larrain 43 22 S:4x300
(1991 PK Hill oncarimi 72 ay Cerrahi grubunun %50'sinde tam, %27'sinde par

siyel iyilesme var. %23 hastada cevap yok.
Simetidin grubunda bascm orani %75, plasebo
grubunda ise sadece %36 basan var.

Meier 11 15 PK.K,CK O: 2x20 6 hafta Hastalann %27'sinde FEV,'de iyilesme.

(1994)

Schnatz 39 42 = Degisik medikal ~ Degisken GOR tarusi konulon hastalomn %71'inde antireflt

(1996) tedaviden sonra semptomlar gerilemis.

Harding 16 30 = O: 20-60 %67 hastada semptom iyilesmesi, %20 hastada

(1996) PEF'de %20'den fazla iyilesme.

Levin 17 9 PK.K,CK O: 2x20 8 hafta Plaseboya goére yasam kalitesinde ve PEFR'de

(1998 anlamlh duzelme, FEV1 daha iyi ama istatistiksel
anlamda dedil.

Soylu 47 15 - L: 2x30

(2001) Si: 3x10 6 hafta Hastalann %40 mda PEF ve/veya FEV1'de %20'den

fazla iyilesme, semptomlarda %75 ve yalmz gece
semptomlarnda %80 iyilesme.

Patti 50 39 - Laporoskopik 28 ay Ashm tomilan kesin degil. %64 hastada

(2000) fundoplikasyon wheezing, %74 hastada ¢ksurtikte iyilesme var.

A: Antiasitler ve/veya aljinik asit, S: Simetidin, R: Ramitidin, O: Omeprazol, L: Lansoprazol, Si: Sisaprid, PK: Plasebo kontroll, K: Krosover, CK: Cift-kér
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Tablo 4. Antireflii tedavinin astimin iyilesmesine katkisimin olmachigini veya minimal oldugunu ileri suren ¢alsmalar

Calisma Ref. Hasta Kontrol Tedavi Tedavi Yorum

No. sayisl Grubu (mq) stresi
Shapiro 55 19 - A, YSM 3 hafta Ashm semptomlannda veya spirometride iyilesme yok
(1979) (Allerjik hasta populasyonu, yetersiz asit supresyonu)
Nagel 7 15 PKK, CK R:3x150 1 hafta Ashm semptomlannda veya spirometride iyilesme yok
(1988) (Tedavi stiresi kisa, pH monitorizasyonu yok)
Ford 15 11 PK.K.CK 0:2x20 4 hafta Ashm semptomlannda veya spirometride iyilesme yok
(1994) (Tedavi stiresi kisa, pH monitorizasyonu yok)
Boeree 14 36 PK.K.CK O: 2x40 3 ay Hastalonn bir kisti KOAHD, allerjik hastalar da
(1998) calismaya alinmig

A: Anfiasitler ve/veya aljinik asit, YSM: Yasam stili modifikasyonu, S: Simetidin, R: Ranitidin, O: Omeprazol, L: Lansoprazol, PK: Plasebo kontrolld,

K: Krosover, CK: Cift-kér

Medikal antireflii tedavinin asim semptomlannn
duzelmesine katkisinin olmadidum ileri stiren ¢alis-
malar da vardir (Tablo 4). Boeree ve ark. hastala-
ra 3 ay boyunca gunde 2 kez 40 mg omeprazol ve-
rerek, asit supresyonunun yeterliligini pH monitori-
zasyonu ile gésterdikleri bir calismada yogun anti-
refli tedavinin kronik havayolu hastaliklarnnin iyi-
lesmesine katkisi olmadigim ileri strmuglerdir.
Bu ¢calismomnin eksikligi hem kronik obstruktif akci-
ger hastaliklan hem de dllerjisi olan hastalann ¢a-
hsmaya ahinmasidir (14). Yine bu ¢ahsmada hasta-
larda PH monitorizasyonu ile GORTn varhdn sap-
tonmasma ragmen hastalonn refld hastahgmn
semptomartik olup olmadidl belirtilmemistir. Aynca
hastalann pH-metre sonug¢lon hakkinda highbir bil-
gi verilmemistir. Plasebo kontrollt crossover nitelik-
teki iki galismada ise hem tedavi suresi kisadir hem
de tedavi sonrast dénemde asit sUpresyonunun
yeterliligi pH monitorizasyonu ile gdsterilmemistir
(Tablo 4) (7, 15).

Antireflll tedaviye olumlu astim yanitini belirleyen
prognostik faktérler hentz net bir sekilde ortaya
konulmamakla bereber reflu 6zofajiti olamlarda,
regurjitasyon ve proksimal asit reflintn varh@n-
da, refli epizodu ile astim semptomlan eszamanlh
olan hastalarda antireflt tedaviye daha ¢ok
cevap alincidn bildirilmektedir (16, 49, 50).

SONUC

GOR1 olan astmh hastalar cntireflii tedavi yéntn-
den bireysel olarak degerlendiriimelidir. Astmbh
hastalarda GORUnN kendisinin varh& zaten antiref-
Iu tedavi endikasyonudur. Bu nokta gdz éntinde
tutularak reflintn eslik ettigi astmh hastalarda
antireflii tedaviye klinik cevap yalmz GOR degil

GG

astim yoéninden de degerlendiriimelidir. GORT
olan astimh hastalarda bilinen standart antirefld
tedavi kurallonna uyulmalidir. Diyet, kilo verme,
yatak basimin yukseltiimesi gibi yasam stiline yo-
nelik oneriler butun hastalara verilmelidir. Bu
hastalarda baslangi¢ tedavisi mutlaka proton
pompa inhibitérlerini icermelidir. Omeprazol gun-
de iki kez 20 mg (veya dider proton pompa inhibi-
térleri) en az u¢ ay boyunca verilmelidir. Ampirik
asit refli stpresyon tedavisine cevap godzlenme-
yven hastalarda 24 saat pH monitorizasyonu ile asit
stpresyonunun yeterliliginin degerlendirilmesinin
"cost-effective" bir yaklagim oldugu bildirilmekte-
dir (61). Asit supresyonu yeterli olmasina ragmen
astim kliniginde iyilesme olmuyorsa, idame teda-
visine sadece GOR'e gdre karar verilmelidir. Ashm
yonunden antirefli tedaviden fayda géren hasta-
lara proton pompa inhibitérleri veya yuksek doz
Hy-reseptdr blokerleri ile idame tedavisi verilmeli-
dir. Laporoskopik fundoplikasyon baz yazarlarca
astim tedavisi igin ézofagus motilitesi iyi olon geng
hastalara dnerilse de kanimizca bu konuda cerra-
hi karan verirken daha cok GOR hastalign gézo-
nunde bulundurulmahdir (52-55).

GOR ile indiiklenen ashml hastalarda, antirefld te-
davinin astmin kontroli Uzerinde etkinliini de-
gerlendiren, daha uzun sureli, asit sipresyonu ye-
terliliginin pH monitorizasyonu ile gosterildigi, ¢ift-
koér, plasebo kontrolll yeni calsmalara ihtiyag
vardir. Antirefli tedavinin ashim iyilesmesine etki-
sini inceleyen calsmalann eksikliklerine ragmen
pek ¢cok hastamin ashm semptomlannda antirefla
tedavi ile dramatik duzelmeler gézlenmektedir.
Artik, GOR ve ashm arasindaki iliskinin énemi gé-
zobnunde tutularak hastalonn tedavisi buna goére
yonlendirilmelidir.
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