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TESEKKUR

Bu tezin her asamasinda bana her zaman yardimci olan ve degerli goriis ve Onerileriyle
bana 151k tutan, tecriibe ve bilgi birikimiyle bana destek olan ayrica giiler yiiz, samimi ve
sicakkanli kisiligiyle muhatap oldugum degerli hocam ve tez danigmanim Sayin Prof. Dr.
Altay Celebi’ye en samimi ve i¢ten duygularimla tesekkiirlerimi sunuyorum.

Tez caligmalarim sirasinda Reflii Polikinliginde bana yardim eden Akin Aygiin ve diger
calisanlara, ve i¢ Hastaliklarin'daki doktor arkadaslarima tesekkiir ve saygilarimi
iletiyorum.

Tiim hayatim boyunca her tiirlii zahmet ve sikintilarimda bana yardim eden, hi¢bir zaman
haklarin1 6deyemeyecegim ve maddi ve manevi desteklerini daima yanimda hisettigim
basta annem ve babam olmak iizere tiim aileme sonsuz tesekkiirlerimi dile getiriyor ve
sevgilerimi gonderiyorum.

Allah’m bana en gilizel nimetlerinden biri olan, ruhuma ve hayatima en giizel dayanak olan
ve hem diinya hayatinda insallah hem de uhrev i1 hayatta bana yoldas olan ¢ok sevdigim
biricik ve ¢ok degerli canim esim Funda ve yine Allah n en biiyiik nimetlerinden olan
babalik duygusuyla nasip oldugum biricik kizim Ebrar’a sonsuz sevgilerimi iletiyorum.
Allah m diinyadaki en biiylik nimetlerinden olan kardeslik duygusunu ve ¢ocuklugumun
mutlu bir sekilde yasamama vesile olan ve tezin bircok asamasinda destegini esirgemeyen

kardesim Nedim’e tesekkiir ve sevgilerimi iletiyorum.
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SIMGE ve KISALTMALAR
GOR : Gastrodzofagial reflii

GORH: Gastrobzofagial reflii hastalig1

RE: Reflii 6zofajit

BO: Barret 6zefagus

NERH: Eroziv olmayan reflii hastalig

PPI: Proton pompa inhibitorii

AOS: Alt 6zofagus sfinkteri

GAOSR: Gegici alt 6zofageal sfinkter relaksasyonu
MKIi: Multikanal intraluminal impedans
SPSS: Statistical Package for Social Science
VKI: Viicut kiitle indeksi

SS: Standart sapma

Hp: H. pylori

Na: Sodyum

Cl: Klor

H: Hidrojen

mmHg: milimetre civa

n: Hasta sayisi

CT: tomografi

HCO3: Bikarbonat
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1.GIRIS VE AMAC

Gastrodzofageal reflii (GOR), fizyolojik bir olay olan gastrodzofageal reflii, Montreal
konsensus toplantisinda alinan karara gore semptom ve/veya komplikasyonlara yol
actiginda gastrodzofageal reflii hastaligi (GORH) olarak adlandiriimaktadir. GORH tipik,
atipik ve extra-6zefageal semptomlar gibi farkli sekillerde ortaya ¢ikabilen bir hastaliktir.
Bu semptomlar igerisinde regiirijitasyon ve pirozis GORH i¢in daha spesifiktir. Kilo kaybu,
disfaji, odinofaji, hematemez, anemi, gaitada gizli kan pozitifligi (alarm belirtileri)
olmayan 45 yasin altindaki bir hastada pirozis veya regiirjitasyon tek basmna GORH tanis1

koymak ve tedaviye baslamak i¢in yeterlidir.

Tanisal testler; atipik semptomlari olan, yakinmalarina tedaviyle yanit alinamayan,
alarm semptomlar1 olan hastalarda kullanilmalidir. GORH, medikal tedavi ile olgularin
yaklasik %80’inde niiks gézlenmesi nedeniyle kronik bir hastalik olarak
degerlendirilmektedir. Kiir elde etme sansi1 diisiik oldugundan tedavide amag,
semptomlarm ortadan kaldirilmasi, 6zofajitin iyilestirilmesi ve komplikasyonlardan
korunma (striktiir, Barrett 6zofagusu v.b.) olmalidir. Bu tedaviler s6yle gruplandirilabilir:
1. Yasam tarzinda degisiklikler (sosyal tedbirler), 2. Medikal tedaviler, 3. Endoskopik

tedaviler, 4. Cerrahi tedaviler.

Gastroozofageal reflii hastalig tanisinda kullanilan tanisal testler: ampirik asit
baskilayici tedavi, intradzofageal pH monitorizasyonu, ambulatuar bilirubin
monitorizasyonu (safra refliisii), ambulatuar impedans + pH monitorizasyonu, baryumlu

ozofagus grafisi, endoskopi ve 6zofagus biyopsisidir.

Gastrodzofageal reflii hastaligi (GORH) obez popiilasyonda belirgin sekilde
artmaktadir. Obez olmayan kisilerde GORH prevalans1 % 15 ile % 20 arasinda degismekle
birlikte, obez popiilasyon igindeki tahmin % 50 ile % 100 arasindadir (1).

Ayni zamanda, obezite bat1 diinyasinda ve iilkemizde dramatik bir sekilde artmaya
devam ediyor (2). Tiirkiye’de obezite prevalansmin, 1997-98 yillarinda 540 merkezde
gerceklestirilen, 20 yas ve iistii 24788 kisinin incelendigi Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji
(TURDEP-I) Caligmasi’nda, %22,3 (kadin %30, erkek %13) oldugu saptanmistir
(3). TURDEP-I Calismasi’ndan 12 y1l sonra, ayn1 merkezlerde yapilan TURDEP-1I



alismasi’nda ise obezite siklig1, genel toplumda %35 (kadin %44, erkek %27
Calig gL, g p ( , )

bulunmustur (4).

Obezitenin GORH iizerine etkisi tam olarak anlasiimamustir. Karsilastirmali
calismalarm cogunda, semptom anketlerine dayanan GORH'iin subjektif parametreleri
obezite ile karsilastirilarak yalnizca dolayl iligkiler elde edilmistir. Bununla birlikte viicut
kitle indeksi (VKI) ile 6zofagusun nesnel olarak 6lgiilen asit reflii maruziyeti arasinda ¢ok
sayida hastada iliski bulunmustur. Bunun aksine, Lagergren ve arkadaslari, GORH

semptomlari ile VKI arasinda bir iligski bulamamistir.

Bildigimiz kadariyla, 160 hastada yag dagilimmin etkisini degerlendiren, objektif olarak
Olciilen gastrodzofageal reflii ve adipozite birlikteliginin sadece bir kesitsel
degerlendirmesi vardir (5). Bu ¢alismada El-Serag ve arkadaslar1 VKI ile 6zofagus asidine
maruz kalma arasindaki pozitif korelasyona abdominal obezitenin aracilik edebilecegini
gozlemlemislerdir. Genis bel cevresi, intragastrik basing artisi, alt 6zofageal sfinkterinin
gecici gevseme siklig1 ve hiatus hernisi olusumu 6zofagusun aside maruz kalma siiresinin
artmast ile iliskilendirilmistir (6). Cok az galismada, biiyiik bel ¢evresi ile BO riski
arasinda miitevazi bir iliski oldugu belirtildi (7). Ayrica, artmus bel kalga oran1 BO riskinin
artmasi ile iligskilendirilmistir (8). Ayrica, bel kemerinin asemptomatik goniilliilerdeki
GORH etkisinin incelenmesi igin yapilan ¢calismada; abdominal basingta yiikselme ile

0zofagogastrik kavsak fizyolojisinde degisiklik oldugunu Lee ve meslektaslar1 gosterdi

9).

Santral adipozitenin en dogru 6l¢limii, bilgisayarl tomografik tarama (CT) veya
manyetik rezonans goriintiilleme (MRI) kullanilarak radyografik olarak elde edilir. Ancak
bu teknikler, yiiksek maliyetler ve bulunabilirlik eksikliginden dolay1 santral obezite i¢in
gercekei olmayan tarama araglaridir. Bu nedenle, alternatif degerlendirmeler incelenmistir.
MRG, kadinlarda merkezi viicut yaginin degerlendirilmesinde bel kalga orani ile anlamh
olarak korele bulundu, ancak bu etki 2009 yilinda yapilan bir ¢alismada erkeklerde
goriilmiiyordu (10).

Bu nedenle VKI, bel gevresi, kalga gevresi ve bel kalga oran1 gibi antropometrik
parametreleri reflii semptomlari i¢in yapilan pH metre tetkikinin verileri ve GORH

semptomlart ile karsilastirmay1 amacladik.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. GASTROOZOFAGEAL REFLU HASTALIGI

2.1.1. Tanim ve Epidemiyoloji

Fizyolojik bir olay olan gastrodzofageal reflii, Montreal konsensus toplantisinda alinan
karara gore semptom ve/veya komplikasyonlara yol agtiginda gastrodzofageal reflii
hastahigi (GORH) olarak adlandiriimaktadir (11). Ayni toplantida GORH 6zofageal ve

ekstradzofageal olarak 2’ye ayrilarak siniflandirilmistir. (tablo 1)

GORH sikligin1 saptamak i¢in yapilan epidemiyolojik ¢alismalar olgulardaki semptom
varlig ile (pirozis ve regiirjitasyondan biri ya da her ikisinin haftada bir veya daha sik)
kisithidir. Pirozis veya regiirjitasyon tanimlayan ancak GORH tanis1 almayan olgular
olabilecegi gibi endoskopik 6zofajitli olgularin 1/3’{inde ve Barrett 6zofaguslu olgularin da
yaklagik 1/2’sinde herhangi bir 6zofageal semptom da bulunmamaktadir. Bu nedenlerden
dolay1 siklig1 konusunda net bir bilgi vermek gii¢ olsa da iilkemizdeki GORH siklig1 Bat1
toplumlarindakine benzer sekilde %20 olarak bulunmustur(12,13). Bor ve arkadaslarinin
[zmir Menderes Bolgesinde yaptiklar ¢alisma, iilkemizdeki olgularin Bat1 toplumlarindaki
olgular ile karsilastirildiginda daha ¢ok regiirjitasyondan yakindigi fakat daha az pirozis
semptomu oldugunu ortaya koymustur (14). Bu fark, Tiirk toplumunda pirozisi tanimlayan
kelimenin tam karsilig1 olmamasi ya da Helikobakter pilori 'nin yayginligi nedeniyle

regiirjitasyon baskin GORH’m 6n planda karsimiza ¢ikmasi seklinde yorumlanmistir.

GORH toplumda oldukga sik goriilen dnemli bir saghk sorunudur. Amerika Birlesik
Devletleri'nde yapilan niifus temelli bir arastirmada, katilimeilarin ylizde 22'si son 1 ay
icinde mide eksimesi ya da regiirjitasyon gec¢irdigini bildirirken, ylizde 16's1 regiirjitasyon
bildirmistir (15).Diinyadaki prevalansi %7-25 arasinda degismektedir. Kuzey Amerika'da
% 18.1-% 27.8, Avrupa'da % 8.8-25.9, Dogu Asya'da % 2.5-% 7.8, Orta Dogu'da % 8.7-
33.1, Avustralya'da % 11.6 ve Gliney Amerika’da % 23 bulunmustur. Kanitlar, Kuzey
Amerika ve Avrupa’da GORH prevalansmin artis gosterdigi gézlemlenmektedir (16).
Tiirkiye de gastrodzofageal reflii hastaligmin (GORH) toplum tabanli siklig1 %19-25

arasimda bulunmustur (17).

Tiirkiye’de yapilan ¢ok merkezli reflii calismast GORHEN e gore haftada bir kez
gbgiiste yanma ve/veya regurjitasyon tarif eden 1421 GORH tanili hastanin %35 inde



eroziv 0zofajit saptanmis olup, bunlarin %61°1 grade A, %34’i grade B, % 4’1 grade C ve
% 1’1 grade D bulunmustur. Endoskopik Barrett 6zofagusu hastalarin %4,2’sinde
goriliirken, olgularin sadece %0,4’tinde histopatolojik olarak Barrett metaplazisi
saptanmistir. Bu ¢alismaya gére GORH iilkemizde batidaki kadar sik goriilmekte, ancak
genelde hafif seyretmektedir(14,18). Semptomlar agisindan erkekler ile kadinlar arasinda
belirgin bir fark olmasa da 6zofajit ve Barrett 6zofagusu erkeklerde daha sik
goriilmektedir. Eriskinlerde GORH siklig1 yasla birlikte artarken, yaslanmaya paralel
olarak GORH’iin komplikasyonlarinmn siklig1 da artmaktadir. Bu durum muhtemelen

zaman i¢inde 6zofagustaki asit hasarmin biriken etkisinden kaynaklanmaktadir (19).

Tablo 1: 2006 montreal konsensus kararma gére GORH tanimi ve siniflandiriimasi

GORH
f i
Ozofageal Ekstra-6zofageal
Y Y Y Y
Semptom Ozofageal hasar  lliskisi kanitlanmis | iliskili oldu§u Gne sdrilen
« Tipik refld semiomlan « Refld dzofajit « Oksdinik = Sindzil
= Gogls agns: * Sitrikidr * Larenjit = Pulmoner fibrozis

+ Barrel dzolagusu = Asima = Farenjit
« Adenokarsinom « Dental erozyonlar + Tekrarlayan olitis media

2.1.2. Refliiniin patogenezi

GORH ortaya ¢ikmas i¢in midedeki saldirgan faktdrler, yani mide asiti, pepsin, safra ve
pankreas sivisinin yeterli siire 6zofagus epiteli ile karsilagmasi gerekir. Yeterli sire GORH
tanisinda kullanilan 24 saatlik intradzofageal pH-metri monitorizasyonu ve ¢ok kanalli
intradzofageal impedans-pH (CKII-pH) tetkiklerindeki patolojik degerler dikkate
alindiginda 24 saatde yaklasik 1 saat ve 73 reflii atagidir (20,21). Fizyolojik kosullardaki
gastroozofageal refliiniin patolojik hale doniismesinde en 6nemli engelleyici unsur alt
ozofagus sfinkteri (AOS) diizeyindeki mekanik engeldir. Gastrodzofageal reflii hastaliginmn
(GORH) patogenezi, alt 6zofageal sfinkter (AOS) basing anormalliklerinin yani sira gegici
alt 6zofageal sfinkter gevsemelerini iceren multifaktoriyeldir (22). GORH, gidalar (yag,



cikolata, vb.), Alkol, sigara ve ilaglar gibi faktorler tarafindan provoke edilebilen AOS
basincinda azalma ile iliskilidir. Bu faktorlerin gegici alt 6zofageal sfinkter gevsemelerini
arttirdig1 da gosterilmistir. Sonug olarak, asit, safra, pepsin ve pankreatik enzimlerin geri
doniisii, 6zofagus mukozal hasarina yol acar. Ek olarak, duodenogastrik icerikler 6zofagus
hasarma da katkida bulunabilir(23,24). GORH patofizyolojisine katkida bulunan diger
faktorler arasinda hiatal herni, yetersiz 6zofageal klirens, gecikmis gastrik bosalma ve
bozulmus mukozal savunucu faktdrler bulunur. Hiatal herni, GORH’lii hastalarin ¢ogunda
AOS basmcim diisiiren ve asit klirensini bozan 6énemli bir patofizyolojik faktor olarak

kabul edilmistir (25).

2.1.2.1.GORH patogenezinde rol oynayan kritik faktorler

2.1.2.1.1.A0S basin¢ anormallikleri

Anti-reflii bariyerinin bir 6lgiisii, AOS seviyesindeki intraluminal basingctir. AOS
istirahat basinci, bir dizi fizyolojik faktorden (solunum, gastrik aktivite, viicut pozisyonu
ve sirkadiyen varyasyonlar), hormonlardan ve ilaglardan etkilenir. Azalmis AOS istirahat

basinci ve uzunlugu artmis gastrodzofageal reflii ile iliskili bulunmustur(26,27).

2.1.2.1.2.Gegici alt 6zofageal sfinkter gevsemesi

Nérofizyolojik ¢alismalar, GAOSR'lerin vagal afferent ve vagusun dorsal niikleusundan
bilgi ileten efferent yolaklarla birlikte viseral refleksler oldugunu gostermektedir (28).
AOS dinlenme basincina benzer sekilde, GAOSR siklig1 gidalardan (yag, ¢ikolata vb.),
Alkol ve sigaradan etkilenir. AOS dinlenme basincina benzer sekilde, GAOSR siklig1
gidalardan (yag, ¢ikolata vb.), Alkol ve sigaradan etkilenir. Daha yakin zamanda, bir
GABA B agonisti olan baklofenin, niikleus traktus solitarius ve vagusun dorsal motor
cekirdegi arasindaki bilgi transferini inhibe ederek GAOSR 'lerin sikligmi azalttig:
gosterilmistir (29).

2.1.2.1.3.Hiatal herni

Uzun yillar boyunca, hiatal herninin reflii ile esdeger oldugu diisiiniilmiistiir (30). Daha
sonra, 1980'lerin baginda, AOS'in GORH patogenezinde hiatal herninin varligindan daha
onemli oldugu ileri siiriilmiistiir. Ancak, daha sonraki bulgular, hiatal herni ve reflii

6zofajiti arasinda giiclii bir baglanti oldugunu gosterdi ve reflii 6zofajiti olan hastalarda



%94'liik bir hiatal herni insidans1 gosterdi (31). Hiatal herninin, AOS'i tesvik ederek reflii
0zofajiti patogenezinde izin verici bir role sahip oldugu bulundu. Daha yeni bir dizi
calismada, hiatal herninin, artmus reflii siddeti ve AOS'in bariyer fonksiyonunda énemli bir
bozulma ile iligkili oldugu ve Barrett's 6zofagusu olasiligmin artmasina sebep oldugu
gozlendi(32,33). Artan reflii siddeti ve GORH'deki patofizyolojik degiskenlerin basamakli
ve lojistik regresyon analizinde hiatal herni ile iliskili oldugu gosterildi. Inspirasyon veya
Oksiirme gibi intraabdominal basingta ani artislarla iliskili refliiye kars1 duyarlhilik, hem

azalmis AOS basmc1 hem de hiatal herni ile iligkilidir (34).

2.1.2.1.4.Gastrik bosalma anormallikleri

Mide bosalmasinda gecikmenin, postprandiyal donemde midede asitlestirilmis mide
iceriginin uzun siireli tutulmasina neden oldugu uzun zaman 6nce séylenmistir. Midedeki
materyalin bu mevcudiyeti GORH olasiligini artirabilir. Bununla birlikte, literatiirde, mide
bosalmasmin reflii yatkinligina potansiyel katkis1 bakimindan oldukga degiskendir. Bazi
yazarlar, reflii hastalig1 olan hastalarm% 40"'min gastrik bosalmay1 geciktirdigini iddia
etmislerdir, ancak digerleri % 6'ya kadar diisiik oranlarda s6z etmislerdir(35,36).
Giiniimiizde gecikmis mide bosalmasinin, esas olarak refliiat miktarmi arttirdigi ve gastrik
distansiyona yol agtig1, hastalarin kiiciik bir kisminda ise GORH patogenezine katkida

bulunduguna inanilmaktadir (37).

2.1.2.1.5.Visseral asir1 duyarhhk

GORH semptomlar1 olan bireylerin bir alt kiimesinin, asir1 5zofageal asid maruziyetinin
yoklugunda agrida asir1 duyarlilik yasadigi gosterilmistir (38).Viseral duyarliligindan
sorumlu mekanizmalar tam olarak aydinlatilamamustir, fakat duyusal girdinin degismis
serebral islemesini i¢erdigine inanilmaktadir(39,40). Bir calismada, 24 saatlik 6zofageal
pH monitorizasyonu sirasinda normal asit maruziyet siireleri olan GORH semptomlar: olan
20 hasta degerlendirildi (38). Bu grupta, reflii epizodunun siiresi anlamli olarak daha kisa
(ortalama 1.28 dk) ve asgari pH degeri tipik GORH olanlara gére anlamli olarak daha

yiiksekti - bu bulgu 6zofageal hipersensitiviteyi diisiindiirmektedir.

2.1.2.1.6. Mukozal savunma faktorleri
Reflii 6zofajiti gelisimi i¢in dnemli bir belirleyici, 6zofagus mukozasinin durumudur.
Hem eroziv hem de noneroziv 6zofajitte, primer semptomlar1 aynidir, hastalar mide

yanmast ile birlikte bulunur.



Ozofagusta, asit hasarma kars: epitelyal savunma, ii¢ ana bilesenden olusur (Sekil 1):
(1) limenik asidin hiicre i¢i bosluga veya hiicre sitozoliine niifuz edebilme oranin
smirlayan hidrojen iyonu difiizyonuna (yani hiicre zarlar1 ve hiicre i¢i baglant1 kompleksi)
yonelik engeller; (2) hiicresel veya hiicreler arasi (sitozolik) bosluga girerken asidi
notralize etmek icin hiicresel ve hiicreler arasi tamponlarm (yani bikarbonat, proteinler ve
fosfat) varligi; ve (3) hiicre i¢i pH asidik seviyelere diistiigiinde hiicre sitozoliinden asidi

¢ikarmaya yardim eden hiicre zar1 iyon tastyicilarinin varligi(41,42) .
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Sekil 1: Ozofagusta, asit hasarina kars1 epitelyal savunma

2.1.2.1.7.Reflitatin yol actig1 hasar

Asit ve asit - pepsin'in, baslangigta hiicresel baglantilara saldiran ve hasar veren refliiatin
baslica zarar verici faktorleri olduguna dair ikna edici kanitlar vardir (43). Ayrica,
transmisyon elektron mikroskobu ile en iyi gériilen bu lezyonun, hem eroziv hem de
nonerozif 6zofageal reflii hastalig1 olan hastalari 6zofagus epitelinde hem 1sik hem de

elektron mikroskobundaki degisiklikler gosterilmistir(44,45). (Sekil 2) .
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Sekil 2 : GORH 1s1k ve elektron mikroskobundaki degisiklikler

2.1.3. Klinik

GORH’nm 3 ayr1 prezantasyonu mevcut olup bunlar semptomlar1 oldugu halde
endoskopide reflii bulgular1 saptanmayan non-eroziv reflii hastalar (%65-70), eroziv
GORH (%30), Barrett metaplazisi ile birlikte olan GORH ise (%10) oranindadir. En sik
goriilen yakinmalar pirozis (retrosternal yanma, heartburn) ve regiirjitasyondur.

Montreal siniflamasinda siralanmis olan 6zofagus-disi sendromlara iliskin farkl
yakinmalar da GORH’ de goriilebilir. Pirozis, tipik olarak retrosternal bolgede olan ve
postprandiyal donemde goriilen yanma hissi olarak tanimlanmaktadir (11). Yatma ve one
egilme durumunda yangi hissi artar. Yirmidort saatlik 6zofagus pH-metre ile
degerlendirildiginde retrosternal yanma GORH i¢in %89 gibi yiiksek bir 6zgiilliige sahip
olmasina karsin, duyarliligi sadece %38’dir (46).

Regiirjitasyon, reflii edilen gastrik icerigin agiz veya hipofarinkse akismnin algilanmasi
olarak tanimlanir. Genellikle kii¢iik miktarlarda sindirilmemis gida ile karistirilmis asidik
materyali seklinde olur (11). Giin i¢inde regiirjitasyonu gok olan hastalarda genellikle AOS
basinci diistiktiir ve genellikle gastroparezi ve 6zofajit ile birliktelik gosterir. Klasik
retrosternal yanmaya gore tedavi edilmesi daha zor bir semptomdur (46).

Hastalarin yaklasik 2/3°1 tipik semptomlara sahiptir. Semptom siddeti ile 6zofagusta
mukozal hasar varlig1 ve siddeti arasinda her hangi bir uyumluluk yoktur (47). GORH
hastaliginda pirozis ve regiirjitasyon disinda hastalar disfaji, gdgiis agrisi, globus hissi,
gegirme, odinofaji, ekstrabzofageal semptomlar (6rn. Kronik oksiiriik, ses kisikligi, hisiltili

solunum) ve nadiren bulant1 gibi belirtilerle de basvurabilirler.



Disfaji GORH olanlarin % 30’undan fazlasinda bildirilmistir (48). Genellikle altta uzun
stireli retrosternal yanma vardir. Etiyolojide siklikla reflii 6zofajisine atfedilebilir ancak
6zofagus darligimnin bir gostergesi olabilir (11). Daha seyrek olarak odinofaji de
goriilebilmektedir. Ancak mevcut oldugunda genellikle 6zofagus iilserini gosterir.

GORH hastahiginda anjina pektorise benzeyen baski tarzinda boyuna, ¢eneye ve sol kola
yayilim gosteren gogiis agrist da bulunabilir. Gogiis agris1 olan hasta da tipik reflii
semptomlarmin bulunmasi tanida yardimci olabilir. Agri, dakikalar ile saatler arasinda
stirebilir ve kendiliginden veya antasitlerle gegebilir. Genellikle yemeklerden sonra ortaya
¢ikar, hastalar1 uykudan uyandirir ve duygusal stresle daha da siddetlenebilir (49).

Mide asidinin agiza gelmesinden farkli olarak oral kavitenin aci, tuzlu bir siv1 ile
dolmasi ‘water brush’ olarak adlandirilmaktadir. Bu, fizyopatolojisi ¢cok iyi izah
edilemeyen tiikriik bezlerinin bir salgisidir ve ”6zofagosaliver refleksle” olusur (50).

Globus hissi, baz1 ¢alismalarda GORH ile iliskili olan, bogazda bir yumru (neredeyse
yutmadan bagimsiz) seklinde olan sabit bir algidir. Bununla birlikte, 6zofageal refliiniin
globusdaki rolii belirsizdir (51).

Mide bulantis1 GORH ile seyrek olarak bildirilir, ancak agiklanamayan bulantilari olan
hastalarda GORH tanis1 diisiiniilmelidir (52). GORH uyku bozukluguna neden olabilir. Bu
durum uyku sirasinda olusan regiirjitasyon ve pirozise bagli olup antiasit tedaviye yanit

verir (11).

2.1.4. Gastroozefageal Reflii komplikasyonlari

Tablo 2: GORH komplikasyonlari

Erozyon Perforasyon

Ulserasyon Mide i1ceriginin aspirasyonu
Hemoraj: Barrett §zofagusu

Peptik striktiir Adenokarsimom

Gastrodzofageal reflii hastaligi (GORH), 6zefagus iliskili veya 6zefagus dis

komplikasyonlara neden olabilir. Bu komplikasyonlar refliiate bagh direkt inflamasyon



veya tamir siirecinin bir sonucu olarak olusur(6rn. Peptik striktiir ve Barrett metaplazi)

olabilir.
2.1.4.1. Ozefagus iliskili komplikasyonlar

2.1.4.1.1. Eroziv ézofajit

Eroziv 6zofajit, asit ve pepsin asir1 refliisii sonucu 6zefagus mukozasinin yiizey
tabakalarmin nekrozu ile olusur, erozyonlara ve iilserlere neden olur. Eroziv 6zofajit olan
hastalar asemptomatik olabildigi gibi pirozis, regiirjitasyon, disfaji ve odinofaji gibi
semptomlar da olabilir (53).

2.1.4.1.2. Barrett's 6zofagus

Barrett's 6zofagusu; metaplastik kolumnar epitelyumun distal 6zofagusu normal olarak
¢izen tabakali skuamoz epitelyumun yerini aldig: bir durumdur. Metaplastik epitel, kronik
gastrodzofageal reflii hastaliginin (GORH) bir sonucu olarak olusur ve dzefagus kanserinin
gelisimine yatkinlik olusturur. Barrett's 6zofagusu ¢ogu hastada, baslangigta mide
eksimesi, regiirjitasyon ve disfaji gibi GORH semptomlari tan1 konulur. Uzun segment
Barrett 6zofagusu ile iliskili GORH siklikla 6zofageal iilserasyon, striktiir ve kanama ile
komplike hale gelir (54). Ozofagusun adenokanserleri %80-100 oraninda Barrett
0zofagusu zemininden gelismektedir. Barrett 6zofagusunun varligi adenokarsinom gelisme
riskini normal kigilere gére 75 kat arttirmaktadir. Batida son 20-30 yil i¢inde peptik tilser
ve antrum kanserinin azalmasma karsin GORH ile kardiya ve 6zofagusun adenokanseri

artmustir (55).

2.1.4.1.3. Ozofagus striktiirii

Peptik striktiirler, tilseratif 6zofajitin iyilesme siirecinin bir sonucudur. Kollajen, bu faz
sirasinda biriktirilir ve zamanla, kollajen lifleri, 6zofageal liimeni daraltarak kiigiiliir. Bu
striktiirler genellikle kisa boydadir ve gastro6zofageal bileske ile bitisiktir. Hastalarda kati
gida disfajisi ve epizodik yemek impaksiyonu olabilir. Benign 6zefagus darliklarinin
tedavisi; dilate edilen striktiirlerin tekrarlanmasini 6nlemek i¢in bir proton pompasi

inhibitorii ile asit-supresif tedavisi kombine dilatasyonu igeri(56,57).

2.1.4.2. ozefagus dis1 komplikasyonlar
Gastrik sivilarin regiirjitasyonu ve / veya aspirasyonu birkag ekstragzofageal

komplikasyonla iliskilidir.
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2.1.4.2.1. Astim

GORH astiml1 hastalarda yaygindir ve astim igin potansiyel bir tetikleyici olarak
tanimlanmstir. Astimhlarin yaklasik yiizde 34 ila 89'unda GORH vardir ve astimlilarin
yiizde 401 kadarinda peptik 6zofajit vardir(58,59).

Ozofageal asidin bronkokonstriksiyon yapabilecegi ve bu nedenle astimlilarda hava
akim obstriiksiyonunu siddetlendirdigi li¢ potansiyel mekanizma sunulmustur: yiiksek
vagal tonusu, artmis bronsiyal reaktivite ve gastrik i¢erigin tist hava yoluna

mikroaspirasyonu (60).

2.1.4.2.2. Otolaringolojik komplikasyonlar

GORH'nin otolarengolojik komplikasyonlar1, mide igeriginin geri akisinimn faringeal ve
laringeal mukozaya temasla sonu¢landig: laringofaringeal reflii (LPR) ‘den kaynaklanabilir
(61).

2.1.4.2.3. Kronik larenjit

Larenjitli hastalar LPR'ye bagl olarak ses kalitesinde veya ses kisikliginda bir
degisiklikle birlikte bulunurlar. LPR ile iliskili diger semptomlar arasinda bogaz
temizleme, kalic1 oksiirtik, globus hissi (bogazda bir siskinlik veya yabanci cisim hissi),

laringospazm veya bogulma hissi bulunur (62).

2.1.4.2.4. Laringeal ve trakeal stenoz

LPR laringeal ve trakeal stenoz ile sonug¢lanabilir. Merkezi hava yolu obstriiksiyonu olan
hastalarda semptomlarin ortaya ¢ikmasi spesifik degildir ve subakut veya akut olabilir.
Klinik bulgular tipik olarak, liiminal obstriiksiyonun derecesine ve ayrica obstriikksiyonun
mevcut oldugu zamanimn uzunluguna baglhidir. Semptomlar dispne, 6ksiiriik, hemoptizi ve
hisiltilidir. LPR, uzun siire entiibe edilen hastalarda subglottik stenoz gelisiminde de
onemli bir rol oynayabilir (63). Artytenoidlerin ve arka krikoidlerin vokal siiregleri
entiibasyonla en ¢ok yaralanan yerlerdir. Mukozada ilk bozulmayi takiben, agiga ¢ikan
kikirdagin gastrik sekresyonlara periyodik maruziyeti, inflamasyon ve hiperplastik bir

onarim siireci ile sonuglanir(64,65).

2.1.4.3. Diger komplikasyonlar
Diger kronik GORH komplikasyonlar1 arasinda kronik &ksiiriik, dental erozyonlar,

kronik siniizit ve tekrarlayan pnomoni vardir(66,67).
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GORH, 6zofageal adenokarsinom riskinin artmasi ile iliskilidir (68). Baz1 calismalar
mide refliisiiniin artmis laringofaringeal ve akciger kanseri riski ile iliskili oldugunu

diisiindiirmektedir, ancak GORH'iin nedensel olup olmadig1 belirsizdir(69,70).

2.1.5. Reflii tanisi

GORH’nin degerlendirilmesinde ¢ok sayida tanisal test vardir. Alarm semptomlari (kilo
kaybi, disfaji, odinofaji, hematemez, anemi, gaitada gizli kan pozitifligi) olmayan bir
hastada pirozis veya regiirjitasyon tek basina tedaviye baslamak igin yeterlidir(71,72).
GORH diisiindiiren semptomlar1 olan hastalarim% 40-90'min proton pompa inhibitérlerine
(PPI) semptomatik yanit vermesine ragmen, antisekretuar tedaviye yanit, GORH igin bir
tani kriteri degildir (73) .Tanisal test 6zelliklerinin bir meta-analizi, PPI lara yanitin,
ambulatuar pH izlemi gibi GORH'nin objektif dl¢iimleri ile iyi bir korelasyon
gostermedigini gostermistir (74).Tanisal testler tipik olmayan semptomlari
olan,yakimalarna asit siipresyonla yanit alinamayan, alarm semptomlari olan ve 45 yas
istiindeki hastalarda ek testler kullanilmalidir(71,72). Eroziv 6zofajit tanis1 endoskopik
yontemlerle konulur. Ek testlerin yapilmasinin gerekcesi, GORH'iin dogrulanmasini ve
GORH ile iliskili komplikasyonlarm veya alternatif tanilarin degerlendirilmesini

saglamaktir.
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Tablo 3: GORH tanisinda kullanilan tanisal testler

Reflii icin kullamlan testler Semptomlar: degerlendirmede
kullamilan testler

1- Intraczofageal pH monitorizasyonu 1- Ampirik asit baskilayici tedavi

2-  Ambulatuar bilirubin 2- Semptom analizi ile birlikte

mionitorizasyonu (safra refliist) intraczofageal pH monitorizasyomu

3- Ambulatuar impedans ve pH
mionitorizasyonu (asit olmayan
reflii)

4- Baryumlu 6zofagus grafisi

Ozofagus hasarinmn degerlendirildigi Ozefagus fonksiyonunun
testler degerlendirildigi testler
1- Endoskopi 1- Ozofagus impedansi
2- Ozofagus biyopsisi 2- Ozofagus manometrisi

3- Baryumlu zofagus grafisi

2.1.5.1. 24 saatlik 6zofageal pH-metre

Gastroozefageal reflii hastaligi (GORH) olgularinin 2/3’unde semptom olmasina karsin
GORH tanisi icin objektif endoskopik bulgu yoktur. Bu gruba giren olgular noneroziv reflii
hastaligi (NERH) olarak isimlendirilmektedir. NERH tanisinda objektif veri elde edilmek
amaciyla intrazefageal ambulatuvar pH-metrik tetkiklere gereksinim duyulmaktadir. Bu
incelemelerin yapilmasi 6zellikle operasyon 6ncesi NERH’de, ilaca yanitsiz olgularda ve
ekstradzefageal semptomlari olanlarda onemlidir. Ozefagus pH monitorizasyonu 1960’1l
yillarda gelistirilmis ve klinik kullanima 1970°1i yillarda girmistir. Onemli bir 6zellik olan
reflii semptom iliskisinin bu yonteme eklenmesi ise 1980°lerde gerceklesmistir (75).
Ambulatuvar 24 saatlik 6zefageal pH-metri sayesinde GORH daha iyi anlagilir hale
gelmistir. Gastrodzefageal ve laringofarengeal refliinun detaylarina, reflii ataklariyla iligkili
klinik yakinmalara pratik yaklasim saglanabilmistir.

Yirmi dort saatlik 6zofagus pH izlemi patolojik refliiyii ve reflii miktarmi saptamak i¢in

altin standarttir, ancak sadece asit icerikli reflilyii belirleyebilir(71,76). Bu ydntem GORH
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tanis1 i¢in hala en sik kullanilan yontem olma 6zelligini devam ettirmektedir. Giiniimiizde
genel olarak 24 saatlik 6lgiimler yapilmaktadir. Bu testin avantaji hasta normal giinliik
aktivitelerine devam ederken 6l¢iim yapilabilmesidir. Ucunda pH degisikliklerine duyarl
sensor iceren 6zel bir kateterin burun yoluyla alt 6zofagus sfinkterinin 5 cm tistiine
yerlestirilmesi ve buradaki pH degisikliklerinin 4-8 saniye araliklarla kateterin digarida
kalan, ucuna baglanan tasmabilir bir dijital kaydediciye kaydedilmesi temeline dayanir.
Kay1t bittiginde bu bilgiler bir bilgisayara aktarilarak bu is i¢in yazilmis programlar
aracihigiyla degerlendirme yapilir. Aletin iizerindeki isaretleyici diigmesi sayesinde GOR
sirasindaki pozisyonel degisiklikler, yemek ve uyku esnasindaki degisiklikler fark edilip,
semptomlar ile reflii epizodlar1 arasinda iligki arastirilir. Cift problu pH izleminde alt
0zofagus sfinkterin 5 cm proksimalinden ve bu probdan 15 cm daha proksimaldeki
2.sensorden 6lgiim yapilir. Proton pompa inhibitorii kullanan ve reflii semptomlar1 devam
eden hastalarda kateterin alt sensorii mideye iistteki ise alt 6zofagus sfinkterinin 5 cm

proksimaline yerlestirilir (Sekil 3). Bu sekilde PPI’lerinin etkinligi degerlendirilir.

a b

15 cm esophageal pH

5 cm esophageal pH 0 5 cm esophageal pH

O Gastric pH

Sekil 3: 24 saatlik pH 6lgiimii a:Ozofagial b: Gastrik + Ozofofagial

Glinlimiizde pH degerlendirmelerinde siklikla DeMeester skoru kullanilmaktadir.
DeMeester ve arkadaglar1 fizyolojik ve patolojik refliiyii birbirlerinden ayirt etmek igin

normal insanlarla karsilastirmali bu skorlama sistemini 1974°de gelistirmistir. Giiniimiizde
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kullanilan pH metre cihazlarinin mevcut programlarinda standart olarak hesaplanmakta ve

skorlanmaktadir. Skorun >14.72 olmasi patolojik asit refliisii olarak kabul edilmektedir.

Tablo 4: DeMeester Skorlamasinda kullanilan parametreler

pH < 4 reflii epizotu sayist

pH < 4 toplam zaman yiizdes: (%)

Ayakta pH < 4 zaman yiizdes1 (%)

Yatarak pH < 4 zaman yiizdes1 (%)

5 dakikadan daha uzun siireli reflii epizodlarinin sayisi

24 saat i¢inde en uzun reflii epizodunun siiresi

Reflii epizodlar1 ile semptomlar arasindaki korelasyon semptomlarin refliiye bagli olup
olmadigin1 belirlemede faydalidir. Bu korelasyon istatistiksel yontemlerle belirlenebilir.
““‘Semptom indeksi’’ semptomlar ile reflii arasindaki iliskiyi degerlendiren sayisal bir
skordur.

Amerikan Gastroenteroloji Dernegine gore 24 saatlik pH izleminin endikasyonlar1 (77):
1- Antireflii cerrahi planlanan ve endoskopisi normal olan hastalarda 6zofagusa ait
patolojik refliiniin varligmi gostermek igin,

2- Antireflii cerrahi yapildiktan sonra anormal refliiniin devam ettiginden siiphelenilen
hastalar,

3- Endoskopisi normal olan veya reflii semptomlar1 PPI tedavisine yanit vermeyen
hastalar,

4- Kalp dis1 gogiis agrisi olan hastalarda reflii olup olmadigini saptamak igin,

5- GORH’e bagli oldugundan siiphelenilen otolaringolojik semptomlari (larenjit, farenjit,
kronik oksiiriik) olan hastalar1 degerlendirilmek i¢in ve

6- Eriskin yasta baglayan, refliiyle iliskili oldugundan siiphelenilen alerjik olmayan astiml

hastalarda es zamanli GOR’iin gsterilmesi icin.
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2.1.5.2 Ozofagial iImpedans

Ik defa 1991°de Almanya’da Helmholz enstitiisiinde Silny tarafindan multikanal
intraluminal impedans (MKIilI) gelistirilmistir (78). Prensibi elektriksel iletkenligin
Olctilmesidir. Stvilarin elektriksel iletkenligi katilardan ve katilarin elektriksel iletkenligi de
havadan daha fazladir. Impedans “Ohm” ile 6l¢iiliir ve bitisik elektrotlar arasindaki akima
kars1 direnci 6lger. Direng elektriksel iletkenlikle ve iyonik konsantrasyonla ters orantilidir.
Ornegin hava gibi diisiik iyonik konsantrasyonlu bolus yiiksek impedans dl¢iimiine yol
acarken, daha yiiksek iyonik konsantrasyona sahip sivi bolus daha diisiik impedans
dlgiimiine yol agar. Ozofagus duvarlar1 arasinda her zaman bir impedans vardir (bazal
impedans). Ozofagusta bazal impedans 1500-2000 Ohm’dur. Ozofajit ve Barrett 6zofagusu
gibi mukozadaki degisikligi olan hastalarda bazal impedans anormal olarak diisiik
bulunabilir. Ozofagus bos oldugunda impedans yiiksek saptanir ve hava gegisi impedansi
artirirken, hacim bolusunun gegisi ile impedansta diisme olur. Teorik olarak impedans
degerleri iki elektrot arasindaki kesit alan1 (6zofagus liimen ¢ap1, bolus miktari) ve

elektrotlarin uzakligi ile de iliskilidir (79).

Tablo 5: Farkli iletkenlikleri olan maddelerin ortalama impedans degerleri

(Ohm*cm. 1kHz)
Gastrik 1¢erik 30-100
Safra 90
Tiikiiriik 110
Siit/Yogurt 300
Iskelet kast 250-700
Ieme suyu 1100
Kola 1100
Hava 10.000.000

Bolus sivi, gaz veya mikst (gaz-sivi) karakterde olabilir (Sekil 4).
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Sekil 4: S1vi, hava ve mikst tip reflii epizotlarinin impedans yontemi ile degerlendirilmesi
(a-s1v1 b-hava c- mikst tip reflii)

Reflii ataklarinin asit olup olmamasi ilgili ¢esitli smiflamalar vardir.

Geleneksel Siniflandirma

a) Asit reflii epizotu: Reflii sirasinda pH 4’tin altina diiser.

b) Asit olmayan reflii epizotu: Reflii sirasinda pH 4’iin iizerinde kalir ve 1birimden
fazla diismez.

C) Zayif asit reflii epizotu: Reflii sirasinda pH 4’iin iizerinde kalir ve 1birimden fazla
diiser.

d) Asit reflii epizotu (Siiperimpoze reflii epizotu): Ozellikle hiatal hernili hastalarda

goriiliir. pH 4’lin altindayken daha da diiser (80).
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2004 konsensusuna gore siniflandirma

a) Asit reflii epizotu: Reflii sirasinda pH 4’lin altina diiser veya siirekli pH 4’iin altinda
kalir. Stiperimpoze reflii bu grubun bir alt grubudur.

b) Zayif asit reflii epizotu: Reflii sirasinda pH 4-7 arasindadir ve en az 1 birimlik diisme
olur.

c) Zayif alkalen reflii: Reflii sirasinda pH 7 ve lizerindedir (81).

Hem tipik hem de atipik reflii semptomlu olgularda GORH bakimindan degerlendirmede
MII-pH en sensitif aractir (82). Yontemin semptom iligkisine etkisi cesitli caligmalarda
acikca gosterilmistir(83,84). MIl-pH ile siv1 ve gaz reflii ataklar1 ayirt edilebildigi gibi
esasen diger tekniklerle tespit edilemeyen nonasit reflii ataklar1 da saptanabilmektedir (85).
GORH’de MII-pH tekniginde sensitivite %74 tur. MII-pH testi hem GORH tanisinda hem
de hastaligin siddetinin ve tedaviye yanitin degerlendirilmesinde onemli bir incelemedir
(86). Bu teknigin cok kanalli olmas1 sayesinde ayni zamanda AOS’un 15 cm yukarisinda

da proksimal reflii ataklar1 saptanabilmektedir. (87)

Tablo 6: intraluminal impedans + pH monitorizasyonu endikasyonlar1

Asit sekresyonun inhibisyonuna ragmen reflii semptomlar devam edenler

Sebebi aciklanamayan kronik sksiiriik

Ruminasyon siiphesi

Asirt gegirme

Reflii semptomlart ve aklorhidrisi olan (§rn: atrofik gastrit) hastalar

2.1.5.3. Bravo Ph Kapsiil

Kateterli pH-metrik inceleme sirasinda karsilasilan rahatsizliklardan sakinmak i¢in
katetersiz radyo telemetrik sistem, Bravo pH kapsiil (Medtronic Inc.; Minneapolis, MN)
kullanilmasi giindeme gelmistir. Eriskin olgularda 2004, pediatrik olgularda da 2006
yilindan beri kullanilmaktadir(88,89). Bu sistem sayesinde hem daha fizyolojik kosullarda

Ol¢lim yapilabilmekte hem de inceleme olgular tarafindan daha iyi tolere edilebilmektedir
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(90) . Bravo kapsiil diisene kadar (bazen 5 gun) 6l¢iim yapilabildiginden 24 saatten daha
uzun sure intradzefageal pH monitorizasyonuna olanak saglamaktadir. Standart olarak
Bravo kapsiil monitorizasyonu 48 saat siire ile yapilmaktadir. Bravo kapsiilun 6zefagus
duvarma tutturulmasi isleminin basarisiz olma olasilig1 %2-12 olarak bildirilmistir (91).
Glinlimiiz pratik uygulamasida endoskopik inceleme ile skuamokolumnar bileske
saptanarak, 6 cm proksimaline Bravo kapsiil tutturulmasi kabul gormektedir (92) .
Kateterli pH-metrik incelemede, manometri ile saptanan alt 6zefagus sfinkterinin (AQOS) 5
cm proksimaline kateter yerlestirilmektedir. Kolumnar epitele kapsiil tutturulmasmin guc
oldugu pilot calismalarda gosterildiginden Barrett 6zefagusu olan olgularda kateterli sistem
kullanilmas1 onerilmektedir (8). Tanisal sensitiviteyi artirmak icin gelistirilen kapsiil pH-
metri daha iyi tolere edilmektedir ve daha uzun monitorizasyon yapilabilmektedir.
Kateterli ve kapsiil pH-metri incelemelerinde 6l¢iim farkliliklar1 olabilir; pH kayit
araliklar1 farkli oldugundan (kateterli yontemde dort saniyede bir iken kapsiil yonteminde
alt1 saniyede bir kayit alinir); kapsiil pH-metride AOS seviyesinde fikse iken kateter ucu
yutma sirasinda mideye dogru yer degistirebilir; kapsiil pH-metri daha kisa kayitlar
aldigindan konvansiyonele gore daha az reflii atag1 yakalar(93,11). Kapsiil pH-metrinin
teknik basarisizlik oran1 %4,1-5tir (94). Kateterli pH-metri, hastalarda rahatsizliga sebep
olabildiginden monitorizasyon surecinde hastalarin daha az yemelerine ve gundelik
yasantidan farkli davranmalarina eden olabilir (95). Endoskopik ozofajitli olgularin %17-
31,4’unde 6zefageal pH-metri normal saptanabilir(20,96). Dolayisiyla normal pH-metri ile

GORH tanis1 dislanamaz.

2.1.5.4. Ozofageal Monometri

Ozefagusun néromiiskiiler aktivitesinin ve kontraksiyon 6zelliklerinin anlasiimasima
olanak veren 6zefageal manometri fonksiyonel disfaji, aciklanamayan kalp dist gogiis
agris1 ve antireflii cerrahi 6ncesinde olgularin degerlendirilmesinde kullanilir. 1956’da
kesfedilen “station pull-through” teknigi klasik 6zefagus manometrik incelemesinde halen
yaygin olarak kullanilmaktadir (84). Yiiksek coziiniirliklic manometri (High Resolution
Manometry; HRM) 1980’lerden bu yana 6zefageal motiliteyi anlamada ve incelemede
kullanilmaktadir (97) . Ozofageal motor paternlerin ve ekstrem motor anormalliklerin (orn.
akalazya ve ekstrem hipomotilite) saptanmasinda 6zefageal manometri kullanilmasi

uygundur (98). Laparoskopik antireflii cerrahisi 6ncesi degerlendirmede ve medikal
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tedaviye refrakter reflii semptomlu olgularda 6zefageal manometri ve ambulatuvar pH

monitorizasyonu siklikla kullanilir(67,99).

Manometri endikasyonlari:

* PPI refrakter hastalarda ayirici tan1 yapilmasi icin 6zefageal manometrik inceleme
yapilmalidir.

* Reflii cerrahisi 6ncesinde 6zefageal motilite kusuru varliginin arastirilmasi icin mutlaka
ozefageal manometrik inceleme yapilmalidir.

» MII-pH ve pH-metri kateterinin yerini belirlemek icin gerekli olan AOS’i saptamada

ozefageal manometrik inceleme kullanilmalidir.

2.1.5.5. Sintigrafi

Literaturde GORH tanisinda sintigrafik incelemelerle ilgili yeterli calisma olmadig1 gibi
mevcut caligmalarin cogunlugu pediatrik grupta yapilmistir. Az sayidaki caligmalarin
sonuclar1 klinik pratikte uygulamaya yetecek katkiy1 saglamamaktadir. Prospektif
olarak, 30 olguda yapilan calismada gastro6zefageal refliinun 30 hastanin 27 sinde (%90)
sintigrafik olarak gosterildigi belirtilmistir (100) . Sintigrafik yontemin 12 olguda
endoskopiyle karsilastirildigi bir baska ¢alismada ise sensitivite %100 ve spesifite
%351 saptanmus; diisiik spesifite (%33-57) nedeniyle tarama testi olarak kabul
edilemeyecek diizeyde dogruluga sahip bir test seklinde yorumlanmustir (100).

2.1.5.6. Endoskopi
GORH tans1 igin endoskopinin duyarlhilig1 diisiiktiir, ancak 6zgiilliigii %90- 95 gibi
oldukga yiiksektir. pH metre ile anormal 6zofagus refliisii tespit edilen hastalarin ancak

%20-60’1nda endoskopik incelemede 6zofajit saptanmigtir (101).

Asagidaki durumlarda endoskopi yapilmalidir:

1.Alarm semptomlarmin bulunmasi (disfaji, odinofaji, kilo kaybi, gastrointestinal kanama,
kansizlik, daha 6nce ameliyat gecirme, ailede kanser dykiisii ve 50 yas iizeri olma),

2.Bes yildan uzun stiredir reflii semptomu olmasi,

3.0zofagusta enfeksiyon (kandida gibi), peptik iilser, kanser diisiiniilmesi,
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4.Varis siiphesi (portal hipertansiyon),
5.Refliiye ait komplikasyon gelisimi diisiiniilmesi (striktiir, Barrett gibi) (71).

Tablo 7: Ozofajit i¢in giincel endoskopik evreleme

Los Angeles simiflamas: (67)

Grade A | < 5 mm lineer mukozal hasar

Grade B | = 5 mm lineer mukozal hasarlar. ancak hasarlarda birlesme yok

Grade C | Mukozal hasar 2 veya daha fazla sayida. bunlar birbirleriyle birlesme

egiliminde, ancak cepecevre degil (%75)

Grade D | Cepecevre uzanan mukozal hasarlar (Ozofagus liimeninin %75 inden

fazlasi)

Not: Ulser. darlik., Barrett’s metaplazisi varligi her evrede ayrica

belirtilmelidir.

Endoskopik bulgulara gére GORH, eroziv ve eroziv olmayan reflii hastahig1 olarak
ayrilir. NERH, tipik reflii semptomlari ile birlikte, PPI tedavisi altinda olmayan hastalarda
konvansiyonel iist gastrointestinal sistem endoskopisinde 6zefagus hasar1 bulunmamasi

olarak tanimlanir (11,102).
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3. GEREC VE YONTEM
Bu calisma retrospektif olarak, Kocaeli Universitesi T1p Fakiiltesi I¢ Hastaliklar:
Anabilim Dali Gastroenteroloji Bilim dali tarafindan Kocaeli Universitesi Etik

Komitesinin izniyle olarak gerceklestirildi (KOU. GOKAEK 2019/47).

3.1. Hasta Grubu

Kocaeli Universitesi T1p Fakiiltesi Gastroenteroloji boliimii reflii poliklinigine mayis
2018 ile ocak 2019 yillar1 arasinda reflii semptomlari ile bagvuran ve 6zofageal pH
monitorizasyonu uygulanan:
- 18- 65 yas arasi,
- Reflii semptom anketi doldurmus (Ek-1),
- Son 4 hafta igerisinde PPI veya H2 reseptor blokeri kullanmayan,

- pH-metre yapilmis veya yapilmasi planlanip randevusu alinmig 81 hasta alindi.

3.2. Cahisma Dis1 Birakma Kriterleri

- Ust gastrointestinal sistem cerrahisi ge¢irmis olan hastalar,
- Mide ¢ikis darlig1 olan hastalar,

- Gebelik ve laktasyon doneminde olan hastalar,

- Ciddi komorbid hastalig1 olanlar,

- Gegirilmis veya yeni olusan angina pektoris varhigi,

- Malign gastrointestinal tlimorii olan hastalar,

- Koagiilopati ve kanama diyatezi bulunan hastalar.

3.3. pH-metre

24 saatlik 6zofageal pH monitdrizasyonu Doktor isteminde proton pompa inhibitoru
(PPI) kullanirken pH-metre analizi istenenler disindaki hastalarda islemden bir giin 6nce
antiasitler, bir hafta 6nce H2 reseptor antagonistleri, 14 giin 6nce ise (PPI) kesildi.
Kullanilan pH kateterleri test dncesi pH=4 ve pH=7 olan standart tampon ¢ozeltilerde
kalibre edildiler. Cift alicili polychristalline antimon kateterler kullanildi. Cift alicili kateter
transnazal yolla, alt 6zofagus sfinkteri (AOS) manometrik olarak tespit edilen hastalarda
distal alict AOS seviyesinin 5 cm uzerinde olacak sekilde yerlestirildi. Hastalarin giinliik
aktivitelerinde miimkiin oldugunca degisiklik yapmamalar1 istendi. Hastalar yemeklerin
baslangi¢ ve bitis zamanini, yatma ve kalkma zamanlarmi ve sikayetleri oldugunda

basmalar1 gereken veri kaydedici cihaz lizerindeki tuslar hakkinda bilgilendirildiler. Giinde
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ic 6glin diizenli yemek yemeleri ve 24 saat sonra kateterin ¢ikarilmasi i¢in hastaneye
gelmeleri istendi. Ozofagusa asit kacis1; pH<4 zaman yuzdesi, asit reflii epizod sayis1, 5
dakikadan uzun suren reflii epizod sayisi, en uzun reflii epizodunun siiresi ve total pH
skoru (DeMeester skoru)gibi standart parametrelerle degerlendirildi. Bu degerlendirmeler
0zel bir program yardimiyla (MMS Investigation and Diagnostic Software®) analiz

edilmistir.

3.4. Antropometrik Olgiimler

Yirmidort saatlik pH-metre islemi i¢in reflii poliklinigi pH-metre labaratuvarmna gelen
hastalarin islemden 6nce viicut agirligi (kg), boy (cm), bel ve kalca ¢evresi alindi. VKI
kilogram olarak agirligin metre cinsinden boyun karesine boliinmesiyle elde edildi
(kg/m2). Bel kalga orani(bel ¢evresi/kalga ¢evresi) cm cinsinden hesaplandi. Bu 6lgtimler,
1yi kalibre edilmis cihazlar kullanilarak saglik personelimiz tarafindan yapilmistir. Diinya
Saglik Orgiitii’niin (DSO) VKI kategorilerine gore hastalar; zayif<18.5, normal kilolu
18.5-24.9, kilolu 25-29.9 ve obez >30 olarak gruplara ayrilarak istatistiksel degerlendirme
yapildi.

3.5. Reflii Formu Degerlendirilmesi

Hasta grubundaki olgular i¢in ilk gériismede, Ege Universitesi tarafindan valide edilen
ve Tiirk popiilasyonu igin diizenlenmis olan reflii formu dolduruldu (103). Bu formda
bulunan regiirjitasyon ve pirozis siiresi, siklig1 ve siddeti, gégilis agrisi, yutma gii¢chigii,
hazimsizlik, siskinlik, H.Pylori eradikasyonu, sigara, alkol parametreleri ve antropometrik

Olctimler kullanildi.

3.6. Istatistiksel Analiz

IBM SPSS (Statistical Package for Social Science) 20,0 siiriimii kullanilarak istatistiksel
degerlendirme yapildi. Analizlerde kategoriyel degiskenlerin birbiri ile karsilagtirilmasinda
“ki-kare testi” ile degerlendirildi. Siirekli degiskenlerin degerlendirilmesinde degisken
dagilimimm normal dagilim gostermemesi nedeniyle nonparametrik testlerden “Mann —
Whitney U testi” kullanildi. Degiskenler arasindaki iliskiler Spearman Korelasyon Analizi
ile belirlendi. Bel kalga orani ve pH-metre verileri iliskisi dogrusal regresyon analizi ile
grafik olarak sekillendirildi. iki yonlii hipotezlerin testi igin p<0.05 istatistiksel dSnemlilik
icin yeterli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1.Hastalarin demografik ozellikleri

Caligmaya tipik ve atipik reflii semptomlari olan, reflii anketi doldurmus ve pH-metre
yapilmis 81 hasta alind1.

Caligmaya alman 81 hastanin yas ortalamasi 43.8 £12.5(18-70) yas, 52’si (%64.2) kadin,
29’si (35.8) erkekti. Hastalarm viicut kiitle indeksi(VKI) ortalamalar1
27.9 £5.4 kg/m2 (19,5-35,8 kg/m2) idi. Hastalardan 35’u (%43.2) sigara igerken, 7’si
(%38.7) alkol kullaniyordu. Ailesinde reflii hastalig1 olan 34(%43.6) hasta vardi. Hastalarin
demografik 6zellikleri tablo 8 te goriilmektedir.

Tablo 8: Hastalarin demografik 6zellikleri

N % Ortalama(SS)

Yas 81 100 43.8(12.5)
Erkek 29 35.8

Kadin 52 64.2

Ailede reflii 34 43.6

Sigara igen 35 43.2

Alkol kullanan 7 8.7

Allerji 23 28.4

SS: Standart sapma

4.2. Hastalarin antropometrik olciimleri ile klinik semptomlar ve pH metre

parametrelerinin karsilastirilmasi

4.2.1. Antropometrik ol¢iimler ve Klinik semptomlar

Hastalarin antropometrik 6lglimlerin dagilimi Tablo 9 da gosterilmistir.
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Tablo 9:Antropometrik dl¢iimlerin dagilimi

N | % Ortalama(SS)

VKI toplam 77100 | 27.9(5.4)
VKI<25 26 | 33.8
25<=VKI<30 26 | 33.8
VKI=30 251|325

Bel kalga orani 61 | 80 0.87(0.08)

Bel ¢evresi(cm) 61 | 80 92(13)

Kalga gevresi(cm) | 61 | 80 105(11)

SS: Standart Sapma

Hastalarin semptom siklig1 ve siddet dagilimi tablo 10 da goriilmektedir.

Tablo 10:Hastalarin Semptomlarinin Sikligi ve Siddetinin Dagilimi

Genel Ozellikler N %
Pirozis Siklig1 Haftada < bir 42 51.8
Haftada > iki 39 48.1
Pirozis Siddeti Hafif- Orta 31 55.3
Agir- Cok agir 25 447
Regiirijitasyon Siklig1 | Haftada < bir 31 38.3
Haftada > iki 50 61.7
Regurjitasyon siddeti | Hafif- Orta 38 55.0
Agir- Cok agrr | 31 45.0

Viicut antropometrik dl¢limlerinin pirozis sikligi ile karsilastirilmasinda istatistiksel
olarak anlaml bir iliski saptanmadi. p degerleri sirasiyla (p=0.53, p=0.35, p=0.43, p=0.60)
saptandi. Viicut antropometrik dlgiimlerinin pirozis siklig1 ile karsilastirilmasinda ortanca
degerleri sekil 5 te gosterilmistir. Ayrica viicut antropometrik dlglimlerinin pirozis siddeti

ile karsilagtirilmasida da istatiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi.(p>0.05)
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Sekil 5: Antropometrik dlgtimler ve pirozis siklik kategorileri karsilagtiriimasi

Viicut antropometrik dl¢timlerin regiirijitasyon sikligi ile karsilastirilmasinda istatiksel
olarak anlamli bir iligki saptanmadi. p degerleri sirastyla (p=0.29, p=0.43, p=0.42, p=0.46)
saptandi. Antropometrik dlctimlerin regiirijitasyon sikligi ile karsilastirilmasinda ortanca
degerleri Sekil 6 da gosterilmistir. Ayrica viicut antropometrik 6l¢timlerinin regiirijitasyon

siddeti ile karsilastirilmasinda da istatiksel olarak anlamli bir iligski saptanmadi.(p>0.05)
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- »
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Sekil 6: Antropometrik dlgiimler ve regiirijitasyon siklik kategorileri karsilastirmasi
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4.2.2. Antropometrik ol¢iimler ve pH-metre
Hastalarin pH-metre parametreleri tablo 11 de gosterilmistir.

Tablo 11:pH-metre verileri

pH-metre parametreleri Ortalama(SS*)
% Toplam zaman pH<4 5.1 (11.8)

% Ayakta zaman 5.7 (12.0)

% Yatma zaman 4.05 (12.4)
Toplam Reflii periyod sayisi 38.7 (41.5)
Reflii periyod sayis1 (yatma ) 5.78(18.4)
Reflii periyod sayis1 (ayakta) 28.6(30.3)
Uzun reflii periyod sayisi > 5 dak. | 7.1(24.6)

En uzun refli(dk.) 20.03(127.9)
DeMeester Skoru 18.7(42.9)

SS:Standart Sapma

Viicut antropometrik dlgtimlerinin pH-metre verileri ile korelasyonunda istatiksel olarak
anlamli bulgular saptandi. Antropometrik dlgiimlerden bel kalga orani ile yatma sirasindaki
pH<4.0 zaman yiizdesi arasinda istatiksel olarak anlamli iligki bulundu (r:0,313,p=0,014)
(Tablo 12). Dogrusal regresyon modeliyle ¢izilen grafik Sekil 7de gosterilmistir.

Antropometrik dl¢iimlerden bel kalca orani ile yatma sirasindaki asit reflii periyod sayisi
arasindaki pozitif korelasyon istatiksel olarak anlamli saptandi(r:0,274,p=0,034)(Tablo 12).

Yas ile en uzun reflii siiresi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulundu (r:0,240,
p=0,031) (Tablo 12).

Diger antropometrik Sl¢limler olan VKI, bel ¢cevresi ve kalga cevresi ile pH- metre
verileri arasinda istatiksel olarak anlamli iligski saptanmadi(p>0,05) (Tablo 12).

Dogrusal regresyon modeliyle bel kalga orani ile yatma sirasindaki pH<=4.0 zaman

yiizdesi arasindaki iliski sekil 7 de gosterilmistir.
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Tablo 12: Antropometrik dl¢timler ve yas ile pH-metre verilerinin korelasyonu

pH-metre Yas VKi Bel Kalc¢a bel kal¢ca
parametreleri cevresi cevresi orani
n=81 n=77 n=61 n=61 n=61

pH<4 zaman r 0,074 0,082 0,034 0,146 0,003
yiizdesi(%) ayakta

p 0,511 0,477 0,794 0,261 0,984
pH<4 zaman ri -0,174 0,005 0,141 -0,006 0,313
yiizdesi(%) yatma

p 0,12 0,964 0,277 0,963 0,014
pH< zaman ri 0,096 0,109 0,128 0,175 0,105
yiizdesi(%) toplam

p 0,395 0,344 0,325 0,178 0,421
Asit reflii epizod ri 0,109 0,137 0,100 0,187 0,049
sayisi ayakta

p 0,331 0,236 0,445 0,15 0,707
Asit reflii epizod ri -0,180 0,108 0,178 0,06 0,274"
sayisl yatma

p 0,109 0,354 0,174 0,652 0,034
Asit reflii epizod ri 0,066 0,210 0,164 0,182 0,099
sayis1 toplam

p 0,56 0,066 0,206 0,161 0,448
Uzun reflii epizod ri 0,108 -0,089 -0,109 -0,117 -0,054
sayisi > 5 dak,

p 0,339 0,44 0,402 0,369 0,679
En uzun asit reflii r 0,240 0,155 0,094 0,199 0,079
stiresi(dk) p|  003L| 0178 0,47 0,124 0,544
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Sekil 7:Bel kalga oran1 ve yatma sirasindaki pH< 4.0 zaman yiizdesi arasindaki iligki

Toplam refldi zamani (pH <= 4,0) yatma ylzdesi 2

* Obszerved
— Linear
240 *
]
20,04
*
-
16,0 .
12,07
L
8,07 ™

bellkalga orani

Calismamiza alinan hastalar viicut kitle indekslerine gore; dncelikle 25 alti1 normal ve
zayif, 25 ve 30 arasindakiler fazla kilolu, 30 ve tizerindekiler obez olmak iizere ii¢ grupta
topland1. Hastalarm %33. 8’1 (26 kisi) normal ve zayif, %33. 8’1 (26 kisi) fazla kilolu, %
32. 571 (25 kisi) obez grupta yer aldi. VKI ii¢ grup olarak pH-metre verileri ile
karsilastirilmasinda istatiksel olarak anlamli bulgu saptanmadi(p>0,005). Bulgular tablo 13

te gosterilmistir.
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Tablo 13: VKI gruplarinin pH-metre verileri a¢isindan karsilastiriimasi

VKI**<25(n=26) 25>VKI**<30 VKI**>30
(n=26) (n=25)

pH<4 zaman 1.35 4.2 2,4
yiizdesi(%) ayakta*
pH<4 zaman 0.1 0.45 0.0
yiizdesi(%) yatma*
pH< zaman 1.1 3.35 1.6
yiizdesi(%)*
Asit reflii epizod sayisi 12.0 26.5 25.0
ayakta*
Asit reflii epizod sayisi 0.5 3.0 1.0
yatma*
Asit reflii epizod sayisi 14.8 40.1 33.6
toplam*
Uzun reflii epizod 1.6 1.05 1.0
sayisi > 5 dak,*
En uzun asit reflii 1.05 3.55 2.1
stiresi(dk)*
Toplam ph skoru (De 3.92 11.27 6.5
meester)*
**VKI:viicut kitle indeksi *p>0.05

Viicut kitle indekslerine gore hastalar VKI<25 (normal ve zayif) ve VKI>25(fazla kilolu

ve obez) olmak tizere iki grup olarak pH-metre verileri ile karsilastirildiginda toplam asit

reflii periyod sayis1 VKI>25 olanlarda istatiksel olarak anlamli bulundu (p=0,031). Ay

sekilde pH<4 zaman yiizdesi(ayakta, yatma ve toplam), asid reflii periyod sayisi(ayakta ve

yatma), en uzun asit reflii siiresi ve toplam skor fazla kilolu ve obez grubunda olanlarda

daha yiiksek olmasima ragmen istatiksel olarak anlamlilik saptanmadi(p>0.05). Iki grubun

pH-metre verileri ile iliskisi tablo 14 te gdsterilmistir.
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Tablo 14: VKI<25 ve VKI>25 olan hastalarin pH-metre veri ortanca degerleri

VKI**<25(n=26) VKI**>25 (n=51) p degeri
Ph<4 zaman 1.35 3.0 p=0.24
yiizdesi(%) ayakta
Ph<4 zaman 0.1 0.2 p=0.61
yiizdesi(%) yatma
Ph< zaman 11 1.9 p=0.18
yiizdesi(%)
Asit reflii epizod 12.0 25.0 p=0.11
sayisi ayakta
Asit reflii epizod 0.50 15 p=0.22
sayist yatma
Asit reflii epizod 14.8 33.6 p=0.031
sayist toplam
Uzun reflii epizod 1.6 1.0 p=0.67
sayisi > 5 dak,
En uzun asit refli 1.05 2.7 p=0.12
stiresi(dk)
Toplam ph skoru 3.92 9.27 p=0.13

(De meester)

**VKI:vicut kitle indeksi
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5. TARTISMA

Gastrodzofageal reflii hastaligi (GORH) obez popiilasyonda belirgin sekilde
artmaktadir. Obez olmayan kisilerde GORH prevalans1 % 15 ile % 20 arasinda degismekle
birlikte, obez popiilasyon igindeki tahmin % 50 ile % 100 arasindadir (1).

Gastrodzofageal reflii hastaligina (GORH) bagh gelisen eroziv 6zofajit, Barrett's
0zofagusu ve 6zofagus adenokarsinomu gibi iliskili komplikasyonlar, son on yilda keskin
bir sekilde artan 6nemli saglik sorunlaridir (104).

Ayn1 zamanda, obezite bat1 diinyasinda ve iilkemizde dramatik bir sekilde artmaya
devam ediyor (2). Tiirkiye’de obezite prevalansinin, 1997-98 yillarinda 540 merkezde
gerceklestirilen, 20 yas ve iistii 24788 kisinin incelendigi Tiirkiye Diyabet Epidemiyoloji
(TURDEP-I) Calismasi’nda, %22,3 (kadin %30, erkek %13) oldugu saptanmistir
(3). TURDEP-I Calismasi’ndan 12 y1l sonra, ayn1 merkezlerde yapilan TURDEP-11
Calismasi’nda ise obezite sikligi, genel toplumda %35 (kadin %44, erkek %27)

bulunmustur (4).

Obezitenin GORH iizerine etkisi tam olarak anlasiimamistir. Karsilastirmali
calismalarin cogunda, semptom anketlerine dayanan GORH'iin subjektif parametreleri
obezite ile karsilastirilarak yalnizca dolayli iliskiler elde edilmistir. Bununla birlikte viicut
kitle indeksi (VK1) ile 6zofagusun nesnel olarak dlgiilen asit reflii maruziyeti arasinda ¢ok
sayida hastada iliski bulunmustur. Bunun aksine, Lagergren ve arkadaslari, GORH

semptomlari ile VKI arasinda bir iliski bulamamustir.

El-Serag ve arkadaslarinin 160 hastada yag dagilimmnm etkisini degerlendiren, objektif
olarak olciilen gastro6zofageal reflii ve adipozite birlikteliginin sadece bir kesitsel
degerlendirmesi vardir (5). Bu ¢alismada El-Serag ve arkadaglar1 VKI ile 6zofagus asidine
maruz kalma arasindaki pozitif korelasyona abdominal obezitenin aracilik edebilecegini
gozlemlemislerdir. Genis bel ¢evresi, intragastrik basing artisi, alt 6zofageal sfinkterinin
gecici gevseme siklig1 ve hiatus hernisi olusumu 6zofagusun aside maruz kalma siiresinin
artmas ile iliskilendirilmistir (6). Cok az ¢ahismada, biiyiik bel ¢evresi ile BO riski
arasinda miitevaz1 bir iliski oldugu belirtildi (7). Ayrica, artmis bel kalca oran1 BO riskinin
artmasi ile iligskilendirilmistir (8). Ayrica, bel kemerinin asemptomatik goniilliilerdeki

GORH etkisinin incelenmesi igin yapilan ¢ahismada; abdominal basingta yiikselme ile
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0zofagogastrik kavsak fizyolojisinde degisiklik oldugunu Lee ve meslektaslar1 gosterdi

(9).

Santral adipozitenin en dogru 6l¢iimii, bilgisayarl tomografik tarama (CT) veya
manyetik rezonans goriintilleme (MRI) kullanilarak radyografik olarak elde edilir. Ancak
bu teknikler, yiiksek maliyetler ve bulunabilirlik eksikliginden dolay1 santral obezite igin
gercekei olmayan tarama araglaridir. Bu nedenle, alternatif degerlendirmeler incelenmistir.
MRG, kadmlarda merkezi viicut yaginin degerlendirilmesinde bel kalga orani ile anlaml
olarak korele bulundu, ancak bu etki 2009 yilinda yapilan bir ¢alismada erkeklerde
goriilmiiyordu (10).

Bu nedenle biz ¢alismamizda VKI , bel ¢evresi, kalga gevresi ve bel kalga orani gibi
antropometrik parametreleri reflii sesmptomlar1 i¢in yapilan pH metre tetkikinin verileri ve

GORH semptomlari ile karsilastirmay1 amagladik.

Calismamizda antropometrik ol¢timler ile distal 6zefagusa asit reflii maruziyet iliskisi
incelendiginde; gastrodzofageal reflii hastalarinda bel kalga oranindaki artma ile yatma
sirasindaki distal 6zefagusa asit maruziyeti arasmdaki iliskinin VKI'den daha giiglii
oldugunu géstermektedir. Bel kalga oraninda artma ile yatma sirasindaki distal 6zefagusun
asit reflilye maruz kalma yiizdesi arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski
saptadik(p=0,014, r:0,313). Ayrica ¢alismamizda VKI ile 6zefagusun asidine maruz kalma
stiresi arasindaki iligki anlamli degildi(p=0.34). Ayn sekilde diger antropometrik
Olgtimlerle(bel gevresi ve kalga gevresi) distal 6zefagusun asit maruziyeti arasinda anlamli
bir iliski saptamadik(p>0.05). C. Ringhofer ve arkadaslar1 771 hastaya retrospektif olarak
24 saatlik pH-metre- empedans ve yiiksek ¢6ziiniirliiklii manometri uyguladi. Hastalarn
antropometrik 6l¢iimleri ile pH-metre- empedans ve manometre verileri ile iliskilerine
bakt1. Ozofagus asid maruziyetinde bel kalga oraninm VKI'den daha giiclii bir iliski
gosterdigini saptadi(p <.001). Diger bir antropometrik parametre olan VKI ile 6zefagusun
asidi maruz kalma siiresi arasindaki iliski anlamli bulunmamisdi(p=0.102) (9). Bu
caligmada antropometrik dlctimlerin toplam pH<=4.0 zaman yiizdesi ile arasindaki iligki
incelenmis, fakat hastanin yatma veya ayakta oldugu siradaki asid maruziyeti arasinda
iliski incelenmemistir. C. Ringhofer ve arkadaslar1 bel kalga oraninindaki artigin toplam
reflii zaman yiizdesi ile iligkili oldugu saptadi. Fakat bizim ¢aligmamizda yatma sirasindaki

distal 6zefagusa asit reflii maruziyetinin bel kal¢a oranindaki artma ile iliskili oldugunu
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saptadik. Bulgularimiz C. Ringhofer ve arkadaglarinin distal 6zefagusa asit refli
maruziyetinde bel kalga oraninin VKI den daha iyi bir prediktif deger oldugu savini
desteklemekle birlikte bu prediktif degerin daha ¢ok yatma sirasindaki asit refli ile ilskili

oldugunu gostermektedir.

Ayrica ¢calismamizda bel kalga orani ile yatma sirasindaki reflii periyod sayis1 arasinda
pozitif lineer bir iliski saptadik(p=0.034, r=0,274). Ancak reflii periyod sayisi ile diger
antropometrik 6l¢iimler(VKI, bel ¢evresi, kalga ¢evresi) arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir iliski saptamadik(p>0.05). C. Ringhofer ve arkadaslarinin ¢aligmasinda
inceledikleri ikinci parametre reflii periyod sayisiydi. Caligmalarinda bel kalga orani ve
VKI ile reflii periyod sayis1 arasinda anlamli bir iligki saptamamiglardi (9) . Bizim
calismamizin sonuglar1 C. Ringhofer ve arkadaslarini VKI ile reflii periyod sayis1
arasindaki iliski bulgularina benzer olmakla birlikte, bel kalca orani ile reflii periyod sayisi
arasinda anlamli bir iligki bulmamiz yukaridaki ¢alisma sonuglarindan farklidir.
Calismamizin sonuglar1 antropometrik 6lgiimler ile yatma sirasindaki reflii periyod sayisi
arasindaki iliskiyi gostermede bel kalga orani’nin VKI ve diger antropometrik élgiimlerden

daha iyi bir prediktif deger oldugunu gostermektedir.

Calismamizda antropometrik Ol¢iimlerle ile pirozis ve regiirijitasyon siklig1 ve siddetleri
arasinda istatiksel olarak anlamli bir iliski bulamadik. Antropometrik verilerle GORH
arasindaki iliski tam olarak agiklanamamistir. Amerika Birlesik Devletleri'nden yapilan
birkag kesitsel arastirma, VKI ile kategorik degisken olarak reflii semptomlarinmn
prevalansi arasinda anlamli bir iliski bildirmekle birlikte(105,106), Lagergren ve
arkadaslar1 (107) , GORH semptomlari ile VKI arasinda bir iliski bildirmemislerdir.
Danimarka ve Isvec popiilasyonlarinda reflii belirtileri VKI'den bagimsizd: (108). Bunun
aksine, VKI'nin Ingiltere niifusunu temsil eden ¢ok sayida denekte pirozis ve regiirijitasyon
siklig1 ve siddeti ile pozitif iliskili oldugu bildirilmistir (109). Cin’de tipik GORH
semptomlar1 olan 113 GOR hastasinin reflii parametreleri analiz edildiginde, obezitenin
(VKI>25), GOR sikligin1 ve siddetini arttirdig1 goriildii (110). Benzer olarak Norveg ve
Ispanya'dan yapilan kesitsel calismalarda “siddetli” reflii semptomlarinin obezite ile iliskili
oldugu bildirilmistir (111). Bu ¢aligmalarin sinirlamalari, kategorik parametrelerin
analizine dayanan istatistiksel degerlendirmelerin, siirekli degiskenlerin analizinden daha

az istatistiksel giigte olabilecegidir. Ayrica, bu ¢calismalarda VKI’nin hastalarin kendi

34



bildirdigi boy ve kilo verilerinden hesaplanmasi ve bu ¢alismalarin cogunda dogrudan elde
edilmemesi, bu ¢caligmalarda ¢eliskili sonuglar ¢ikmasina sebep olmus olabilir. Bu nedenle
temel olarak reflii semptomlarina dayanan ¢aligmalari iceren son bir meta-analiz, obezite
ile iliskili GORH komplikasyon mekanizmalarinm nedenlerini incelemek icin reflii
miktarini 6lgen ¢alismalarin gerekli oldugu sonucuna varmustir (112). Avrupa
calismalarmda bildirilen VKI ile GORH varhg: arasindaki iliskinin ABD ¢alismalarinda
bildirilenden daha az belirgin oldugunu géstermistir (113). VKI ve GORH semptomlar1
arasinda iliski bulamamizin potansiyel bir agiklamasi da VKI ve viicut yag ylizdesi
arasindaki iliskinin farkli popiilasyonlar ve farkl: etnik gruplar arasinda farklilik gosterdigi
olabilir. Ornegin, ayn1 VKI'li bireylerin viicut yag yiizdesinin hispanik Amerikal: kadinlar
ve Avrupali Amerikali kadinlar arasinda degistigi bildirilmistir (114). Bununla birlikte,
obezitenin GORH igin bir risk faktorii oldugu gergegi ile birlikte ¢aligmamizdaki bulgular
Danimarka ve Isvec toplumundaki veriler ile Lagergren ve arkadaslarinm, GORH
semptomlarinin VKI den bagimsiz oldugu goriisiinii de desteklemektedir.

Calismamizda VKI ti¢ grup olusturularak(VKI<25, 25>VKI<30, VKI>30) yapilan
karsilastirmada istatiksel olarak anlamli bir iligki bulamadik(P>0.05). Ayazi ve
arkadaslarinin 1659 hastali genis ¢apli kesitsel ¢alismasinda VKI ve GORH arasmdaki
iligkiyi arastirmak icin 24 saatlik pH-izlemi ve 6zefagus manometrik inceleme kullanildi.
Bu hastalar VKI ye gore diisiik kilolu, normal kilolu, fazla kilolu ve obez olmak tizere dort
grupta incelendi. VKI ile 24 saatlik pH-metre verileri arasinda pozitif bir korelasyon
oldugu bildirildi (115). Bizim ¢alismamizda VKI ile pH-metre verileri arasinda bu pozitif
iliskiyi bulamamizin sebebi GORH etyopatogenezinin multifaktdriyel olmasi ve hasta
sayimizin azlig1 olabilir.

Bununla birlikte hastalarimizi VKI’lerine gére VKI<25(normal ve zayif kilolu) ve VKI
> 25 (fazla kilolu ve obez) olmak iizere iki grupta degerlendirdigimizde pH-metre
verilerinden giinliik toplam asit reflii periyod sayis1 istatiksel olarak VKI > 25 olanlarda
anlamli olarak yiiksek bulundu(p=0,031). Diger pH metre verilerinden pH<4 zaman
yiizdesi(ayakta, yatma ve toplam), asid reflii periyod sayisi(ayakta ve yatma), en uzun asit
reflii siiresi ve toplam skor fazla kilolu ve obez grubunda normal ve zayif VKI olan
grupdan daha yiliksek olmasina ragmen istatiksel olarak anlaml farklilik saptamadik.
Celebi ve arkadaslarinin 2010 yilinda yaptiklar: ve 207 GOR hastasinin pH-metre verileri
VKI >25 ve 25°den kiigiik olmak iizere iki gruba ayrilarak incelendiginde, fazla kilolu ve
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obez hastalarda toplam asit reflii sayisi, uzun asit reflii sayist ve toplam pH skoru anlaml
olarak yiiksek bulunmustur (116). Calismamiz Celebi ve arkadaslarinin bulgularini
desteklemekle birlikte uzun asit reflii sayisi1 ve toplam pH skorunu anlamli olarak yiiksek
bulamamamizin sebebinin hasta sayimizin daha az olmasi olarak degerlendirdik.

Caligmamaizda VKI iki grup(VKI<30 ve VKI>30) olarak yapilan karsilagtirmada
istatiksel olarak anlamli bir bulgu saptamadik. El - Serag ve arkadaglari, 206 hasta ile
yaptiklar1 prospektif kesitsel bir ¢calismada obezite (VKI> 30) ile distal 6zofagusun aside
maruz kalma parametreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski buldular. Bununla
birlikte, ayn1t modele bel ¢evresi dahil edilerek analiz edildiginde bel ¢evresi, obezite ve
ozofageal aside maruz kalma arasindaki iliskiyi kismen agiklar (5). Bu pozitif iligkiyi
calismamizda bulamamizin sebebi gruplardaki hasta sayisinin azhig1 veya GORH
etyopatogenezin multifaktoriyel olmasi ile iligkili olabilir.

Ayrica Lee ve arkadaslari, bel kalga oranin'nin artmasimin, kismi hiatus hernisi ve kisa
segment asit refliisiine neden oldugu ve skuamokolomar kavsagin fizyolojisinin degisimi
ile iligkili oldugunu gosterdi. Bel kemeri takmanin, mekanik faktorlerin reflii olaylarinin

nedeni olarak roliinii destekleyen ayn1 bulgulara sebep oldugunu saptadi (117).

Kramer ve arkadaslari, beyaz erkeklerde bel kalga oran1 (ancak VKI degil) ile Barrett’s
Ozefagusu(BO) arasinda iliski oldugunu bildirmislerdir (118). Ayrica, El- Serag ve
arkadaslar1 visseral yagm artnus BO riski ile iliskili oldugunu belirtmislerdir
(119). Sistematik Meta-analizde Singh ve arkadaslari, merkezi yaglanmanin 6zefagus
inflamasyonu, metaplazi ve 6zofagusun neoplazisi ile iliskili oldugunu gostermislerdir
(112). Buna karsin Jacobson ve ark. nin ¢alismasinda bel kalga oran1 veya bel ¢evresi ile
BO arasinda bir iliski olmadigim1 ancak obez hastalarda normal VKI'ne gore BO riskinin
orta diizeyde arttigmi bildirilmistir (120).

Calismamizda 6zefagusa olan en uzun asid reflii siiresi ile yas arasinda istatiksel olarak
anlamli pozitif bir iligki saptadik(p=0.031, r:0,240). Bu parametrleri arastiran C. Ringhofer
ve arkadaslarinin calismasinda en uzun asit reflii siiresi ve yas arasinda anlamli bir iligki

bulamamuglardir (9).

Yaslanma, GORH semptomlari i¢in artan risk ile tutarl bir sekilde iliskilendirilmistir.

Bazi calismalar, yaslanmanin GOR'lii hastalarin 6zofagus ve 6zofagogastrik bileske
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mekanofiziksel 6zellikleri lizerindeki etkilerinin yas etkisini agiklayabildigini
bildirmistir(121,122).

Epidemiyolojik calismalarin cogu, yaslanan popiilasyonda GORH prevalansinim arttigini
gostermis olmasina ragmen, (123) sonuglar ¢eliskilidir. Gallup tarafindan yapilan bir
ankette, 50 yasindan biiylik olanlarin % 22'sinin haftada 2 ya da daha fazla kez antiasit
veya dispepsi i¢in ila¢ kullandigi, 50 yasindan kiigiiklerin ise sadece % 9'unun bu ilaglari
haftada 2 ya da 3 kez kullandigin1 gostermistir (124). Amerika Birlesik Devletleri'nde
yapilan bir bagka prospektif, randomize, kontrollii klinik ¢aligmada Johnson ve Fennerty
(19) 11 945 erozif 6zofajitli hastay: degerlendirmislerdir. Caligma siddetli eroziv
0zofajitin ilerleyen yasla birlikte daha sik goriildigiini géstermistir. Yirmibir yasin
altindaki hastalarin sadece % 12'sinde, 70 yasin lstiindeki hastalarm ise % 37'sinde ciddi
eroziv 6zofajit goriilmiistiir. Norveg'te 1995- 2009 yillar1 arasinda yapilan 29 610 kisiden
olusan bir kohort ¢alismasi, artan yasin zayif fakat pozitif bir sekilde yeni baslangi¢l
GORH ile iliskili oldugunu gdstermistir (125). Benzer sekilde, Cerner Health Facts
veritabania dayanan son bir ABD calismasinda 2001'den 2010'a kadar 35.000.000 kisinin
degerlendirmesinde, artan yasla birlikte GORH, BO ve zofagus adenokarsinomu
prevalansinda artis egilimi oldugu goriilmiistiir (126). Bu verilerin aksine, st
gastrointestinal semptomlar ile endoskopi yapilan erkek gazileri igeren 476 kisilik bir
caligmada, 6zofajit prevalansinin ve siddetinin yaslilarda (> 65 yas) ve genglerde (<65 yas)
benzer oldugunu gostermistir (127). 25-74 yaslar1 arasinda Minnesota'da yasayan 2200
kisinin oldugu baska bir ABD ¢alismasinda, tipik GORH semptomlarmin (pirozis veya
reglirijitasyon) prevalansi ilerleyen yasla birlikte artmadigi goriildii (102). Ayrica,

3050 yetiskin iizerinde Brezilya'da yapilan bir arastirma, yasin artmasiyla reflii
semptomlarmda 6nemli 6l¢iide degisiklik olmadigini gostermistir (128). Rusya'dan yapilan
bir ¢ahymada ise, GORH prevalansmin yasla birlikte anlaml1 olarak arttigin1 gdstermistir
(129).

Bu epidemiyolojik ¢alismalarin gogu GORH insidans: degil prevalansin
gosterdiginden, prevalans tahminleri hastaligin daha erken yasta baslayip baslamadigini
saptamadan ¢alisma dénemindeki tiim GORH hastalarini icerdiginden, daha yiiksek
kiimiilatif bir GORH orani yashlarda gézlenen GORH sikliginin artmasimna neden olmus

olabilir.

37



GORH'li baz1 hastalar asemptomatiktir. Bu 6zellikle yash hastalarda gegerlidir. Bunun
sebebi yasin artmasiyla birlikte belki de reflii materyalinin asitliginin azalmasi veya agr1
algisinin azalmasi ile iligkili olabilir. Birgok yasli hastada, uzun siiredir devam eden
minimal GORH semptomlar1 olmasina ragmen bu hastalarda asil bagvuru sebepleri GORH
komplikasyonlar1 olabilmektedir. Bu Barrett’s Ozefaguslu hastalar icin 6zel bir
problemdir. Avrupa popiilasyon ¢alismalari, BO hastalarmin % 44-46'ssnin GORH
semptomlar1 rapor etmedigini tespit etmistir(130,131). Ancak, ilerleyen yas GORH
komplikasyonlari ile daha gii¢lii bir sekilde iligkilidir. Yas, 6zofageal darliklar ve eroziv
0zofajit i¢in hastaneye yatislarla oldukg¢a anlamlilii bir sekilde iligkili bulunmustur (132).

Yamasaki ve arkadaslar1 (133) 2018 yilinda yaptiklar1 bir galismada Kuzey Ohio’daki
26 biiyiik Saglik Sisteminden ve 360 hastaneden 11 yillik bir veri seti kullanarak GORH
prevalansini degerlendirdi. Bu analizde, yaslanan popiilasyonla GORH prevalansinin
arttigin1 gosterdiler. 60-70 yas grubundakiler ve > 70 yas grubundakiler diger tiim yas

gruplarina gore en yiiksek GORH prevalans oranina sahip oldugunu gésterdiler.

Yashlarda bozulmus 6zofagus motilitesinin roliinii destekleyen zorlayict kanitlar vardir
(134). Bu, 6zofagusun bozulmus klirensini ve semptomlarin gelisimini ve 6zofagus
erozyonu / iilserler gelisimini agiklayabilir. Ayrica, tiikiirik sekresyonu, saglam bir
0zofageal mukozal bariyer icin 6nemli bir koruyucu faktordiir. Yashlarin yaklasik % 25'
ag1z kurulugundan muzdariptir ve tiikiiriikk sekresyonunun yasla azaldig1 varsayilmaktadir;
bununla birlikte, saglikli yaslilarda uyarilmis tiikiiriik akisi ile ilgili veriler bu varsayimla
celismektedir. Ote yandan, mukozal seviyelerde koruyucu olan yiiksek molekiiller ve
diisiik molekiillii miisinlerin ve ayrica mukozal seviyelerde koruyucu olan immiinoglobulin
A'nin (IgA) konsantrasyonu yasla azalmasiyla; 6zofagus mukozasi, saldirilara karsi daha
duyarl: hale gelir (135). ilerleyen yasla birlikte azalan LES basinci, GORH artis1 igin bir
mekanizma olabilir. Ancak, bu heniiz dogrulanmadi. Ote yandan, diyafragma zayi1fligi ve
artmus hiatal herni goriilme siklig1 yaslilarda gosterilmistir. Hiatal herni, GORH'iin iyi
bilinen bir risk faktdriidiir, bu nedenle yasli bireylerde daha fazla GORH gdzlemlenmesi
beklenebilir (136).

Ek olarak, diyabet ve Parkinson hastalig1 gibi komorbiditeler yaslilarda daha yaygmdir
ve 0zofagus fonksiyonunu etkileyebilir. Otonomik disfonksiyona neden olurlar ve bagirsak

hareketliligini bozarlar. Yaygin bir diyabet komplikasyonu olan gastroparezi, 6zofageal
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refliileri indiikleyebilir (137). Ayrica, Parkinson gibi hastaliklar 6zofagus motilite ve AOS
fonksiyonunu degistirebilir (138).

Yaslilarda nitratlar, teofilin, antikolinerjikler, kalsiyum antagonistleri, benzodiazepinler
ve antidepresanlar gibi ilaglarin kullanimi, AOS basincini diisiirebilir ve GORH e katkida
bulunan 6zofagus motor fonksiyonunu zayiflatabilir. Ayni zamanda, bir¢ok yasl hastada
eslik eden hastaliklar igin yukaridaki ilaglarm kronik kullanimmm, GORH indiikleme

olasiligini arttirdig1 ger¢egini vurgulamaliyiz.

Yash popiilasyonda GORH insidansmin artmas igin olas1 mekanizmalar arasinda
zayiflamis ve bozulmus 6zofagus motilitesi, tiikiiriik ve bikarbonat salgilarinin azalmasi,
ileri yasla birlikte diisiik 6zofagus sfinkter basinci, diyafram zayiflig1, hiatal herni
insidansi, diyabet ve parkinson hastalig1 gibi komorbidite varlig1 ve nitratlar, kalsiyum
antagonistleri, teofilin veya antidepresanlar gibi ilaglarin birlikte kullanimi sayilabilir
(124).

Sonug olarak, antropometrik dl¢ciimlerden bel/kal¢a orani ile yatma sirasindaki distal
Ozefagusa asit reflii maruziyeti ve asit reflii periyod sayis1 arasinda anlamli iliski bulduk.
Calismamiz bel kalga oraninin distal 6zefagus asit maruziyeti ile ilgili iliskisini agiklayan
onceki calismalara daha fazla kanit eklemekle birlikte distal 6zefagusa bu asit
maruziyetinin yatma sirasinda olustugunu gostermektedir. Bel kalga oraninin artmasi
yatma sirasindaki distal 6zefagusa asit maruziyeti i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Bel
kalca orani ile yatma sirasindaki distal 6zefagusa asit maruziyeti arasindaki iligki biiyiik
hasta popiilasyonlu yeni ¢calismalara konu olmalidir. Ayrica yas ile en uzun reflii siiresi
arasinda anlamli iliski bulduk. ileri yas GORH i¢in bagimsiz bir risk faktériidiir. Bununla
birlikte fazla kilolu ve obez hastalarda pH-metre verilerinden giinliik toplam asit reflii
periyod sayismi1 anlamli olarak yiiksek bulduk. Obezitenin GORH igin bir risk faktorii
oldugu gercegini caliymamiz kismen yansitmaktadir. Hasta sayimizin azli1 ve retrospektif

olmasi ¢alismamizin kisithiliklar: olarak sdylenebilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamiz bel kalga oraninin distal 6zefagusa asit maruziyeti ile ilgili iliskisini
aciklayan onceki ¢aligmalara daha fazla kanit eklemekle birlikte distal 6zefagusa bu asit
maruziyetinin yatma sirasinda olustugunu gostermektedir. Bel kal¢a oranimnin artmasi
yatma sirasindaki distal 6zefagusa asit maruziyeti i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Bel
kalga oraninin, yatma sirasindaki 6zofagus asidine maruz kalmada VKI'den daha iyi bir
prediktif deger oldugu sonucuna vardik. Bununla birlikte ¢alismamizin sonuglari,
antropometrik dl¢ctimler ile yatma sirasindaki reflii periyod sayis1 arasindaki iligkiyi
gostermede bel kalga orani’nin VKI ve diger antropometrik dlgiimlerden daha iyi bir
prediktif deger oldugunu da gostermektedir. Merkezi yag dagiliminin biyomekanik ve
metabolik mekanizmalari, 24 saatlik pH-metre izlemesinde reflii parametrelerini
etkileyebilir, bu da ambulatuvar reflii izlemesi i¢in hasta se¢imini etkileyebilir. Kilo
kaybinin reflii semptomlar1 olan obez hastalarda basarili bir tedavi sekli oldugu
kanitlandig1 i¢in, calismamizin sonuglary, GORH'den etkilenen obez ve fazla kilolu
hastalarda tedavi stratejileri tizerinde de bir etkiye sahip olacaktir. Bununla birlikte
calismamiz obezite ile 6zefagus asit maruziyet iliskisinin yatma sirasinda olustugunu
gostermektedir. Buna yonelik yeni tedavi stratejileri ve egitimleri iizerinde de bir etkiye
sahip olacaktir. Ayrica yas ile en uzun reflii siiresi arasinda anlamli iligki bulmamiz yasin
artmastyla birlikte GORH prevalansmin arttig1 goriisiinii desteklemektedir. Ileri yas GORH
icin bagimsiz bir risk faktoriidiir. Bununla birlikte fazla kilolu ve obez hastalarda pH-metre
verilerinden giinliik toplam asit reflii periyod sayisini anlamli olarak yiliksek bulmamiz
obezitenin GORH igin bir risk faktorii oldugu gergegini ¢alismamiz kismen
yansitmaktadir. Daha fazla hasta grubunda ve impedans 6l¢iimiiniin eklenmesi ile
antropometrik dl¢timler ile reflii semptom ve bulgular1 arasindaki ilskiyi acikayacak daha

ayrmtili ve daha giiclii anlamliliga sahip bulgular saptanabilecektir.
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7. OZET

Cahsma Bicimi: Retrospektif caligma

Amac: Obezite ve gastrodzofageal reflii hastahigi (GORH), literatiirde tutarsiz bir iliski
gosteren ana saglik problemleridir. Bu nedenle, hasta sunumunda prediktif olan ve basitge
degerlendirilebilen antropometrik parametreler, ambulatuvar reflii izlemesi i¢in daha iyi
bir hasta se¢imine yol agabilir. Bu nedenle biz VKI, bel ¢evresi, kalga ¢evresi ve bel kalga
orani gibi antropometrik dlgiimleri GORH semptomlar1 ve pH metre verileri ile

karsilagtirmay1 amacladik.

Gerec ve Yontem: Tipik ve atipik GORH semptomlar1 olan seksen bir hastaya 24 saat pH-
metre izlemi yapildi. Retrospektif olarak toplanan veri tabanimizdan reflii parametreleri,

klinik semptomlar ve antropometrik veriler istatiksel olarak analiz edildi.

Sonuglar: Bel kalca orani, yatma sirasindaki 6zofagus asidine maruz kalmada VKI'den
anlamli olarak daha giiglii bir iliski gosterdi(r:0,313,p=0,014). Bununla birlikte ¢alismamiz,
antropometrik 6lgiimler ile yatma sirasindaki reflii periyod sayis1 arasindaki iliskiyi
gostermede bel kalga orani’nin VKI ve diger antropometrik 6lgiimlerden daha iyi bir
prediktif deger oldugunu da gostermektedir (r:0,274,p=0,034). Ayrica yas ile en uzun refli
siiresi arasinda anlamli iliski bulmamiz yasin artmasiyla birlikte GORH prevalansinin
arttig1 goriisiinii desteklemektedir. Ileri yas GORH igin bagimsiz bir risk
faktoridiir(r:0,240, p=0,031). Bununla birlikte ¢alismamizda, fazla kilolu ve obez
hastalarda pH-metre verilerinden giinliik toplam asit reflii periyod sayisin1 anlamli olarak
yiiksek bulmamiz obezitenin GORH igin bir risk faktdrii oldugu gergegini kismen de olsa
yansitmaktadir(p=0,031).

Cikarimlar: Bel kalga orani, yatma sirasindaki 6zofageal aside maruz
kalmada VKI'den daha iyi bir belirleyicidir. Merkezi yag dagilimmin biyomekanik ve
metabolik mekanizmalari, 24 saatlik pH-metre izlemesinde reflii parametrelerini

etkileyebilir, bu da ambulatuvar reflii izlemesi igin hasta se¢imini etkileyebilir.

Anahtar Kelimeler: Viicut kitle indeksi; gastroesophageal reflii hastaligi; ph-metre; bel

kalca orani
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8. ABSTRACT
Study Design: Retrospective study

Aim: Obesity and gastroesophageal reflux disease (GERD) are major health problems
showing an inconstant relationship in the literature. Therefore, anthropometric parameters
which are predictive and can simply be assessed at first patient presentation may lead to a
better patient selection for ambulatory reflux monitoring. In this menu, we aimed to
examine anthropometric measurements such as BMI, waist circumference, hip

circumference and waist hip ratio with GERD symptoms and pH meters.

Material and Methods: Eighty-one patients with typical and atypical GERD symptoms
underwent 24-hour pH-meter monitoring. We retrospectively analyzed the reflux

parameters, clinical symptoms and anthropometric measurements from our database.

Results: Waist-to-hip ratio showed significantly stronger relationship to esophageal acid
than BMI during bedtime (r:0,313,p=0,014). However, our study also shows that waist hip
ratio is a better predictive value than BMI and other anthropometric measurements in
demonstrating the relationship between anthropometric measurements and the number of
reflux periods during bedtime (r:0,274,p=0,034). In addition, we found a significant
relationship between age and longest reflux period, supporting the view that the prevalence
of GERD increased with age. Advanced age is an independent risk factor for GERD
(r:0,240, p=0,031). However, in our study, the fact that we found the number of total daily
acid reflux periods significantly higher than the pH-meter data in overweight and obese
patients partially reflects the fact that obesity is a risk factor for GERD. However, in our
study, overweight and obese patients in our pH meter data from the number of periods of
acid reflux finding significantly higher total daily reflects the fact that obesity is a risk
factor for GERD partly.

Conclusions: Waist-to-hip ratio is a better predictor of exposure to esophageal acid during
bedtime than BMI. Biomechanical and metabolic mechanisms of central fat distribution
may influence reflux parameters in 24 hour pH monitoring, which may affect patient

selection for ambulatory reflux monitoring.

Keywords: Body mass index; gastroesophageal refliix disease; pH meter; Waist to hip
ratio
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10. EK.1 HASTA DEGERLENDIRME FORMU

Degerli hastamiz reflii poliklinigimize hosgeldiniz. Asagidaki sorular hastaliginizi daha iyi
anlayabilmek, detayli 6grenmek ve dnemli yonlerini atlamamak amaciyla sorulmaktadir.
Liitfen doldururken tiim dikkatinizi veriniz. Anlayamadiginiz sorularda sizlere yardimci

olmaya haziriz.
Tesekkiir ederiz. Tarih:....[ ....[......
1- Adimiz-Soyadiniz:
2-Adresiniz:
3-Telefon(kodu yaziniz):
Ev(0 ) Is(0 ) Cep(0 )
4-Yasmiz : Cinsiyetiniz : [ ]Erkek [ ] Kadm
5-Reflii birimimize génderen hekim veya bliim :
6-En son bitirdiginiz okul hangisidir?

a-Yiiksek Okul(Universite)

b-Lise-Ortaokul

c-ilkokul

d-Okur-yazar

e-Okur-yazar degil

7-Su anda ne is yapiyorsunuz?(Emekli iseniz hangi iste

calistiniz?).........oooeiiiiiii

8-SON BIR YIL iCINDE GOGUS KEMIGINIZIN ARKASINDA YANMA VEYA
AGRI OLDU MU?(Yemek borusunda) (Liitfen mide agris1 veya kalp agrisin1 saymayin)

[ a] Hayir >>>>>>>>>>>>>>>>>>>(Hayir ise 14. sorudan devam ediniz)

[b ]Evet
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9- Bu sikayetiniz ne zamandir var?

a-Son alt1 aydan beri

b-7 ay-bir y1l
c-1lile 2 yil
d-2ile 5 yil
e-51le 10 y1l
f-10 ile 20 yil

g-20 yildin fazla

10- Son bir y1l i¢inde bu sikayetiniz hangi siklikta oldu?

a- Ayda bir

b- Ayda birkag kere
c- Haftada bir

d- Haftada 2-3 kere
e- Haftada 4-6 kere

f- Her giin

11- Gogiis kemiginizin arkasinda yanma veya agr1 sikayetiniz giinliik yasantmizi etkiliyor

mu?
a-Hafif
b-Orta
c- Agir

d-Oldukca Agir

Aklima gelmezse fark etmem
Rahats1z ediyor ama giinliik yasantim etkilemiyor
Giinliik yagantim etkiliyor

Giinliik yasantimi ¢ok fazla etkiliyor.
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12- Bu yakimmaniz giiniin hangi saatleri daha fazla olur? (birden fazla segebilirsiniz)
a- Sabah
b-Oglen
c- Ogleden sonra
d- Aksam
e-Gece uykudan uyandirir

13- SON BIR YIL iCiINDE HiC AGZINIZA ACI, EKSi SU VEYA YEDIKLERINiZ
GELDIi Mi?

[a | Hayir >>>>>>>>>>>>>>>(Hayir ise 21.sorudan devam ediniz)
[b] Evet|
14- Bu sikayetiniz ne zamandir var?
a- Son alt1 aydan beri
b-7ay- 1 yil
c-1ile 2 yil
d-2ile 5yil
c-5ile 10 yil
d- 10 ile 20 y1l

e- 20 yildan fazla
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15- Son bir y1l i¢inde bu sikayetiniz hangi siklikta oluyor?
a- Ayda bir
b- Ayda birkag kere
c- Haftada bir
d- Haftada 2-3 kere
e- Haftada 4-6 kere
f- Her giin

16- Bu sikayetiniz giinliik yasantinizi etkiliyor mu?

a- HAFIF Aklima gelmezse fark etmem
b- ORTA Rahatsi1z ediyor ama giinliik yasantimi etkilemiyor
c- AGIR Giinliik yasantim etkiliyor

d- OLDUKCA AGIR  Giinliik yasantin ¢ok fazla etkiliyor

17- Bu yakimaniz giiniin hangi saatleri daha fazla olur? (birden fazla seg¢ebilirsiniz)

Sabah

QD
[

b- Oglen

c- Ogleden sonra

d- Aksam

e- Gece uykudan uyandirir

18- Son bir y1l i¢inde gdgiis kemiginizin arkasinda yanma veya rahatsizlik ya da agziniza

aci, eksi su gelmesi yakinmalari ile doktora gittiniz mi?
a- Hayrr

b- Evet Kag kere: a- 1-3 defa b- 4-7 defa c-7 defadan fazla
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19- SON BIR YIL iCINDE HiC GOGSUNUZDE AGRI OLDU MU
a- Hayir >>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>>(Hayir ise 25. Sorudan devam ediniz)
b- Evet

20- Bu sikayetiniz ne zamandir var?

QD
1

Son alt1 aydan beri

b- 7ay-1yil

(e}
1

lile2 yil

d- 2ile 5 yil

@D
1

5ile 10 y1l

—Ih

10 ile 20 y1l
g- 20 yildan fazla
21- Son bir yil i¢inde gégiis agrisi sikayetiniz hangi siklikta oldu?
a- Ayda bir
b- Ayda birkag kere
c- Haftada bir
d- Haftada 2-3 kere
e- Haftada 4-6 kere
f- Her giin
22- Doktor bu gogiis agrisinin kalbiniz ile ilgili oldugunu sdyledi mi?
a- Hayrr

b- Evet Hangi tetkikler yapilarak?..........cccocovviinieniiiiiii e
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23- SON BIR YIL iCINDE YEMEK YERKEN LOKMALAR YEMEK BORUNUZA
TAKILDI MI VEYA YUTMANIZDA GUCLUK OLDU MU?(Sadece bogazda olan ve

yemek borusu ile iligkisiz takilma hissini dahil etmeyiniz)
a- Hayir >>>>>>>>>>>>>>>> (Hayir ise 29. Sorudan devam ediniz)
b- Evet
24- Bu sikayetiniz ne zamandir var?
a- Son alt1 aydan beri
b- 7ay-1yil
c- lile2yl
d- 2ile 5 yil
e- Sile 10 yil
f- 10 ile 20 yil
g- 20 yildan fazla
25- Son bir yil iginde yutma giicliigii sikayetiniz hangi siklikta oldu?
a- Ayda bir
b- Ayda birkag kere
c- Haftada bir
d- Haftada 2-3 kere
e- Haftada 4-6 kere
f- Her glin

26- YEMEGI YUTARKEN GOGSUNUZDE (YEMEK BORUNUZDA) AGRI OLUYOR
MU?a-Hay1r

b-Evet
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27- SON BIR YIL ICINDE MIDE AGRISI SIKAYETINiZ OLDU MU? (Adet sancilar,

gbgiise yayilan yanmalar ve gogiis agrist digsinda)
a- Haywr >>>>>>>>>>>>>>>>>>>(Hayir ise 32. Sorudan devam ediniz)
b- Evet
28- Bu sikayetiniz ne zamandir var?
a- Son alt1 aydan beri
b- 7ay-1yil
c- lile2yl
d- 2ile 5 yil
e- 5ile10 yil
f- 10 ile 20 y1l
g- 20 yildan fazla
29 - Son bir y1l i¢inde bu sikayetiniz hangi siklikta oldu?
a- Ayda bir
b- Ayda birkag kere
c- Haftada bir
d- Haftada 2-3 kere
e- Haftada 4-6 kere
f- Her glin
30- Sik gegirme sikayetiniz var mi?
a- Hayrr

b- Evet
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31 - Son bir y1l iginde hangi siklikta mideniz bulandi1?
a- Hig
b- Ayda bir
C- Ayda birkag kere
d- Haftada bir
e- Haftada 2-3 kere
f-Haftada 4-6 kere
g-Her giin
32- Son bir y1l i¢inde hangi siklikta gercekten kustunuz?
a- Hic
b- Ayda bir
Cc- Ayda birkag kere
d- Haftada bir
e- Haftada 2-3 kere
f- Haftada 4-6 kere
g- Her gin
33- Son 1 y1l i¢inde safrali kusmaniz oldu mu?
a- Hayrr
b- Evet
34- Son 1 yil iginde parlak kirmizi renkte kan kustunuz veya mide kanamasi gegirdiniz mi?
a- Hayrr

b- Evet
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35- Size daha 6nce hi¢ yemek borusu veya mide hastaliginiz oldugu s6ylendi mi?
a- Hayrr

b- Evet - Hangi hastalik oldugu soylendi?...................

36- Son bir y1l i¢inde toplam siiresi ii¢ ay1 asan hickiriginiz oldu mu?
a- Hayir
b- Evet

37- SON BiR YIL iCINDE OKSURDUGUNUZ GUNLERIN TOPLAMI 3 AYI ASAR
MI??

a- Hayir>>>>>>>>>>>>>>>>>(Hayir ise 42. Sorudan devam ediniz)
b- Evet

38- Bu sikayetiniz ne zamandir var?

a- Son alt1 aydan beri
b- 7ay-1yil

c- lile2yil

d- 2ile 5yl

e- Sile 10 yil

f- 10 ile 20 yil

g- 20 yildan fazla
39- Alerjiniz var mi?
a- Hayu>>>>>>>>>>>>>>>>(Hayrr ise 44. Sorudan devam ediniz)

b- Evet
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40- Neye kars1 alerjiniz var?(Birden fazla maddeyi isaretleyebilirsiniz)
a- Aeroallerjenler(Ev tozu, kiif mantari, ot yada aga¢ polenleri, hayvan tiiyleri gibi)
b- ilag ve /veya gida alerjisi (varsa adm1 yaziniz........................... )
c- Kimyasal koku, duman ve gazlar
41- Son bir yildir nefes darliginiz oldu mu?
a- Hayir>>>>>>>>>>>>>>(Hayir ise 47.sorudan devam ediniz)
b- Evet

42- Bu sikayetiniz ne zamandir var?

a- Son alt1 aydan beri
b- 7ay-1yil
c- lile2wyl
d- 2ile 5 yil

e- Sile 10 yil
f- 10 ile 20 y1l
g- 20 yildan fazla

43- Nefes darliginizin karekteri nasil? (birden fazla sikki isaretleyebilirsiniz)

a- Gece belirgin
b- Giindiiz belirgin
c- Gece giindiiz fark etmiyor

d- Sadece eforla

e- Hem efor hem de istirahatte, siirekli

—lh

Mevsimsel ve /veya bazi kimyasal yada organik uyaranlara maruz kalinca
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44- Hirilt1 yada higiltili solunum yakinmaniz var mi?
a- Hayir>>>>>>>>>>>>>>>>(hayir ise 50.sorudan devam ediniz)
b- Evet

45- Bu sikayetiniz ne zamandir var?

a- Son alt1 aydan beri

b- 7ay-1yil
c- lile2yil
d- 2ile 5 yil

e- Sile 10 yil
f- 10 ile 20 y1l
g- 20 yildan fazla

46-Hir1lt1 ya da higiltili solunum yakinmanizin karekteri nasil? (Birden fazla sikki

isaretleyebilirsiniz)
a- Gece belirgin
b- Giindiiz belirgin
c- Gece giindiiz farketmiyor

d- Sadece eforla

@D
]

Hem efor hem de istirahatte, stirekli

—lh

Mevsimsel ve /veya bazi kimyasal ya da organik uyaranlara maruz kalinca
47- Bilinen bir akciger hastaligmiz var mi1?
a- Hayu>>>>>>>>>>>>>(Hayir ise 52. Sorudan devam ediniz)

b- Evet - Hastaligmiz nedir?............ccoeee...
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48- Akciger hastaliginiz ne zamandir var?

QD
1

Son alt1 aydan beri

b- 7ay-1yil

(e}
1

lile 2 yil

d- 2ile 5yl

@D
1

5ile 10 yil

—Ih

10 ile 20 y1l
g- 20 yildan fazla

49- SON BIR YIL ICINDE TOPLAM SURESI 3 AYI ASAN SES KISIKLIGINIZ OLDU
MU?

a- Hayir>>>>>>>>>>>>(Hayir ise 56. Sorudan devam ediniz)
b- Evet
50- Yukarida siralananlardan baska yakinmalariniz var mi? Liitfen detayl yazimiz :
Gaz ¢ikartamama :
Asir1 gegirme :
Asir1 yellenme :
Hazimsizlik :
Siskinlik :
Kabizlik :
Ishal :

Diger (Aciklayiniz)
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51- SON BIR YIL iICINDE HERHANGI BiR MIiDE iLACI KULLANDINIZ MI?
a- Hig¢ kullanmadim
b- Evet kullandim
52- Size hi¢ midenizde mikrop oldugu belirtilerek antibiyotikli bir tedavi verildi mi?
a- Hayir
b- Evet - Ne zaman?.............
-Hangi ilaglarla?..........ccccoooveeeiieiniieeeeceeen

53- Yakin akraba tiyelerinizden birinin (anne, baba, kardesler, ¢ocuklar, es) reflii hastalig

gbgilis kemiginin arkasinda yanma veya yemek borusu hastaligi var mi?
a- Hayir

b- Evet -kimde?..............

54- Ailenizdeki 6nemli hastaliklar1 belirtiniz? (6len yakinlariniz varsa 6 liim nedenleri)
Anne:
Baba:
Kardesler:
Cocuklar:
Es:
55- Hig diizenli sigara i¢tiniz mi? (bir ay boyunca giinde en az bir sigara)
a- Hayrr

b- Evet - kag yasinda basgladiniz?.................
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56- Son bir y1l iginde haftada ortalama kag kere alkollii icecek ictiniz?
(Bir birim alkol: Bir sise veya kutu bira=bir bardak sarap=bir kadeh ytiksek alkollii i¢ecek)
a- Hig veya haftada 1 den az
b- Haftada 1-2
c- Haftada 3-6
d- Haftada 7-10
e- Haftada 10 kereden fazla
57-Boyunuz..................... cm
58- Kilonuz........................ kg
59- Bel gevresi......
60- Kalca gevresi......

Tesekkiir ederiz
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