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1. GIRI$

Go6gus agrisi; cocuklarda bas agrisi ve adale agrilarindan sonra
dclncl siklikta gorilen agn tipidir. Genellikle 10-12 yas arasi cocuklarda
sikhikla géralar. Etyoloji siklikla kalp disi nedenlere bagli olmaktadir.
Ozellikle addlesan yas grubunda bu sikayetler ile cocuk kardiyologlarina
yonlendirilen ¢ok fazla sayida hasta bulunmaktadir. Bu yas grubunda en
sik gbgus agrisi nedeni gégus duvarini ilgilendiren kas iskelet sistemi
hastaliklari ya da psikojenik nedenlerdir. Olgularin buytk bir bdlimu
idiyopatik olarak kalmaktadir. Bu hastaliklar ekarte edildiginde en énemli
sirayl 6zofagus hastaliklari almakta, bunlar icerisinde de en 6nemlisi
gastrodzofageal reflil (GOR) olmaktadir.

Morgagni, ilk kez siddetli g6gls agdrisi yakinmasi olan bir
hastanin otopsisinde biyUk bir hiatal herninin varligini saptayarak géguas
agrilarinda sindirim sistemi hastaliklarinin yeri olabilecegini vurgulamistir.
Go6gus agrilarinin 6zofagus orijinli olabilecegini ise ilk kez 1920 yilinda
Verndon tarafindan ortaya atiimigtir.

GOR cocukluk caginda sik gériilen ve farkli klinik bulgulari ile
tanisal guglikleri olan bir klinik durumdur. Tipik 6zofageal semptomlari
yaninda atipik eksradzofageal semptomlari da bulunmaktadir. Hastaligin
tanisinda su an icin gelistiriimis altin standart bir tani y&ntemi
bulunmamaktadir. Mevcut yéntemler igerisinde 6zgulligla ve duyarhhgi
yuksek, kullanilabilirligi  kolay bir tani ybntemi 24 saatlik pH
monitorizasyonudur.

Bu calismanin amaci gédds agrisi yakinmasi ile basvurup
gdgls agrisinin nedeni saptanamayan hastalarda GOR arastiriimasi

amaciyla pH monitorizasyonunun yapilmasidir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Cocuklarda Goguis Agrisi

Go6gus agrisi ¢cocuklarda bas ve adale agrisindan sonra Ugtnci
siklikta gérilen agr tipidir (1). Cocuk kardiyologlarinca gérilen hastalarda
g6gis agnisi ikinci siklikta gelmektedir. Cocuklarda ve addlesanlarda
g6gUs agrisi sik karsilasilan genel saglik problemi olmasina karsin ¢cocuk
acil servisine basvuran hastalarin %0.6’sin1 gégus agrisi olusturmaktadir.
Genellikle 10-21 yas arasindaki genclerde sik goéralir. Yas ortalamasi
kizlarda 11.8 yil, erkeklerde 12.9 yil olarak saptanmistir (2). Kiz ve
erkeklerde esit oranda goérular. Erigkinlerde goérilen gdgus agrisinda ilk
akla gelen kalbe bagli nedenler olmasina ragmen, ¢ocuk yas grubunda
g6gus agrisi genellikle kalp disi nedenlere baglidir ve genellikle iyi huylu
seyreder. Cocuklarda gérilen goégus agrisi, kalp hastaligina bagl olmasa
bile bu agri hasta ailesi tarafindan “kalp agrisi” olarak algilanabilmektedir.
Aileleri en cok ani 6lim olasiligr korkutmaktadir. Ancak ¢ocukluk yas
grubunda ani 6lim, 6zellikle ani kardiyak 6lim ¢ok nadirdir (3).

Go6gus agrisinin etyolojisi, degerlendiriimesi ve tedavisi ile ilgili
¢cok az bilgi vardir (1). Ancak yine de bu semptomun varligi, cocuga ya da
ailesine altta yatabilecek korkulu bir nedeni dusutndirebilmektedir. Fizik
muayenede nadir olarak bir bozuklugun isaretlerine rastlanilir. Yapilmis bir
calismada; cocuklar ya da ebeveynlerin %52’si bu semptomlarin
temelinde kardiyak bir sorun oldugunu distnmelerine ragmen higbir
hastada kardiyak sorun saptanmamigtir. Ayni ¢alismada gd6gus duvarini
tutan hastaliklarin olgularin %45’ini olusturdugu, bunlarin %22.5’inin



nedeninin kostokondrit oldugu saptanmistir (4). Hastalarin %40’ inda

anlasilir bir mekanizma bulunamaz ve bunlara “idiyopatik” adi verilir (5).

2.1.1. Cocuklarda Géglis Agrisinin Nedenleri:

Cocuklarda goérilen gbégus agrilari, kalbe baglh ve kalp disi

nedenler olmak Uzere ikiye ayriimaktadir (Tablo 1).
TABLO 1: Cocuklarda Gégus Agrist Nedenleri.

Kalbe Ait Nedenler

Kalp Digi Nedenler

Koroner arter hastaligi

Vazospazm
Anormal cikis
Kawasaki Hastaligi

hastalig
* Kokain kullanimi

Disritmiler

e Supraventrikiler tasikardi
» Ventrikiler tagikardi

Enfeksiyon
» Perikardit/ Perikardiyal eflizyon
»  Miyokardit
Yapisal kalp hastaliklari
Hipertrofik kardiyomiyopati
Aort stenozu
Mitral kapak prolapsusu

Konnektif doku hastaligi
Aort anevrizmasi

Hiperlipidemi/Premattir koroner arter

idiopatik
Kas-iskelet sistemi

Travma

Kostokondrit

Prekordial catch sendromu
Kayan Kosta sendromu
Hipersensitif ksifoid sendromu

Psikojenik nedenler

Hiperventilasyon
Konversiyon
Somatizasyon
Depresyon
Anksiyete

Solunum sistemine ait nedenler

Astim

Pnémoni

Plorezi
Pndémotoraks
Pnémomediastinum
Kronik 6kslrik

Gastrointestinal nedenler

Gastrodzofageal reflii (GOR)
Ozofajit

Gastrit

Mide Ulseri

Ozofagusta yabanci cisim
Hiatus hernisi

Diger nedenler

Meme dokusunda kitle
Sigara igimi

Orak hicreli anemi

Toraks timorleri

Herpes zoster

Plérodini (Epidemik miyalji)




2.1.1.1. Kalbe ait nedenler:

Cocuklarda g6gus agrisinin en ¢ok korkulan nedeni olmasina
ragmen %5 oraninda goOraldr. Bulanti, solunum sikintisi, fenalik hissi,
bayillma, terleme, solukluk gibi sikayetler agriya eslik eder. Fizik
muayenede tasikardi, galo ritmi, GfGrim saptanabilir (3).

Koroner vazospazm: Addlesanlarda herhangi bir risk faktori
olmaksizin ortaya cikar. Agri yaygin ve ezici karakterdedir. Bulanti,
solunum sikintisi ve bayilma gérilebilir. Kalbin oksijen tiketimi ile ilgili
oldugu ileri strtlmektedir (3). Kokain kullanimi da vazospazma neden
olarak g6gus agrisina yol agabilir (3).

Prematir koroner hastalik: Cocukluk caginda aterosklerozu
baslatan risk faktorleri hiperlipidemi, obezite, hipertansiyon ve sigara
icimidir. Bu risk faktérlerine kargi kuskular olmasina karsin, ailesinde
koroner arter hastaligi 6ykisl olan cocuklarin 2 yasindan sonra
hiperlipidemi agisindan taranmasi 6nerilmektedir. GUnk( koroner arter
hastaligi siklikla hiperlipidemi ile iligkilidir (6).

Koroner arter anomalisi: Sol koroner arter, pulmoner arterden
cikabilir. Hayatin ilk aylarinda belirti verir. irritabilite, kalp yetmezligi ve
kalp blytumesi goérulir. Yanlishkla valsalva sindsinden c¢ikabilir. Cocukluk
cagindan sonra belirti verir. Koroner arter aort ve pulmoner arter arasinda
sikisir. Ugiincii bir anomali seklide, koroner arter hipoplazisidir. Koroner
arter anomalilerinde fizik muayene tamamen normal olabilir.
Elektrokardiyografi (EKG) ve egzersiz testlerinin normal olabilecegini
belirten yayinlar vardir. Kesin tani koroner anjiografi ile konur (3).

Hipertrofik kardiyomiyopati: Sol ventrikll ¢ikis yolunda darliga
yol agar. Bayllma sik rastlanilan bir bulgudur. Anjina benzeri agri olabilir.
Azalmis diyastolik gevseme ve artmis oksijen tuketimi mevcuttur. Fizik
muayenede sistolik ejeksiyon GfGrimid alinir. EKG’de sol ventrikl
hipertrofisi, T dalga negatifligi ve ST ¢dkmesi, sag atrium dilatasyonu
saptanir. Ani 6lim riski %6 dir. Kesin tani ekokardiyografi (EKO) ile
konulur.(3).



Perikardit ve Miyokardit: Kalbin dig zarinin ve kalp kasinin
iltihabidir. Gégus agrisina ates, tasikardi, galo ritmi ve perikardiyal frotman
eslik eder (3).

Marfan sendromu gibi bazi konnektif doku hastaliklarinda aort
diseksiyonu ve raptirtine bagli olarak siddetli ve sok tablosunun eslik ettigi
g6gus agnisi olusur. Mitral kapak prolapsusunda agri lokalizedir. Tipik
oskuiltasyon bulgulari ile tani konulur. Aort stenozunda anjina benzeri agri
saptanir (3).

Orak hicreli anemide vazookllziv krizler sonrasinda hem
kardiyak hemde kalp digi kaynakli géguis agrisi gérulebilir. Miyokardiyal
iskemi sik degildir ancak tanimlanmistir. Paris Orak Hucre Klinigi'nde takip
edilen c¢ocuklarin %5’'inde miyokardiyal perflizyon defekti gdsterilmigtir.
Mikrovaskller oklizyon vardir. Agridan  mikrovaskiler  oklizyon

sorumludur (7).

2.1.1.2. Kalp disi nedenler:

idiyopatik nedenler: Cocuklarda gdgdis agrisinin en sik
nedenidir. G6gUs agrisinin sdresi birka¢ haftadan birkac aya kadar olabilir.
Agri keskin vasifhdir, egzersizle iligkisi yoktur ve kisa surelidir. Agri
sirasinda c¢ocuklar aktivitelerini kisa sure igin birakabilirler. Agr
tekrarlayabilir ve ataklar arasinda stre genellikle uzundur. Fizik muayene
her zaman normaldir (3).

Kas-iskelet sistemine ait nedenler: Cocukluk yas grubunda
genel nedenlerden biridir. Gdgus duvarini ilgilendiren rahatsizliklar agriya
neden olabilir. Agrinin dncesinde genellikle spor yapma veya agir kaldirma
gibi bir aktivite vardir. Agri keskin vasiflidir ve yayilabilir. Bazi pozisyonlar
veya aktivite ile agri artabilir. Derin solunum agriyi arttirabilir (3).

Kostokondrit: Kosta kikirdaklarinin sternumla birlesme yerinin
inflamasyonudur. Ortaya c¢ikisinda tekrarlayan minor travmalar,
ahsiimamis glc aktiviteler, gégus duvarina direkt travma ve enfeksiyon
sayllabilir. Kostokondrit agrisi minor ya da siddetli olabilir. Agri ortak sinir



lifleri ile tasindiklar icin sirta, kollara ve omuza yayilabilir. Birka¢ kosta
kikirdag! etkilenebilir. Keskin, lokalize, aktivite veya egzersizle artan ve
aktivitenin durmasi ile sona eren bir agridir. Derin inspiryum ile agrinin
siddeti artar. Palpasyonla agri olusur, ayrica bu tani koydurucudur. Tedavi
semptomatiktir.  inflamasyonun  azaltimasi ve irrite  kikirdagin
dinlendirilmesi igin naproksen, ibuprofen verilebilir. Bakteriyal enfeksiyon
varliginda antibiyoterapi uygulanir. Direngli kostokondritlerde steroid
tedavisi, lokal anestezi veya interkostal sinir blokaji yapilabilir (8).

Prekordiyal catch sendromu: ik kez Miler ve Texidor
tarafindan 1955 yilinda tanimlanmis. Ani baslangi¢li, sol parasternal
bdlgede iyi lokalize edilebilen, keskin vasifli, bicak saplanir tarzda siddetli
bir agridir. Semptomlar her yasta olmakla birlikte en sik 6-12 yaglari
arasinda goraltr. Agri genellikle dinlenme sirasinda meydana gelir. Asla
uykuda agri goérilmez. Birka¢g saniye veya dakika sUrebilir ve derin
solunumla artabilir. Hastalar agriy1 azaltmak icin dik otururlar. Bu nedenle
postirle iligkili oldugu ddsundltr. Agriyla beraber baska semptom
tariflenmez. Fizik muayene normaldir. Fizyopatolojisi bilinmiyor. Pariyetal
plevra orjinli olabilir, ya da Kosta kartilaj hasarina bagl olabilir (9).

Kayan kosta sendromu: 8, 9 ve 10. kostalarin birbirine
baglandigi fibr6z dokuya olan travmalarda, kostalar bir Ustteki kostanin
altina kayarak interkostal sinirleri uyarir ve gégis agrisina neden olabilir.
Palpasyonda klik alinabilir. Tedavide analjezikler kullanilir (3).

Hipersensitif ksifoid sendromu: Substernal veya epigastrik
agriya neden olur. Ayni bdélgede abdominal kaslarin ksifoide yapistigi
yerde uzun kosular sonunda agri olabilmektedir. Tedaviye gerek yoktur
(3)-

Psikojenik nedenler: Addlesanlarda % 9-20 oraninda goruldr.
Agr belirsiz degisen karakterde ve uzun surelidir. Agridan 6nce genellikle
bir stres faktoérinin varligi vardir. Kizlarda daha fazla goéralir. Fizik
muayene normaldir (10).

Solunum sistemine ait nedenler: Astim % 10-20 siklikta

g6gis agrnisina yol acmaktadir. Gogus agrisi egzersiz sonrasinda



meydana gelir ve sikisma seklindedir. Solunum sikintisi ve hisilti eslik
eder. Dinlenme ile sikayet ortadan kalkar. Pnémoni ve plérezide atesin
eslik ettigi bir agri vardir. Pnémotoraksta ise ani ortaya ¢ikan ve solunum
sikintisinin da eglik ettigi bir agri vardir (3).

2.1.2. Ozofagustan Kaynaklanan Gégiis Agrilar:

Ozofagus ve kalbin otonomik sinirleri ayni oldugundan,
6zofagustan kaynaklanan agrilar kalpten kaynaklanan agrilara benzerlik
gbsterir (11). Kalp disi kaynakh gdgdus agrisi (KDKGA) ile basvuran
hastalara diagnostik 6zofageal testler uygulandiginda agrilarinin nedeninin
%60’lara varan oranlarda 6zofagus kokenli oldugu goralar (12).
Ozofagustan kaynaklanan (¢ tip gdgls agrisi mevcuttur. Bunlar
heartburn, odinofaji ve 6zofagusun motilite bozuklugudur.

2.1.2.1. Heartburn

Retrosternal hissedilen yanma hissidir. Arttiginda agr olarak
algilanir (12). Cocuklarda gastroézofageal reflii (GOR) ve hiatus hernisine
bagli olarak gelisebilir.

Gastro6zofageal refli: Uzun sireli ambulatuvar pH
monitorizasyonun gelistirimesi g6gus agrisinda refli  saptanmasi
olasihgini arttirmistir (12). GOR, KDKGA'nin acik ara ile en sik nedenidir
(13). GOR hastalarda degisik olaylara yol agabilir. Anormal refli icin
diagnostik kriter mukoza pH'nin <4 olmasi kabul edilmektedir (12). Tipik
refli semptomlarinin KDKGA ile iligkili oldugu g&sterilmistir (13). Sik
g6guste yanma tarifleyen hastalarin %37’sinde, orta siklikta yanma
tarifleyen hastalarin %30.7’sinde ve hi¢ yanma tariflemeyen hastalarin
%7.9unda g6gus agrisi bildirilmistir (13,14). Yakin zamanda yapilan
populasyon bazl bir calismada elde edilen sonuglara gére sik GOR
semptomlari olan hastalarda KDKGA prevalasi %37.6, orta siklikta

semptomu olanlarda %28.3, hi¢ olmayanlarda %12.2 olarak saptanmistir



(13, 15). Beedassy ve ark. 104 erigkin KDKGA’lI hastada yaptigi
calismada anormal pH testi sonucunu %48 olarak saptamistir (16). Fakat
bu hastalardan sadece %Z21’'inde anormal pH testi ile gb6dis agrisi
zamansal iligkili olarak bulunmustur. Bazi yazarlar tarafindan pozitif
semptom indeksi ( asit refli ile iligkili semptomlarin oran)) GOR’e bagl
KDKGA'nin gbéstergesi olarak belirtiliyor (13). Agri klasik olarak yanici
Ozelliktedir, sternum arkasinda lokalizedir. Yatarken, baharatli gidalar
yenildiginde, karina basin¢ ugulandiginda ve ilaglarla (teofilin, kalsiyum
kanal blokerleri) agri siddetlenir (17). Agrinin diyet, 63in ve vicut
pozisyonu ile iligkisinin ortaya konulmasi tani yéninden énemlidir (18).

Visseral hipersensitivite, visseral stimulusun bilingli olarak
algilanmasinin, stimulus siddetinden bagimsiz olarak kolaylastiriimasi
fenomeninin  tanimidir. KDKGA’lI hastalarda periferik ve santral
mekanizmalar visseral hipersensitiviteden sorumlu tutulmaktadir. Hipoteze
gbre 6zofagustaki duyusal afferentlerin periferik sensitizasyonu 6zofagus
mukozasina gelen patolojik veya fizyolojik uyarilara artmis yanita sebep
olur. Ek olarak beyinde veya spinal kordun arka boynuzunda gergeklesen
santral sensitizasyon afferent néral fonksiyonu degistirerek intraluminal
uyarilarin algilanmasini arttirabilir. Periferik veya santral sensitizasyonun
sebebi henlz bilinmemektedir. Calismalarda elde edilen sonuglara gore
akut doku irritasyonu, periferik ve santral sensitizasyona sebep olmakta bu
da duysal néranlarin geri aktivitesinde artis, nosiseptif tetik noktasinin
azalmasi, uyaranlara karg! cevap egrilerinde degisiklik ve alg! alanlarinda
genisleme seklinde kendini gdstermektedir. Ozofagus doku hasari,
inflamasyonu, spazmi veya tekrarlayan mekanik uyarilarin hepsi periferik
afferent  sinirlerde  sensitizasyona  sebep  olabilir.  Ozofagus
hipersensitivitesinin varligi, uyaran yok olduktan ve mukoza iyilegtikten
sonrada gdsterilebilir (13). Visseral hipersensitivite, GOR’le iliskili ya da
iligkisiz KDKGA’ll hastalarda gosterilmistir (19, 20). Sarkar ve ark.
KDKGA’ll hastalarin kontrol grubuna ile karsilastirildiginda daha disik



esik degere sahip olduklarini gdsterdiler. Bu hastalara 6 hafta omeprazol

tedavisi uygulandiktan sonra esik degerlerinin arttigini saptadilar (21).
Hiatus hernisi: Ozofagus hiatusundan midenin herniasyonudur.

Sliding tipi herniler siklikla gastrodzofageal refll ile birliktedir ve tedavisi

refliiye yoneliktir. Baryumlu mide 6zofagus grafisi ile tani konulur (12).

2.1.2.2. Odinofaji

Yutma sirasinda sternum arkasinda kint veya hancger saplanir
sekilde agri hissedilmesidir. Ozofagus mukozasi veya nadiren adalesinde
ciddi enflamasyon gelisen hastalarda goéralir. Odinofajinin en sik
rastlanilan nedenleri 6zofajit (refll, koroziv madde, ila¢g ve enfeksiyonlara
bagll)) ve radyasyon yaralanmasidir. Tanida 6zofagoskopi, endoskopik
biyopsi ve ¢ift kontrastl baryumlu 6zofagus grafisi yararlidir (12, 17).

2.1.2.3. Ozofagusun motilite bozukluklar::

Ozofagus sfinkterlerinin veya hareketlerinin herhangi birinde
meydana gelen bozukluga baglidir. Ozofagusun primer motor bozukluklari
arasinda akalazya, diffiz 6zofageal spazm, nut cracker 6zofagus ve
nonspesifik motor rahatsizliklar sayilir. Bir calismada diffiz 6zofageal
spazm ve nut cracker 6zofagus, KDKGA ile en sik iligkili motor
rahatsizliklar olarak belirtilmistir (%20 diffiz spazm, %27 nut cracker
6zofagus) (22). Motilite bozuklugu tanisi icin hastada disfaji bulunmal ve
motilite bozuklugu 6zofageal manometri, baryumlu ézofagus grafisi veya
radyonukleik calismalar ile gbésterilmis olmalidir. Motor rahatsizliklarin
g6gus agrisina yol actiginin gésterilmesnin en iyi yolu, gégus agrisi ile
zamansal iliskili &zofageal dismotilitenin gésteriimesidir (12). Ozofajite
bagll gb6gus agnsi tibbi tedavi ile dizeltiimesine ragmen, motilite
bozukluklarina bagh g6gus agrilari tedaviye direncglidir ve miyotomiden
fayda gérmezler (12, 17).



Akalazya: Ozofagus motilite bozukluklari igerisinde tek gercek
hastalik tablosudur. Alt 6zofageal sfinkterin (AOS) yeterince gevsememesi
ve dlz kas adalesinin peristaltik hareketlerinin kaybina baglh olarak geligir
( Primer ve sekonder peristaltizm tamamen yoktur). AOS yutma ile tam
olarak gevseyemez ve AOS istirahat basinci genellikle yiiksektir. Hastalik
6-10 yaslarl arasinda ortaya cikar. ilerleyici disfaji, tekrarlayan kusmalar,
kilo kaybi, gégus agrisi ve aspirasyon pnémonisi olan ¢ocuklarda akla
gelmelidir. DUz grafide hava sivi seviyesi goérulir. Baryumlu 6zofagus
grafisinde 6zofagus distal kismi geniglemistir, gastrointestinal bileskede
tipik kus gagasi deformitesi mevcuttur. Manometrik incelemede
6zofagusun distal kisiminin peristaltik hareketleri yetersizdir, sfinkterde
gevseme yok veya azdir ve 0zofagus icindeki basing mide icindeki
basingtan daha yUksektir. Kalsiyum kanal blokéri verilmesi gecici dizelme
saglayabilir. Balonla dilatasyon vakalarin %50’sinde yarar saglar. Sfinkter
icine botilinum toksini enjekte edilebilir, miyotomi yapilabilir (22).

Nut cracker 6zofagus: AOS fonksiyonlari ve periztaltizmi
normaldir, ancak peristaltik dalgada anormal bir uzama vardir (22).

Ozofagusun motor bozukluklari sekonder olarak GOR’e yol agip
KDKGA'ya yol acabilirler (13).

2.1.2.4. Ozofagusta yabanci cisim:

Yabanci cisim bulunanlarda g6duds agrisindan ¢ok yemek
sirasinda tikanma sikayetinin olmasi daha olasidir. Tanida anamnez ¢ok
6nemlidir. Direkt grafide yabanci cisim gdsterilebilir (17).

2.1.3. Gogus agrisinin epidemiyolojisi:

Cocuklardaki gégis agrisinin sadece %5’i kardiyak nedenlere
baglh gelismektedir (3). Bu ylzden g6gus agrisi yakinmasi ile gbérllen

hastalarda 6ncelikle KDKGA dustnitlmelidir. Biz ¢cocuklarda KDKGA ile
ilgili literatlrde fazla bir ¢galisma saptayamadik. KDKGA’nin epidemiyoloji
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ile ilgili yayinlar genellikle yetigkin yas grubuna ydnelikti. Yetigkinlerde
yapilan calismalarda ABD populasyonunun yaklasik %25’inde KDKGA
rastlanmigtir (23). Kadinlarin erkeklerden daha sik doktora gittigi, gen¢
populasyonda hastaligin daha fazla oldugu saptanmistir. Glney
Amerika’da hastaligin populasyonu %23.5 saptanmis ve her iki cinsi egit
etkiledigi g6sterilmistir (24). Bu calismada ayni zamanda sik tekrarlayan
KDKGA nin ( haftada en az 1) GORH ile iligkisinin anlamli oldugu
saptanmistir. Bagka bir ¢alismada Cin populasyonunda hastaligin sikhgi
%19 olarak saptanmistir (25). Epidemiyolojik ¢calismalar prevalansin yas
ilerledikce azaldigini géstermistir. Kadinlar 25 yas alti ve 45 ila 55 yas
aras! ylUksek prevalansa sahiptir. Kadinlarin KDKGA ile hastane acil
servislerine erkeklerden daha sik basvurdugunu belirten ¢aligsmalar vardir.
Ancak buna karsi ¢ikan calismalarda bulunmaktadir (24).

KDKGA uzun siireli gégiis agrisi epizotlari ile iliskilidir. Onceki
calismalarda 11 yasindan blyUk hastalarin %75’inde KDKGA uzun
sureliydi, hatta hastalarin %34’Gnde semptomlar haftalar ile tarif ediliyordu.
Bununla birlikte bazi ¢alismalar gdstermistir ki bazi KDKGA’l hastalarda
agrinin uzun sure devam etmesi fonksiyonel durumu bozar ve etyolojiyi

bulmada yol géstericidir (26).
2.1.4. Gogus Agrisina Genel Yaklagsim
2.1.4.1. Anamnez:

Vakalarin ¢ogunda g6gls agrisinin sebebi anamnez ile
saptanabilir. Gocuklar genellikle agrinin tanimini tam olarak yapamazlar.
Go6gus agrisinin  baslama zamani, sdresi, sikhigi, vasfi, siddeti,
lokalizasyonu, yansimasi, arttiran veya hafifleten faktorleri arastirilmalidir.
Akut baglangicli agrinin organik, kronik baslangich agrinin idiyopatik veya
psikojenik olma ihtimali daha fazladir. Uykudan uyandiran agrinin organik
olma ihtimali daha fazladir. Ancak bu her zaman gecerli olmayabilir.
Agrinin 6gunlerle veya vicut pozisyonu ile olan iligkisi 6grenilmelidir (27).
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ilac ve madde alimi arastiriimaldir. Hastanin 6zgecmisinde bilinen bir
kalp hastaligi olup olmadigi, astim ya da atopik blnyesi, kanser basta
olmak Gzere kronik hastaliklarinin varligi sorulmalidir.

Agrinin egzersiz ile olan iligkisi, gegirilmis bir kalp hastaliginin
varligi, beraberinde carpintinin olmasi, agrinin basing tarzinda olmasi,
senkop birlikteligi kalp hastahdini dustndurdr. Yine ailede kalp hastaliginin
varligi ve ani 6limler sorgulanmalidir. Hemoptizi, dispne, siyanoz, ates
akciger hastaligini; anne ve babanin ayri olmasi, aile igindeki sikintilar,
¢ocugun okulda basarisiz olmasi psikolojik nedenleri 6n plana getirir. Agza
acl eksi tat gelmesi, retrosternal yanma hissi, yutkunmanin agrili olmasi,
hematemez ve melena dykisinin varligr gégus agrisinda gastrointestinal

sistem hastaligini distndurar (27).

2.1.4.2. Fizik muayene:

Etyolojisi bilinmeyen bir hastaligin degerlendiriimesinde tam bir
fizik muayene yapilmasina gerek vardir. Fizik muayeneye hastanin vital
bulgularina ve genel go6rinimine bakilarak baglanmalidir. Gdégdus
duvarinin kas ve kemik yaplilari, akcigerler ve karin muayene edilmelidir.
Go6gus duvarindaki adeleler, kostalar, sternum, ksifoid, memeler ve karin,
agrinin tetiklenmesi icin palpe edilmelidir. Kalp muayenesinde Gfariim,
gallop ritmi, tasikardi, aritmi; solunum sistemi muayenesinde solunum
sayisl, derinligi, yardimci solunum kaslarinin kullanimi, ral, ronkus,
wheezing ve solunum seslerinde azalma; batin muayenesinde
organomegali, abdominal Ufirim; ekstremitelerde nabiz ve ekstremitelerin

renk degisikligi ve comak parmak ydéninden dikkat edilmelidir (27).
2.1.4.3. Laboratuvar:
Bir cok hastalikta gégus agrisinin nedenini bulmada anamnez

ve fizik muayene yeterlidir. Kalp hastaligi disinulen hastalarda tam kan
sayimi, kreatinin kinaz (CK) ve CK-MB bakilmali, EKG, telekardiyografi ve
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ekokardiyografi yapilmalidir. Eger hastalarda kalp digi nedenler
dastndliyorsa bunlara yoénelik tani yontemleri eklenmelidir. 24 saatlik pH
monitorizasyonu, endoskopi, 6zofageal manometri, 2 yénli akciger grafisi,
ileri  gorUntileme yobntemleri, gereginde psikiyatri konsultasyonu
istenmelidir (13, 28).

Go6gus agrist yakinmasi ile gelen bir hastada izlenecek

algoritma sekil 1'de gésterilmistir.

GOGUS AGRISI

| Belirtiler ya da fizik muayene kalp hastaligini diisiindiirtiyor |

EVE/ HAYIR

Egzersiz ile iligkili gogiis agrisi | Palpasyonla agn oluguyor mu? |
t
Garpmt HAYIR EVET
Bag donmesi
Senkop | Yerlesimi belli degil | Kostokondrit
Fizik muayenede iifiiriim Meme Dokusuna bagl agr1
HAYIR Solunumla artan agr1
ardivoeram | Higl
EKG ve Telekardiyogram | 51lty EVET
Ates
Beslenme ile iligkili agr1
Kardiyomegali disritmi ve Kas-iskelet sistemine ait
hipertrofi bulgular: nedenler
HAYIR Astim
EVET
Lo Pnomoni
Cocuk Kardiyoloji )
konsiiltasyonu GIS ait nedenler

Gozlem

Psikiyatri konsiiltasyon

SEKIL 1: Gogus agrisi ile bagvuran cocuk hastalarin

degerlendiriimesi.
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2.2. Agrinin Algilanmasi ve iletilmesi

Uluslararasi Agri Teskilat, Toksonomi Komitesi tarafindan
yapilan ve bitin danyanin kabul ettigi agrn tanimi, vicudun belli bir
bblgesinden kaynaklanan, kuvvetli bir doku harabiyetine bagl olan ya da
olmayan, insanin ge¢miste edindigi, subjektif, primitif protektif deneyimleri
ile ilgili, sensoryal, hos olmayan emosyonel bir duyum, davranis seklidir.
Agrinin algilanmasi, klasik bilgilere gére  “Agrn yolaklar’” adi verilen,
birbirleri ile sinaps yapan birinci, ikinci ve Gg¢lnct duyu hdcreleri (n6éron)
aracihgiyla periferden serebral kortekse iletiimesi ile olusmaktadir. Agrinin
duyulmasi (duyusal), algilanmasi (kognitif) ve agriya yanit (afektif)
komponentlerini igerir (29).

Agrili uyaranlar algilayan reseptorlere “nosiseptér” denilir. Bu
ndronlar A delta ve C tipi néronlardir. Nosiseptdrler uyarilabilirliklerine gére

siniflandirilirlar.

a. Mekanik nosiseptorler
b. Mekanotermal nosiseptérler
c. Polimodal nosiseptérler

Nosiseptérler, bulunduklari yerdeki diz kaslar, kapillerler,
efferent sempatik sinir uclari ile bir batindirler. Bu bélgeye yapilacak
mekanik uyarilarla veya endojen aljezik maddelerin ortaya g¢ikmasina
neden olacak uyarilarla nosisepsiyon olay! baslatilir. Baglatan uyaranlar
fizik hasara neden olan mekanik ve termal uyaranlar, laktik asit birikimine
neden olan iskemi, toksin, enfeksiyon ve cesitli kimyasal maddelerin
neden oldugu inflamasyon olabilir (29).

Agrinin algilanmasinin disinda nosiseptérlerde uyarinin devam
etmesi sonucu bazi yapisal degisiklikler olur. Guglid uyan ve cildin
duyarliiginda ortaya cikan degisiklikler ile zararsiz uyarinin agri
olusturabilir hale gelmesine ve zararli uyarinin, normal dokuda

beklenenden daha c¢ok agri olusturmasina “primer hiperaljezi “ denir.
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Hiperaljezi, primer duyusal nosiseptorlerin bir kisminin duyarlilagmasindan
meydana gelmektedir. Cilt hasarinin oldugu alanda bazen hassasiyet ¢ok
artar. Bu duruma “sekonder hiperaljezi’ ad verilir.

Agri algilanmasi olayinin ikinci basamagi dorsal boynuzdaki
ndronlardir. Nosiseptif afferentler dorsal boynuzda degisik laminalarda
baslica (¢ néron grubu ile sinaps yaparlar. Projeksiyon néronlari (Santral
Gecis Hucreleri), lokal bulunan eksitatér ara néronlar ve inhibitér ara
noronlardir. Visseral afferentler ile deride yer alan afferentlerin ayni ikinci
ndéronla sinaps yapmalari (konverjans), Kklinikte derin visseral yapilardan
gelen agrinin vlcut ylzeyinde hissedilmesi seklindeki yansiyan (iletilen)
agrinin néronal temelini agiklamaktadir. Agrinin yansidigi bélge, etkilenen
vissera ile ayni spinal sinirlerden innerve olan adale, cilt ya da her ikisi
olup, genellikle segmental ve ylzeyseldir. Bu duruma klasik érnek olarak
miyokard infarktist (MI) sonrasinda kisa sirede gelisen agri gésterilebilir.
ik agr, gdgiste derinliklerde hissedilirken dakikalar icinde cogunlukla
pariyetal yapilara yoénelir. Agrinin belirli bir lokalizasyonu olmamasina
karsilik genellikle géguste ve sol kolda hissedilir. Bazi hastalarda séz
edilen agr daha da ylzeyselleserek kitan6z yapilari kapsar (29, 30).

Dorsal boynuz néron sisteminde 1. duyu hdcrelerinin 2.
noronlara agri bilgilerini aktarmada sorumlu nérotransmitterler glutamat,
substans P, nérokinin A, kolesistokinin, CGRP’dir.

Dorsal boynuza 1. duyu siniri ile gelen nosiseptif bilgi, burada 2.
duyu sinirine gegip projeksiyon néronlari ile yukariya iletilirler. A delta, C
lifleri Medulla Spinalis’e girdikten sonra birka¢c segment asagiya ve yukari
dogru ilerleyerek Lissauer Traktus'unun bir bélimand olustururlar. A delta
ve C lifleri ile spinal kordun arka boynuzuna gelen impuls ayni segmentteki
antero-lateral boynuz sempatik ndéronlarini uyararak sempatik reflekse,
anterior boynuzdaki motor néronlari uyararak da motor reflekse neden
olur. Bdylece olusan spinal refleksler nosiseptif stimulusun segmental
refleks cevabini olustururlar (29).
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Transmisyonda asil énemli olan, arka boynuza gelen nosiseptif
impulsun ayni segmentte subtantia gelatinosa’yr caprazlayarak karsi
taraftaki anterolateral alanda Spinotalamik Yol boyunca ilerlemesidir.

2.2.1. Agri iletiminde ¢ikici yollar:

Spinotalamik yol:

1. néronun sonlandidi spinal kord arka boynuzdaki segmentten
baslayarak talamus’a ulasan 2. néron assendan sistem (spinotalamik
sistem), transmisyonun énemli bir bolIimand olusturur. Agrinin yer, siddet
ve zaman gibi diskriminatif (ayirma) boyutlari ile algilanmasini saglar.

Bu vyolda iletilen liflerin  bir bdlimG talamusun lateral
cekirdeklerine gelir. Burada agri sisteminin 3. néronu ile sinaps yaparak
bilgiyi somatosensoryal kortekse ulastirir. Kalin liflerden olustugu icin
impuls hizl iletilir. Bu sistem agrili uyaranin lokalizasyonu, baslangici,
suresi ve giddeti hakkinda detayh bilgi verir. Bu yola Neospinotalamik yol
denir. Diger yol Paleospinatalamik yoldur ve tasidigi impulsu formatio
retikularise, periakuaduktal gri maddeye, hipotalamusa, limbik sisteme ve
medial talamusa ileterek nosiseptif impulsun supraspinal refleks cevabini
olusturur (29).

Spinoretikdiiler yol:

Bu sistem korteksi ve subkortikal yapilari (limbik sistem ve
diensefalon) genel bir uyaniklik icinde tutar ve zararli uyarana karsi genel
bir alarm hali yaratir (29).

Spinomezensefalik yolak:

Bu yolun periakuaduktal bélgeye baglanti yapmasi nosisepsiyon
bakimindan ¢ok &nemli goértlmektedir. CUnkd burada analjezik etki
saglayan enkefalinerjik néronlar vardir (29).
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Bu yollarin diginda agri iletiminde dorsal postspinal kolon
sistemi, spinoservikal yol ve propriospinal multisinaptik ¢ikici sistem
bulunmaktadir.

Agr1 algilanmasinin son basamagi serebral kortekstir. Primer
somatosensoryal korteks parietal lobda, postsentral girusun 3., 1. ve 2.
alanlarindadir. Kultirel degerler, anksiyete, dikkat, telkin ve gec¢mis
deneyimler gerek agri esigini ve gerekse agriya karsi reaksiyonlari
saptayan 6nemli etmenlerdir (29).

2.2.2. Agrinin siniflandiriimasi:

Kaynaklandigi dokuya gére:

Somatik Agri: Somatik sinirlerden kaynaklanan, iyi lokalize
edilen, ani ve keskin baglayan, tanisi kolay olan agrilardir.

Visseral Agri: Yavas baslar. Kint ve sizlayicidir. Kolik veya
kramp tarzindadir. Baska bdlgelerde yansiyan agrn tarzinda ortaya
cikabilir.

Sempatik Agri: Sempatik sinir sistemi aktivasyonu ile ortaya
¢tkan agrilardir. Yanma tarzinda olup agriyan bdlgede solukluk, Gsiime ve
trofik degisikliklerden yakinilir. Damar kokenli agrilar, kompleks rejyonel

agri sendromu 6rnek verilebilir (16).

Duyum sekline gore:

1) Ani, keskin, batici,

2) Yavas artan,

3) Kunt, bazen yanici.
Etyopatogenezine gére:
1) Mekanik

2) Enflamatuvar
Baslama siiresine gore:
1) Akut agri

2) Kronik agri
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Mekanizmalarina Gére:

Nosiseptif Agri: Deri, kas, bag dokusu ve i¢ organlardaki
nosiseptérlerin  fizyopatolojik olaylarla uyariimalari sonucunda olan
agridir. Sizlama, bigcak batar gibi, basin¢ hissi, zonklama seklinde
tanimlanir. Somatik doku hasari nedenli olanlarda gérular. Visseral doku
hasari obstriiksiyona bagli ise kemirici ve kramp seklinde, organ
kapsulini ve mezenteri de etkilemigse sizlama, keskin ve zonklama
Ozellikleri ile tanimlanir.

Néropatik Agri: Somatosensoryal sistemde uyari iletimindeki
normal seklin bozulmasi ile ortaya ¢ikar. Otonomik disfonksiyona bagli
olabilecegi dusuntlmektedir. Agri spontan olarak ortaya ¢ikabilir ve agri
esigi dustigu icin normalde agrisiz olan uyari agri yapabilir. Agri hissi
saglam bélgelere yansiyabilir (yansiyan agri).

Reaktif Agri: Motor yada sempatik afferentlerin refleks
aktivasyonu sonucu nosiseptérlerin uyariimasiyla algilanilir. Ornek olarak
miyofasiyal agrilar gésterilebilir.

Psikosomatik Agri: “Psikojenik agri” olarak da tanimlanir.
Anksiyete, depresyon gibi durumlarda agri olarak tanimlanan duygulardir.
Psikolojik sorunun temeli olusturdugu, 6nemsiz de olsa dokulardaki
sorunun  bu temel C(Ozerinde yUkselerek, hastanin ndrofizyolojik

duyarliiginin artmasi ile abartili olarak degerlendirilip algilanmasidir (29).

Visseral agrr; ciltteki nosiseptdrlere gbre daha az nosiseptdr
iceren i¢ organlardan (vissera) kaynaklanir. Uyarilar otonom sisteme ait
afferent yollarla tasinir. Kolon, rektum ve mesaneden kalkan uyarilar,
sakral parasempatik sinirler ile; farenks, trakea ve O6zofagusun Ust
kismindan kalkan uyarilar ise n. glossofaringeus ve n. vagus tarafindan
iletilir. Diger visseral organlarin duyu sinirleri ise sempatik sinirler araciligi
ile medulla spinalise tasinir (30). Visseral agri, torasik ya da abdominal i¢

organlarin doku hasari, spesifik infiltrasyon, kompresyon, distansiyon veya
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dilatasyonu ile birliktedir. Visseral agri yaygin, sizlama seklinde, tam
lokalize edilemeyen ve siklikla da yansiyan 6zelliktedir (31).

Visseral agriyt ve somatik agriyi ortaya c¢ikaran nedenler
farklidir. Visseral agr distansiyon, kontraksiyon, iskemi ve enflamasyon ile
ortaya cikar. Distansiyon ici bos kas yapidaki organlarda, 6zofagustan
rektuma kadar olan gastrointestinal sistemde, pelvisinden mesaneye
kadar olan Uriner sistemde agri meydana getirir. Diz kasta aktif
kontraksiyon da agri meydana getirebilir. iskemi nedeni ile sinir uclari
etrafinda ortaya cikan doku metabolitleri agriya neden olur. ikinci bir
olasilikta koroner oklizyon ile arterlerin spazmina bagli olan mekanik
etkilerdir. iskemi oldugunda saniyelerle dlciilebilecek kadar gok kisa bir
strede agrilarin arttigi goruldr. Fakat siklikla agrinin artmasina neden olan
uyarinin énemli komponenti iskemik dokuda olusan kimyasallardir. insan
ic organlarinda algojenik kimyasal uygulandiginda agri meydana gelir. Bu
konuda etkileri en iyi arastiriimis ve dogal olarak ortaya ¢ikan ajan olan
bradikinin, saglikli génulltlerin abdominal kavitesine inflze edildiginde agri
meydana gelir (31).

Enflamasyon kaynakli agrinin olugs mekanizmasinda visseral
esigi azaltarak agri esigini azalttigi disinilmektedir. Uriner sistemde
iltthap bol oldugunda agrili olabilmektedir. Ornegin sistitte, mesane

bosalirken agri olabilmektedir (31).

Lokalizasyon: Somatik agrilar genel olarak iyi lokalize edilir.
Visseral agrinin lokalizasyonunda ise iki olay s6z konusudur. Birisi visseral
agrinin, vicudun daha derinlerinde algilanmasidir ki bu tipi gercek
visseral agri (splanknik agri) olarak isimlendirilir ve genellikle viicudun én
ya da arka orta hattina algilanir. Miyokard iskemisinde baslangicta
hissedilen agri tipi buna &érnektir. Gergek visseral agri genellikle lokalize
agridan daha siddetli ve daha diffiiz sinirlara sahiptir. Codunlukla da
hastaligin baslangicinda ve bulanti hissi ile birliktedir. Otonomik ve motor
refleksler derin agri ile birlikte olup siklikla agiri ve uzamistir. Diger bir agri
tipi ise yansiyan agridir (32).
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2.3 Gastroozofageal Reflii Hastaligi
2.3.1. Gastroo6zofageal reflii hastaliginin tanimi

GOR en sik rastlanilan 6zofageal hastaliktir (33). Mide iceriginin
dzofagusa istemsiz regrjitasyonu olarak tanimlanan GOR, infantlarda sik
olarak karsilasilan fizyolojik ve hayatin ikinci yilinda kendi kendine
gecebilen bir durumdur (34, 35, 36, 37). infant déneminde regiirjitasyonu
ve kusmasi olan ¢ocuklarin %81’inde bulgular 1,5 yasinda geriler (36). Bu
tablo fonksiyonel reflii olarak tanimlanir. Dért aylhk infantlarin %70’'inde
her gin regurjitasyon olurken, bu cocuklarin yaklasik %25’inde ailesi
reglrjitasyonu bir problem olarak algilamaktadir (38). Ozofagusa kacan
mide icerigi sivi ya da kati gidalar yani sira mide, pankreas ve safra
salgilari da olabilir. Saglikli bir infantta regurjitasyon ¢ok daha sik bile olsa
genellikle kendiliginden gectigi icin sorun yaratmamaktadir. Regurjitasyon
ancak klgUk bir grupta 6zofajit, striktir, Barret 6zofagus, solunum yolu
hastaliklari, apne veya gelisme geriligi ile seyreden gastroézofageal refll
hastaligina (GORH) neden olur (37). Ancak fizyolojik refliiden refli
dzofajitine kadar uzanan bu siirekli tablonun hangi noktasinda GORH’nin
basladiginin belirlenmesi giictiir (39). GORH, gastroduodenal icerigin
6zofagus ve/veya komsu organlara retrograd olarak gegisi ile iligkili; doku
hasar ile birlikte olabilen birgok yakinma ile iligkili kronik bir hastaliktir
(40). Uzun sdreli asidik mide icerigi ile karsilasma sonucunda 6zofagus
mukozasinda hasar ve eroziv 6zofajit olugur (35). Eroziv 6zofajit ile birlikte
6zofagusta yapisikliklar ve daha uzun dénemde Barret 6zofagusu ortaya
cikabilir (38). GORH, fonksiyonel GOR’den refllii epizotlarinin sayisi,
siddeti ve komplikasyonlarinin varhgi ile ayrilir.

Fonksiyonel GOR: Bu hastalar predispozan durum ya da faktérler
altinda degildirler. Blyime ve gelisme normaldir. Tedavi gerekmez (41).
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Patojenik GOR/ GORH: Hastalarda siklikla striktiir, solunum
sikintisi, 6zofajit, kanama, Barret 6zofagusu gibi degisiklikler saptanir.
Dikkatli inceleme ve tedavi gereklidir (41).

Sekonder GOR: Hiatal herni veya mide cikis yolu obstriiksiyonu gibi
bir predispozan faktér altinda altinda gelisen GOR’diir (41).

Agir GORH'nin  kesin risk faktérleri nérolojik hastaliklar,
trakeodzofageal fistll, primer ya da sekonder 6&zofagus motilite
bozukluklari gibi konjenital malformasyonlardir. Ancak GORH olan
cocuklarin cogunda bunlar saptanmaz (38). Bununla birlikte bircok hastalik
kronik regirjitasyonla seyrederek GORH'yi taklit edebilir. Bunlar arasinda,
hidronefroz, beyin timérleri ve intrakranial basing artigsina sebep olan
diger nedenler, intestinal tikanikliklar ve Gremi gibi metabolik hastaliklar
sayilabilir (42).

2.3.2. Gastroo6zofageal Refli Hastaliginin Epidemiyolojisi

GORH'nin ABD’de toplumun %10unu etkiledigi, hatta eriskin
poplilasyonun 1/3'tinde GORH oldugu disiiniimektedir (33, 38, 43, 44).
Kuzey Amerika’da 1976’da toplum verileri, toplumun %15’inin en az ayda
bir, %13’Gnin haftada bir, %7’sinin her gin mide yanmasi yakinmasi
oldugunu géstermektedir. 1988 yili verilerine gore ise toplumun %44’linde
en az ayda bir mide yanmasi olmaktadir. En son 1997°deki verilere gére
ise haftada bir mide yanmasi sikligi toplumun %19.8'ine yUkselmigtir.
Cocuklar ve erigkinlerde genel GOR sikhi§i %8'dir (45).

Cocuklarda, 6zellikle de infantlarda GOR en sik 6zofageal
hastaliktir ve 4 aydan kigUk bebeklerin %40-70'inde var oldugu
distnulmektedir (37). En sik gérilme yasi 1-4 aydir. 13-19 yas arasinda
ikinci bir pik géralir (39). GORH ise infantlarin 1/300°'nde ortaya cikar. Bu
oran prematlreler ya da hasta infantlarda %60’lara kadar cikmaktadir
(37). infantlarin %60’inda 2 yasina kadar hafif, tedavi gerektirmeyen refli
gorilir (41). GOR, ABD’de her yil 75000 bebegi etkiler ve infantlarin
doktora bagvuru nedenlerinin %7’sini olusturur (46). infantlarin %1’inde
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refli tarafindan indiklenen apne oldugu distntlmektedir ve yapilan
calismalarda infantlarda akut yasami tehdit eden olaylarin  %20’sinden
reflinin sorumlu olabilecedi gdsterilmistir. Ayrica infantil apnesi olan

hastalarin %20’sinin etyolojisinde refll vardir (47).
2.3.3. Gastro6zofageal Refli Hastaliginin Genetigi

GORH bazi ailelerde sik gériilir (46). Yapilan anket calismalari,
haftada en az bir kez refli yakinmalari tarif eden kisilerin akrabalarinda
GORH ya da buna ait yakinmalarin normal toplumdan anlamli olarak
yiksek oldugunu gdstermektedir (48). GORH hem klinik bulgulari hem de
prognozu ile olduk¢a heterojen bir hastaliktir. Bu nedenle, genetik
calismalarda farkh sonuclar elde edilmesi mumkindar. Bu arastirmalari
farkli hasta gruplarindaki GORH'yi 6zgiillestirmek ve farkli klinik bulgularla
seyreden GORH'ye kendi icinde genetik yénden incelemek sonuglari daha
homojenize edebilir. Bununla birlikte patogenez konusundaki bilgilerimizin
artisi ile birlikte genetik arastirmalar da farkli bakis agilari kazanabilecektir
(48).

2.3.4. Gastroo6zofageal Refllinlin Patofizyolojisi

Normal gastro6zofageal fonksiyon, ézofagus motilitesinin etkinligi,
bazal kontraktilite, senkronize alt 6zofagus sfinkterinin gevsemeleri, mide
icindeki ortalama intraluminal basing, gastrik bosalmanin etkinligi ve
kolayhgdina baghdir (49).

GORH multifaktériyel bir hastaliktir. Her bir hasta icin bu
etmenlerden bir veya bir kag¢i sorumlu olabilir. Gastrodzofageal refll
hastaliginda rol oynayan en 6énemli etmenler; gegici alt 6zofagus sfinkter
(GAOS) gevsekligi, mide iceriginin bosalmasinda veya dagiliminda
anormallik, AOS basincinin azalmasi, hiatus hernisi, anormal peristaltizm,
6zofagus salgi fonksiyonunda azalma, &zofagus doku direncinin

bozulmasi ve mukoza duyarlihidimnin artmasidir (49).
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Gecici alt 6zofagus sfinkter gevsekligi (GAOSG):

Normal AOS basincina sahip hastalarda refliniin en sik nedeni
GAOSG'dir. Yutmadan bagimsizdir ve peristaltizm ile iliskili degildir.
GAOSG 3-35 saniye siireli ani tam sfinkter gevsemeleridir ve genellikle
normal sfinkter tonusu zemininde olur (41, 50, 51). Yutma ile uyarilan AOS
gevsekliginden daha uzun siirer (>10 sn) (52). GAOSG sirasindaki asit
refli oraninin daha fazla oldugu gdsterilmistir ( refli hastalarinda %65,
saglikl bireylerde %30) (52). GAOSG’nin olusmasinda en énemli faktdr
proksimal mide distansiyonudur. Aslinda GAOSG, gegirme sirasinda
ortaya ¢ikabilen fizyolojik bir olaydir. Mideye uygulanan gaz distansiyonu
ile ya da proksimal mide kisminin sisirilmis balon ile uyarilmasi sonucu

deneysel olarak ortaya ¢ikarilabilir (52).

Mide iceriginin bosalmasinda veya dagiliminda anormallik:

Gastro6zofageal refll hastalarinin cogunda mide bosalmasi normal
bulunmustur.  Fonksiyonel gastroparezili hastalarda bile 6zofajit
bulgularinin  belirgin  olmamasi mide bosalmasindaki gecikmenin
GORH'nin bir sebebi olmadigini, sadece kolaylastiran bir Kkofaktdr
olabilecegini dusiindirmektedir (52). Ozellikle otonomik néropatisi olan
serebral palsili hastalarda gecikmis gastrik bosalma, mide basincini ve
GAOSG'ni arttirarak GOR’U arttirir (50). Mide bosalmasindaki gecikme
6zofageal klirens fonksiyonlarindaki bozulmanin bir énclll de olabilir.
GORH'si olan hastalarin yarisinda mide bosalma zamaninda gecikme
saptanmasina karsin calismalar 6zofagus asit maruziyeti ve GORH ile
mide  bosalmasinin  gecikmesi arasinda dogrudan  bir iligki
g6stermemektedir (51, 53). Mide bosalmasindaki gecikmenin 6zellikle
postprandiyal dénemde 6zofagusun asit maruziyetini arttirarak GORH'ye
katkida bulunabilecegi distunutlmektedir (53). Ayni zamanda midedeki gida
dagiliminin ve proksimal mide bosalmasinin GOR patogenezinde daha
6nemli oldugu ileri strilmektedir (52). Prematirelerde azalmig peristaltik
aktivite gosterilmistir (54).
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Alt 6zofagus sfinkter basincinin azalmasi:

AOS fizyolojik olarak dzofagogastrik bileskede 3-4 cm uzunlugunda
kontrakte diiz kaslardan olusan bir yapidir. Saglkl kisilerde AOS istirahat
toniisti 10-30 mmHg arasinda degismektedir. intraabdominal basing artis,
mide distansiyonu, hormonlar, bazi gidalar ve ilaclar AOS basincini
etkileyebilir. AOS basinci hem kendiliginden hem de karin ici basincini
arttiran etmenlere bagl olarak azalir ve reflii hastaligina yol agabilir. AOS
basinci 10 mmHg UGzerinde ise bu tar refliler genellikle pek goérilmez.
Bazal AOS basinci refli hastalarinin blyik bir kisminda normal
sinirlardadir. Buna ragmen bazi gida ve ilaglara bagh AOS basinci
azaldiginda kendiliginden veya baski sonrasi refli ataklari olabilir (50, 52,
55).

Diafragma sfinkteri ve hiatus hernisi:

Ozofagogastrik bileskedeki sfinkter fonksiyonun olusmasinda hem
6zofagus fonksiyonun olusmasinda hem 6zofagus intrensek diiz kaslarinin
ve hem de ekstrensek krural diafragmanin rolG vardir. Karin igi basinci
arttiginda krural diafragma kasilmakta, kusma ve gegirme sirasinda
gevsemektedir. Hiatus hernisi olgularinda hiatal kanal ve krural diafragma
tarafindan olusturulan basing bozulur ve 6zellikle karin i¢i basing artisi
sirasinda reflller olugur. Hiatus hernisi alt 6zofagus sfinkterinin toraks
bosluguna kaymasina neden olur ve toraks i¢i basincindaki dismeler
refliyl kolaylastirabilir. Hiatus hernisi refliye zemin hazirlayan énemli bir
etmen olmasina ragmen tek basina reflliyl gbéstermez, hatta hiatal herni
olan bircok hastada GOR saptanmamustir (50, 52).

Yenidoganlarda his agisi belirgin degildir, infant blyldikce agi
belirginlesir ve reflliye karsi etkin bir engel olusturur. Hiatal herninin varligi
tek basina refllyl ortaya cikartmaz, intratorasik basincin disik olmasi

nedeniyle reflilye sekonder etkili olur.
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Ozofagus bosalmasinda gecikme ve anormal peristaltizm:

Normalde 6zofagusa kagan asit kisa slrede peristaltik hareketlerle
temizlenir. Ozofagus peristaltik hareketlerinin yetersiz olmasi (<30 mmHg)
klirens suresini uzatarak 6zofagusun asitin zararli etkilerine daha uzun
sire maruz kalmasina neden olur. Ozellikle geceleri hem yatma
pozisyonuna, hem azalmig tikrik salinimina, hem de yutkunmaya bagl
peristaltizmde azalma olmasi nedeni ile klirens gecikir (50). Ozofajit
siddetlendikce peristaltizm daha da bozulur. Aktif 6zofajit sirasinda gelisen
peristaltizm vyetersizligi tedavi sonrasi kismen geri ddnebilirken asiri
fibrozis ve striktirlii olgularda diizelmeyebilir. GOR hastalarinda orta
derecede primer peristaltizm yetersizligi goérulir ve bu durum “ézofagus
motilitesinin yetersizligi” olarak kabul edilir.

Ozofagusun motor disfonksiyonu proksimalde orofarinksin cizgili
kaslarini, distalde ise alt 6zofageal sfinkteri de iceren diz Kkaslar
etkileyebilir (55). Ozofageal manometri sonuglarina gdére GORH olan
hastalarda peristaltizmin normal, yetersiz ya da nonspesifik bozukluk
gOsterebilecedi saptanmistir. Motilite bozuklugu olan hastalarda reflii daha
agir, asit klirens daha yavas, mukoza hasari daha fazla olur (51).

Ozofagus doku direncinin bozulmasi ve mukoza duyarliliginin
artmasi:

Hucresel asidifikasyonu énleyen birka¢ defans sistemi vardir, buna
doku direnci adi da verilir. Doku direnci preepitelyal, epitelyal ve
postepitelyal olarak Gce ayrilir. Preepitelyal doku direnci daha ¢ok mide ve
ince barsak icin 6nem tasir. Ozofagustaki defansin esasi epitel
batiinligine baghdir. Ozofagus epiteli bir taraftan hiicre membranlarindan
ve hlcreler arasi alandan asit ve pepsin gecisini 6nlerken diger taraftan
epitel icinde submukozal bezler tarafindan salgilananan bikarbonat
sayesinde hidrojen iyonlarini nétralize eder (52).

Ozofagus liimenindeki asit epitel btinligini bozabilir. Hiicreler
arasina giren H* iyonu asidifikasyona yol acgar. Hlicreler arasi alandaki

tamponlama kapasitesi asilirsa bazolateral membran araciligi ile hicre
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sitoplazmasi asidifiye olur ve hicre 6demi ve ardindan hicre 6limu
gerceklesir (52).

GORH'si olanlarin timiinde artmis asit salinimi saptanmamasina
karsin asit dagilimi ve Helikobakter pilori enfeksiyonunun GORH
patogenezinde énemli rolii olabilecedi disiniilmektedir. Ozofageal asidite
acisindan GORH’nin iki alt tipi vardir: monofazik ve bifazik &zofageal
asidite. Helikobakter pilori enfeksiyonu, kisiyi agir refli 6zofajitinden ve
komplikasyonlarindan korur. Erozif 6zofajit genellikle Helikobakter pilori
enfeksiyonu yoklugunda ortaya ¢ikar. Bu enfeksiyonun varliginda ise refll
6zofajiti daha siklikla gastrik hiposekresyonu olmayan hastalarda gérultr
(51).

Mide cikisi obstriksiyonu ve pilor stenozu gibi mide i¢i basincini

artiran olaylar refliiye ve kusmalara neden olur (52).

Diger nedenler:

Metilksantinlerle tedavi AOS basincini azaltir. Sigara, alkol, besin
alerjisi, asiri yagl ve asit yiyecekler, diizensiz yeme aliskanligi, abdominal
basinci arttiran giyecekler, obesite, supin pozisyonunda yatma refllyU
arttinr (37).

Ust Gastrointestinal Sistem Anatomisi:

Ozofagogastrik bileske, 6zofagus ile mide arasindaki statik, mural
muskuiler birlesim yeridir. Skuamokolumnar bileske ise 6zofagusun
skuaméz mukozasi ile midenin kolumnar mukozasinin yanyana geldidi
cevresel sinirdir (56). Normal skuamokolumnar bileske alt 6zofageal
sfinkterin kaudal sinirinda yerlesmistir. Skuamokolumnar bilegkenin
normal yeri yaklasik olarak 6zofagogastrik mukoza diizeyine denk gelir.
Ozofagogastrik bileske ise manometrik olarak belirlenmis alt dzofageal
sfinkterin dis krural segmenti ile ayni dizeye denk gelir. Yutkunma ile
gastrik kardiya hiatus seviyesine hareket ederken skuamokolumnar
bileske ve 6zofagogastrik bilegke yukari kayar (56).
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AOS, dzofagusun distal ucunda yerlesmis olan miskiler bdlgedir.
Bu bélgedeki basin¢g mide doldukca ve karin i¢i basing yiukseldikge artar.
Bu basing alt 6zofageal sfinkterin kasilmasini tetikleyerek asit gastrik mide
icerigi ve 6zofagus arasinda anatomik bariyer roli oynar. Sfinkter arada

gevseyerek yutulan gidalarin mideye gecisine izin verir (37).

2.3.5. Gastro6zofageal Reflii Hastaliginin Klinigi

GOR cocuklarda daha cok yatar pozisyonda ortaya cikar. GOR'l{l
cocuklarda goérilen semptom ve bulgular aglama ve/veya huzursuzluk,
istah azalmasi veya besini reddetme, kusma, regtrjitasyon, apne veya
bradikardi, higilti, kronik Oksurik, karin agrisi gégus agrisi, stridor, kilo
kaybi, blylme geriligi, tekrarlayan akciger enfeksiyonlari, Sandifer
sendromu (opistotonus veya tortikoliz gibi postir bozuklugu), boguk ses ve
larenjit ataklandir. Bunlara ek olarak daha biytk ¢ocuklarda retrosternal
yanma, agiza aci eksi su gelmesi, dis sagliginin iyi olmamasi ve agiz
kokusu sayilabilir (52, 57). Tipik GOR semptomlari mide yanmasi,
retrosternal yanma, bulanti, kusma, disfaji ve agiza aci eksi tak gelmesidir
(58). Atipik bulgular prematirelerde apne ve bradikardi, astim, sinlzit,
kulak agrisi, farenjit, projektil kusma, tekrarlayan akciger enfeksiyonlari ve
gdgis agrisidir  (54). GORH olan hastalarin  %50’sinde  atipik
(ekstradzofageal) bulgular ortaya ¢iktigi tahmin edilmektedir (43).

1-6 aylik huzursuzlugu olan bebeklerde yapilan bir calismada,
bunlarin %66’sinda pH monitorizasyonu ile GOR saptanmis, %43’iinde ise
histolojik olarak 6zofajit bulunmustur (43).

Regdirjitasyon, sit cocuklarinda GORH’nin énemli bir bulgusudur.
Mamanin agizdan sizmasi seklinde olabilecegdi gibi projektil kusmalara yol
acacak siddette olabilir. Genellikle yemekten hemen sonra goérilmesine
ragmen birka¢ saat sonraya kadar da gecikebilir. ilk 3-4 aylik saglikl
bebeklerde regirjitasyon sik goérilirken bir yasindan sonra giderek
kaybolur. Diger refli bulgulari yoksa hafif regrjitasyon bulgular fizyolojik
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kabul edilir ve tedavi gerektirmez. Bebek blyldikge regurjitasyon azalir
ve genellikle 1-2 yasindan sonra kaybolur (52).

GORH'de kiicik cocuklarda kusma ve regrjitasyon, buyik
cocuklarda ve erigkinde retrosternal yanma, yutma gu¢ligu ve gdgus
agrisi 6n plandadir. Klicik cocuklarda gértlen aglama, huzursuzluk, zor
uyuma ve mamay! reddetme gibi bulgular retrosternal yanmaya bagl
bulgular olabilir. Bu bulgularin asidik refli igeriginin 6zofagus mukozasi ile
temas etmesiyle ortaya ciktigi bilinmektedir. Ancak bulgularla 6zofajitin
siddeti arasinda kesin bir iliski yoktur. Ozofagus mukozasindaki
inflamasyon siddetli oldugunda kronik kan kaybina bagll anemi, c¢ok
nadiren hematemez ve melena goérulebilir. Refli énlenemezse uzun

dénemde Barret 6zofagus, skar ve darlik gelisebilir (52).

2.3.6. Gastro6zofageal Refli Hastaliginda Tani

Biyik cocuklarda GORH'de eriskinlerdekine benzer sekilde pirozis,
regurjitasyon ve sUrekli olarak agizda aci bir tat hissi gibi semptomlarla
taniya yaklasilirken, konusamayan ¢ocuklarda semptomlara bakilarak tani
koymak guctir. Cocuklarda ve 6zellikle infantlarda ki GORH, klinik
belirtileri, gavenilir ve kolay yapilabilir alternatif tani metodlari, tedavinin
takibi ve hastaligin hayat boyu sirme potansiyeli olmasi nedeniyle
eriskinden farkliliklar géstermektedir.

Cocuklarda GORHnin  tespiti igin  bircok tani  metodu
kullanilmaktadir. Bunlar arasinda Ust gastrointestinal sistem pasaj grafisi,
gastrointestinal sintigrafi, ultrasonografi, 6zofagogastroduodenoskopi ve
biyopsi, 6zofageal pH monitorizasyonu (OpHM) ve manometrisi sayilabilir
(50). Her bir testin klinik faydalanim agisindan avantaj ve dezavantajlari

vardir.
2.3.6.1. Baryumlu Pasaj Grafisi:

Bir zamanlar GOR'li tespit etmede kullanilan tek test olmasina
ragmen, gunimuizde diger testlerle karsilastirildiinda cok daha az
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kullanisl  oldugu kabul edilmektedir (48). Fizyolojik sartlar altinda
yapilamayan ve kisa siireli bir degerlendirme olmasi nedeniyle GOR tanisi
icin yetersiz kalmaktadir. Bu tetkikin duyarlihdi 6zellikle hafif 6zofajit
olgularinda diisiiktir (40). Bircok GORHye bagli ciddi semptomu olan
hastanin pasaj grafisinde refli gérilmezken (disik duyarlilik), buna karsin
hicbir GOR semptomu olmayan hastada da reflii gérilebilmektedir.
Tetkikin duyarlihdi %46-86, 06zgulliglu ise %69-82 arasinda bildiren
calismalar vardir (58). Pasaj grafisi daha ziyade anatominin normal olup

olmadigini degerlendirmede kullaniimaktadir (59).

2.3.6.2. Gastro6zofageal Sintigrafi:

Duyarliigi baryumlu 6zofagograma gore daha yuksek olan bu test
6zellikle midedeki teknesyum-99 m izotop sulfir ile isaretlenmis sitln
akcigerlere aspire edilip edilmedigini ve infantin midesindeki kalma
stresini 6lgmek igin kullanilir. Duyarhhdr %79, 6zgulligh %93 olarak
bildiriimektedir (60). Bulgularin ortaya ¢ikmasina neden olacak aspirasyon
miktar1 gincel sintigrafi yontemleri ile yakalanamayacak kadar az ve
sporadik olabileceg@i, mukosiliyer aparat tarafindan hizli temizlenebilecegi
ve aspirasyon disindaki nedenler bronkospazm yapabilecegi icin bu
yontem de cok kullanigh degildir. 24 saatlik pH monitorizasyonu altin
standart kabul edilerek yapilan bir ¢calismada sintigrafinin duyarliigi %15,

6zgulligl %72 olarak rapor edilmektedir (61).

2.3.6.3. Endoskopi ve Ozofagus Biyopsisi

Batln testler icerisinde en invaziv olanidir. Sinirh  hastalarda
onerilir. Bu testin en blyik handikapi bir cok infantta GOR semptomu
olmasina ragmen &zofajit gelismemesidir. Tipik bulgulari olan hastalarin
%25-50’sinde endoskopi negatif sonu¢ vermektedir. Bu nedenle sadece
endoskopi sonucuna gére karar veriimemelidir (40). Ozofagoskopinin
duyarliiginin %30-68, 6zgulliginin %100 oldugu bildiriimektedir (60).
Klinik bulgular endoskopik ya da histolojik 6zofajit varliginin zayif bir
gostergesidir. Ozofagusun makroskopik gériintlisii de histolojik inceleme
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bulgular ile korele olmamaktadir. Bu nedenle 6zofajit agisindan incelenen
cocuklara biyopsi yapilmasi énemlidir. Ozofajitin histolojik degisiklikleri
arasinda eozinofillerin varligi olduk¢ca &6zgul bir bulgu olmasina karsin
yeterince duyarl degildir (36). Bazal zondaki hicrelerin hiperplazisi, uzun
papillalar ve intraepitelyal eozinofillerin (<20/bluydk blyltme) veya
notrofillerin olmasi refli 6zofajiti igin aranan kriterlerdir.

KDKGA eger GORH ile iliskili degil ise bu ydntem tanida destek
olmaz. Bu ylzden alarm semptomlari olmayan ( 6érnegin disfaji) hastalarda

yeri tartismalidir (13).

2.3.6.4. Ozofageal Manometri

Manometrinin GORHde kullanimi sinirhdir. Alt ve Ust 6zofageal
sfinkterin aktivitesini 6lgen bu test tanidan ziyade GOR’(in patofizyolojisini
aciklamak agisindan faydali olmaktadir. Ozellikle cerrahi 6ncesi 6zofagus
motilitesinin belirlenmesinde ve pH monitorizasyonu c¢aligmalarinda alt
0zofageal sfinkterin tam yerinin belirlenmesinde kullanilabilir (40). Ancak
ozellikle alkali GORde pH monitorizasyonunun tanisal yarari
olamadigindan manometrinin énemi vardir. Bununla birlikte, manometri,
GOR patogenezinde dnemli yeri olan GAOSG'nin belirlenmesinde de
yararli olabilir.

2.3.6.5. pH Monitorizasyonu

ilk olarak 1896'da Kaufner ve Wiener farinkse pH sensérii
yerlestirerek reflinin saptanabilecedini 6ne sUrmastlr. 24 saatlik pH
monitorizasyonu ilk kez 1974 yilinda Spencer tarafindan kullaniimistir
(50).

OpHM Klinik tani, tedavi ve prognozda énemli bir degisiklige sebep
olmayacaksa yapilmamalidir. infant ve gocuklardaki GORH’nin tanisinda
ve tedavisinde klinisyenlere yol g&stermesi acisindan OpHM
endikasyonlari The North American Society for Pediatric Gastroenterology
and Nutrition ( NASPGAN) tarafindan belirlenmistir (62)
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1. infantlarda ki basit regirjitasyonlarda genellikle OpHM yapiimasina
gerek yoktur.

2. Sayet reflii dzofajit, endoskopi ve biyopsi ile gdsterilmisse, GORH igin
OpHM'ye gerek yoktur.

3. OpHM sayet Klinik tani, tedavi ve prognoz tayininde degisiklik
yapacaksa kullaniimahdir.

4. Yutma gicliginin degerlendirimesinde OpHM'nin cok fazla vyeri
yoktur.

5. GORH bazen laringeal semptomlar veya kalp disi kaynakh gégiis
agrisi gibi gastrointestinal sistem digi sikayetlere sebep olabilir. Sayet bu
tip sikayetler siklikla oluyorsa OpHM semptomla GORH arasindaki iliskiyi
gbstermek acisindan kullanilabilir.

6. Sebebi aciklanamayan tekrarlayan pnémonileri olan hastalarda ki
GORH’nin saptanmasi agisindan kullanilabilir.

7. Barret o6zofagus ve tedaviye direncli GORH'de tedaviye yaniti
degerlendirmek icin kullanilabilir. Ayni sekilde fundoplikasyon sonrasi
sikayetlerin devam etmesi halinde tedavinin etkinligini arastirmak icin
kullanilabilir.

8. Baska bir klinik belirti olmadigi durumda GORH ile apne arasindaki
iliskiden sUphelenince, multikanal impedans dlcimudndn bir parcasi olarak
kullanilabilir.

9. Kontrol edilemeyen reaktif solunum yolu hastaliklari igin heniiz optimal
bir tani metodu bulunamamistir. OpHM Klinik karara gére bazi vakalarda
kullanigh olabilir.

10.Medikal tedaviye cevap vermeyen (GORHnin varligindan veya
etyolojik roliinden kuskulanilan) hastalarda cerrahi &ncesi OpHM
yapilmasinda fayda vardir.

Avrupa Pediatrik Gastroenteroloji ve Beslenme Dernegi (EPSGAN)
tarafindan Onerilen standart bir protokol vardir. Bu ybntemde
mobilizasyonu engellemeyecek klclk bir cihaz kayit icin kullanilir ve
hastalarin aktivite ve diyetlerinde kisitlama yapilmaz. 24 saat boyunca
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kayit yapilir ve sonunda bu kayitlar analiz yapilabilmesi icin bir bilgisayara
aktarilir. Kayit stresince hastalara yemek yeme ve vicut pozisyonunun
degisimini kayit cihazi tGzerinde digmelere basarak belirlemeleri sdylenir.
Kayit islemi hastanede yapilmalidir. Cam ya da monokristallin antimon pH
kateterleri kullanilabilir. Elektrodlar da pH monitorizasyon sonuglarini
etkileyebilmektedir (50). Kateterin sonuglarinda stabil ve gercede en yakin
olmasi, kisa yanit vermesi, sensitif, kiicik ve dispozabl olmasi aranan
Ozelliklerdir. Uzun 6marla olan (iyi bakimla 40-50 dlgim) cam elektrodlarin
sonuclarinda gercekten sapma oldukca duisUktar ve hizli yanit verirler
ancak blyUk olmalari sert kateterlere bagh olmalari ve pahali olmalari
dezavantajdir. Antimon elektrodlar ise kigUk olduklarindan birkac tanesi
tek katetere boyut ve sertligini degdistirmeden yerlestirilebilir (39). Cam
elektrodlarin sonuclarinin gercek degerden farki antimon kateterlere gére
daha dUsiktdr (linear drift). Elektrodlar H* duyarli olmayabilir ve pH
degerini 1 yUksek okuyabilirler. Antimon kateterin dogrulugu kalibrasyonda
kullanilan sivi vicut sicakligina getirilerek arttirilabilir ancak yine de 0.5
gibi bir yanilma pay! vardir. Antimon kateterler kullanildiginda sicak
icecekler kateterin duyarhligini arttirarak, soguk icecekler ise azaltarak
sonucu etkileyebilir (50). Son dénemde iyon duyarh alan etkili transistér
elektrodlar ( ion sensitivie field effect transistor electrodes ) Uzerinde
calisiimaktadir (39). Standardizasyon icin islem &ncesinde kateterlerin
kalibrasyonu yapilir (50).

Standart kayit icin pH elektrodu burundan girilerek erigkinlerde alt
6zofageal sfinkterin Ust sinirinin 5 cm Gzerine koyulur. Bes cm’nin nedeni
elektrodun mide icine kaymasini engellemektir. Cocuklarda alt 6zofageal
sfinkterin yaklasik yerini belilemede Strobel formilld kullaniimaktadir.
Elektrod yerlestirilirken alt 6zofageal sfinkterin yerinin manometrik olarak
belirlenmesi en guavenilir ydntemdir ancak bu pH monitorizasyon iglemi
6ncesinde manometrik ¢alisma gerektireceginden zordur (39). Bu nedenle
probun yerini kontrol etmede en yararl ydéntem floroskopidir ve kateterin
alt ucunun diyafragma Uzerindeki 3. vertebrada olmasina dikkat edilir (50).
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islem &ncesinde prokinetik ajanlar (en az 48 saat 6nce), H 2
antagonistler ( 3-4 gin 6nce), antiasitler (en az 1 gin 6nce) kesilmelidir.
Ayrica, kayida kateter takildiktan en az 30 dakika sonra baglanmaldir.
GunkU farinkste yabanci cisim olmasi tikrik salgisini arttirarak pH’in
ndtralize olmasina neden olur (50).

Dual problu sistemlerin kullaniimasi proksimalde kaydedilen
olaylarin distal asidifikasyonla iligkili olup olmadigini belirler. Bu 6zellikle
distal 6zofagusta pH monitorizasyonu normal olan ekstradzofageal
bulgularla basvuran atipik olgularin tanisinda yararlidir. Ancak proksimal
prob icin gocuklarda hala normal degerler yoktur. Semptomatik GORH
olup, pH monitorizasyonlari normal olan hastalarin %53’Unde 6zofageal
biyopside belirgin patolojiler saptandigini bildiren calismalar vardir. En az
18 saat sireli pH monitorizasyonunun anormal GOR'l saptamada en
kesin ydntem oldugu disUnUlmektedir. Daha kisa sdreli pH
monitorizasyonlari Gzerine ¢alisiimaktadir ancak fikir birligi yoktur (50).

Anormal GOR’lGn belirlenmesinde sinir pH degeri olarak 4
kullaniimaktadir. Hesaplanan standart degiskenler pH'In 4’Gin altinda
oldugu epizotlarin sayisi, pH'In 4’0n altina 5 dakikadan uzun sdreli
distigu epizotlarin sayisi, pH'In 4’Gn altina distigu slrenin total kayit
stresine oranidir (reflii indeksi). Reflii indeksi GOR’lin belirlenmesinde en
6nemli kriterdir (39).

GOR fizyolojik bir olay oldugundan normal ve anormal degerler
cakismaktadir. Bunun degerlendiriimesinde Vandenplas tarafindan
Onerilmis olan persentil egrileri kullanilabilir. Daha yakin dénemde
kullanilmaya baslanan pH 4°0n altindaki alan hesabi 6zofajitin
belirlenmesinde refli indeksinden daha &6zguldir (%88’e %50) ancak
duyarhhklari yakindir (%96’a %93) (50).

Degerlendirmede sadece bu sonuglarin degil tim kaydin
incelenmesi 6nemlidir. Bunun disinda GOR olusumunda sadece asite
maruz kalinan sdre degil, 6zofagus mukozasinin asit duyarlihdi, yangiya
direnci ve refli materyalinin igeriginin de énemli olmasi yorumlamayi daha

da guglestirmektedir (50).

33



pH monitorizasyonunun duyarhligi ve 6zgulligundn sirasi ile %87-
96 ve %93-98 oldugu rapor edilmektedir. Huzursuz infantlarda endoskopi
ile kargilastirmali degerlendirmede reflli indeksini %5 ve Uzerinde patolojik
kabul eden pH monitorizasyonunun duyarhligi %69.2, 6zgulligd %35.3
olarak saptanmistir. Erigkinlerde sonuglarin vyinelenebilirligi  %77-85
arasinda bulunmustur. Ancak cocuklarda yinelenebilirligi ile ilgili yeterli
bilgi yoktur (63). Yinelenebilirlik Gzerinde etkisi olan en dnemli faktdrler
asid refli miktarindaki gunlik dedisiklikler ve 6zofageal prob
yerlestirildikten sonra bikarbonat igerikli tOkrik saliniminda olan
degisikliktir (50).

infantlarda olan refli  epizotlarinin  énemli  bir kismi  pH
monitorizasyonu ile saptanamaz. Bu yontem 06zofagustaki tim refluleri
degil, asidite varligi ve suresini degerlendirebilir. impedans élcimii ile
karsilastinldiginda pH monitorizasyonunun refli saptamada yetersiz
kalmasi en sik olarak asit refli epizot siuresinin azligina baghdir. Yanlis
pozitiflik ise dnceki asit refli episodunun klirensinin yeni bir epizot olarak
degerlendiriimesi sonucunda ortaya c¢ikar. Bu nedenle taninin daha
glvenilir konulmasinda pH monitorizasyonun impedans ile birlikte
degerlendiriimesi énerilmektedir ancak bu da pratikte zordur (64).

KDKGA’da dikkat edilmesi gereken konu 24 saatlik kayit sirasinda
hastada gdgls agrisinin olup olmayacagidir. Gogis agrisi ile GOR
arasinda pozitif korelasyon bulunmasi igin, gégus agrisi atagl sirasinda
reflli epizodunun gdsteriimesi gereklidir (9). OpHM sirasinda gégiis agris|
atadl oldukca nadirdir. Prakash ve Clouse kayit zamaninin 48 saate

uzatilmasini ya da kablosuz pH sistemlerinin kullaniimasini énermiglerdir

2).

2.3.6.6. Multikanal Impedans Olciimleri

intradzofageal impedans, 6zofagus limeni icinde birbirine yakin
yerlestiriimis elektrodlar arasindaki elektrik akimini élger. Akimin gegmesi
gereken maddenin kesitsel alani ve iletkenligine dayanir. Ozofagus

boyunca iletken halkalar yerlestirilerek iceriden gecen madde ile ortaya

34



cikan intraluminal impedans degisiklikleri dlcilebilir. Ozofagus kas duvari,
hava ve gida maddeleri impedansta farkl degisiklikler yaratacagindan
intraluminal olaylarin ayrintili belirlenmesi olasidir (60). Ozofagusta birden
fazla segmentin degerlendiriimesi ile bolusun hangi yone hareket ettigi
belirlenebilir (65). Yutkunma ve gida alimi ile impedansta hizh bir artis olur
ancak 6zofageal kontraksiyonun 6zofagus limenini kapatmasi ve bolusu
temizlemesi ile baslangi¢c degerine geri donllir (60). Bu ybntem ile
GOR’Gn pH degisikliklerinden bagimsiz olarak belirlenmesi olasi
oldujundan asit olmayan GOR saptanabilir (60, 66). Bu nedenle de
6zellikle postprandiyal dénem ve asit baskilayici tedavi sirasinda ortaya
cikan gastrik hipoasidite durumlarinda GOR saptanmasinda 6nemlidir
(65).

2.3.6.7. Tedaviden tani yéntemi

GORH tanisinda altin standart kabul edilebilecek bir tetkik yoktur.
Bu nedenle de bazen tanisal yéntemler GORH lehine yorumlanmasa da
klinik uyumlu oldugu icin taniya gidilmesi gereken olgular karsimiza
cikmaktadir. Klinigin gucli bir sekilde GORH diistindiirdigi, ézellikle de
klasik GORH bulgu ve semptomlari olan cocuklarda ampirik proton pompa
inhibitoérleri (PPI) tedavisine yanitin degerlendiriimesi tanida kullanilabilir
(49). Bazi yayinlarda KDKGA’da PPI ile ampirik tedavi sonrasi basarisiz
olunan hastalarda reflii tanisi icin OpHM yapilabilecegi belirtiimistir. GORH
ile iligkili KDKGA’'da ampirik PPI kullaniminin duyarlihdi %69-95, 6zgulluga
%67-86 olarak saptanmistir (13).

2.3.7. Gastroozofageal Refli Hastaliginda Tedavi
Hastalarin biiylik bir kismi fonksiyonel GOR grubunda yer alir. Bu
hastalarda sadece konservatif énlemler almak bazen tek tedavi ydntemi

olabilir (41). GORH tedavisinin temel amaci semptomlari gidermek ve
6zofajiti iyilestirmektir (67).
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2.3.7.1. Konservatif é6nlemler

GORH tanisi alan hastalarda tedavinin ilk basamagini konservatif
dnlemler olusturmaktadir. Sitrik asit iceren gidalar, domates, gazl
icecekler, kahve, yagli gidalar, c¢ikolata tlketimi alt 6zofageal sfinkter
tonusunu azaltir. Bu ylUzden bunlardan kaginiimaldir (44). Dik pozisyonda
beslenme, 6gun miktarlarinin kiglik tutulmasi, ideal vicut agirliginin
korunmasi, aksam yemeklerinin yatmadan en az 3 saat dnce yenmesi,
yemeklerden sonra en az 2 saat yatar pozisyon alinmamasi, yiksek yastik
kullaniimasi konservatif énlemler arasinda yer alir (44). infantlarda koyu,
kicuk miktarlarda sik beslenme, blylk ¢ocuklarda hafif diyetler verilmesi
onerilmelidir (41).

infantlarda supradzofageal GOR semptomlarinin tedavisinde en
6nemli ydntem konservatif dnlemlerin alinmasidir. YUz Gstl yatar pozisyon
veriimesi infantlarda GOR sikligini %80’e varan oranlarda azaltmaktadir.
YUz Ustl yatar pozisyon ile ani bebek O6limd arasinda birliktelik
saptanmistir. Bu yiizden bu ydéntem ancak GOR’e bagli apne riski ani
bebek &IUmU riskini agiyorsa kontrolli bir sekilde denenebilir (47). Ani
bebek 6limu sendromu, bogulma veya elyaf yataklarda yatildiginda asiri
karbondioksit retansiyonu olugsumu sonrasinda gergeklesir (54).
infantlarda  koyulastirilmis mamalar da GOR’lin azaltilmasinda bilyik
avantaj saglar (68). Ozellikle k&tii kilo alimi olanlarda oldukga yararlidir.

Obez hastalar kilo verdikten sonra refll sikligi ve siddetinin azaldigi
gorilmistir.  GOR  tanih  infant ve cocuklarda 24 saatlik pH
monitorizasyonu calismasinda bas elevasyonu vyapildiginda refll
aktivitesinin azaldigi gdsterilmistir (33).

Konservatif énlemlerin sonuglari infantlarda, blylk c¢ocuklardan
daha iyidir. Hastalarda asit sekresyonu azalir, mide bosalma hizi artar, bu
sekilde farmakoterapi ve cerrahi tedavi ihtiyaci azalir (33). Tedaviye yanit
2 haftada elde edilir.
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2.3.7.2.ilaclar:

a) Prokinetikler:

Kolinerjik aktiviteyi arttirmak icin kullanilirlar. Prokinetik ajanlar
icinde domperidon, betanekol, metoklopromid ve sisaprid yer almaktadir.
Asit sUpresif tedavi ile birlikte kullanilir. Metoklopramid dopaminerjik
antagonisttir. AOS tonusunu arttirir ve mide bosalmasini saglar. Muskiiler
aktiviteyi stimule ederek refliyl azaltir. Domperidon, gastrokinetik etkisini
midedeki periferik dopamin reseptorlerine baglanip onlari antagonize
ederek gosterir. Ayrica 4. ventrikilin zeminindeki kemoreseptor trigger
zone Uzerine de minimal antidopaminerjik etki gdésterdiginden, etkisi
metoklopramide benzer (33). Tuminin yan etkileri vardir ve kardiyak
toksisite riski nedeni ile sisaprid kullanimdan kaldirimistir (45).
Metoklopramid ile ylzde spazm, trismus, opistotonus ve parkinsonizm
benzeri sendrom gibi yan etkiler hastalarin %1’inde gdzlenir (44).
Feokromasitoma, GIS kanamasi, obstriksiyon veya perforasyon
durumunda kullaniimamalidir. Opiyat analjezikler santral sinir sisteminde
metoklopromid toksisitesini arttirir (33). Domperidon kan beyin bariyerini
metoklopramide gére daha az ge¢mesi nedeni ile merkezi sinir sistemine
ait yan etkilerinin daha az gdérilmesi bir avantajdir. Sisaprid, infantil
GORH'da basarili bir sekilde kullaniimis ve bazi hastalarda tek basina
iyilestirici oldugu rapor edilmistir. Ancak 6zellike p450 enzimini inhibe eden
ketokonazol gibi ilaglarla birlikte kullaniminda QT siresini uzatabildiginden
kullanimdan kaldirilmigtir (44). ABD’de 80 61Um bildirilmigtir (33).

b) H2 Reseptér Antagonistleri

H2 reseptdr antagonistleri arasinda simetidin, ranitidin, nizatidin,
famotidin yer almaktadir. Mide pariyetal hlcrelerde H2 reseptérlerinden
histamin salinimini inhibe eder. Bdylece mide asit sekresyonu, mide
volumil ve hidrojen iyon konsantrasyonu azalir. ilag etkilesimine girerler.
Karaciger ve bobrek fonksiyon degisikliginde doz ayarlamasi yapilmali
veya tedavi kesilmelidir (33).
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c) Proton Pompa inhibitérleri(PPI)

Tam asit slOpresyonu ihtiyact oldugunda kullanihr. Pariyetal
hicrelerde H/K ATPaz pompasinin inhibisyonu ile asit sekresyonu azalir.
Bu grupta lansoprozol, omeprazol, rabeprazol ve esomeprazol yer alir
(69). Bu grubun antisekretuar etkileri oldugu, &zofajiti iyilestirme
oranlarinin  H2 reseptdr Dblokerlerine gbére daha ylUksek oldugu
bilinmektedir (44). Arastirmacilar GOR ile iliskili KDKGA tedavisinde en
6nemli ilacin PPI oldugunu belirtiyorlar (13). Bebek yas grubunda proton
pompa inhibitérlerinin H2 reseptdr blokerlere Ustinligud bilinmemektedir
(47). GORH'de kisa siireli veya uzun siireli (4-8 haftadan 12 aya kadar)
kullanihir (13, 69). Bir cok calismada GOR ile iligkii KDKGA’da proton
pompa inhibitérlerinin, tanida énemli rol oynadigr gosterilmigtir (13).

d) Mide pH’sini arttiran ajanlar:

Aluminyum hidroksit ve magnezyum hidroksit. Refli sikligina etki
etmezler, fakat asiditeyi azaltirlar. Magnezyum hidroksit ayni zamanda
peristaltik aktivite artisina da yol agar. Bébrek yetmezliginde ve infantlarda
kullanimi sinirhdir (33).

2.3.7.3. Siirekli Nazogastrik Yolla Besleme

Bu yoéntemin sirekli kusmasi olan nérolojik hastaligi olmayan
infantlarda kullanilabilece@i diastnilmektedir. Kusma azaldiktan ve kilo
alimi basladiktan sonra yavas yavas normal beslenmeye gecilebilecektir.
Bu ybntemin diger tedavi ybénteminden yarar gérmeyen cocuklarda da

kullanilabilecegi dnerilmektedir (70).

2.3.7.4. Cerrahi Tedavi

Hastalarin blyUk bir kismi konservatif 6nlemler ve ila¢ tedavisi ile
kontrol altina alinir. Direngli olgular ve komplikasyon gelisen vakalar
(sitriktar, tekrarlayan ciddi aspirasyon pnémonileri, Barret metaplazi)
cerrahi tedavi gerektirmektedir (62). Fundoplikasyon ile prognoz son
derece iyidir. Endikasyon igin dikkatli degerlendirme yapilmahdir (71).
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2.3.7.5. Endoskopik Tedavi

Cerrahi yolla GORH tedavisinin basarili sonuglari olmustur. Ancak
hem hastanede kalmay! gerektirmesi, hem de bazi cerrahilerden sonra
yanitin zaman icinde azalarak yeniden ila¢ tedavisi ya da ikinci bir
cerrahiye gerek duyulabilecegi bilinmektedir. Bu nedenle endoskopik
GORH tedavi yéntemleri gelistirimistir (51, 72). Endoterapi olarak
adlandirilir. Bu yéntemlerde ana hedef, refli olusumunda énemli rolU olan
gastro6zofageal bileskedir (73). Bunlar arasinda 6zofagogastrik bileskeyi
sikilastirmak igin sOtir konmasi, radyofrekans kullanarak 6zofagogastrik
bileskede termal hasar olusturup skatrizasyon yapmak, distal 6zofagusa
hacim yaratan maddeler enjektie etmek yer almaktadir (74).
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3. GEREC VE YONTEM

Ocak 2006-Haziran 2007 tarihleri arasinda yaritilen bu ¢alismada
Celal Bayar Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Cocuk Kardiyoloji
poliklinigine gdgdlds agrisi yakinmasi ile basvurup alinan ayrintil
anamnezde, yapilan fizik muayenelerinde, laboratuar ve goérintileme
incelemeleri sonrasinda gégus agrisinin kesin bir nedeninin bulunamadigi
hastalar incelendi. Anamnezde agrinin kdkeninin belirlenebilmesi igin,
gd6gus agrisinin eforla iligkisi soruldu. Yine agrinin yemeklerle, pozisyonla,
soguk ve emosyonel stresle iligkisi, agrinin siresi, baslangi¢ zamani,
lokalizasyonu, yayilimi, arttiran ve azaltan nedenler sorgulandi. Gdégus
agrili hastalara su tetkikler yapildi; elektrokardiyogram, telekardiyografi,
ekokardiyografi, kan kreatinin kinaz (CK) ve bunun subgrubu CK-MB
cahsildi. Kalp disi nedenleri aciklamaya yoénelik akciger ve diger toraks
patolojileri icin akciger grafisi, tam kan sayimi ve fizik muayene,
kostokondrit i¢in toraks palpasyonu yapildi, éykide travma &éykisi olup
olmadigina bakildi. Alinan anamnezler ve vyapilan tim incelemeler
sonucunda g6gus agrisini aciklayacak kesin bir neden saptanamadi. Tim
bu kardiyak ve kalp disi nedenlerine baglanamayan gd6gus agrisi
yakinmasi olan hastalar arastiriimak Uzere Cocuk Gastroenteroloji
Poliklinigi'ne yo6nlendirildi. Toplam 31 g¢ocuk (17 erkek, 14 Kkiz)

ebeveynlerinden yazili onay alinarak incelendi.
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3.1. Calismaya Alinma Ktriterleri

Go6gus agrisini aciklayacak kardiyak ve kalp disi neden
saptanmayan, &ykisinde gecirilmis kalp hastai§i ve GOR tedavisi
olmayan ¢ocuklar ¢calismaya alindi. Gocuklarin yaslari gégis agrisini daha
iyi tanimlamalari agisinda 7 ila 18 yil arasinda tutuldu. Daha kigik
gocuklar agrilarinin tanimini yanlis yapabilecekleri digtnulerek ¢alismaya

alinmad..

3.2. Calismaya Alinmama Kiriterleri

Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Kardiyoloji
Poliklinigi'ne gbégus agrisi yakinmasi ile basvuran hastalarin yapilan ilk
incelemelerinde kardiyak kdkeni agiklayacak anormal laboratuar bulgu ya
da gérintileme ydntemi saptanan hastalar, travma &6ykisl olanlar, fizik
muayenede kostokondriti aciklayacak palpasyonda hassasiyet tarifleyen
hastalar, pnédmoni, astim atagi ya da plérozi tarifleyen hastalar ¢alismaya
dahil edilmedi. Gégus agrisinin tanimini yanlis verebilecedi disinilerek 7
yas alti cocuklar calisma disinda birakildi. 48 saatten kisa stre baslangic

zamani tarifleyen hastalar ¢calismaya alinmadi.

3.3. Calisma Plani

Cocuk Gastroenteroloji poliklinigine yénlendirilen hastalar éncelikle
agrinin niteliginin agiklanmasi amaciyla incelendi. Agrinin siresi, sikhgi,
yayihmi, yemeklerle iligkisi, agriyr ortaya c¢ikartan nedenler, eslik eden
semptomlar ve refli yakinmalarinin (kronik ékstrlk, ses kisikligi, kusma,
bulanti, retrosternal yanma, epigastrik agri, agiza aci eksi su gelmesi,
yutma sirasinda agri) siklik ve siddeti kaydedildi. Sorgulama hem aileye,
hemde ¢ocuga ayri ayn yapildi. Sorgulamanin dogru yapilmasi agisindan
degerlendirme tek bir arastirmaci tarafindan yapildi. Calismaya alinma

kriterlerine uyan c¢ocuklarin timine 24 saatlk pH monitorizasyonu
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uygulandi. Tim hastalara kateter yerlestirme islemi tek bir arastirmaci
tarafindan gerceklestirildi.

3.4. 24 saatlik pH Monitorizasyonu

Tum hastalara NASPGAN’in  &nerilerine uygun bir standart
protokole gbére 24 saatlik pH monitorizasyonu uygulandi. Kayit igin
ambulatuar pH 6lcim sistemi Orion Il (Medical Measurement Systems,
MMS, Netherlands) kullanildi. Tetkik slresince hastalarin aktivite ve
diyetlerinde kisittama yapilmadi. Hastalarin kendilerine ve hastanede
onlarla birlikte kalan annelerine yemek yeme ve yatma durumunu kayit
cihazi Uzerinde digmelere basarak belirlemeleri 6gretildi. Antimon pH
kateterleri kullanildi. islem dncesinde standardizasyon igin kateterler pH=1
ve pH=7 solUsyonlar kullanilarak kalibre edildi.

Capi 2.1 mm’nin altinda olan dual sensérli antimon kateterler bir
gecelik acligi takiben nazal yolla yerlestirildi ve alt 6zofageal sfinkterin Ust
sinirinin 2-3 cm Uzerine koyuldu. Alt 6zofageal sfinkterin yaklagik yerini
belirlemede Strobel formali [(0.257xboy)/100x82+5] kullanildi. Probun
yerini kontrol etmek igin 6n arka ve yan akciger grafileri ¢ekildi ve kateterin
alt ucunun diyafragma Uzerindeki yeri kontrol edildi. Bu sUre icinde kateter
takildiktan sonra kayda baslamadan 30 dakika ge¢mesi de saglanmis
oldu.

Kayit sonrasinda pH verileri, IBM uyumlu bilgisayara aktarildi ve
cihaza uygun bir yazih MMS software programi ile analiz yapildi. Anormal
GOR’iin belirlenmesinde sinir pH degeri olarak 4 kullanildi. Hesaplanan
standart degiskenler; pH’'In 4’Un altinda oldudu epizotlarin sayisi, pH’in
4’Un altina 5 dakikadan uzun sdreli distiga epizotlarin sayisi, en uzun
refli zamani, pH’in 4’0n altina distiga strenin total kayit stresine oranidir
(reflG indeksi). Proksimal ve distal 6zofagus i¢in sirasi ile %1 ve %4 refll
indeksi degerleri patolojik kabul edildi.
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3.5. istatistiksel Analiz

istatistiksel analiz SPSS 10.0 (Chicago IL) bilgisayar programi ile
yapildi. 24 saatlik pH monitorizasyonu degigkenlerinin cinsiyet, agrinin
lokalizasyonu, sikhdr ve eslik eden semptomlarla kargilastiriimasinda t
testi, eslik eden semptomlarla normal ve patolojik reflii indeks degerleri
karsilastirmasinda Pearson ki-kare testi, aile ve ¢ocuklarda yapilan refll
semptom degerlendirmesinde Pearson Korelasyon analizlerine bakildi.
istatiksel anlamli deger olarak p<0.05 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu calismaya yaslari 7.5 ila 18 yil arasinda degisen (ortalama
11.6x2.4 yil) (z: standart sapma)17 erkek (%54.8 ) ve 14 kiz (%45.2)
hasta dahil edildi. Ortalama yas kizlarda 11.47£2.55 yil, erkeklerde
11.75+2.38 yil olarak saptandi. Her iki cinsiyet arasinda yaslari
bakimindan istatistiksel fark saptanmadi. Hastalarin tamaninda
elektrokardiyogram, telekardiyografi, = ekokardiyografi ve kas enzim
dlzeyleri normaldi. Hastalarin 24 tanesinde (%77.4) g6dus agrisi sadece
sol tarafta, 7 tanesinde (%22.6) her iki gégluste tanimlaniyordu. Sadece
sag tarafta gdgus agrisi higbir hastada tanimlanmadi. Agrinin slresi
genellikle 5 dakikadan kisaydi, agrinin baslangic zamani siklikla 6 aydan
kisaydi. 48 saat baslangic sureli agrili hasta yoktu. Calismaya alinan
hastalarda 15 (%48.4) tanesinde agrinin yayilimi yoktu, 5 hastada (%16.1)
karin sol Ust kadrana, 5 hastada (%16.1) sag gdgdse, 3 hastada (%9.7)
sirta, 3 hastada da (%9.7) sol kola yayilim tarifleniyordu. Yirmidokuz
(%93.5) hastada agrinin pozisyonla iligkisi yoktu, 2 (%6.5) hastada agri
one egilmekle artigr belirtildi. Dokuz (%29) hastanin agrisi yemeklerden
sonra ortaya ¢iktigi belirtildi. Sekiz (%25.8) hastada agriy! ortaya ¢ikaran
bir neden saptanmadi. Egzersiz 11 hastada (%35.5) tek basina, 3 hastada
(%9.7) stres ile birlikte agriyi ortaya ¢ikaran neden olarak saptandi. Yine
stres 5 (%16.1) hastada tek basina agriyi ortaya ¢ikaran nedendi. Soguk 2
(%6.5) hastada tek basina , 2 (%6.5) hastada stres ile birlikte agriy1 ortaya
cikaran neden olarak saptandi.

Ozgecmislerinde ailesinde reflli 6ykiisii olan 4 (%12.9), kalp
hastaligi 6ykisU olan 5 (%16.1) hasta saptandi. Altl olguda (%19.4) ev
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icinde ¢ocugu emosyonel strese sokabilecek neden saptandi. Hicbir
hastada travma éykUsu alinmadi.

Fizik muayenede 2 (%6.5) hastada epigastrik hassasiyet
saptandi. Bunun disinda hastalardaki t0m muayene bulgulari normal
saptandi. Calismaya katilan hastalarda mevcut risk faktérleri tablo 2'de,
agrinin karakteristigi tablo 3’de verilmigtir

TABLO 2:Arastirmaya katilan hastalarda risk faktérleri

Var (say!) % Yok (sayi) %

Ailede refli 6ykisU 4 12.9 27 81.1
Stres varligi 6 19.4 25 80.6
Ailede kalp hastaligi 6ykasu 5 16.1 26 83.9
Yakin zamanda travma 0 0 31 100

Oykusu

e Bagimsiz gruplarda t testi kullaniimigtir.
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TABLO 3: G6gus agrisinin karakteristigi.

Sayl | %
Gogus agrisinin siresi <5 dk 19 | 61.3
5-30 dk 7 22.6
31-60 dk 4 12.9
>60 dk 1 3.2
Agrinin baglangig zamani <2gln 0 0
2 gln-6 ay 20 | 64.5
>6 ay 11 | 355
Go6gus agrisi lokalizasyonu Sol g6gus 24 | 774
Her iki taraf 7 22.6
Sag gégus 0
Gdgus agrisinin yayihmi Yok 15 | 48.4
Karin sol Ust kadrana 16.1
Sag gbégse 16.1
Sirta 9.7
Gdgus agrisinin pozisyon ile iligkisi Yok 29 | 93.5
One egilmekle 2 6.5
Gdgus agrisinin yemeklerle iligkisi Ag 22 71
Tok 9 29
Go6gus  agrisini ortaya  ¢lkaran | Egzersiz 11 35.5
nedenler Yok 8 25.8
Emosyonel stres 5 16.1
Soguk 2 6.5
Egzersiz+stres 3 9.7
Soguk-+stres 2 6.5

e Bagimsiz gruplarda t testi kullaniimigtir.

Calismaya alinan tim hastalara 24 saatlik pH monitorizasyonu
yapildi. Monitorizasyon sonugclarinda refli indeksi, toplam refli epizot
sayisl, 5 dakikadan uzun refli periyod sayisi, en uzun reflii epizodu
degerleri ayakta, yatarken ve toplam deger olarak incelendi. 5 dakikadan

uzun refll periyod sayisi disindaki degerlerde, ayakta saptanan degerlerin
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yatarken saptanan degerlerden daha ytksek oldugu gértlda. Proksimal ve

distal prob degerleri sirasiyla tablo 4 ve 5’da belirtilmigtir.

TABLO 4: Proksimal prob 24 saatlik pH monitorizasyon sonuclari

Ayakta Yatarken Toplam P>
Orttss Orttss Orttss
Refli  indeksi 1.07+1.14 0.55+1.21 0.79+0.96 0.49
(%)
Refli  periyot 10.6+11.6 2.62+3.97 14.07£15.5 0.88
sayisl
5 dakikadan 0.09+0.39 0.19+0.54 0.29+0.73 0.97
uzun refli
periyot sayisi
En uzun refli 1.37+1.47 1.88+3.27 2.39+2.99 0.97
(dakika)
* Satir P degeri icin bagimsiz gruplarda t testi kullaniimistir.
TABLO 5: Distal prob 24 saatlik pH monitorizasyonu sonuglari.
Ayakta Yatarken Toplam P*
Orttss Orttss Orttss
Refli  indeksi 6.04+7.4 6.19+11.1 6.12+7.84 0.95
(%)
Refli  periyot | 62.68+78.6 | 21.63+28.31 77.18191.99 | 0.89
sayisl
5 dakikadan 0.33+1.15 1.86+3.03 1.53+2.62 0.89
uzun refld
periyot sayisi
En uzun refli 3.88+4.1 12.93+17.54 12.47+16.42 | 0.88
(dakika)

e Satir P degeri icin bagimsiz gruplarda t testi kullaniimistir.
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Refll indeksi deg@erleri proksimal prob igin pH<1, distal prob igin
pH<4 sinir degeri olarak alindiginda, incelenen hastalarin 24 saatlik pH
monitorizasyonu sonuglarinda proksimal probda 9 hastada (% 29.0), distal
probda 14 hastada (%45.2) patolojik deger saptandi (Tablo 6). Proksimal
probda patolojik deger saptanan 9 hastanin distal probunda da patolojik
deger saptandi. Gdgus agrisinin nedeni olarak refli diyebilmemiz i¢in agri
sirasinda refli ataginin gésterilmesi amaglandi (pozitif semptom indeksi).
CGalisma sirasinda hicbir hastada gégus agrisi tariflenmedigi icin pozitif

semptom indeksine bakilamadi.

TABLO 6: Reflii indeksi degerleri (%)

Patolojik % Normal % P
(say) (say1)
Proksimal prob 9 29.0 22 71.0 <0.05
(sinir% 1)
Distal prob 14 45.2 17 54.8 <0.05
(sinir % 4)

24 saatlk pH monitorizasyonu degerleri ile hastalarin
demografik 6zellikleri ve agrinin 6zellikleri incelendiginde hastalarin yaglari
acisindan her iki grup arasinda fark saptanmadi. Refli olan grupta yas
ortalamasi 11.69 yil, refli olmayan grupta 11.52 yil saptandi. Ailede refll
Oykust olmasi, stres faktorlerinin varhdr ve ailede kalp hastalgi
dykasunun varligi, refli acisindan bir risk faktért olusturmadigi saptandi.
Gogusten baslayip karina yayilan agri genelde refli grubunda yUksek
bulundu. Yemek sonrasinda ortaya c¢ikan agri genelde refli grubunda
yuksek saptandi. Agrinin pozisyon ile iligkisi sadece 2 hastada saptandi.
Onlar da refli olmayan gruptaydi. Refli grubunda agrinin baslangic
zamani 6 aydan kisaydi. Sol kola yayihm gdsteren agri refli olmayan
grupta saptandi. Diger incelenen faktérler acisindan her iki grup arasinda
fark saptanmadi. Sonuclar tablo 7’da belirtildi.

48



TABLO 7: Hastalarin refl( igin risk faktorleri ve agrinin karakteri ile refll

arasindaki iligki

Reflii var | Refli yok
(sayn) (say)
Ailede reflii hikayesi Var 2 2
Yok 12 15
Stres varligi Var 2 4
Yok 12 13
Ailede kalp hastaligi Var 3 2
oykusu Yok 11 15
Travma oykiisi Var 0
Yok 14 17
Agrinin siiresi <5dk 12
5-30 dk 3
31-60 dk 3
>60 dk 0 1
Agrinin baglangici <48 saat 0 0
48 saat-6 ay 11 9
>6 ay 3 8
Gogus agrisinin Sol 10 14
lokalizasyonu Yaygin 4 3
Gogus agrisinin Yok 6 9
yayihmi Sol kol 0 5
Karin Ust kadran 4 1
Sag gogis 4 1
Sirt 0 3
Agrinin pozisyon ile Var 0 2
iligkisi Yok 14 15
Agrinin yemeklerle Var 6 3
iligkisi Yok 8 14
Agniyi ortaya cikartan Yok 4 5
nedenler Egzersiz 5 5
Soguk 1 1
Stres 3 2
Egzersiz+stres 0 3
Soguk+stres 1 1
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Hastalarda g6gus agrisi ile birlikte eslik eden semptomlar
(solunum sikintisi, agiza aci eksi su gelmesi, retrosternal yanma, kusma,
karin agrisi, bas agrisi, ¢arpinti, presenkop, senkop) incelendi. Proksimal
ve distal prob refli indeks degerleri patolojik ve normal olanlar ile eslik
eden semptomlar karsilastirildi. Proksimal prob toplam refli indeksi
normal ve patolojik olan gruplarda, eslik eden semptomlar agisindan
incelendiginde iki grup arasinda arasinda fark saptanmadi. Distal prob
reflii endeksi patolojik olan grupta karin agrisi daha sik saptandi. Sonugclar
tablo 8'de belirtildi.
TABLO 8: 24 saatlik pH monitorizasyonu proksimal ve distal prob refli
indeksi sonuclari ile eslik eden semptomlar arasindaki iligki

Proksimal Distal
Normal | Patolojik | P Normal | Patolojik | P
Solunum sikintisi: Yok 17 5 >0.05 13 9 >0.05
Var 5 4 4 5
Agiza aci eksi su gelmesi: >0.05 >0.05
Yok 16 6 13
Var 3 5
Retrosternal yanma: >0.05 >0.05
Yok 13 4 11 6
Var 9 5 6 8
Kusma: Yok 19 8 >0.05 15 12 >0.05
Var 3 1 2 2
Karin agrisi: Yok 15 3 0.07 13 5 0.02
Var 7 6 4 9
Basg agrisi: Yok 16 4 >0.05 13 7 >0.05
Var 6 5 4 7
Carpinti: Yok 9 4 >0.05 7 6 >0.05
Var 13 5 10 8
Presenkop: Yok 20 8 >0.05 15 13 >0.05
Var 2 1 2 1
Senkop: Yok 22 9 >0.05 17 14 | >0.05
Var 0 0

Proksimal prob refli indeksi i¢in normal deger pH<1, distal prob refll indeksi i¢in normal
deger pH<4 olarak alinmistir.

Gruplarin kargilastirmasinda Pearson ki-kare testi kullaniimistir.
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Go6gus agrisi  lokalizasyonu ile 24 saatik pH metre
monitorizasyonu sonugclari karsilastirildiginda istatistiksel fark saptanmadi
(p=0.738). Her iki cinsiyet arasinda bakildiginda sonuglar benzer olarak
saptandi (p=0.75). G6gus agrisi slresine bakildijinda sadece 1 hastada
agrinin slresinin 60 dakikadan uzun oldugu saptandi. GOR ile gdgis
agrisi siresi arasinda istatistiksel anlamh iligki saptanmadi (p>0.05).
Gogus agrisi lokalizasyonu ile refli arasinda iligki saptanmadi (p>0.05).
Ayni sekilde g6gus agrisi sikhdi ile pH metre sonuglar arasinda
korelasyon gérilimedi.

pH metre sonugclari ayrintili olarak incelendiginde karin agrisi
olan ve olmayan grup ile ayakta pH metre proksimal prob refli endeksi
degeri ( olanlarda ortalama deger 1.6+1.2, olmayanlarda ortalama deger
0.63+0.89, p<0.05), proksimal prob ayakta refli epizot sayisi (olanlarda
ortalama deger 17.1£12.36, olmayanlarda ortalama deger 5.1t7.7,
p=0.008) vyatarken refll0 epizot sayisi ( olanlarda ortalama deger
4.4514.61, olmayanlarda ortalama deger 1.02+2.62 , p=0.035), proksimal
prob ayakta en uzun refli (olanlarda ortalama deger 2.13+1.38,
olmayanlarda ortalama deger 0.73+1.26, p=0.018) arasinda istatistiksel
anlamli fark saptandi. Diger parametreler ile tipik ve atipik refli
semptomlari arasinda istatiksel anlamli iligki saptanmadi.

Yapilan degerlendirmede ebeveynlerin sorulan refli semptom
sorularina verdigi cevaplar ile c¢ocugun refli semptomlarina verdigi
cevaplarin korele oldugu goéruldu.

Cahisma sonunda refli saptanan toplam 14 hastaya PPI
(lansoprazol,1 mg/kg/giin ) ve prokinetik (domperidon, 0.1 mg/kg/doz,
glnde 3 kez) ajandan olusan anti reflii tedavi baslandi. Tedavinin birinci
ayinda tim hastalarda gégus agrisi yakinmasinin kayboldugu géruldu,

tedaviyi 2 aya tamamladik.

51



5. TARTISMA

Go6gus agrisi ¢cocuklarda bas ve adale agrisindan sonra Ugtnci
sikhikta goértlen agn tipidir (1). Gocuk kardiyoloji polikliniginde goérulen
hastalarda gégus agnisi ikinci sikhkta gelmektedir (2). Toplumda son
derece sik olmasina ragmen c¢ocuk acil servisine basvuran hastalarin
%0.6’sin1 gégus agrisi olusturmaktadir (2). Bu derece sik rastlanilan bir
hastalik olan g6gus agrisi, kalp hastaliyina bagl olmasa bile bu agri hasta
ailesi tarafindan “kalp agrisi” olarak algilanabilmektedir. CUnku
yetiskinlerde g6gus agrisi 6zellikle aterosklerotik kalp hastaligi ve miyokart
infarktGsu ile iligkilidir. Cocuklarda g6duds agrilan iki grupta incelenir.
Kardiyak g6gus agrisina yapisal anomaliler, miyokardiyal ve koroner
hastaliklar ve disritmiler neden olur. KDKGA torasik, gastrointestinal ve
psikojenik nedenlere bagli olabilir. Cocuk yas grubundaki hastalarda
kardiyak nedenler ¢ok nadirdir ve genellikle selim seyreder. Bu ylzden
KDKGA nedenlerinin iyi bilinmesi gereklidir. G6gus agrisinin etyolojisi,
degerlendiriimesi ve tedavisi ile ilgili gok az bilgi vardir (1). Ancak yine de
bu semptomun varligi, cocuga ya da ailesine altta yatabilecek ciddi bir
hastaligi disUndurebilmektedir. G6gUs agrisinda fizik muayenede nadir
olarak bir bozuklugun isaretlerine rastlanilir. Yapilmig bir calismada;
cocuklar ya da ebeveynlerin %52’si bu semptomlarin temelinde kardiyak
bir sorun oldugunu digtinmelerine ragmen higbir hastada kardiyak patoloji
saptanmamistir (4). Gocuklardaki g6gis agrisinin nedeni nadiren kalp
hastaligidir. Fakat c¢ocuklarda tesadifen de olsa bazi yapisal kalp
hastaliklari saptanabilir. Fyfe ve Douglas gégts agrisi ile gelen 67 hastayi
incelemis, bu hastalardan 20 tanesinde kardiyak hastalik saptamiglar,
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ancak bunlardan sadece 4 tanesinde agr kardiyak nedene
baglanabilmistir ( 3 perikardit, 1 miyokard infarktiis). Diger hastaliklarin
g6gus agrisi ile iligkisi saptanmamistir (75).

Agrinin egzersiz ile olan iligkisi, gegirilmis bir kalp hastaliginin
varligi, beraberinde carpintinin olmasi, agrinin basing tarzinda olmasi,
senkop birlikteligi kalp hastahdini distundurdr. Ailede kalp hastaliginin
varligi ve ani 6limler sorgulanmalidir. Hemoptizi, dispne, siyanoz, ates
akciger hastaligini; anne ve babanin ayri olmasi, aile igindeki sikintilar,
¢ocugun okulda basarisiz olmasi psikolojik nedenleri 6n plana getirir. Agza
acl eksi tat gelmesi, retrosternal yanma hissi, yutkunmanin agrili olmasi,
hematemez ve melena 6ykustnin varhgi, agrisinin genellikle beslenme
sonras! gortlmesi gdgus agrisinda gastrointestinal sistem hastaligini
disundurdr (27).

Cocukluk ve addlesan yas grubunda en sik gégus agrisi nedeni
g6gus duvarini ilgilendiren kas iskelet sistemi hastaliklari ya da psikojenik
nedenlerdir. Bu hastaliklar ekarte edildiginde en dnemli siray1 6zofagus
hastaliklari almakta, bunlar icerisinde de en 6nemlisi GOR olmaktadir.
Mide iceriginin retrograt olarak 6zofagusa kacisi olarak tanimlanan GOR,
infant ve oyun cagdi c¢ocuklarinda sik gordldr, c¢ogdunlukla patolojik
sonuglara yol agmayarak fizyolojik olarak nitelendirilir ve 12-18 ay
civarinda spontan olarak geriler. Ancak yanginin histolojik bulgularini
ortaya cikaracak siddette seyrettijinde GORH olarak adlandirilir. GORH
bulgularn degiskendir ve tipik gastrointestinal sistem bulgularn ile
seyredebilecegi gibi atipik refli semptomlari ile de ortaya cikabilir (76).
ABD’de sikligi %25-37, Gliney Amerika'da %23.5, Gin'de %19, ingiltere’de
%24 saptanmistir. Epidemiyolojik calismalar prevalansin ileri yaslarda
azaldigini  gdstermistir. GORH olan hastalarin  %50’sinde  atipik
(ekstradzofageal) bulgular ortaya ciktigi tahmin edilmektedir (43). Tipik
GOR semptomlari mide yanmasi, retrosternal yanma, bulanti, kusma,
disfaji ve agiza aci eksi su gelmesidir. Atipik GOR semptomlari ise ses
kisikh@i, bogazda kuruma hissi, artmis salivasyon, otalji, bogaz agrisi,
sindzit, bogulma ve nefes darligi ve gbgus agrisi olarak siralanabilir (47).
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Tanida henlz gelistirilen kesin bir yéntem olmamakla birlikte, kullanim
kolayhdi ve ylUksek duyarlihk ve 6zgulligi nedeniyle en uygun tani
yéntemi 24 saatlk pH monitérizasyonudur (60). Ozofagus ve kalbin
otonomik sinirleri ayni oldugundan, 6zofagustan kaynaklanan agrilar
kalpten kaynaklanan agrilara benzerlik gosterir (17). Ozofagustan
kaynaklanan G¢ tip gégus agrisi mevcuttur. Bunlar retrosternal yanma
(heartburn), odinofaji ve ézofagusun motilite bozuklugudur. Heartburn,
retrosternal hissedilen yanma hissidir. Arttiginda agri olarak algilanir,
cocuklarda gastro6zefageal reflli ve hiatus hernisine bagli olarak gelisebilir
(17). GOR’lin gégiis agrisina yol actigina inanilan major mekanizma asit
refli ile 6zefageal mukozanin hasarlanmasi; 6zofagus ve kalbin ortak
vagal innervasyonu ve bazi hastalar tarafindan bunun yanliglikla kalp
agrisi olarak algilanmasidir (12). Ozofagus hastaliklarinin gégls agrisi
olarak algilanmasinda &6ne sdrilen bir diger mekanizmada visseral
hipersensitivitedir. Visseral hipersensitivite, visseral stimulusun bilingli
olarak  algilanmasinin, stimulus siddetinden  bagimsiz  olarak
kolaylastiriimasi fenomeninin tanimidir. Visseral hipersensitivite GOR'le
iligkili ya da iligkisiz KDKGA’ll hastalarda gdésterilmistir. Bu neden bazi
GOR'li hastalarda gdgls adrisi yakinmasi tariflenirken, bazi hastalarda
GOR mevcut oldugu halde gdgdis agrisi yakinmasinin gériilmedigini
aciklayabilir (13).

Bizim ¢alismamizda g6gus agrisi yakinmasi ile gcocuk kardiyoloji
poliklinigine basvuran ve yapilan fizik muayene ve tetkikler sonrasinda
g6gus agrisi kardiyak veya kalp disi kesin bir nedene baglanamayan 31
gondlll hasta degerlendirildi. Gogls agrisini agiklayacak kardiyak bir
rahatsizlik, kostokondriti aciklayacak agri bdlgesinde palpasyonla
hassasiyet, gégls duvari travma belirtisi, astim, pnémoni ve plérezi
belirtisi olan hastalar ¢alismaya alinmadi ve uygun nedene yoénelik olarak
ilgili yan dallar tarafindan tedavi edildi. Bu hastalar calismaya dahil
edilmedi. Calismaya uygun bulunan toplam 31 hastaya 24 saatlik pH
monitorizasyonu yapildi. Galisma sonunda refll indeksi, total reflii periyot

sayisi, 5 dakikadan uzun refli sayisi ve en uzun refli periyodu incelendi.
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Anormal refll igin diagnostik kriter refll indeksinin proksimal probda %1’in,
distal probda %4’Gn altinda olmasi kabul edildi. Calismamizda 24 saatlik
pH metre monitorizasyonu sonucunda proksimal probda 9 (% 29.0), distal
probda 14 (% 45.2) hastada refli saptandi. Proksimal probda refli
saptanan hastalarin tamaminda distal probda da refli saptandi. Normal
cocuklarda ve yetiskinlerde genel GOR sikhigi %8 oldugu gdz 6niine
alinirsa bu deger ayni yas grubundaki normal populasyona gére oldukca
ylksektir (44). Onceki yayinlarda KDKGA'nin genellikle 10-21 vyas
arasindaki genclerde sik gérildiga, kiz ve erkeklerde esit oranda
saptandig belirtilmistir. Bizim c¢alismamizda da ortalama yasin 11.6+2.4
yil, erkeklerde ortalama yas 11.75£2.38 yil, kizlarda 11.47£2.55 yil oldugu
g6rildi. Goégus agrisi acisindan kiz ve erkeklerin yaslari  arasinda
herhangi bir fark saptanmadi. Bu sonuc¢ énceki calismalar ile uyusuyordu
(2).

Refli semptomlarinin g6gduds agrisi ile iligkili oldugu &nceki
calismalarda gosterilmistir. Yetiskin yas grubunda yapilan calismalarina
gbre gbéguste sik retrosternal yanma tarifleyen hastalarin %37’sinde, daha
az sikhkta yanma tarifleyen hastalarin  9%30.7’sinde, hi¢c yanma
tariflemeyen hastalarin %7.9'unda KDKGA saptanmistir (13). Locke ve
arkadaslarina gére sik GOR semptomlari olan hastalarda KDKGA
prevalansi %37.6, nadir GOR semptomu olanlarda %28.3, hic semptomu
olmayanlarda %12.2 saptanmigtir (23). Ayni sekilde epigastrik rahatsizlik
KDKGA etyolojisinde de o6nemli bir isarettir (79). Sabri ve ark. Ust
gastrointestinal sistem (GIS) endoskopisi ile yaptiklari bir calismada,
idiyopatik g6gus agrih cocuklarda beraberinde epigastrik rahatsizlk
tarifleniyorsa etyolojide 6zofageal hastaliklarin oranini %93.2 olarak tarif
etmistir (79). Hong Kong'da yapilmis bir calismada GORH olan 2209
hasta taranmis ( retrosternal yanma ve regurjitasyon tarifleyenler) ve
g6dgus agrisi arasinda artmig risk saptanmistir (80). Bizim calismamizda
da karin agrisi ile patolojik refli arasinda pozitif korelasyon saptanmistir.
Yine calismamizda GOR saptanan hastalarda agrinin 6zellikle yemeklerle
iligkili oldugu ve doért hastada agrinin gégusten baslayip karin Gst kadrana
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yaylldigi saptandi. Bu bulgular énceki calismalar ile uyumludur (27).
Ailesinde GOR 6ykiisii olan hastalarla reflii pozitifligi arasinda bir
korelasyon saptanmadi. Bu nedenle gégus agrisi yakinmasi ile bagvuran
tim cocukluk cagi hastalarinda dikkatli 6yki alinmasi ve ayrintil fizik
muayene yapillmasi agrinin orjinini saptama acgisindan son derece
onemlidir. Ozellikle agrinin yemeklerle ilgili olmasi ve gégis agrisi ile
birlikte karin agrisinin olmasi durumunda GOR mutlaka diisiinilmeli ve
gerekli incelemeler yapilmalidir.

Wang ve ark. KDKGA olan 36 cocuga GOR arastiriimasi
amaciyla 24 saatlik pH monitorizasyonu yapmiglar, bunlardan 21
tanesinde (%58.3) reflii goriilmis, GOR saptanan hastalara lst endoskopi
yapildiginda ise 11 hastada 06zofajit saptamiglar (82). Berezin ve ark.
idiyopatik gbégus agrisi ile gelen, yaslari 8-20 yil arasinda degisen 27
cocugu degerlendirmisler, tim hastalara tist GiS endoskopisi, manometri,
ve pH monitorizasyonu yapmiglar ve hastalarin %78’inde gastro6zofageal
neden saptanmis. 16 (%59) 06zofajit, 4 (%15) gastrit, 1 (%4) anormal
manometri sonucu bulunmus (83). Yetiskin yas grubunda yapilmis
calismalardan Fass ve ark 37 KDKGA'll hastanin %41’inde, Beedassy 104
hastalik calismasinda %48’inde anormal pH metre sonucu saptamiglardir
(16, 84). Bu degerler bizim calismamiz ile uyumludur. Beedassy ve ark.
yapmis oldugu calismada, bu hastalardan sadece %21’inde anormal pH
testi ile g6giis agrisi zamansal iliskili olarak bulunmustur (16). GOR’niin
g6gus agrisina yol actiginin gercek gdstergesi, agri sirasinda refll
ataginin goésterilmesidir. Buna pozitif semptom indeksi denir (13). Doksan
KDKGA olan yetigkin hastada yapilmis bir calisma incelendiginde,
yetiskinlerde KDKGA'Inda 24 saatlik pH metre monitorizasyonu ile GOR
sikligi %43 saptanmigtir. Arastirmacilar 90 hastanin 34 tanesinde patolojik
refli saptamislar, bunlarin sadece 5 tanesinde kayit esnasinda gogus
agrisi tespit edebilmisler (12). Dekel ve ark. pozitif semptom indeksinin
KDKGA’lI hastalarda nadir oldugunu bildirmislerdir (85). Bunun sebebi
olarak kayit sirasinda agri ataginin olmamasi olarak belirtmisler. Bu
hastalarda (st GIS endoskopisi ile mukozal hasarin belirtilebilecegi
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savunulmustur. Yine de GOR ile iliskili KDKGA'nda Ust GIS
endoskopisinin yeri sadece Barret Ozofagus tanisi ile sinirlidir (13). Pozitif
semptom indeksini dogru hesaplamanin bir diger yolu ise kayit slresinin
uzatilmasidir. Kayit esnasinda go6gus agrisi ataklari nadir olarak
yakalandidi icin Prakash ve Clouse ambulatuvar pH metre kayit slresinin
48 saate uzatilmasini énermektedir (86). Yaptiklar ¢calismada asit rell ile
iligkili semptom sayisinda iki kat artis saptamiglardir. Benzer sekilde
Mahajan ve ark. kayit suresinin uzatiimasi ile refli tanisinda artis
olacagini belirtmislerdir (87). Bizim c¢alismamizda hicbir hastada kayit
esnasinda g6gus agrisi atagr olmadigindan pozitif semptom skoruna
bakilamadi. Pozitif semptom indeksini gdstermek igin monitorizasyon
stresi uzatilabilir yada refluyl g&sterebilecek diger tani ydntemleri
eklenebilir. Bu konuda ileride yapilacak ¢alismalara gerek duyulmaktadir.

Onceki calismalarda KDKGA'nin uzun sireli gdgis agrisi
epizotlar ile iligkili oldugu belirtilmistir. Uzun sdreli g6gdds agrisinin
prognozunun koroner arter hastaligi ya da kardiyovaskiler hastaliklarla
iligskilendirilemeyecegi belirtilerek bu hipotez savunulmustur. 11 yasindan
blylk hastalarin %75'inde KDKGA uzun sdreli oldugu belirtiimis, hatta
hastalarin %34’inde semptomlar haftalar ile tarif edilmigti (13, 26). Bizim
calismamizda da gdgus agrisi yakinmasi olan hastalarin semptomlari
cogunlukla 6 aydan kisaydi. Bu sonug belirtilen yayinlarla uyumluydu. Yine
de literatlirde g6gus agrisinin uzun sdreli izlemi ile ilgili cok az bilgi vardir.
Selbst ve ark. g6gus agrisi yakinmasi olan c¢ocuklarda 2 yillik izlemde
hastalarin %43’Ginde gégus agrisinin tekrarladigini, bunlardan %34’lnde
taninin degistigini gérmuslerdir (81). Bizim calismamizda GOR saptanan
hastalarin tamaminda tedavi ile semptomlarinin kayboldugu gériimus ve
sikayetlerde tekrarlama belirtiimemigtir.

GORH tedavisinin temel yapi tasi PPIdir (13). Onerilen
semptomlar gecene kadar PPI'l 2 doz halinde kullanmak, semptomlar
kontrol altina alindiktan sonra doz azaltilarak kesilmesidir. GORH ile iligkili
KDKGA'nda ©énerilen optimum tedavi sidresi 2 aydir (13). Bizim
calismamizda GOR saptanan 14 hastaya lansoprazol ve domperidon
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tedavisi verildi ve tedavi ile tim hastalarin gégis agrisinin 1 ay sonraki
kontrolde kayboldugu saptandi. Tedavileri 2 aya tamamlandi. Tedavi
sirasinda tim hastalarin sikayetlerinin kayboldugu g6rildid. Bu ayni
zamanda taninin dogrulugunun kanitlanmasi agisindan da énemlidir. Son
zamanlarda yetigkin yas grubunda yapilmis yayinlarda refli tanisinin
konulmasinda laboratuar yontemleri yerine ampirik PPl tedavi
uygulamalarinin iyi sonuglar verdigi belirtiimistir (13). Kolay uygulabilirligi,
ucuz olmasi ve yuksek duyarhligi nedeniyle cazip bir yontem halini
almistir. Yapilan calismalarda GORH ile iliskili KDKGA’da ampirik PPI
kullaniminin duyaliigi %69-95, 6zgullugl %67-86 saptanmistir (13). Bir
calismada 70 hastada lansoprazol kullaniimig, hasta grupta semptomlarin
iyilesmesi %92, kontrol grubunda %33 olarak saptanmis, benzer bagka bir
calismada omeprazol kullaniimis hasta grupta iyilesme %78, kontrol
grubunda %23 olarak saptanmistir (88, 89). Yine de bazi otérler calisma
slrelerinin kisa olmasi nedeniyle sonuglarin gecerli olmayacagi yéniinde
g6ris belirtmislerdir. Simdilerde Onerilen ampirik PPl tedavisine yanit
vermeyen hastalarda diagnostik amagl olarak pH metre yapilmasidir (89).
Fakat bu konuda yetigkin yas grubunda nispeten yeterli miktarda ¢alisma
olmasina ragmen gocukluk yas grubunda yapilmis ¢alismalar son derece
sinirlidir.

KDKGA'da 0&zofagus hastaliklarinin yeri %60’'Iin {zerinde
saptanir (28). Calismamizda g6dus agrisi yakinmasi olan ¢ocuklarda
etyolojide GOR’in sik olduju ve @&ntanilar arasinda unutulmamasi
gerektigini gdsterdik. Ozellikle agrinin yemeklerden sonra ortaya cikmasi
ve gbg§ls agrisi ile birlikte karin agrisi yakinmasi olmasinin GORH
acisindan énemli oldugunu saptadik. Ampirik antirefli tedavi verilmesi
GOR semptomu tarifleyen hastalarda bir tani ydntemi olarak
uygulanmaktadir (13). Cocuk hastalarda gdgis agrisi ile birlikte GOR
semptomlari da bulunuyorsa ampirik tedavi verilmesi dastnulebilir. Bu
konuda yapilacak ileri calismalara ihtiya¢ vardir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Bu calismada kalp disi kaynakli gégus agrisi ile gastrodzofageal
refli arasindaki iligki gésteriimeye calisiimistir. Bu alanda yetiskin yas
grubunda yeterli miktarda calisma olmasina karsin ¢ocukluk yas grubunda
yapillmis calismalar son derece azdir. Nedeni saptanamamis gogus
agrisinda GOR sikhigini normal populasyondan daha yiiksek saptadik.
Gogus agrisi ile birlikte karin agrisi, 6zellikle epigastrik rahatsizlik
yakinmasi oldugunda ve agrinin yemeklerden sonra tariflendigi
hastalarda, GOR saptanma sikhginin arttigini gézlemledik. Calismada
GOR saptanan hastalarin uygun antirefli tedavi aldiklarinda
semptomlarinin tamamen kayboldugu géralda.

Nedeni saptanamayan g6gus agrisi yakinmasi bulunan
hastalarda etyolojide GOR mutlaka disiinilmeli, 6zellikle agrinin
yemeklerle iliskili olmasi ve beraberinde karin agrisi olmasi durumunda
gerekli incelemeler yapilmali ve GOR saptandiginda uygun antirefl(i
tedavisi baglanmalidir. Yine g6dus agrisi ile birlikte refli semptomlar
tariflendiginde ampirik antirefli tedavi baslanmasi disantlmelidir.
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OZET

Go6gus agnsi; cocuklarda bas agrisi ve adale agrilarindan sonra
dgclncu sikhkta goralen agr tipidir. Genellikle 10-12 yas arasi ¢ocuklarda
siklikla gérultr. Etyoloji siklikla kalp disi nedenlere bagl olmaktadir. Bu yas
grubunda en sik gogus agrisi nedeni gégus duvarini ilgilendiren kas iskelet
sistemi hastaliklari ya da psikojenik nedenlerdir. Bu hastaliklar ekarte
edildiginde en énemli siray1 6zofagus hastaliklar almakta, bunlar igerisinde
de en 6nemlisi gastrodzofageal refli (GOR) olmaktadir. Bu calismanin
amaci cocuklarda kalp disi kaynakli gégiis agrisinda (KDKGA) GOR
hastaliklarinin sikligini saptamaktir.

YONTEM: Gocuk Kardiyoloji Polikliniginde degerlendirilip gdglis agrisi
herhangi bir nedene baglanamayan, yaslari 7 ila 18 yil arasinda degisen 31
hastaya GOR arastirimasi amaciyla 24 saatlk pH monitorizasyonu
yapilmistir. Calisma sirasinca hastalar ginlik aktivitelerine devam etmistir.

SONUCLAR: Yas ortalamasi 11,6£2,4 yil olan 17 erkek ve 14 kiz
hasta ¢alismaya alindi. Hastalarin tamaminda bakilan elektrokardiyogram,
telekardiyografi, ekokardiyografi ve kas enzim ddzeyleri normaldi.
Epigastrik hassasiyeti olan 2 hasta disinda tim hastalarin fizik muayeneleri
normaldi. Refll indeksi degerleri proksimal prob igin pH<1, distal prob igin
pH<4 sinir dederi olarak alindiginda, incelenen hastalarin 24 saatlik pH
monitorizasyonu sonugclarinda proksimal probda 9 hastada (% 29.0), distal
probda 14 hastada (%45.2) patolojik deger saptandi.

TARTISMA: Bu alanda yetigkin yas grubunda yeterli miktarda calisma
olmasina karsin cocukluk yas grubunda yapilan calismalar son derece
sinirhdir. Bizim calismamizda nedeni saptanamamis KDKGA'da GOR
sikligini normal populasyondan daha yiksek saptadik. G6gus agrisi ile
birlikte karin agrisi olmasi GOR saptama olasiligini arttirdigi gérildu.

Anahtar Sozcilikler: Gastro0sofageal refli, 24 saatlk pH

monitorizasyonu , kalp disi kaynakl gégus agrisi.

60



ABSTRACT

THE ROLE OF GASTROESOPHAGEAL REFLUX IN CHILDREN
WITH CHEST PAIN

Chest pain is the third most common pain form after headache and
myalgia in children. It is mostly seen in children between 10-12 years old.
Etiology frequently depends on non cardiac reasons. In this age group, the
most common etiologies for chest pain are chest wall skeletal-muscle system
disorders or psycogenic factors. When these disorders are excluded, the
most important reason is eosophageal disorders especially gastroesophagel
reflux (GER). The aim of this study is to determine the frequency of GER in
non cardiac chest pain (NCCP) in children.

METHODS: 24 hour pH monitorization was performed in 31 patients
between 7-18 years of age to detect GER whose chest pain could not be
associated with any reason when evaluated in Pediatric Cardiology Policlinic.
During the study, all patients continued their routine daily activity.

RESULTS: 17 boys and 14 girls with mean age of 11,6+2,4 year were
included in study. All patients had normal electrocardiography,
telecardiography, ecocardiography and muscle enzyme levels. All patients
had normal physical examination except two patients with epigastric
tenderness. Nine patients (29.0 %) for proximal prob and 14 patients (45.2
%) for distal prob had pathologic values when pH<1 for proximal prob and
pH<4 for distal prob were assumed to be cut-off values of reflux index in the
results of the examined patients by 24 hour pH monitorization.

DISCUSSION: There is limited number of study in childhood although
there are various studies in adult age group in this topic. GER frequency
found to be higher than normal population in NCCP with no etiology in our
study. It is seen that abdominal pain accompanying chest pain increased the
probability of the detection of GER.

Key Words: Gastroesophageal reflux, 24 hour pH monitorization,

noncardiac chest pain
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