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KISALTMALAR

ABD

ACG

AOS

ASQ

BDH

EGF

EKG

GAOSG

GERQ

GGK

GIS

GOB

GOR

GORH

HP

H,RB

iBS

: Amerika Birlesik Devletleri

: Amerikan gastroenteroloji koleji

: Alt 6zofagus sfinkteri

: Abdominal semptom anketi

: Beyhekim Devlet Hastanesi

: Epidermal growth faktor

: Elektrokardiyogram

: Gegici alt 6zofagus sfinkter gevsekligi

: Gastroozafajiyal refli anketi

: Gaitada gizli kan

: Gastrointestinal sistem

: Gastrotzofageal bileske

: Gastroozefageal refl

: Gastrodzofageal reflli hastaligi

: Helicobacter Pylori

: Histamin 2 reseptor blokeri

- irritabl barsak sendromu



KBB

KBH

KNH

LFR

MEAH

MTF

NCCP

NGE

NERH

NSAIi

PC

PP

RFA

STF

SIDS (ABOS)

TEMD

USG

VKi-BMI

: Kulak burun bogaz

: Kronik bobrek hastaligi

: Konya Numune Hastanesi

: Laringofarengeal refli

: Meram Egitim ve Arastirma Hastanesi

: Meram Tip Fakiiltesi

: GOgus agrisi (kalp kaynakh olmayan)

: Nazogastrik entubasyon

: Non-eroziv reflii hastaligi

: Non-steroid antiinflamatuvar ilag

: Pearson korelasyonu

: Proton pompa inhibit6ri

: Radyofrekans ablasyon

: Selcuklu Tip Fakiiltesi

: Ani bebek 6lima sendromu

: Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi

: Ultrasonografi

: Viicut Kutle indeksi



1. TABLOLAR

Tablo 1:
Tablo 2:
Tablo 3:
Tablo 4:
Tablo 5:
Tablo 6:
Tablo 7:
Tablo 8:
Tablo 9:

Tablo 10:
Tablo 11:
Tablo 12:
Tablo 13:
Tablo 14:
Tablo 15:
Tablo 16:
Tablo 17:
Tablo 18:
Tablo 19:
Tablo 20:

Alt 6zofagus sfinkter basinci modiilatorleri

Heartburn’ in stk nedenleri

Atipik klinik (ekstradzofageal, supradzofageal)

GORH’ nda alarm semptomlari
GORH igin tanisal testler
Los Angeles siniflandirmasi

GORH ekstradzofageal semptomlar

Anket sorularinin derecelendirmesi

Medeni hal durumu
Gelir durumu
Bulunan ortalama gastroozofageal reflii prevalansi
Refllsi olanlarda komplikasyon saptaniima ihtimali
Reflii ve komplikasyona yonelik soru iliskileri
Reflli ve 6zofageal semptomlara yonelik soru iligkileri
Reflii ve 6zofagus disi semptomlara yonelik soru iliskileri
Refli — demografik 6zellikler arasi korelasyonlar
Refli ile iliskili sorularda odds oranlari
Refll ile anlamli odds orani olan demografik 6zellikler
Cinsiyet, medeni hal, 6grenim durumu, VKi, meslek gruplarinda oranlar

Refll — sigara, alkol ve ilag kullanimi iliskisi



2. SEKIL, GRAFIK ve RESIMLER

Sekil 1: GORH’ nda tanisal yaklasim

Sekil 2: Prague kriterleri

Sekil 3: Refllde tedavi semasi

Sekil 4: ACG Barrett’ 6zofagus tani ve tedavi programi kilavuzu

Grafik 1:

Grafik 2:

Grafik 3:

Grafik 4:

Grafik 5:

Grafik 6:

Grafik 7:

Grafik 8:

Grafik 9:

Resim 1:

Resim 2:

Resim 3:

Resim 4:

Yas ortalamalari

Hastanelerin ankete katilma ylzdeleri
Ogrenim durumu

Hastane c¢alisanlarinin mesleki dagihimlar
Viicut Kiitle indeksi oranlari

Sigara kullanimi

Eslik eden kronik hastalik oranlari
Ortalama gastroozofageal reflii prevalansi

Hastanelere gore refli prevalansi yiizdeleri

Gastroozofageal bileskede antireflii mekanizmalar
Cameron Lezyonu
Cameron Lezyonu

Z-cizgisi ve GOB iliskisi



3. GIRIS

Gastrodzofageal refli hastaligi (GORH), mide veya duedenum iceriginin 6zofagusa
dogru gelerek histopatolojik hasara neden olmasidir. Normalde giin icerisinde fizyolojik
olabilen ve mukozal hasara yol agmayan bu durum semptomatik hale geldiginde
hastalik olarak adlandirilir. Semptomlari benin karakterde olmasina ragmen, kisinin

yasam kalitesinde anlamli bozulmaya yol agabilir .

Bazi mortal seyreden hastaliklarla benzer sikayetleri olmasi sebebiyle hastalik cogu

zaman diger hastaliklar dislandiktan sonra akla gelmektedir.

Diinyada fakli Glkelerde yapilmis calismalar neticesinde sadece refliiniin ortaya

cikardigi isgiici kaybi akut donemde % 40’ larda, kronik olarak da % 30’ lardadir.

Reflii 6nleyici mekanizmalarin bozulup hasara yol agmasi sonucu olusan GORH,
toplumda % 4 ile % 20 arasinda degiskenlik gbstermektedir. Batl yasam tarzinda siklik
daha da artmaktadir. Goriilme sikhgr her iki cinsiyette esitse de komplikasyonlari

erkeklerde daha fazladir.

Yasam tarzi ve yeme aliskanliklari reflt ile direk iligkili durumlardir.

Helicobacter pylori (HP), reflisi olanlarin % 35 ‘inde mispettir, ancak hastalik ve

bakteri arasinda tam bir baglanti halen kurulamamistir.

Hastanin verdigi anamnez reflii hastaliginin teshisinde en énemli bulgudur. GORH,
semptomlarina gore tani konabilen nadir hastaliklardan biridir. Yaptigimiz galisma
semptomlara yonelik anamnezi sorguladigindan buldugumuz prevalans da tani

konulmus hasta anlamina da gelmektedir.



Konya ili merkez ilce hastanelerinde yaptigimiz anket calismasi ile hastane
calisanlarinin bu sinsi hastaliktan ne kadar ve ne sartlar altinda etkilendigini ortaya
koymayi amagladik. Buldugumuz GORH sikhginin yas, cinsiyet, kilo, béliim, kronik
hastalik birlikteligi, ekonomik durum gibi demografik 6zelliklere gére dagilimini
inceledik. Hastane sartlari, stres faktora gibi dis etkilerden nasil etkilendigini anlamaya

calistik.

Galisma esnasinda glnlik yasantisini 6nemli derecede etkileyen semptomlu
hastalari ve hatta farkli tani alanlari birincil ve ikincil tedavisi i¢in degerlendirme firsati

bulduk.

GENEL BILGILER

GORH, mide refliisiiniin semptomlara ve komplikasyonlara yol actigi durum olarak

tanimlanmustir (1). Haftada en az iki kez pirozis olmasi GORH icin yeterlidir.

4.1. EPIDEMIiYOLOJI

GORH, o6zellikle batili iilkeleri etkileyen ¢cagimizin yaygin goriilen hastaliklarindan
biridir. Asya- Pasifik Ulkelerindeki disuk prevalansa karsilik son yillarda bu bélgelerde

de yillik prevalansin arttigini gésteren ¢alismalar vardir.

ABD (Amerika Birlesik Devletleri) nde pirozis prevalansi 1999 vyilinda %20,
regirjitasyon ise %6,6 olarak bulunmustur (2). Yine ABD’ de yapilmis bir ankette
katihmcilarin % 22’ si son bir ay icerisinde heartburn ve regiirjtasyon tanimlarken, %

16’ si1 sadece reglirjitasyon tariflemistir (4).

italya’ da yapilmis anket ¢alismasinda reflii semptomlarinin prevalansi % 44 olarak

hesaplanmistir. Reflisii olan bireylerin % 23,7° si haftada en az iki kez pirozis



tanimlamistir (3). Kuzey Avrupa’ da yapilmis toplum bazli ¢alismada reflii prevalansi %
15 olarak bulunmustur (4). ingiltere’ de tip doktorlari arasinda yapilmis gériismede
haftada bir kez pirozis orani % 10,3 olarak bulunmustur (5). GORH semptom prevalansi

Hindistan’ da % 7,5, Cin’ de % 0,8, Malezya da % 3 olarak bildirilmistir (6).

Ulkemizde bu konuda yapilmis genis ¢apli bir calismada haftalik reflii sikligi % 10

olarak bulunmustur (7).

Demografik dzellikler, genetik gibi faktorler refliiniin seyrini etkilemektedir. Oyle ki
monozigotik ikizlerde dizigotiklere gore reflii prevalansi daha fazladir (8-9). Etnik koken
semptomlar igin anlamli bir risk faktori degilken, obezite igin ise glgli iliski
bulunmustur (10). Sigara, kahve tiiketimi anlamli iliskili bulunmusgken, alkol konusunda
ihtilaf devam etmektedir (11). Hastalik her iki cinsiyette esit oranda izlenirken

komplikasyonlari erkeklerde daha sik gorular (12).

4.2. PATOFiZYOLOJi

GOR, her insanda 6zellikle yemek sonrasinda olusabilmektedir. Mukozal hasar
yapmayan ya da semptom vermeyen bu durum “fizyolojik refli” olarak adlandirilir.
Reflii ataklarinin siklasmasi durumunda ise olusan mukozal hasardan dolay! patolojik
refliden bahsedilmektedir. Patolojik refliniin GORH kabul edilebilmesi icin hastanin
haftada birden fazla semptomunun olmasi yetecektir (13).

GORH patogenenezi multifaktéryeldir. Refli 6nleyici bariyer, 6zefageal klirens,
mukoza direnci, gastrik bosalma bozukluklarindan biri veya birkagi beraber olabilir.
Patolojik GOR tanimlamasi 6zefagus asidifikasyonun ciddiyeti ve sikligi ile iliskilidir. Asit
reflist 6zefagus pH’ sinin hizli bigimde 4’ {in altina inmesi olarak tanimlanir. pH 4’ in

Uzerindeki gastrik icerigin refllisi ise non asidik refli olarak tanimlanir.



Ozofagus mukozasini gastrik sivinin etkisinden korumak igin islev géren antireflii
bariyer, alt 6zofagus sfinkteri (AOS), diyafragmatik krus, AOS’ in abdominal yerlesimli
olmasi ve frenodzofageal ligamentten olusur (14). Gastrodzofageal bileskede (GOB) en
onemli faktér AQS’ dir. Istirahatteki basinci 10-30 mmHg’ dir. Diurnal varyasyon
gosterebilir. Postprandiyal en digslk, gece en yuksektir. Basing nérojenik, humoral ve
miyojenik kontrol altindadir. AOS basincinin 10 mmHg altinda olmasi halinde refli
sikhgl artarken, basinci 6 mmHg altina diismesi hemen her zaman GOR’ le birliktedir
(14). AOS’ nin vyetersizligine gegici alt 6zofagus sfinkter gevsemeleri (GAOSG), alt
dzofagus sfinkter yetmezligi (hipotansif AOS) ve AOS’ de hiyatal herni gibi anatomik
bozukluklar sebep olmaktadir. GAOSG yutma ve peristaltizmden iliskisiz yaklasik 10-30

sn kadar siirer, sonucta AOS basinci gastrik basincin altina iner (15-16). AOS’ i etkileyen

bircok etken vardir. (Tablo 1)

BASINCI ARTIRANLAR BASINCI AZALTANLAR
Hormonlar/Peptidler Gastrin Sekretin

Motilin Kolesistokinin

Substans P Somatostatin

Noral ajanlar

Yiyecekler

Diger

a-Adrenerjik agonistler
B-Adrenerjik antagonistler
Kolinerjik agonistler
Proteinler

Histamin
Antasitler
Metoklopramid
Domperidon
Sisaprid
Prostaglandin F,,
Baklofen

VIP

a-Adrenerjik antagonistler
B-Adrenerjik agonistler
kolinerjik antagonistler
Yaglar

Cikolata

Nane

Teofilin

Prostaglandin E, ve |,
Serotonin

Meperidin

Morfin

Dopamin

Kalsiyum kanal blokerleri
Diazepam

Barbituratlar

Tablo 1: Alt 6zofagus sifinkter basinci modiilatérleri



Aslinda GAOSG fizyolojik olarak gegirme esnasinda da olusur. Dik postiirde
artmasi, vagal refleksten etkilenmesi, kostal diyaframin ve 6zofagusun longitudinal

kaslarinin kasilmasi esnasinda daha fazla olusmasi bunu destekler (17).

Hiyatal herni luminal klirensi bozar, GAOSG sikligini artirir ve sonucta sivi reflisiinii
6 kat, hava refliistinii 10 kat artirir (18-19). Herni varligi her zaman GORH ile beraber
degildir ancak herni ile birlikte olan GORH daha siddetli seyreder. Ayrica herninin
boyutu displazi icin bir risk faktéridir (20). Ozofagus mideye “His acisi” adi verilen
oblik bir aci ile girer. (Resim 1) aciyla beraber olusan mukozal katlanti sayesinde gastrik

refli &nlenir. Aginin bozuldugu durumlarda ise GOR kolaylasir.

Resim 1: Gastroozofageal bileskede antireflii mekanizmalar

Ozefagus mukozasi gastrointestinal sistemin peptik sindirime en az direnci olan
bolimdir. Patogenezinde agresif ve defansif faktorlerin dengesinin biylk yer aldigi

GORH’ nda bu savunma mekanizmalari daha fazla dnem arz etmektedir.



Ozofagusta submukozal glandlarin bikarbonat sekresyonu refliiyii takiben
0zofageal pH’ nin 4’ (in Gizerine gikarilmasinda biyuk rol oynar. Asit temizlenme zamani
olarak adlandirilan bu deger mukoza maruziyeti agisindan dnemlidir (21-22). Ozofagus
peristaltizmleri, yutulan tikrik ve vyer c¢ekimi de Kklirensi saglayan diger
mekanizmalardandir(23). Tukrik yliksek miktarda bikarbonat icermesi nedeniyle asit
notralizasyonuna yardimci olurken epidermal growth faktor (EGF) ile de epitel
rejenerasyonunu hizlandirmaktadir. Uykuda tikriik sekresyonunun durmasi ciddi gece

reflilerinin olusmasina olanak tanir (24).

Ozofagus peristaltizmi reflii iceriginin mideye geri ddSnmesinde en énemli etkendir.
GORH’ li hastalarda hem 6zofageal peristaltizmin bozulmus olmasi, hem de re-reflux

(*) olmasi klirens siliresini uzatmakta, 6zofajit olma ihtimalini artirmaktadir (25).

(*) Re-reflux: Hiyatal herni posundan 6zofagusa refli olmasi.

Batln saldirgan etkenlere karsi 6zofagus mukozasi; mukozayr 6rten mukus
tabakasi, dar, sik ve gok kath yassi epitel iceren mukoza, mukoza hiicreleri arasindaki
lipidden zengin matriks, Na’ a bagimli H" ve HCO3™ pompalari, hizli hiicre yenilenmesi,
hicre kaybi durumunda rejenerasyona kadar kompansatuvar 6dem olusumu gibi
mekanizmalarla refli diren¢ gostermektedir (26). GORH olusumunda &zofagusun
savunma mekanizmalari yaninda midenin bosalmasinin gecikmesi de 6nemli rol oynar

(27).

Peptik Ulser, mide lenfomasi ve gastrik adenokarsinomun etyolojilerinde énemli
rol oynayan Helikobakter Pylori (HP)' nin GORH’ iin etyolojisindeki yeri belirgin degildir.
Mide asiditesini ortadan kaldirmasi beklenen HP, GORH olan kisilerde artan siklikla (%

38) pozitif olarak saptaniimaktadir (28-29). Ancak HP’ yi tasiyan ve tasimayanlar



arasinda sikayet agisindan istatiksel olarak fark gériilmemistir (30). HP GORH’ e neden

olmamakta, sadece maskelemektedir (31).

Viicut kitle indeksi (VKi) ve bel cevresi artisi da belirgin sekilde refli riskini ve

sikhgini artirmaktadir (32).

4.3. SEMPTOMLAR VE KLINiK

GORH oldukca genis ve heterojen semptomlar yelpazesine sahiptir. Bir tarafta
klasik semptomlarla klinik verirken diger tarafta sessiz veya 6zofagus disi semptomlarla
da tani alinabilir.

Sternum arkasinda hissedilen ve bogaza bazen de sirta, skapulalar arasina yayilan
yanma hissi  (heartburn) tipik semptomdur (1)(33). Ozellikle baharat, cikolata,
turuncgil, yagh yiyecek sonrasinda ve supin pozisyonunda hissedilir. (Tablo 2) yemek
sonrasi 30 — 60 dakiak sonrasi baslamasi tipiktir. Emosyonel durumun da semptomlarin

hissetme esigini distrdiginl gostermistir (34).

Gida Hayat tarzi ve aktivite ilaglar Eslik eden durum
Nanegiller Egilme, diz ¢gokme Alkol CREST
Cikolata Bisiklete binme a-adrenerjik antagonistler DM
Turunggiller Uzanma Antikolinerjikler Gebelik
Kola Dar giysi B-adrenerjik agonistler Uzamis NGE
Kahve Kalsiyum kanal antagonistleri Raynaud’s Sendromu
Yag Diazepam, nitratlar, progesteron Skleroderma
Domates/suyu Kas gevseticiler Sjogren’s ve Sicca Send
Titdn, nikotin Bas boyun isinlamasi
Zollinger-Ellison Sendromu

Tablo 2: Heartburn’ in sik nedenleri

Ulkemizde yapilan bir calismada refli hastaligi tanisi alan hastalarda haftalik
semptom yilzdesi heartburn icin % 10, regurjitasyon icin % 15,6 bulunmustur (7).
Regurjitasyon ve disfaji de sik yakinmalar arasindadir. Regirjitasyon, mide iceriginin

agiz ya da hipofarinkse gelmesidir (1). Bulantisiz olmasi ve abdominal kontraksiyonlarin



olmamasi ile kusmadan ayrilir. Reglrjite olan asitle karismis sindirilmemis
yiyeceklerdir. Non-asidik refllisii olan hastalarda daha sik rastlanilir. Disfaji, heartburn’
un siirekli oldugu ya da 6zofajitli hastalarda sik gériiliir, proton pompa inhibitérii (PPi)
tedavisine tipik cevap verir (35).

Bulanti, waterbrush (eksi-aci asiri tikirik salgilanmasi), globus hissi, odinofaji ve
gogus agrisi diger semptomlardandir. Bulanti daha seyrek bir semptom olup, sikayetleri
ile izah edilemeyen hastalikta daha sik rastlanir (36). Waterbrush ya da hipersalivasyon
da nadir semptomlardan olup, refliiye refleks olarak dakikada 10 ml’ ye kadar tuk{rik
salgisinin artmasidir.  Globus hissi, yutmadan bagimsiz bogazda takilma hissidir.
Globusu olan bircok hastada Ust 6zofagus sfinkter hipertansiyonu saptanilmistir (37).
Odinofaji semptomu olan hastada hastaligin ileri boyutta oldugu duslintlmeli,
O0zofageal Ulser akla getirilmelidir.

GORH, 6zofageal semptomlarin disinda 6zofagus disi semptomlarla da takdim
olunabilir. (Tablo 3) Hastalik ekstradzofageal sikayetler ile klinik verdiginde tipik
O0zofagus semptomlari geri planda kalabilir. Astimhlarin % 40-60’ inda, KBB
semptomlari bulunanlarin % 57- 94’ (inde, kronik 6kslrtGgl olanlarin % 43- 75’ inde

klasik reflii semptomlarinin bulunamayacagi bildirilmistir (38-39).

Pulmoner Kulak, burun, bogaz Diger

Astim (mevsimsel ve alerjik olmayan) Kronik 6kstrik GOgus agrisi (kalp kaynakl olmayan) (NCCP)
Kronik bronsit Larenjit Dental erozyon

Aspirasyon pnémonisi Ses kisikligi Uyku apnesi

Bronsiektazi Globus

Pulmoner fibrozis Farenjit

Kronik obstruktif hastalik Sinuzit

Pnémoni Vokal kord granilomu

Larengeal karsinom

Tablo 3: Atipik (ekstra, supradzofageal) klinik



Embriyolojik olarak mezodermden kdken almasi nedeniyle kardiyak ve 6zofageal
agrilar benzerlik gésterirler. Ozofageal agri; siddeti degisken, yemek sonrasi baglamaya
mevyilli, takipne, tasikardi eslik etmeyen, eforla iliskisiz vasiftadir. NCCP, asit reflistine
bagl oldugu gibi, diffliz 6zofageal spazm, nutcracker 6zofagus, psikiyatrik bozukluklarla
da ayirici taniya girer (40-41).

Astimli hastalarda saptanan GORH yiizdesi % 34—89 arasinda degismektedir (42).
Reflii bu hastalarda hastalik siddetini artirabildiginden dnemli bir sorundur. Bu nedenle
yetiskin cagda baslamis, ekstrinsik tipte olan ve medikal tedaviye cevap vermeyen
hastalarin ayirici tanisinda GORH de distinilmelidir (43). Aspirasyon pndmonisi,
intersitisyel pulmoner fibrozis, kronik bronsit ve bronsiektazi gibi solunumsal
patolojiler de GORH ile iliskili olabilir. Timiiniin etyopatogenezinde ortak olarak aralikli
mikroaspirasyon sorumlu tutulmaktadir (44).

GORH, ses kisikligi, globus hissi, sik bogaz temizleme, kaba ses, tekrarlayan bogaz
kurulugu ve agnisi gibi larengeal semptomlarin etyolojisinde de yer almaktadir (45).
Posterior larenjit, vokal kord dulser ya da granilomlar, I6koplaki ve nadir olarak
karsinom gibi komplikasyonlarin patogenezinde o&zellikle gece olan asit maruziyeti
sorumlu tutulmaktadir (46).

Mide igeriginin mikroaspirasyonu kronik 6kstiriik, bronsiti olan hastalarda 6ksurik
refleksini artirir(47), ayrica dental erozyona neden olmaktadir.

Ust gastrointestinal kanamalarinin % 2 — 6’ si 6zofagus nedenli olup bunun da
% 25’ inden Barrett’ s Ozofagus sorumlu tutulmaktadir (12). Ozofajitli hastalarda asikar
kanama beklenen bir bulgu degildir. Zaten Barrett’ li hastalarin % 25’ inde GGK (gaitada

gizli kan) mispet bulunmustur. Bu durum “Cameron Lezyonlari” adi verilen 6zofagus
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distalinde olusan mukozal erozyonlardan olan kronik kan kaybina bagl bulunmustur.

Bu lezyonlar olusabilecek hiatal hernilerin de 6énctsudir (48). (Resim 2, 3)

Resim 2, 3: Cameron Lezyonlari

GORH’ nda bazen hastaligin daha ciddi oldugunu gosteren ve bu nedenle kisa

surede tedavisi gereken semptomlara “alarm semptomlar” denir. (Tablo 4)

Disfaji

Odinofaji

Kilo kaybi

Kusma

Kanama, demir eksikligi anemisi

Tablo 4 : GORH’ nda alarm semptomlari

4.4. TANI
GORH, sadece anamnez ile tani alabilen nadir hastaliklardandir (49). Tani igin

optimal tani kriteri yoktur, birgok test olsa da her hastaya yapilmasi gerekli degildir
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(50). Cogu zaman semptomatik kisilere dogrudan medikal tedavi baslanabilir. Tedaviye
yanit varsa taniyr desteklemek igin ek tanisal teste gerek yoktur. Semptomlar silikse
veya atipik bulgular varsa taniy1 kesinlestirmek veya komplikasyonlari belirlemek igin
tanisal incelemeler yapmak gerekir. Belirgin disfajisi olan hastalarda ilk
degerlendirmede, verilen medikal tedaviye cevapsiz olan hastalarda ise kontrolde
biyopsi de iceren endoskopi yapmak gerekebilir.

Ne vyazik ki hastalarin tamami semptomatik degildir. Ozellikle yetersiz asit
Uretiminin oldugu yash nufusta hastalar refli sikayeti ile degil komplikasyonlari
nedeniyle hastanelere basvurmaktadirlar. Ayrica, semptomlar ve patoloji arasinda
korelasyon yoktur (51).

Tanida kullanilacak testler refliiyli, semptomlari, 6zofageal hasari ve patogenezi

degerlendirmek zorundadirlar.(Tablo 5)

Reflii igin testler

e intradzofageal pH/impedans gériintiileme
e Ambulatuvar impedans ve pH gorintileme
e Baryum 0Ozofagogram
Semptom belirlemek igin testler
e Ampirik asit supresyonu
e Semptom analizi ile beraber pH goriintiileme
Ozofageal hasari belirlemek igin testler
e Endoskopi
e Kapsil endoskopi
e Ozofageal biyopsi
e Baryum 6zofagogram
Patogenezi belirlemek igin testler
e Ozofageal manometri
e Ozofageal impedans

Tablo 5: GORH igin tanisal testler

Refli hastaligi tanisi koyabilmenin en basit, ucuz yéntemi hastaya baslanacak asit

supresyon tedavisidir (52). 14 ginliik cift doz olarak baslanan PPi (proton pompa
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inhibitorleri) tedavisi baslica secenektir. Tedaviye verilen cevap GORH ve semptomlari
arasindaki neden sonuc iliskisini de ortaya koyar. Verilen doz, siresi, ilag tercihi, etnik
ozellikler, plasebo etkisi gibi nedenlerden dolayl tedavi cevabi ¢ok degiskendir (53).
Yanit % 40-90 arasi degisiklik gostermektedir (54).

Ozofagoskopi, olusmus dzofajitin sebebi ve boyutunu degerlendirmekte kullanilan
temel yontemdir. Refliden ziyade mukozal degisiklikleri iyi gosterir. Mukozal hasarin
olmasi yani 6zofajit olmasi refli tanisini koydurur. Endoskopik gériinimlerin olmamasi
GORH tanisini ekarte ettirmez, zaten hastalarin ¢cogunda endoskopik bulgu yoktur.
Bundan dolayi duyarliligi disiik (% 20-60), 6zgulligu yiksektir (% 90-95) (55).

Refli igin tipik lezyon skuamokolumnar bileskeden yukari dogru ¢ikan lineer
erozyonlardir. Yapilmis endoskopilerde bir¢cok goriiniim yaklasik 80 kadar siniflama ile
gruplandiriimis, bunlardan iki tanesi 6n plana ¢ikmistir. Savary-Miller gecmiste en sik
kullanilan siniflama iken glinimizde Los Angeles siniflamasi daha glivenilir olmasi

sebebiyle yaygin olarak kullanilmaktadir. (Tablo 6)

Birbiri ile birlesmeyen ve boyu 5 mm’den

Grade A kisa bir veya daha fazla mukozal lezyon
Birbiri ile birlesmeyen, boyu 5 mm’den
Grade B .
uzun bir veya daha fazla mukozal lezyon
Birbiri ile liimenin % 75’ ini gegmeyecek
Grade C i geemey

sekilde birlesen mukozal lezyonlar

Liimenin %75’ inden fazlasini kapsayacak

Grade D sekilde birlesen mukozal lezyonlar

Tablo 6: Los Angeles Siniflandirmasi
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Sadece siniflandirmaya goére degerlendirilme yapilmasi eksik olacaktir. islem
esnasinda gorintilenen detaylar da raporlandiriimalidir. Tabii ki siniflandirmanin
givenilirligi endoskopistin deneyimine baghdir (56).

Kapsiil endoskopi GORH tanisinda umut verici degildir. Standart st GIS
endoskopine gore duyarlhgi oldukga azdir (% 50-79)(57).

Ampirik verilen PPi tedavisiyle tani konulsa da yash, alarm semptomlari (disfaji,
odinofaji, kilo kaybi, GiS kanamasi) olan ya da komplikasyon gelistigi diisiiniilen
hastalarda o©ncelikli olarak endoskopi planlanilmalidir. Bu sartlarda yapilacak
endoskopinin tani koydurucu o6zelligi yaninda komplikasyon tanimlayici ve tedavi edici
ozelligi de olacaktir (50). Ailesinde GORH 6ykiisii olan, elli yas iizeri olup daha dnceden
endoskopi yapilmamis, HP ile enfekte oldugu bilinen ve devamli ve siddetli semptomu
olan kisilere endoskopi 6nerilmektedir (58).

Endoskopik goriintiileme normal iken mikroskopik olarak refliye ait degisiklikler
ve komplikasyonlar olusabileceginden biyopsinin 6nemi bliytktiir (59). Bazal hiicrelerin
hiperplazisi, nétrofil ve eozinofil artisi patolojik gériintiisiidiir. Ozofajiti olan hastalarda
bu gorintl 6zgil, ancak duyarh degildir (% 15-40). Bu nedenle biyopsiler neoplazi,
Barrett” s metaplazisi gibi durumlar dislamak disinda sik alinmaz (50). Elektron
mikroskopta goérulen en sik gériinim ise hiicreler arasi boslugun genislemesidir.

Asit supresyon tedavisine yanit vermeyen, endoskopik incelemesinde patolojisi
olmayan, tekrarlayan tipik ya da atipik semptomlari olan hastalarda pH
monitorizasyonu vyardimci olacaktir (50). Semptomlarla epizotlar arasinda iliski
kurabilecek tek testtir. AOS’ in 5 cm proksimaline yerlestirilen trans-nazal kateter ya da
endoskopi ile belirlenmis skuamokolumnar bileskenin 6 cm proksimaline yerlestirilmis

olan kablosuz kapsiil yardimiyla serbest diyet altinda 24 saat boyunca her 4-6 saniyede
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bir pH kaydi alarak élgim yapilir. pH” nin 4’ in altinda oldugu degerler “refli epizotu”
olarak adlandinlir. Reflii cerrahisi yapilacak olan hastalarda operasyon o&ncesi ve
sonrasl, semptomlari devam eden, gogus agrisi ile birliktelik gdsteren, agiklanamayan
otolaringolojik klinigi ve astim birlikteligi olan hastalarda da yapilmalidir. Refli 6zofajit
tanisi ya da teyiti ve alkalen refliide pH degerlendirilmesi gereksizdir. 30 saniye iginde
pH’ da 2-4 Unite azalma hastalari regurjitasyon stiphesi olan saglikh bireylerden ayirt
eder (60). Ancak gastrik asit Uretimi olmayanlarda, endoskopik tanisi olanlarda pH
monitorizasyonun yeri yoktur.

PPI’ lerine direngli GORH patogenezinde safra refliisiiniin de rol oynamasi
nedeniyle fotometrik olarak o0zofageal sividan bilurubin o6lcimi vyapilabilir (61).
Ozefageal bilurubin monitorizasyonu adi verilen bu yéntem her bir safra asidinin
mukoza lizerinde farkli etkisi olmasi nedeniyle giivenli sonu¢ vermemektedir.

GORH’ i degerlendirmede oldukga yeni bir tetkik olan kombine impedans ve asit
Olcimu yontemi, asit ya da non-asit refliiniin 6lglimiine izin vermektedir. Non-asit refli
O0zofagusa reglirjite olan iyon zengini sivi nedeniyle olusur. Kabaca reflili hastalarin %
28’ inde zayif asidik (pH 4-6,5) veya % 10’ unda bazik (pH >6,5) igerikli refli vardir (62-
63). Bu hastalarin birgoguna pH monitorizasyonu yapildiginda sonug negatif ¢ikacaktir.

Baryum &zofagogram daha ¢ok GORH’ e sebep olabilecek anatomik bozukluklari
degerlendirmede kullanilir. Refliye neden olabilecek 6zofagus darliklari, Schatzki
Halkasi, hiyatal herniye tani koyduracagl gibi hiyatal hernilerin rediiktabilitesini
degerlendirmede de faydali olacaktir. Ozofagogram ileri dereceli 6zofajitlerde de
faydalidir. Oral vyolla verilen baryumun oOzofagusa reflisli, kontur dizensizligi,

longitudinal kivrimlarin kalinlasmasi, striktiir GORH icin bilgi verici bulgular olup
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duyarliig disuktir. Valsalva gibi provokatif manevralarla duyarlihk artirilabilir ancak
bu durumda 6zgulluk dusebilir.

isaretli Teknesyum-99m ile postprandiyal 6lciim teknigi ile yapilan gastrointestinal
sintigrafinin duyarlilik ve 6zgilligu yiksek iken ¢cogu zaman pediyatrik hastalar diginda
kullanilmamaktadir (64).

Ozofageal manometri, antireflii operasyonu dncesi motor fonksiyon bozuklugunu
dislamada, atipik goglis agrisi olanlarda ve pH 6lcimui icin 6zofagusa yerlestirilen
cihazin yerlesim yerini dogrulamak disinda sik kullanilan bir ydntem degildir (50). AOS
basincinin olglilmesinin reflii tanisinda yararl olabilecegi distniilse de bircok 6zofajitli
vakada dahi dusiik ya da yiksek AOS basincinin 6lciilmesi testin duyarhhgini
dustrmustur.

Berstein Testi, endoskopik olarak ézofajit tanisi dahi olmadan GORH olan kisilerde
semptomlar ve 6zofageal asidifikasyon arasinda iliski tespitini saglar. Basitge asit
duyarliligini 6lgcmeye yarar (65). Ancak refli epizotlarinda olusan asidifikasyon ile tam
olarak uyusmayabilir. Bu durum testi geri plana itmektedir.

Sonugta GORH tanisi igin altin standart bir tani araci yoktur. (Sekil 1)
Olasi GORI sempromlart

Bagarih ise: GORIT tanisi reyit edilis - PPl deneme tedavisi

Bagarisiz ise: Diger tanisal testlere bagvurulur

e ] T T

Anormal reflit var mi? Mukozal hasar var mi?  Asit reflii var mi? Semptomlarin nedeni Preoperatif yararlilik ve
l l J' asit refliisii m? prognostik bilgi igin

* Baryumlu Gl testler  * Endoskopi, * pH menitorizasyonu  * Semptom indeksli * Ozofagus manometrisi,

= Sinti grafi mulkozal bivopsi pH monitorizasyonu *= pH monitorizasyonu

* Srandart asit * Cifi konirast Gl * Bernstein testi

reflil testi radwografiler 1 = PPl tedavisine vamnit
\- lleri teknik

Tedavi altinda CKIE-pH
monitorizasyonu

Sekil 1: GORH’da tanisal yaklasim
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4.5. AYIRICI TANI

Tani amaclh olarak verilen yogun PPi tedavisine direncli vakalarda ayirici taninin
yapilmasi gerekmektedir. GORH, enfeksiydz 6zofajit, ilaca bagh 6zofajit, akalazya,
Zenker divertiklll, gastroparezi, safra yolu hastaliklari, peptik Ulser, fonksiyonel
dispepsi ve koroner arter hastaliklari gibi hastaliklar ile ayirici taniya girer. Bu
hastaliklarin higbirinde semptomlar tek basina tani koyabilmek igin yeterli degildir (66).
Benzer sekilde 6zofajitin derecesi ile semptomlarin siddeti korele degildir (67).

Agiklanamayan  g6gls agrisinda  gastrointestinal  degerlendirme  dncesi
elektrokardiyogram (EKG), efor stres testi yapilmasi ayirici taniyi kolaylastiracaktir.

Enfeksiydz nedenli 6zofajit daha ¢ok Ust 6zofagus limeninde gorillr, [imeni
cepecevre sarar, Ulserleri coklu ve punktat tarzdadir, odinofaji 6n plandadir.

ilaglarin yaptigi llserlerde odinofaji 6n plandadir. Ulserler tekli ve derindir. Distal
O0zofagus korunmustur. Demir preparatlari, potasyum kloriir, doksisiklin, klindamisin,
askorbik asit, aspirin, kinidin, bisfosfonatlar baslica irritan ilaclardir. Ancak yine de yash
nifusta, gebelerde ve bagisikligi baskilanmis kisilerde 6zefajitin en sik nedeninin de

yine GERH oldugu bilinmelidir (68).

4.6. KOMPLIKASYONLAR
Ozofajit, Barrett’ s metaplazisi ve 6zofagus disi komplikasyonlar olmak lzere 3

bolimde degerlendirmek mimkindr.

4.6.1. OZOFAGEAL KOMPLIKASYONLAR

Hastaligin yayginligindan dolayr gastroenteroloji pratiginde 06zofageal

komplikasyonlara sik rastlanilir.
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Peptik Ulser epitelyal bitlnlGgu bozarak eroziv 6zofajit gelisimine sebep olur.
Asit kaynakli ve derin karakterde olmayan nedenlerle (mekanik, enfeksiyoz,
iyatrojenik, neoplastik, idiyopatik) ayirict taniya girer. Baslica semptom
odinofajidir. Disfaji, anoreksi, gégus agrisi da sik rastlanilan semptomlardandir.
Patolojik degerlendirme endoskopik olarak benzerlik goéstermesi nedeniyle
oncelikle yapilmalidir. Barrett epiteli olan, refliye bagli tlseri olan hastalar displazi
ve adenokarsinom riski nedeniyle yakin takip edilmelidirler.

Refliilii hastalara yapilan endoskopilerin % 20’ sinde eroziv 0zofajit rapor
edilse de mukozal hasara bagh hemorajiler son derece nadirdir. Tim ust GIS
kanamalari g6z ontine alindiginda bunlardan % 10’ undan azi 6zofajit nedenlidir
(69). Yasl, antikoagiilan alan, NSAIii (non-steroid antiinflamatuvar ilag) kullanan,
KBH’ si (kronik bobrek hastaligi) olan hastalarda 6zofajite bagh kanama ihtimali
normale gore anlamh sekilde artmistir (70).

Ozofagus squaméz epiteli ile mide kolumnar epiteli birlesme yerinde olan
Schatzki’s Halka’ si sik disfaji nedenlerindendir. GORH’ da ¢ok karsilasiimasi
etyopatogenezinde refliiniin de olabilecegini akla getirmektedir. Ancak
semptomatik halkasi olan hastalarda refliiniin olmamasi, GORH’ in ¢ogunda da
halka bulunmamasi patogenezde vyine konjenital varyant olma ihtimalini
glclendirmektedir.

Ulseratif 6zofajitin iyilesme siirecinde ortaya cikabilen striktiirler, tedavi
almamis reflil 6zofajitli hastalarda % 7-23 oraninda rastlanabilmektedir (71). Yasl,
kronik NSAIi kullanimi olanlarda risk belirgin sekilde artar. Patolojisinde
inflamasyonun tim safhalari vardir. Sonugta fibrozis sonucu limen darlig

olusmaktadir. Burada dikkat ceken 6n plandaki semptom kati gidalara karsi disfaji
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iken, refliiye kismi bariyer goérevi yapmasindan dolayi refli sikayetlerinin azalmis
olmasidir. Disfaji progresyonu olmasina ragmen kilo kaybinin olmamasi ve istahin
iyi olmasi ile maliniteden ilk etapta ayirt edilebilir. Tartismalari beraberinde getirse
de Schatzki’s Halka’ sinin da baslangi¢ seviyeli striktiir olmasi muhtemeldir (72).
Striktlir tanisi alan hastalar endoskopik olarak takip edilmeli, biyopsi ile displazi,

metaplazi dislanmalidir.

4.6.2. BARRETT’ S METAPLAZISI

Genelde endoskopik inceleme esnasinda gorulen, orta-ileri yaglarda daha sik
rastlanan, intestinal tipte epitelin distal 6zofagus epidermoid epitelinin yerini
almasidir (73). Avustralya’ li cerrah Norman Barrett tarafindan 1950’ de 6zofageal
kolumnar cizgilenme seklinde tariflenmistir (74). Siyah irk ve Asya toplumlarinda
daha az gorilur, erkeklerde daha siktir (E/K=2:1) (75). Barrett’s epiteli kendi
basina genelde semptom vermez. Genel populasyonda prevalansi % 0,9-4,5
arasinda degismektedir (76). Postmortem prevalans ise % 11 civarindadir (77).

Peptik striktliri olan hastalarda daha sik rastlanmaktadir.

Barrett epiteli tanisi icin endoskopik olarak distal 6zofagusta kolumnar hattin
ve buradan alinan oOrnekte intestinal metaplazinin goérilmesi gerekmektedir.
Endoskopide kolumnar epitelyum kirmizi, kadifemsi gorilirken, skuamoz
epitelyum soluk ve parlak olarak izlenir. Gegis zonu “Z-Cizgisi” olarak adlandirilir.
(Resim 5) Yapilan ¢alismalar Z-Cizgisi’ nin bilinenin aksine 2 cm kadar degil, yaklasik
2 mm kadar oldugunu ortaya koymaktadir (78). GOB ile Z-Cizgisi arasi uzunluk 3
cm’ den fazla oldugunda “Uzun segment Barrett”, 3 cm’ den kisa oldugunda “Kisa

segment Barrett” olarak adlandirilir. Kisa segmente daha sik rastlanir (79). Uzun
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segmentlilerde asit reflisiinden séz edilebilir, AOS basinci daha azdir ve distal
0zofagus peristaltizmlerinin amplitidi daha azdir. Uzun segmentin displaziye
donlisme insidansi kisa segmente gore daha coktur (kisa/uzun,6-8/15-24) (79).
Benzer sekilde uzun segmentin adenokarsinoma donisim orani 2-15 kat daha

fazladir.

Resim 5: Z-¢izgisi ve GOB iliskisi

Barrett’ s epitelini degerlendirmede The Prague C&M (circumferential &
maximum) kriterleri adli endoskopik gradeleme sistemi kullanilabilir (80). Kriterler,

GOB (zerinin etkilenme derecesine gore diizenlenmistir. (Sekil 2)
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Sekil 2: Prague kriterleri
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4.6.3. EKSTRAOZOFAIJIYAL KOMPLIKASYONLAR

Astim, posterior larenjit, kronik 6ksurak, kronik ses kisikligi, farenjit, subglottik
stenoz, dental erozyonlar, kronik sinizit, tekrarlayan pnémoniler, larinks kanseri
GORH ile iliskilendirilmistir (81-83). (Tablo 7) Bu hastaliklarla beraber refli
sikayetlerinin ve 6zofajitin de olmasi patogenezde tamami ile olmasa da GORH’ nin
da yer almasini desteklemektedir.

Epidemiyolojik olarak bronkodilatér tedaviye yanit vermeyen astimli
hastalarin % 34-89’ unda GORH, bunlarin % 40’ inda da 6zofajit tespit edilmistir
(84). Vazovagal irritasyon ve gastrik icerigin mikroaspirasyonu neticesinde astimin

tetiklendigi varsayilmaktadir.

Oral kavite Solunum yolu
Oral Glserler Kronik larenjit
Anormal tat Vokal kord (lser, graniilom, noddlleri
Halitozis Larengeal, subglottik darhk
Dig guragu Krup
Nazal Laringospazm
Kronik sintzit Malinite
Otalji Akcigerler
Otit Kronik 6kstrik
Farenks Astim
Farenijit Aspirasyon pnémonisi
Postnazal akinti Pulmoner fibrozis
Globus hissi Bronsiektazi
Uyku apnesi
Diger
SIDS(ABOS)

Sandifer’ s sendromu (tortikollis)

Tablo 7: GORH ekstra 6zofageal komplikasyonlar

Gastrik icerigin farenks ya da larinkse refliisii sonucu otolaringolojik sikayetler
ortaya ciktiginda laringofarengeal reflii (LFR) den séz edilmektedir. Ozellikle
spontan ya da uzamis entiibasyona bagl gelisen larengeal stenozu olan hastalarda

siddetli reflii olmaktadir.
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LFR’nin en kotli komplikasyonu larenksin skuamoz hicreli kanseri igin risk

teskil etmesidir.

4.7. TEDAVI

Bireysellestiriimis tedavi planlanmalidir. Hedef; 0zofajiti olan hastalarda
semptomlari azaltmak ve 6zofajiti iyilestirmek iken, 6zofajiti olmayan hastalarda ise
relaps ve semptomlari azaltmak olmaldir.

4.7.1. HAYAT TARZI DEGISIKLIGi

Hafif, orta dereceli hastalikta medikal tedaviye ek olarak bir dizi 6nlemi igerir.
Siki giyinilmemesi, yatak basinin yikseltilmesi, sigara, alkol birakilmasi, kilo
verilmesi, yagh gida ve baharat aliminin azaltilmasi, yemek sonrasi yatmaktan ve
yatis Oncesi yemekten kaginilmasi gibi hastaligin fizyopatolojisine yonelik
dnerilerden olusur. Reflilyii tetikleyici AOS basincini azaltan veya hasta tarafindan
da tespit edilmis yiyeceklerden uzak durmak uyulmasi gereken diyettir (85). Bu
yontemlerin basarisina dair yeterli kanit olmasa da kilo verimi ve yatak basinin
kaldirilmasinin etkisinin disiik oldugu saptanilmistir (86). Yine de kilo vermenin
reli semptomlarini ve 6zofagus pH’sinin 4’ (in altinda kaldigi siireyi azalttig
gosterilmistir (87). Sigara iciminin sliresi ve miktari ile refli semptomlari dogru
orantilidir (88). Ancak calismalar sigaranin asit maruziyetini degil reflii epizotlarini
artirdig1 yoniindedir (89).

4.7.2. MEDIKAL

Amag 6zofagus mukozasinin korunmasi, AOS basincinin artirilmasi, reflii olan
icerigin tamponlanmasi ve 0Ozofageal limeninin temizlenmesini hizlandirmaktir.

Mide asidinin H,RB (Histamin 2 reseptér blokeri) ve PPI’ lerce baskilanmasi ana
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tedaviyi olusturur (90). Gliniimiizde standart doz olarak H,RB sinifinda ranitidin
(300 mg), famotidin (40 mg), nizatidin (300 mg); PPi grubunda ise omeprazol (30
mg), lansoprazol (40 mg), pantoprazol (40 mg), rabeprazol (20 mg), esomeprazol
(40 mg) seklinde verilmektedir. ilag dozu hastaligin agirlik derecesine gére mide igi
pH’ yi 4’ Uin Gizerinde tutacak sekilde bireysellestirilmelidir (22). PPi ve H2RB’ larin
kiyaslandigi bir metaanalizde heartburn’ a bagh yakinmalarda sikayetlerde haftalik
diizelme insidansi PPi alanlarda % 11,5 iken H2RB alanlarda % 6,4 bulunmustur

(91).

ReflU sikayeti olup 6zofajiti olmayan hastalar non-eroziv refli hastalig (NERH)
olarak tanimlanir (92). Bu hastalarin bazilarinda fizyolojik asit refllisii oldugunda
bile sikayetler varken; bazilarinda ise anormal refliisi oldugu halde dahi 6zofajit
bulgulari saptanamamaktadir. Bunlarda antisekretuvar tedavi beklenilen kadar
etkili olmamaktadir. Yine NERH’ |i hastalarin bazilarinda ise fonksiyonel heartburn
olarak isimlendirilebilen asitten bagimsiz refli epizotlari vardir. Bu grup hastalarda
ise antisekretuvar tedavi kismi yanit vermektedir. NERH’li hastalardaki

metaanalizler de gdstermektedir ki PPi’ leri H,RB’ lerine gére daha etkilidir (93-94).

Prokinetikler, AOS basincini artirmasi, peristaltizmi indiklemesi ve mide
bosalmasini  hizlandirmasi  nedeniyle 0zofajite yol acan patofizyolojik
mekanizmalari dizeltici etkiye sahiptirler. Ancak bu grup ilaglarin (metoklopramid,
domperidon, betanekol, sisaprid.. ) potansiyel yan etkileri oldugundan secilen
vakalarda verilmesi oOnerilmektedir. Diger taraftan alt 6zofagus sfinkter
relaksasyonlarini inhibe edebilen bir GABA-B agonisti olan “Baklofen” de kullanima

girmis ilaglardandir.
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Antasitler mide asidini noétralize etmeleri nedeniyle bazi sporadik olgularda
kullanilabilir. Aluminyum hidroksit, magaltrat, hidrotalsit, sukralfat ve arjinik asitin
oldugu bu grup ilaglarda onerilen regete dozu ile hastanin tiketiminin uyarsiz
olmasi ve fazla kullanim nedeniyle yan etkiler (magnezyuma bagh diyare,
aliminyuma bagh konstipasyon, alinan diger ilaglarla etkilesim, intoksikasyon ..)
daha fazladir. Bu nedenle antasitler hayat kalitesi reflii nedeniyle etkilenmis, ancak

sporatik refli semptomlari olanlara 6nerilmektedir (95).

Mide asidi Gizerinde farkl etkiler yapmasi nedeniyle HP tedavisi igin belirsizlik
halen devam etmektedir. HP’ si pozitif olan duedenal (dlserli hastalarda
hiperasidite saptanirken, korpus-dominant (Ulserli hastalarda hipoasidite

saptanmistir. Tedavi endikasyonu bu nedenle halen tartismalidir.

Progresyonun ve niikslerin énlenilmesi icin en az 3 ay PPi tedavisi kullaniimasi
dnerilmektedir. Uzun siire yari doz ya da normal doz PP’ nin uzun siireli olarak
verilmesi, normal doz PPi ile baslanilip diisiik doz ile devam edilmesi, normal doz
PPi ile baslaniip H,RB ile devam edilmesi seklinde uygulamalar yapilmistir. Bu
rejimlerde tam doz verilen PPi’ larin, yari doz verilen PPI’ lara veya H2RB’ lerine
UstanlGgu ispatlanmistir (96). Tedavi sonrasi niiksler ilk 3 ay icin cogunlukla birinci
ayda, ilk sene icin ilk 3 ayda olmaktadir. Bu nedenle akut olarak verilen tedavi
sonrasinda niiks varsa verilen tedaviyi en az 3 aya tamamlamak gerekir (97). Eroziv
ozofajiti olan olgularda tedavi kesimi sonrasi 30 hafta icerisinde hastalarin % 80’
inde niiks olmaktadir (98). Ozofajit derecesi diisiik ve semptomlari hafif olan
hastalarda semptomlarin siddetlendigi zamanda verilebilen “istege bagh” PPi ya da

H,RB tedavi segenegi halen giincelligini korumaktadir (99). Sikayetler veya 6zofajit
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ortadan kalkana dek normal doz ya da profilaktik haftalik disik doz anti
sekretuvar tedavi protokoll uygulanabilir. Efektif yanit ainmadiginda devamli

“idame” tedavisine gegilmelidir. (Sekil 3)

Uzun sireli asit supresyon tedavisi onerilen bir hastalikta ilag guivenilirliginin
yuksek olmasi gerekmektedir. Calismalarda rebaund asit sekresyonu, hiper-
gastrinemi, gastrik asit rediksiyonuna ikincil gelisen pnoémoniler, enterik
enfeksiyonlar, fundal polipler, atrofik gastrit, kalsiyum malabsorbsiyonu ve
osteoklast inhibisyonu sonucu kemik dansitesinde azalma, patolojik kiriklar,

malabsorbsiyon gibi dngoriilebilen yan etkiler saptanmistir (100-103).

Fizyolojik olarak egilim sebebiyle gebelikte GORH’ in daha sik gériilmesi
beklenir. Semptomatik gebelerde ilk etapta hayat tarzi degisikligi ve antasitler
Onerilmektedir. Kontrol edilemeyen hastalikta gebelikte glvenli sayilabilen

ranitidin ve PPi’ ler verilebilir (104-106).
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Anamnez

Hafif GORH Kesin tani veya Siddetli GORH
alarm semptom yok
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.. >3 ay icinde Katl
‘ Tedaviyi kes ..
\ rekiirrens cevap
. Direncli
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Antireflii cerrahi

planla
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eradike edilmesi
¥
stirekli Onceki etkili tedaviye Zayif cevap Baska ledavi
tedavi sliresiz devam et o planlama

Sekil 3: Refliide tedavi semasi (107)

4.7.3. CERRAHI TEDAVi

Medikal tedaviye ragmen persistan semptomlari olan, endoskopik olarak ileri
evre 0zofajiti, benin vasifta striktlrd, displazi ya da karsinom olusmamis Barrett’ s
epiteli, pndémoni, astim gibi durumlarda tedavi secenegi olarak cerrahi
duslnulebilir.

Operasyon karari alinan hastaya, pH monitérizasyonu, gastrik bosalma zamani
Olcimi ve oOzellikle 6zofageal manometri yapilmalidir. Manometrik degerleri

skleroderma, akalazya gibi hastaliklara uyan hastalarda cerrahi kontrendikedir.
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Ozofageal motilite bozuklugu, 6nceki operasyonlar, kisisel tecriibe gibi
nedenlerden dolayi halen hastalik ve hasta igin en iyi denilebilecek operasyon tipi
yoktur (108). Komplike olmayan hastalikta Nissen Fundoplikasyonu daha ¢ok
onerilmektedir. Belirli agida yapilan fundoplikasyonda postoperatif disfaji daha az
olurken, tam acih (360°) fundoplikasyonda uzun vadede dayanilirlik daha fazladir
(109). Komplike olmayan hastalar disinda operasyonun laparoskopik olarak
yapilmasi onerilmektedir. Farkli teknikler kullanilsa da glinimiizde % 85 oranda
Nissen Fundoplikasyonu, Belsey Mark IV, Hill gastropeksi tercih edilmektedir. Bazi
calismalarda cerrahi prosediriin etkinligi konusunda hayal kirikligina ugratacak

sekilde bircok hastanin asit inhibitoriine ihtiyac duydugu gosterilmistir (110-112).

4.7.4. ENDOSKOPIK TEDAViI

Medikal ya da cerrahiye alternatif olarak gelistirilen bu teknigin tedavideki yeri
ile ilgili gelismeler halen devam etmektedir. Her iki tedavi seklinden de netice
alamayan hastalarda denenebilir. Pilikasyon veya digim olusturma amacglanarak
yapilan uygulamalarda degerlendirilen veriler henlz tam bir iyilesme, niiks orani
saglamamistir. Ozofagus alt ucuna biopolimer madde enjeksiyonu ya da protez
yerlestirilmesi buradaki sfinkteri gligclendirerek antirefli etkiyi artirmaktadir. Ancak
her iki yontemin de lokal ve sistemik komplikasyonlari olmasi nedeniyle
giincelligini yitirmis bir tedavi secenegi olmuslardir. GOB’ ye radyofrekans ablasyon
(RFA) ydnteminde ise verilen enriji ile AOS kas tabakasinda kalinlasma saglanmistir
(113). Bu ydntemle giinliik PPi kullanimi % 55-61 oraninda azalmistir (114). Bitiin

bu yéntemler mekanizma itibariyle GORH icin gelistirilmis olsalar da obezite,
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intraluminal fistil operasyonuna yardim amacgh olarak kullanilmalari daha
muhtemeldir.
4.8. KOMPLIKASYON TEDAViISI

Uzun sire tani almamis, yeterli tedavi edilmemis hastalarda komplikasyon
gelisebilir. Elli yas Uzeri oOzellikle erkek hastalar, refli semptomlarinin haftada
ikiden fazla olmasi ve hastaligin bes seneden uzun siiredir olmasi durumunda
tarama endoskopileri 6nerilir. Ozofajit, striktiir, metaplazi, karsinom ve astim,
larenijit, oksurik gibi 6zofagus disi komplikasyonlar olabilir. Benin vasifta striktirler
ozofajitli hastalarin % 8-20’ sinde gorultur (115). Striktlir tedavisinde hedef
semptomatik disfajiyi bitirmek ve striktlrin tekrarlamasini 6nlemektir. Limen
capinin 13 mm oldugu durumda dilatasyon tercih edilen tedavi yontemidir. Basit
striktlrlerde yuvarhk uglu “Hurst” ve nispeten sivri uclu “Maloney” dilatorleri
kullanilabilirken komplike ya da sinirli olmayan striktiirlerde “Savary”, “Gruentzig”
tercih edilebilir (116). Dilatasyon sonrasinda asit supresyon tedavisi niiksleri (%33)
dolayisiyla dilatasyon ihtiyacini azaltmaktadir (117).

Barrett’s metaplazisi olan hastalarda standart refli tedavisi semptomlari
onlemede yeterli olacaktir. Ancak displazi gelisimine gére takip yonetimi programi
farkli olacaktir. (Sekil 4) Tedavide elektrokoagulasyon, argon koagulasyon,

fotodinamik tedavi, endoskopik mukozal rezeksiyon gibi displazili bélgeye yonelik

ablatif yaklasimlar uygulanmaktadir.

Daha sik rastlanilan 6zofagus disi komplikasyonlarda da 6zellikle PPi iceren asit

supresyon tedavisi onerilmektedir (118-119).
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Uzun Stire Gastrotzofajial Semptomiu Hastalar

Tarama Endoskopisi Onerilir

|

Barrett 8zofagusu ile birlikte

Displazi yok —_—
Diglk dereceli displazi —_—
Yiksek dereceli fokal displazi —_—

Yilksek dereceli multifokal displazi  =———

3 yilda bir endoskopi takibi
Yilda bir endoskopi takibi
3 ayda bir endoskopi veya 6zofajektomi

Geng ve uyumiu hastalarda 6zofajektomi

Yash hastalarda endoskopi takibi veya endoskopik ablatif tedavi

Sekil 4: ACG Barrett’ 6zofagus tani ve tedavi programi kilavuzu
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5. GEREC ve YONTEM

Calismamiz; Konya il Merkezinde belirlenen hastanelerde calisan saghk
personellerine refli hastaliginin ana belirtilerini, sikhgini ve kisisel 6zelliklerini
sorgulayan toplamda 39 soru iceren anketin yoneltilmesi sonucu yapilan kesitsel bir
arastirmadir.

Galisma Haziran 2012 — Ekim 2012 tarihleri arasinda yapilmis olup génulli hastane
calisanlari ankete alinmistir.

Calisma icgin, Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi uzmanlik tezleri ve/veya
akademik amagh yapilacak olan ilag digi klinik arastirmalar degerlendirme

komisyonunun 8 Haziran 2012 tarih ve 2012/169 sayili onayi alind.

GERD-HRQL (Gastroeosophageal reflux disease-health related quality of life), RDQ
(Reflux disease questionnaire), GERD Impact Scale (Gastroeosophageal reflux disease
impact scale),CROME 1l (Combined ROME Il questionnaire) gibi daha 6nceden

kullanilmis anketler baz alinarak 39 soruluk yeni bir anket yapildi.

Ankette katilimcilarin yas, cinsiyet, boy, kilo, medeni ve egitim durumu, meslek,
gelir gibi demografik 6zellikler yani sira aliskanliklar, kronik hastaliklar gibi edinsel
durumlar da sorgulandi. Kullandigi ilag ismini ya da grubunu bilen kisilerin kullandiklari

ilaglar da kayit edildi.

ilk bes soru GORH tanisini sorgularken, 6, 7, 17, 22 numarali sorular
komplikasyonlari irdelemekte; 1, 2, 3, 4, 5, 9, 16, 24 numarah sorular 6zofagus
semptomlari ile iliskili iken 8, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22, 23, 24

numarali sorular ise ekstra 6zofageal semptomlari sorgulamakta idi. 17, 18 ve 25
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numarali sorular olumlu ve olumsuz olarak derecelendirilirken diger tiim sorular 0’ dan

5’ e kadar semptomun siddetine gore derecelendirilmisti (120).(Tablo 8)

0 1 2 3 4 5

yok 3aydal Ayda 1 kez Ayda 2 kez Haftada 2 kez | Hergilin

Tablo 8: Anket sorularinin derecelendirmesi

Buna gore ilk 5 soruya (4, 5’ e ilaveten/veya 1, 2, 3 ) derece olarak 4 - 5 cevabini

verenler refli pozitif gruba dahil edildi.

Diinyada benzer sekilde yapilmis calismalar degerlendirildi. Bunlardan rastgele
olarak Hindistan’ da yapilmis olan calismanin prevalans degeri (% 16,2) alindi (121).
% 90 glic, + 5 sapma ile bilinen bir degerden tahmini evrende 6rnek sayisi hesaplama
teknigi ile 254 kisilik 6rnek sayisi olusturuldu. Bu sayi dizeltme etkisi “2” ile ¢arpildi. (

254 x 2 =508 ) Ornek biyikliigi 508 olarak bulundu.

Ankete alinacak personellerin Meram Tip Fakiltesi Hastanesi (MTF), Konya
Numune Hastanesi (KNH), Meram Egitim ve Arastirma Hastanesi (MEAH), Selcuklu Tip
Fakiltesi (STF) ve Beyhekim Devlet Hastanesi (BDH)' den olmasina karar verildi. Adi
gecen hastanelerin personel ve/veya istatistik subeleriyle gorusilip toplam aktif
calisan personel sayisi 6grenildi. Personel ylizdesine gore her hastaneden anket
yapilacak personel sayisi belirlendi. Ancak bazi hastanelerde geri donlis oraninin diisik

olmasindan dolayi toplamda 622 kisi ile anket yapildi.

Son 3 ay icerisinde hastanede yatan, kisa stiredir vardiyada calisan ve 6zel hastane

calisani personel ankete alinmadi. Stajyer doktor, hemsire ve saglik memurlarin da
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calismasi nedeniyle yas sinirlamasi yapilmadi. Ancak son 1 senedir Konya’ da ikamet

etme kosulu arandi.

Anket esnasinda gerek gorildigiinde alarm semptomlar da soruldu. Semptomatik

olan hastalar galistiklari merkezde varsa Gastroenteroloji Poliklinigine yonlendirildi.

Haziran — Ekim 2012 tarihleri arasinda yapilan anket calismasinda hedeflenen 508
anket formu icin ankete katilmama istegi, yanlis cevap verme gibi nedenlerden dolayi
622 kisi ile gorisiuldi (geri donds orani: % 81). Alinan kisisel bilgilerin kesinlikle

paylasilmayacagi her denege anket 6ncesinde soylenildi.

Anket formunda; egitim durumu ilkogretim, orta — lise, Universite - yliksek lisans
olarak gruplandirildi. Meslekler; doktor — eczaci, hemsire — saglik memuru - teknisyen,
glvenlik¢i — hasta bakici — hizmetli, sekreter — memur ve 6grenci olarak gruplandirildi.
VKi; Turkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) obezite tedavi klavuzuna
gore 4 gruba ayrildi. Sigara ve alkol kullaniminin derecelendirilmesi yapilmad. istisnai
durum disinda 6grencilerin maddi durumu <1000 TL olarak kayit edildi. Ayhk gelir
hanesinin doldurulmasinda esi ¢alisan personel igin tim gelirin beyan edilmesi
durumunda beyan edilen meblag oldugu gibi kayit edildi, yorum yapilmadi. Kisaltmalari
herkesge bilinebilen hastaliklar kisaltilmis olarak yazildi. Kronik hastaliklarin anlagilabilir
Tirkge karsiliklari da kisaltmalarin yanina yazildi. Kronik hastalik olarak refliy
tetikleyecek on yedi farkli klinik durum siniflanmaya ¢alisildi. Kullanilan ilag isimleri,
cesitleri kayit edilse de itinali doldurulmamis, uyumsuz ila¢ yazilan formlar nedeniyle
bu soru var/yok seklinde kaydedildi. Secenegi olan sorularda bos birakiimasi

durumunda cevap yok (0) olarak sayildi.
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istatistiksel analiz:

Anket verileri SPSS (Statistical Packace For Social Science) 15.0 versiyon istatistik
paket programi kullanilarak degerlendirildi. Calisanlarin yasi, ortalama + standart
sapma, diger degiskenler aksi belirtiimedikce ortalama * ortalamanin standart hatasi
seklinde ifade edildi. Strekli verilerin bagintisini belirlemek icin ve degiskenlerin normal
dagilmamasi durumunda “Pearson Korelasyon Katsayisi” kullanildi. Tim P degerleri i¢in
onemlilik diizeyi P < 0.05 kabul edildi. Kategorik degiskenlerde refli varliginin derecesi
ile iligkisi i¢in “backward” yéntemi uygulandi. Yoneltilen sorularin reflili ¢alisanlarla

olan iliskisini ortaya koyabilmek igin “regresyon analizi” uygulandi.

BULGULAR
Yaptigimiz anket g¢alismasinda 347’ si kadin ( % 58 ), 251" i erkek ( % 42 ) toplam
598 personel ile goruslildi. Yas ortalamasi 31,22 + 7,68 yil ,ortanca yas 30 idi.

(Grafik 1) Yas dagihmi 17- 61 yaslar arasinda idi.
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Grafik 1: Yag ortalamalan
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Katimcilarin 341’ i ( % 57 ) evli iken 257" si ( % 43 ) bekar ya da dul idi.

(Tablo 9)
MEDENi HAL Frekans Yiizde (%)
Evli 341 57
Bekar 257 43
Toplam 598 100,0

Tablo 9: Medeni hal durumu

Ankete alinan hastanelerin ¢alismaya katilma ytzdeleri asagidaki gibiydi. (Grafik 2)
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Grafik 2: Hastanelerin ankete katilma yiizdeleri

Personellerin % 8’ i ilkdgretim mezunu iken, % 18,6’ s orta-lise mezunu, % 73,4’ {

ise yuksek lisans-Universite mezunu idi. (Grafik 3)
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Grafik 3: Ogrenim durumu



Calisanlarin mesleki dagilimlari 5 kategoride incelendi. (Grafik 4)

% 40,3 hemsire-saglik memuru-teknisyen

I |
% 16,7 ogrenci [ 100

% 14,2 sekreter-memur 5

% 12  hizmetli - glivenlik

H

% 16,7 doktor-eczaci

241

Grafik 4: Hastane galisanlarinin mesleki dagilimlari

TEMD obezite klavuzunda yer aldigi gibi kilogram olarak alinan agirlik ve metre
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cinsinden alinan boy élciileri Gizerinden VKi (viicut kiitle indeksi) hesaplandi. (Grafik 5)
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Grafik 5: Viicut Kiitle indeksi oranlari (%)
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Buna gore ankete katilanlarin sadece % 36’ si normal kilolu idi. Veriler
degerlendirilirken santimetre olarak boy ve kilogram olarak agirlik degerleri kendi
iclerinde gruplandiriimamis, VKi hesaplanirken de veriler direk hesaplanmisti. Bdylece
verinin kendi grubu icinde diisiik veya vyiksek bir bélimde olup da VKi
hesaplanmasinda yanlislikla ylksek ya da diislik cikmasinin 6éniine geg¢ilmis olundu.

Sigara kullanimi hastanelerde yaygin degildi. (Grafik 6)

Sigara iciyar

I 22,6

Sigaraicmiyor 774

T f f 1
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Grafik 6: Sigara kullanimi ( % )

Aylik gelir beyaninin yaklasik % 35’ e yakini asgari ticret sinirlarindaydi. Ancak bu

ylzdede stajyer 6grencilerin de bulunmasi unutulmamalidir. (Tablo 10)

Gelir miktari Sayi Yiizde
<1000 TL 205 34,3
1000-2000 TL 239 40,0
2000-3000 TL 80 13,4
3000-4000 TL 60 10,0
>4000 14 2,3
Toplam 598 100,0

Tablo 10: Gelir durumu
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Hastane galisanlarinin % 30,3’ Gnde hastanin ya da kullandigi ilaglarin dispeptik

yakinmalar yapabilecegi en az bir kronik hastalik mevcuttu.(Grafik 7)
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Grafik 7: Eslik eden kronik hastalik oranlari (Logaritmik olarak)

GORH’ ni irdeleyen son 25 soruya bakildiginda reflii tanisi icin 3, 4, 5 numaral
sorulara cevaben siklik olarak derece 5, 6 cevabini verenler reflii hastaligl var olarak
kabul edildi.(1, 120) Sorular degerlendirildiginde kriterlere uyan cevap derecesine gore
bulunan hastaneler ortalamasi gastro6zofageal reflii prevalansi % 15,4 idi. Haftalik

reflli prevalansi % 7 iken aylik prevalans % 73,6 idi. (Tablo 11) (Grafik 8)

REFLU Say1 Yiizde
Yok 506 84,6
2 haftalik
Var 92 15,4
Yok 556 93
Haftalik
Var 42 7
Yok 158 26,4
Aylik
Var 440 73,6
Toplam 598 100,0

Tablo 11: Bulunan ortalama gastroozofageal reflii prevalanslari
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M Refli var

154 H Refll yok

Grafik 8: Ortalama gastroozofageal reflii prevalansi

Hastanelere gore reflii prevalansi hesaplanirken sadece ankete katilim oranina

gore degil, hastanelerde galisan tiim personel sayisi dikkate alindi. Dagihm soyle idi.

(Grafik 9)
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Grafik 9: Hastanelere gore reflii prevalansi yiizdeleri

Daha ¢ok komplikasyonlari sorgulayan 6, 7, 17 ve 22 numarali sorular
degerlendirildiginde refllisii olan galisanlarin % 45,7’ sinde olasi komplikasyonlar (6zofajit,

odinofaji, disfaji, striktiir, ) mevcuttu. (Tablo 12)
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frekans ylzde

Olasi1 komplikasyon yok 50 54,3
OlasiI komplikasyon var 42 45,7
Toplam 92 100

Tablo 12: Refliisii olanlarda komplikasyon saptanilma ihtimali

Yukaridaki sorularin refli ile korelasyonu yapildiginda ise 6, 7 ve nolu sorularla
pozitif korelasyon varken; 17 ve 22 no’ lu sorularla ise korelasyon saptaniimadi. (Tablo 13)

Zaten 17 no’ lu soruda kilo vermenin istekli/isteksiz oldugu sorgulanmamisti.

soru 7 soru 17 soru 22
,274(%%) L277(%%)
0,000 0,000 0,371 0,231

598 598 598 598
Tablo 13: Reflii ve komplikasyona yo6nelik soru iliskileri

Ozofageal semptomlari sorgulayan sorularin hepsi refli hastalarinda pozitifti.

(Tablo 14)

Sorul Soru2 Soru3l ‘ Soru4 Soru5 Soru9 Sorulé Soru24
AT00%) | ,4200+%) | ,567(+%) | ,339(+%) | ,518(**) | ,378(**) | ,194(**) | ,340(**)
0,000 | 0,000 | 0,000 | 0000 | 0,000 | 0000 | 0000 | 0,000
598 | 598 | 598 | 598 | 598 | 596 | 598 | 598
Tablo 14: Reflii ve 6zofageal semptomlara y6nelik soru iliskileri

Reflii

Ozofagus disi semptomlari sorgulayan sorularla olan korelasyon asagidaki gibiydi.

(Tablo 15)

soru_12
,280(%%) | ,138(*%) | ,160(**) | ,340(**) | ,216(**) | ,390(**) 248(*%) | ,194(**)
0,000 0,001 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000
598 598 598 598 598 598 598 598
soru_24
-0,037 ,322(%%) | LA87(%%) | ,220(**) 0,049 LA87(%%) | ,340(*%)
0,371 0,368 0,000 0,000 0,000 0,231 0,000 0,000
598 598 598 598 598 598 598 598

Tablo 15: Reflii ve 6zofagus disi semptomlara yonelik soru iligkileri
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Ankete gore reflisi saptanan katilimcilarin demografik 6zelliklerine gore
irdelenmesinde ise su sonuclara ulasildi; yas, medeni hal, egitim durumu, meslek,
sigara alkol kullanimi ve gelir durumu reflii ile korelasyon géstermezken cinsiyet, VKi,

kronik hastalik ve ilag kullanimi ile anlamh sekilde koreleydi.(Tablo 16)

Yas Cinsiyet Medenihal Egitim durumu Meslek

137(+%)

0,693 | 0001 |
598 | 598 |

-0,052
0,205

-108(**)
0,008

Reflii

Kilo  Sigara i Aylik gelir Kronik hastalik Tlag kullanimi

0,007 | -0,053 | .085(*%) 210(+%) J152(+%)
0859 0197 | 037 | 033 | 0000 | 0000
598 | 598 | 598 | 598 | 598 | 598

Tablo 16: Reflii — demografik 6zellikler arasi korelasyonlar

Reflii

Refllist saptanilanlarin verdigi cevaplarla refli pozitifliginin korelasyonuna
bakildiginda ise 6, 7, 8, 10, 11, 13, 14, 15, 19, 21ve 22 numarali sorular kismen; 12, 20
ve 23 numarali sorular orta derecede; 1, 2, 3, 4, 5, 9 ve 24 numarali sorular yliksek
derecede iliskili idi. Verilen “refli yok” cevabina (derece 1) gore siklik acgisindan
degerlendirme yapildiginda soru 1 icin 1,7; soru 2 icin 1,0; soru 3 icin 6,4; soru 4 igin
5,8; soru 5 icin 1,6; soru 9 icin 1,0; soru 24 icin 1,2 odds orani tespit edildi. Buna gore
mide Uzerinde yanma hissinin olmasi (soru 1) refliisii olmayanlara gore riski 1,7 kat,
retrosternal yanma hissinin bulunmasi (soru 3) 6,4 kat, agza mide iceriginin gelmesi
(soru 4) 5,8 kat, agiza aci-tuzlu sivi gelmesi (soru 5) 1,6 kat ve siskinlik-gaz hissedilmesi
(soru 24) 1,2 kat artirmakta iken retrosternal agri hissetme (soru 2) ve bulanti-kusma

olmasi (soru 9) riski artirmiyor gortintyordu. (Tablo 17)
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B S.E. Wald df Sig. Exp(B)

Soru 1 0,556 0,207 7,197 1 0,007 1,743
Soru 2 0,054 0,178 0,091 1 0,763 1,055
Soru 3 1,867 0,279 44,819 1 0,000 6,469
Soru 4 1,759 0,331 28,187 1 0,000 5,807
Soru 5 0,494 0,214 5,304 1 0,021 1,639
Soru 9 0,093 0,166 0,312 1 0,577 1,097
Soru 24 0,182 0,133 1,886 1 0,170 1,200

-14,395 1,783 65,189 1 0,000 0,000

Tablo 17: Reflii ile iligkili sorularda odds oranlari

Demografik 06zelliklerden cinsiyet ve ilag kullanimi refliyl belirgin sekilde
artirmakta idi. Buna gore kadin olmak erkek olmaya gore refliyi 2,9 kat, refliiye sebep

olabilecek ilag kullanmak ilag kullanmamaya goére 1,6 kat artirmaktaidi. (Tablo 18)

B S.E. Wald df Sig. Exp(B)
Cinsiyet 1,071 0,377 8,080 1 0,004 2,918
flag kullanim 0,513 0,293 3,062 1 0,080 1,670
-0,030 14,469 0,000 1 0,998 0,970

Tablo 18: Reflii ile anlamli odds orani olan demografik 6zellikler

Kadinlarin % 19,5 inde refli pozitif bulunurken erkeklerde bu oran % 9,5’ da
kalmakta; evli nifusun % 17’ sinde reflii var iken bekar ya da dullarin % 10,1’ inde ;
ilkogretim mezunlarinin % 16,6° sinda refli saptanmisken orta-lise mezunlarinin
% 14,4’ Ginde , Universite mezunlarinin % 15,4’ iinde; VKi’ ne gére normal niifusun %
10,2’ sinde ya da kilolu nifusun % 17,5’ inde reflii varken obezlerde oran % 17,3’ lerde
idi. Mesleki dagilimlarda ise doktor, eczaci, tip ve hemsirelik 6grencilerinin % 14’ (inde,
yardimci saglik personelinin % 17,4’ (inde, hastanelerde saglik disi gérev alanlarin ise

% 14’ Uinde refll saptanildi. (Tablo 19)
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Refliisti olan Refliisii olmayan

Kadin 68 (% 19,5) 279 (% 80,5)

Cinsivet Erkek 24(%9,5) 227 (%90,5)
Evii 58(%17) 283 (%83 )

Medeni hal Bekar 26(%10,1) 221(%89,9)
ilkogretim 8(%16,6) 40 (%83,4)

Orta 16 (% 14,4) 95 (%85,6)

Ogrenim durumu  Lise

Universite 68 (% 15,4) 371 (% 84,6)
<18 6(%33,3) 12 (% 66,7)
18,5-23 22 (% 10,2) 193 (% 89,8)
; 2

VKI kg/m 23-29,9 56 (% 17,5) 263 (% 82,5)
>30 8(%17,3) 38 (% 82,7)
Doktor 14 (% 14) 86 (% 86)
Eczaci
Hemsire 42 (% 17,4) 199 (% 82,6)
Saglik memuru
Teknisyen

Meslek Hizmetli 10(%13,8) 62 (%86,2)

Guvenlik
Sekreter 12(% 14,1) 73 (% 85,9)
Memur
Ogrenci 14 (% 14) 86 (% 86)

Tablo 19: Cinsiyet, medeni hal, 6grenim durumu, VKi, meslek gruplarinda reflii oranlari

Sigara, alkol ve refli igin ilag kullanimi (soru 25) ile iliski negatifti. (Tablo 20) Ancak

korelasyon bir neden sonug iligkisi degildir.

Soru 25
-0,053 -0,028 - 408(**)
Reflii 0,197 | 0494 | 0,000
598 | 598 | 598

Tablo 20: Reflii — sigara, alkol ve ilag¢ kullanimi iligkisi



42

7. TARTISMA ve SONUC

GORH sik rastlanilan bir saglik ve saglik¢i sorunudur. Normal niifusa gére bazi
bireylerde fizyolojik olarak refliiye yatkinlik daha sik olsa da demografik 6zellikler ve
stres duzeyiyle ilgili olarak ¢alisilan meslek de refli sikhginin artmasinda énemli rol
oynarlar. Hastaligin topluma verdigi zarar farkh dizeylerde kendini gosterebilir.
Hastalarin bazilarinda sadece yemek sonrasi regirjitasyon, rahatsizlik hissi seklinde
klinik verirken kimisinde de tani konulabilecek bir karsinom olarak ortaya cikabilir.
Tanida ileri teknolojik aletler yaninda sadece anamnezin yiiksek olasilikla taniyi
koydurmasi hastalik icin kesinlikle bir avantajdir. Bu avantaji kullanarak calistigimiz
sektore ait reflii prevalansini belirlemek icin semptomlara ve komplikasyonlara yonelik
hazirladigimiz anket ile yaptigimiz calismada % 15’ i gecen prevalans elde ettik.

Hastalik icin uzun yillardir farkl Gilkelerde toplumlar (izerinde prevalans calismasi
yapilmis, bircok demografik 6zelliklere gore tasnif yapilmistir. Modern yasam, obezite,
ekonomik durum, yaslanma hastalik ihtimalini artirir gibi goériinse de bdlgesel
calismalar oldukga degisik sonuglar sunmaktadirlar. Toplumlar ile ilgili veriler fazlaca
toplanirken kisilerin galistigi mesleklerin kaydi ya ihmal edilmis ya da ¢ok az akla
getirilmistir. Dolayisiyla meslekleri igceren refll arastirmalari hakkinda veriler kisithidir.

ABD’ de 11 Eylal saldirilari sonrasinda kurtarma ekibinde c¢alismis saglik
personelinde yapilmis bir arastirmada % 57,6 gibi GORH igin bile ¢cok yiiksek bir ylizde
saptanilmistir (58). Kirk iki saglik gérevlisi ile yapilmis calismada GORH anamneze dayali
anket sorulari yani sira 24 saat pH monitorizasyonu ve 6zofagogastroduedenoskopi gibi
objektif tani araclari ile degerlendirilme yapilmistir. Semptom indeksine gére GORH

subgruplara ayrilmistir. Birinci grupta refli hastalari varken ikinci grup hipersensitiv
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0zofagus ve fonksiyonel dispeptik hastalari kapsamaktaydi. 24 saatlik pHmetre takibi
ile heartburn, gégus agrisi ve 6ksirtgl derecelendiren anket sorulari % 95 tutarlilik
gostermistir. Katihmcilarin % 73,8 i erkek olan arastirmanin ortalama yasi 49,1 £ 7,7 idi.
Gahsilan bolim olarak % 54,8 i is¢i, % 19’ u itfaiyeci, % 7,1’ i saglk personeliydi.
Deneklerin yarisina yakini ilk 48 saat iginde olay yerinde gbrev yapmisti. Sonugta
haftalik refli semptomu % 42 gibi oldukca yiksek prevalanstaydi. Bu oranin yarisi
GORH iken diger yarisi non-eroziv reflii idi. Ayni calisanlarda yiiksek oranda psikiyatrik
hastalik saptanilmis olmasi yliksek prevalans icin bir nevi yansitma denilebilir. Ancak
objektif tani araglarinin da kullanilmis olmasi bu ihtimali distirmektedir. Fakat 6rnek
sayisi oldukca diisiik tutulmus olan ¢alismada bu denli yiiksek prevalansi tiim gruplara
yansitmak givenli olmayacaktir. Calismamizda toplamda 598 saglik calisani ankete
davet edildi. % 58’ i kadin olan anket verilerine goére yas ortalamasi 31,22 + 7,68 idi.
Oldukga geng nifusun galistigl hastanelerde bulunan haftalik reflii orani sadece % 7 idi.
Tanida kabul edilen 2 haftalik semptoma gore refli prevalansi ortalama olarak % 15,4’
ti. Mesleki dagilm olarak yardimci saglik personellerinin ¢ogunlugu olusturdugu
calismamizda objektif tani yontemlerinin kullanilmamis olmasi yanlis pozitiflik
ihtimalini artirmis olsa da sadece anamnez ve klinik bulgularin % 95 uyumlu olmasi bile
bu gerekliligi ortadan kaldirmaktadir. ABD g¢alismasinda toza ve koroziv maddeye
maruziyete bagh olarak arttigi kabul edilen reflii prevalansi yaninda ortak olarak kilo
artisi ile refli arasinda korelasyonda bulunmustur. Anketimize katilan personelin
calistiklari birimler kayit edilmis olsa da hastanelerde ¢ogu zaman rotasyon olmasi
boliime bagh refli prevalansinin hesaplanmasini mimkin kilmamaktadir. Bundan
dolayi olasi inhalasyon anestezik maddelerinin kullanildigi ameliyathane, havalanma

problemleri olabilecek yogun bakim ve servisler hakkinda refliyl artirdiklarina dair
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hipotezimizi kanitlayamamis olduk. Bizim verilerimize gére de VKi artisi refliiyle dogru
orantil idi.

Yine ABD’ de siyah irkta reflliniin az gorildigu hipotezi ile yapilan bir anket
calismasinda Houston bdlgesindeki en fazla galisani olan hastaneden 1000 Kkisilik
katilimecr alinmasi planlanmis, 915 kisi dahil edilmistir. Bunlardan 496’si anketi
bitirebilmistir. (geri donls orani: % 54) Calismaya farkli servislerden olmak (zere
uzmanlar, hemsireler, yoneticiler, arastirma gorevlileri ve diger isciler alinmis. % 46
siyah, % 36 beyaz irkin yas ortalamasi 45 idi. Anket sorularinda kategorizasyon icin bir
aydan bir giine kadar 0’ dan 5’ e kadar secenek belirtilmis, 1 yil sliren ¢alismada en az
haftalik olarak belirtilen reflii prevalansi siyah irkta % 27,4, beyaz irkta ise % 23,4
bulunmus. Erkeklere gore kadinlarda 2 kat kadar fazla reflii saptaniimis. Calismamiz
bolgenin 5 blyiik hastanesinde ayni anda yapilmis, 9000’ e yakin personelden 605 i ile
anket doldurulmustur. Bunlardan 598’ si anlamli olarak degerlendirilmeye alinmistir. ilk
etapta belirlenen 6rnek sayisi 508 iken geri donls orani artisini dnlemek igin her
hastaneye ilave 20 kontenjan verilmis, bu sayede toplamda 622 kisi ile gérustlmustur.
Degerlendirme sonrasinda c¢alisanlarin  mesleki gruplarina goére refli dagilimi
yapilmigtir. Bizim ¢alismamizda da kadinlarda belirgin sekilde refli prevalansi yuksek
idi. Etnik grup ayrimi yapmadigimiz ¢alismamizda tim sorular uzman ya da arastirma
gorevlileri tarafindan ya da gozetimiyle yanitlanmistir. ABD’ deki galismada etnik koken
gozetilmis, hesaplanmis oldugu dislinilen mesleki oranlar belirtilmemistir. Ancak
calismanin anket sonrasi endoskopik gorintileme, hatta biyopsi ile desteklenmis
olmasi realizasyonunu artirmaktadir.

Calismamiz icin bulanacak o6rnek sayisinin baz alindigi Hindistan- Yeni Delhi’ de

yapilan bir arastirmada; (glinci basamak bolge hastanesinde iki yil sliren hastan
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calisanlarina yapilan ankette % 16,2 refli prevalansi hesaplanmistir (121). Sifirdan 18’ e
kadar derecelendirme yapilarak hazirlanmis 29 soruluk anket son bir yil iginde olan
semptomlari sorgulamakta idi. Hastanede kayitl vardiyali personelinde dahil edildigi
calismada toplamda 2 vizit yapilmis. Bu sayede resmi rakam verilmese de tim
hastanenin ankete alinmis olabilecegi duisundlebilir. Demografik 6zelliklerinde kayit
edildigi calismada reflii tanisi icin sadece “heartburn” ve “regurjitasyon” kullanilmistir.
Oysa calismamizda 39 soruluk, 4 farkli anketin ortak 6zelliklerini kullanarak hazirlanan
ankette demografik ozellikler icin 14, refll irdelemesi icinse 25 soru olusturulmustu.
4079 kisinin alindig1 calismada 2 yil boyunca toplamda 2 vizit yapilmis. Antipsikotik ila¢
alan ve gebe olanlarin alinmadigi calismada yas ortalamasi 35,7 + 9,6 imis. % 71,8’ i
erkek olan katilimcilarin ortama VKi’ leri 23,5 olup % 20 kadar katilimci sigara ve alkol
tiketiyormus. Semptomlarina gore >4 olan degerler (toplam 18) reflii (+) olarak kabul
edilmis. Ancak subgruplar hesaplandiginda ayhk, haftalik prevalanslar verilirken
ortalama bulunan % 16,2 degeri igin zaman arahg belirtiimemis. Dolayisiyla bu
ylzdenin aylik mi yoksa iki haftalik mi oldugu sorusunun cevabini bilememekteyiz.
Birden blyik semptom indeksinin de kayitlarda yillik refli olarak kayit edilmesi
neticesinde % 71,1 reflili galisan hesaplanmistir. Bunlarin % 25’ i doktor, % 14’ U
hemsire geri kalani diger yardimci saglk personeliymis. Bizim ¢alismamizda 0’ dan 5" e
kadar semptom indeksi belirtilmis, refli icin son 2 haftalik semptomlar anlamli kabul
edilmistir. Calismamiz en fazla son 3 ayin sikayetlerini sorgulamakta oldugu icin yillik
reflii prevalansini verememekteyiz. Hatta anketin yapilis zamani itibariyle yaz aylari
reflii prevalansini vermis olmaktayiz. Hintli calismada tekli varyasyon analizine gore
artan vyas, yiksek VKi, sigara icimi, ilac kullanimi ve kronik hastalik olmasi refli

olusumunda anlamli derecede iliskili bulunmus. Yaptigimiz anket ¢alismasinda cinsiyet,
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VKi, kronik hastalik ve ilag kullanimi reflii ile iliskili bulundu. Bizim hesapladigimiz alt
gruplara gore doktorlarda% 14, hemsire-saglik memurlarinda % 17,4 refli pozitifligi
vardi. Her iki ¢alismada da bulunan prevalans bati diinyasi ortalamalarindan geri
degerdedir. Esasen hastane personeli ya da izole saglk grubunun dahil edildigi bir
calisma heniz literatirde yoktur. Bu nedenle gerek Hindistan’ da gerekse bizim
yaptigimiz ¢alisma sonuglarinin  toplum ortalamasi ile karsilastirilmasi dogru
olmavyacaktir.

Diinyada toplum ortalamasina yonelik bircok anket ya da diger tani araclari
kullanilarak yapilmis calisma vardir.

Yetiskin genel niifusu icine alacak sekilde Almanya’ da yapilmis bir calismada 18-
79 vyas arasi 7124 kisi beslenme, hayat kalitesi, demografik Ozellikler acisindan
arastirilmis, % 25 hafif, % 14 orta ve % 4 siddetli refli prevalansi bulunmustur (122).
Yine Almanya’ da reflisi olan hastalarda disfaji prevalansini inceleyen bir diger
calismada 268 kisiye yoneltilen anket sorularinin degerlendiriimesi neticesinde % 34
refli prevalansi bulunmustur (123). KéIn sehrinde en az 1 yildan fazla ikamet etmis
kisilerle posta vyoluyla irtibat kurulmustur. Erkeklerin daha fazla sikayetlerinin
bulundugu (%36) calismada hastalarin % 90’ inin aylik, % 25’ inin haftada ikiden fazla,
% 9’ unun da glinlik semptomlarinin oldugu ayrica % 45’ inin de refli nedeniyle ilag
aldig1 saptaniimistir.

Amerika’ da topluma yonelik GORH ve spastik kolon birlikteligini sorgulayan bir
diger calismada 2298 kisi ile elektronik posta yolu ile anket yapilmis; erkeklerde % 15,
kadinlarda % 14 reflii prevalansi bulunmustur (124). Amerika’ da yasayan azinliklarda
bulunmus reflii prevalansi ise %26,2 gibi yiiksek bir degerdedir (125). Kafkas, ispanyol,

Afrika ve Asya gocmenlerinde yapilmis arastirmanin ilging yoni s6z konusu irklarin
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kendi Ulkelerinde yapilan benzer g¢alismalarda refli prevalanslarinin daha az olmasiydi.
Ancak anket sonrasi verilen hediye ¢ekinin de prevalansi yiksek g¢ikartma ihtimali
unutulmamalidir.

Guney Amerika Kitasl’ nda Arjantin’ in farkli bolgelerinden toplam 839 kisi ile anket
calismasi yapilmis; GORH prevalansi % 11,9 olarak rapor edilmistir (126). Ayrica
degerlendirme sonrasi aylik % 16,8, haftalik % 10,3 ve ginlik % 3,1 refli prevalansi
bulunmustur. Calismada Avrupa ve Amerika kitalari arasindaki belirgin refli farkhliginin
olmasinin bir nedeninin de farkli Ozellikte anket kullanimina bagh olabilecegi
belirtilmistir. Anketimizdeki sorular daha 6nceden kullanilmis 4 farkh anketin yeniden
diizenlenmesiyle yapilmistir. Tahmin edilen bir¢cok faktére ragmen Avrupa ile Amerika
arasindaki bu refl prevalans farklihgi temelde halen belirsizdir (126).

“Kalixanda calismasi”’ nda Isve¢’ te yaklasik olarak 3 bin katilimcr ile anket
calismasi yapilmis, bunlarin rastgele bin tanesine 6zofagogastroskopi yapilmistir (127).
Haftalik prevalans % 14 bulunurken % 15,4 6zofajit saptanmistir. Avustralya’ da 2973
kisi ile yapilmis anket sonrasi bulunan reflii prevalansi % 12,4’ tii (128). israil’ de de
benzer bir arastirma yapilmis; haftalik refli prevalansi % 12,5 olarak bulunmustur
(129).

Akdeniz’ e kiyisi bulunan ispanya’ da yapilan bir calisma da ise haftalik prevalans
% 15 olarak bulunmustur (130).

Avrupa, orta dogu ve Amerika’ da refli prevalansi % 10-20 arasinda iken Asya’ daki
veriler prevalansin % 2- 7 arasinda oldugunu gostermektedir. Ancak Asya’ da rakamsal
olarak az gibi gorilen prevalansin sanildigindan daha fazla oldugu endoskopik

calismalarla gosterilmistir (131).
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Japonya’ da rutin kontrole gelen kisilerde yapilmis bir ¢alismada haftalik %4,6,
ayhk % 12,8, ortalama % 6,6 oraninda prevalans bulunmustur (120). Cinsiyet farkhhg
bulunamayan degerlendirmenin timiinin belirli sirketlerde ve ¢alisanlar lzerinde
yapilmis olmasi tim nifusa genellenemeyecek olmasini disiindiirmektedir. Ancak
sektdr bazinda yapilmis nadir arastirmalardan olmasi agisindan 6nemlidir. Cunku
bulunan refli degeri Japonya ortalamasina gore fazladir. Bu da prevalans ile stres
faktorinidn korelasyon gosterme ihtimalini artirir gibi gérinmektedir.

Degisik Ulkelerdeki reflii prevalansi farkliiginin sebeplerinden bazilari da semptom
tanimlama yanlishgl ve tanida standartizasyon yapilmamasi olabilir. Bizce sadece
semptomlari olan hastalarin degil; komplikasyonu olan hastalarin da prevalansa dahil
edilmesi gerekmektedir. Oyle ki bazi lilkelerde katilimcilara birebir cevrilmis anket
sorulari sorulmus o6zellikle “heartburn” ifadesini tam olarak anlayamadan olumsuz
yonde cevap vermislerdir. Hatta kimi Uzakdogu dillerinde “heartburn” teriminin tam
olarak karsihgi bile yoktur.

Ulkemizde ise; birinci basamak saghk kuruluslarina basvuran hastalarda yapilmis
bir prevalans calismasinda dispeptik sikayetleri olan ve olmayan hastalar ankete tabi
tutulmus, dispeptik sikayetlerle gelen hastalarda % 38,3 reflii tanisi konulurken, diger
grupta % 25,4 gibi oldukca yiksek bir rakam bulunmustur (132). Saglik kurumuna zaten
herhangi bir rahatsizlik nedeniyle basvuran hastalarda reflinin yiksek bulunmasi
gayet beklenesi bir durum olup sikayeti olan hastalar Gzerinde calisiimis olmasinin
toplumdaki gercek prevalansi yansitmayacak olmasi bilinmelidir.

Diinyanin farkh yerlerinde toplum prevalanslarini inceleyen bitiin bu ¢alismalarin
bizim arastirmamizla ortak olmayan cok fazla yonii olmasi nedeniyle metot, veri

degerlendirilmesi ve sonuclar acisindan karsilastirma yapilmadi. Ancak bulunan
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prevalansla mukayese icin tim dinyadaki verilerin bilinmesini istedik. Ayrica toplum
ortalamasindan fazla prevalans sergilemesi nedeniyle saglik sektérinde stres
faktorindn fazla oldugunun kaniti mahiyetindedir.

Bizim ¢alismamizda % 90 gli¢ ile hastane galisanlarini temsil edebilecek optimal
ornek sayisi tespit edilmis, anket sorularinin tamamen refli semptomatolojisi ve
komplikasyonlarini icermesine dikkat edilmistir. Ancak veri toplanirken bazi calisanlar
yuvarlama boy ve kilo degeri soylemis bu nedenle objektif VKi hesaplamasi
yapilamamis olabilir. Ayni sekilde gelir durumu icin de ortalama bir deger verilmis
olabilir. Komplikasyonlari sorgulayan sorulara (6, 7, 17, 22) verilen cevaplar reflililerin
% 45,7’ sinde mevcut idi. olasi bir komplikasyon icin bu kadar yiiksek bir ylizde ¢ikmasi
sonrasi bu kisilerin diger tani yontemleri ile incelenmesi gerekirdi.

Sonugcta; yapilan tiim calismalarda ortak olarak GORH ile iliskili durumlar kilo alimi,
yas, beslenme sekli, sigara-alkol kullanimi gibi literatiirde zaten hastaligin etyolojisinde
bahsedilen sebepleri onaylamaktadir. Diyetteki yag oraninin batiya gidildikge artmasi,
hastaliginin dogu ulkelerinde daha az gérilmesini agiklayabilir. Yine bltln ¢alismalarda
ozellikle analjezik olarak NSAIi’ larin ne kadar fazla kullanildigi rakamsal olarak da ifade
edilmistir. Etyolojideki yeri agik olan bu ilaglarin kullanilma yuzdesinin bati
toplumlarinda daha fazla olmasi refli prevalansinin da bu toplumlarda daha fazla
olmasini da beraberinde getirecektir.

Anket calismalarinin bir zorlugu da goriismenin basinda katilimcinin ikna olmasinin
saglanmasidir. Sorularinin detayli, anlasilmaz ve sayisinin fazla olusu gorlismeyi uzatip
verilen yanitlarin dogrulugunu azaltirken yarida birakilmasina bile sebep olmaktadir.

Geri donus orani olarak bilinen bu durumun bizim anketimizdeki orani % 81 idi.
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Galismamiz bahsedildigi gibi Haziran — Ekim 2012 tarihleri arasinda yapilmistir. Bu
donem yasadigimiz yerdeki yilin en sicak zamanlarina rast gelmektedir ve tim seneyi
kapsamamaktadir. Bu nedenle Konya ili merkez ilceleri hastanelerinde bulunan GORH

sikhgina yaz aylariigin prevalans demek daha dogru olacaktir.
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8. OzET

GORH st gastrointestinal kanalin sik rastlanilan bir hastaligidir. Lokalizasyonu
nedeniyle 6zofagusa komsu organlarinkine benzer sikayetlerle klinik verebilir. Diinyada
bati tipi yasantisi olan toplumlarda daha sik goriilmekle birlikte doguda da prevalans
giderek artmaktadir. Hastaligin toplumdaki epidemiyolojisi ile ilgili veri azken meslek
gruplarindaki; ozellikle saglik sektorindeki veriler daha da sinirlidir. Cevremizdeki
hastane personelinin refli prevalansini belirleyebilmek amaglh yapilan ¢alismada Konya
ili Merkez’ indeki toplamda bes devlet ve Universitesi hastanelerinde 622 kisi ile anket
gorusmesi yapilmistir. 598 kisi ile anket tamamlanabilmis, ( geri donls orani: % 81 ),
katilimcilarin 347’ si kadin ( % 58 ), 251" i erkek ( % 42 ) yas ortalamasi 31,22 + 7,68
olarak hesaplanmistir. Aylik semptomlar g6z 6niine alindiginda aylik % 73,6, iki haftalik
% 15,4, haftalik % 7 prevalans bulunmustur. Yas, medeni hal, egitim durumu, meslek,
sigara alkol kullanimi ve gelir durumu refli ile korelasyon gdstermezken cinsiyet, VKi,
kronik hastalik ve ila¢ kullanimi ile anlaml sekilde koreleydi. ( PC > 0 ) Bulunan sonug
itibariyle Konya ili merkez hastanelerinde reflii prevalansinin bati (ilkelerine yakin
oldugu ancak saglik sektortinde refliinlin daha fazla oldugu goérilmdistir. Bu durumun

stresle alakali olma ihtimali ileride yapilacak olan ¢alismalarla kanitlanacaktir.

Anahtar kelimeler: Gastroozofageal refl, prevalans, saglik personeli
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9. ABSTRACT

Average Gastroesophageal Reflux Prevalence at the five prominent hospital in the
Centre of Konya

GERD is a common disease of upper gastrointestinal tract. It can be clinically
presented like the neighborhood organs symptoms due to its localization. Reflux is
seen more frequently in western-type societies as well as increasing the prevelance in
eastern countries. While there are insufficient data related to the epidemiology of the
disease, the data is been so limited in professions especially in medical sector. Six
hundred and twenty two individuals were interviewed at five state and univercity
hospitals totaly in the central districts of Konya for the study aimed at determining the
prevalance of the GERD in medical stuff. The questionnaire was completed by 598
subjects, (81 % response rate), 347 of women ( 58 % ), 251 of men ( 42 % ) and the
mean age was 31,22 + 7,68 years. Taking into account the monthly symptoms, the
prevalance was 73,6 % monthly, 15,4 % fortnightly and 7 % weekly. While there were
no significant associations between gastrooesophageal reflux disease and age, marital
status, level of education, profession, smoking and level of income, gender, BMI,
having chronic disease and taking medicine had a significant positive correlation with
GERD ( PC>0). Consequently, the prevalance of gastrooesophageal reflux was similar
to the western countries but it is higher than the average in medical sector. The

possibility that is relevant to stres at this situation will proved by furthermore studies.

Key words: Gastrooesophageal reflux, prevalence, medical staff
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