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OZET

Amac: Tipik ve atipik Gastro-6zefageal reflii klinigi diisiiniilen ¢ocuk hastalarda reflii siklig1

ve tanida pH monitorizasyonun yerinin saptanmast amaglandi.

Gerec ve yontemler: Klinik olarak retrosternal yanma ve regiirjitasyon semptomlar ile
kronik Oksiirtik , bogazda yabanci cisim hissi gibi gastro-6zefageal reflii hastaligmi
diistindiiren larengeal ve farengeal semptomlar1 olup muayene ile bu semptomlarini
aciklayabilecek kesin bir taniya ulagilamayan 2-17 yas arasinda 55 hasta (29 erkek, 26 kiz)
alindi. Reflii olan hastalarin yas ortalamasi erkeklerde 9,1 + 4,3, kizlarda 11,1+4,9 idi. Tiim
hastalara duyarli ve non invazif bir tan1 yontemi olan gastrik ve 6zefageal 24 saattlik pH
monitorizasyonu uygulandi. Pozitif gastro-6zefageal reflii, distal ve proksimal kanaldan alinan

verilerden Demeester skorunun 14.7” den yiiksek bulunmasi olarak tanimlandi.

Bulgular: Calismaya alman 55 hastadan 31 hastada (%56,3) GORH tanis1 ald1. Gastro-
Ozefageal refliisii olan olgularda erkek baskinligi olmasina ragmen istatistiksel olarak cinsiyet
fark1 gozlenmemistir. GORH tanis1 alan hastalarda en sik bagvuru yakinmalar1 solunum
sistemi yakinmalartydi (%70). Solunum sistemi yakinmalarindan en sik semptom ise dkstiriik
idi (%67,7). Oksiiriik semptomu ile bagvuran erkek hastalarda, kiz hastalara gére istatistiksel
olarak anlamli fark mevcuttu. Fakat cinsiyet ile diger bagvuru semptomlar1 arasmda anlamli
fark bulunmadi. GOR hastaligi ile birlikte olan astim ile GOR hastaligi ile birlikte olmayan
Astim arasinda yapilan degerlendirmede istatiksel olarak fark bulunmadi. GOR hastalig
tespit edilen kisilerde regiirjitasyon semptomunun yas ile iliskisi ele alindiginda yas
ilerledik¢e regiirjitasyon semptom sayis1 arttig1 goriilmiistiir. pH monitorizasyon
parametreleri ile baslangic semptomlar1 arasinda yapilan degerlendirmede istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi. Hastalarm 24 saatlik Ph monititorizasyon parametreleri reflii indeksi
ile karsilastirildiginda, 5 dakikadan uzun reflii sayisi ile anlamli pozitif bir iligski oldugu

istatistiksel olarak saptanmaigtir.

Sonu¢: GORH her yas grubunda goriilebilen, tedavi edilmemesi halinde birgok &liimciil
komplikasyona neden olabilen bir hastaliktir. Bu calisma ile siiphelenilen olgularda en kisa
stirede reflli arastirmast yapilip tedaviye baslanmasi gerektigi vurgulanmistir.

Anahtar kelimeler: Cocuk, Pediatri, pH monitorizasyonu, Gastroozefageal reflii
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ABSTRACT:

THE PREVALENCE OF GASTROESOPHAGEAL REFLUX IN CHILDREN WHO
HAD TYPICAL AND ATYPICAL GASTROESOPHAGEAL REFLUX SYMPTOMS
AND SINGS AND THE PLACE OF pH MONITORIZATION IN DIAGNOSIS

AIMS: The aim of the study was to determine the prevalence of gastroesophageal reflux
which included typical/atypical gastroesophageal reflux clinics in the children and the place
of pH monitorization in diagnosis gastroesophageal reflux disease with Ph monitoring.
MATERIAL AND METHODS: 55 patients (29 males, 26 females) who were in 2-17 ages
range and had laryngeal and pharyngeal symptomps like retrosternal burning and
regurgitation, chronic coughing, the feeling of foreign body in the throat which was thought to
be gastroesophageal reflux disease and could not be explained by any other disorders. Patients
with gastroesophageal reflux disease had mean age as 9.1-4.3 years for male, 11.1-4.9 years
for females. Esophageal 24 hour pH monitoring which is a sensitive and non invasive method
was used for diagnosing all patients. If Demesteer score were 14.7 or higher in the specimens
that were taken from distal and proximal canal it was defined a positive gastroesophageal
reflux.

FINDINGS: 31 of 55 patients (%56.3) were diagnosed as gastroesophageal reflux disease.
Although there were dominance of male it was not statistically significant. Respiratory system
complaints were the most common seen symptoms. Coughing was the most common seen
respiratory system complaint. There were male dominance at coughing as the arrival symptom
and it was statistically significant. But there were statistically difference between male and
female as the other arrival symptoms. Gastroesophageal reflux disease with asthma or asthma
without gastroesophageal reflux disease was not statistically significant. Arrival symptoms
were not statistically different for patients who had gastroesophageal reflux disease or had not
gastroesophageal reflux disease. As the age of children got older, regurgitation symptoms
were increased, and pH monitoring parameters and initial symptoms were not statistically
significant. The evaluation between pH monitorization parameters and initial symptoms were
not statistically significant. When the comparison of 24 hours pH monitorization parameters
of patients and reflux index were done, reflux numbers higher than 5 minutes and reflux
indexes were shown statistically significant.

RESULTS: Gastroesophageal reflux disease is commonly seen in every childhood group if it
is not cured and it may cause a lot of detrimental complications. It this study it was
emphasized that the patients who had gastroesophageal reflux disease symptoms should be
searched for diagnosing gastroesophageal reflux and start the treatment.

KEY WORDS: children, pH monitorization, gastroesophageal reflux
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1.GIRIS ve AMAC

Mide igeriginin spontan eforsuz regiirjitasyonu olarak tanimlanan gastrodzefageal reflii
(GOR) saglikli bebeklerde, dzellikle ilk bir yil iginde, kusma ve regiirjitasyonun en sik
nedenidir. Genellikle fizyolojik bir olay olup, kendiliginden diizelebildigi gibi, refli
epizodlar1 sonucunda herhangi semptomatik klinik durum ya da histopatolojik degisiklik
olusmas1 *’gastrodzefageal hastalik’” olarak tanimlanmaktadir. Tipik GOR semptomlari, yani
retrosternal yanmasi ve regiirjitasyonu 6n planda olan hastalar, GOR tanis1 almis hastalarm %
5-10° unu olusturmaktadir (1,2). Tipik semptomlarin 6n planda olmadig: atipik GOR klinik
sekilleri ise semptom ve bulgularmin ortaya ¢iktig1 sistem ve organlara gore cesitlilik gosterir.
Bu atipik hastalik sekillerinde larenks, farenks, oral kavite, burun, paranazal siniisler ve
akcigerlere ait semptom ve bulgularla karsilasilabilir. Gastro-6zefageal refliiniin bu atipik
seklerinin oral kavite aftlarma, gingivitlere, dis ciiriiklerine, dis sekil bozukluklarina, iilseratif
oral mukoza lezyonlarina, kronik rinosiniizit, astima, kronik interstisyel akciger hastaliklari,
ani bebek dliimlerine neden olabildigi bilinmektedir (3,4). GOR niin hafif veya ¢ok agir klinik
tablolarla karsimiza ¢ikabilmesi, fizyolojik regiirjitasyon ile hayat1 tehdit edebilecek hastalik
tablosunu ayirtetmemizi saglayacak duyarli ve non invazif bir tan1 yontemini kullanmamizi
gerektirmektedir. 24 saatlik intraluminal 6zofagial pH monitdrizasyonu altin standart test
olarak kabul edilmektedir (5,6). Bu yontem bircok arastirmaci tarafindan distal 6zofagus
pH’smin ve gastrodzofagial refliiniin monitorize edilmesinde en etkili direkt yontem olarak
onerilmektedir. Bu teknik GOR’{in olusup olusmadig1, olusuyorsa siiresini ve 6zofagial asit
klirensinin 6nemini degerlendiren tek yontemdir (7).

Uzun siireli pH monitorizasyonunun degerlendirilmesinde en sik kullanilan parametreler;
24 saatteki total reflii sayisi, 5 dakikadan uzun siiren reflii sayisi, en uzun reflii siiresi ve
pH’nin 4°den diisiik oldugu siirenin kayit siiresine oranidir (reflii indeksi) (8).

Cocuk hastaliklar1 polikliniklerine atipik GOR bulgulartyla gelen ve bircok hastaligin
ortak semptomlar1 olan ( hirilti, wheezing, ses kisikligi, rinosiniizit, tekrarlayan pnémoni,
tekrarlayan otit, disfaji, kusma, kilo kayb1 ) hastalarmn GOR siiphesi ile 24 saatlik Ph
monitdrizasyonu yapilarak aymici tamida GOR hastaliginin -~ dneminin ~ vurgulanmasi

amaglandi.



2. GENEL BIiLGILER

Ik kez 1947 yilinda tanmmlanan GOR cocukluk ¢aginda tekrarlayan kusma ve
regiirjitasyononun en sik nedenidir (9). Saglikli bebeklerde genellikle fizyolojik bir olay olup,
ilk 18 ay i¢cinde kendiliginden diizelmektedir (10). Regiirjitasyon saglikli siit ¢ocuklarinda
%40-65 oraninda goriilebilmekte ve bu oran bir yasinda %1’e diismektedir. Gastro-6zefageal
reflii; biiyiime geriligi, solunum sistemi hastaliklar1 ve Ozefajit gibi hastaliklara neden
oldugunda veya yasam kalitesini diisiirdiigiinde patalojiktir ve gastrodzefageal reflii hastaligi
(GORH) olarak adlandirilir. Gastro-dzefageal reflii hastaliginin goriilme siklig1 ise 1/300
olarak bildirilmektedir (3).

2.1.Patofizyoloji

Mide igeriginin Osefagusa gegisini Onleyen bir bariyer mekanizmas1 mevcuttur (sekil 1)
(11). Alt 6zefagus sfinkteri (AOS), gastro-6zefageal bilesim yerindeki His agis1 ve freno-
Ozefageal ligament bu bariyerde yer almaktadir. Alt 6zefagus sfinkteri anotomik (gergek) bir
sfinkter olmayip, distal 6zefagusun alt ucunda, 3-4 cm uzunlugunda bir kas tabakasmin tonik
olarak kasilmasi ile olusan fonksiyonel bir sfinkterdir ve anti-refli bariyerin en Snemli
bilesenidir. Miyojenik ve ndrojenik mekanizmalarla tonik kasilma yiiksek bir basing bdlgesi
olusturmaktadir (11).

Sfinkterin normal istirahat basinci 10-30 mmHg olup, yutma ve peristaltik hareketlerle
koordineli olarak gevsemektedir. Alt 6zefagus sfinkterinin yutma hareketleri ile iliskisiz,
spontan olarak gecici alt dzefagus sfinkter gevsemesi (GAOSG) reflii patogenezindeki en
onemli etkendir (11,12). Gegici alt 6zefagus sfinkter gevsemesi yutma ile iligkili sfinkter

gevsemesine gore daha uzun siireli olmakta ve basing daha fazla diismektedir. Cocuklarda



yapilan ¢alismalarda GAOSG’nin reflii ataklarmin %85-100’i{inden sorumlu oldugu
gosterilmistir (13,14). Gegici alt 6zefagus sfinkter gevsemesini kontrol eden faktorler tam
olarak bilinmese de gastrik distansiyon ve vagal uyarinin buna neden olabilecegi
diistiniilmektedir. Gastrik distansiyon, Ozellikle kardiya bdlgesindeki mekanoreseptorleri

aktive ederek vagal uyariya neden olmakta ve AOS’i gevsemektedir (12).

Dimfragmes kKrusd

Sekil 2.1. Anti-reflii bariyer mekanizmasinin sematik gériinlimii

Diyafragma krusu da inspirasyon sirasinda alt 6zefagus etrafinda kasilarak basing
bariyerine katkida bulunmaktadir. Bebeklerde AOS, diyafram seviyesinin yaklasik 2 cm
iizerinde yerlestiginden diyafragmanin bariyer fonksiyonunda azalma olmakta ve refliiye
yatkinlik artmaktadir. (11,15).

Hiatal herninin varligt da GOR nedeni olarak ileri siiriilmiis olup manometrik
calismalarla hiatal herninin AOS fonksiyonunu ve Ozefageal asit klirensini bozdugu
gosterilmistir  (12). Alt 0Ozefagus sfinkterinin diyafragmatik hiatusun yukarisina yer
degistirmesi basingta diismeye neden olmakta ve sfinkter fonksiyonunu bozmaktadir (16).
Ayrica 0zefageal asit klirensindeki azalma 6zefajit gelisme riskini de arttirmakta ve 6zellikle

genis hiatal hernilerin siddetli 6zefajit ve Barrett 6zefagusuna yol ag¢tig1 bildirilmistir (17).



Gastrik bosalmadaki gecikme GOR patogenezinde yer alan bir diger etken olup, gastrik
bosalmanin gecikmesi distansiyona, asit sekresyonda artmaya ve Ozefajit gelisimine yol
acmaktadir. (22,23).

Ozefagusa kagan mide igerigi peristaltik hareketlerle mideye geri iletilmekte, 6zefagus
duvarinda kalan rezidiiel asit ise tiikiiriikte bulunan bikarbonat ile nétralize edilmektedir. Asit
klirensinin GOR’lii hastalarin yaklasik %50’sinde bozuldugu gésterilmistir. Asit klirensinin
uzamasinda anormal 6zefagus peristaltizmi ve asit notralizasyon defektleri rol oynamaktadir.
Aside maruz kalma siiresinin artmasi ise 6zefajit gelisimine neden olmaktadir (12,14).

Helicobacter pylori (H.pylori) enfeksiyonu ile GOR arasindaki iliski halen
tartismalidir (20). Helicobacter pylori’nin GORH’na kars1 koruyucu etki yaptigi ve H.pylori
eradikasyonundan sonra GOR hastalig1 insidansinda artma oldugu gdsterilmistir (21)
Helicobacter pylori’ye bagli corpus gastriti asit sekresyonunda azalma yaparak gastrik pH’1
arttirmakta ve koruyucu etki olusturmaktadir (22). Son yillarda yapilan ¢aligmalarda 6zellikle
sitokin ile iligkili gen (Cag)A+ suslarin ”Barrett 6zefagusu” olusma riskini azalttig1 rapor
edilmistir (23).

Beslenme siklig1, hacmi ve icerigi de reflii olusumunu etkilemektedir. Asir1 miktarda
ve yag oramt yiksek yiyeceklerin alimi gastrik distansiyonu arttirrp mide bosalmasini

geciktirerek refliiye neden olabilmektedir (24).

2.2 Klinik

Cocukluk ¢agmnda GOR’iin klinik bulgular1 yasa gore degisiklik gdstermektedir.
Adolesanlarda eriskinlere benzer sekilde retrosternal agri /yanma hissi ve disfaji 6n planda
iken, c¢ocuklarda klinik daha genis bir yelpazeye sahiptir. Sindirim sistemi ve solunum
sistemi ile ilgili hastaliklar sik goriilmektedir (Tablo1) (1,4,19,25).

Regiirjitasyon ve kusma reflii olan gastrik igerigin oral farinks ve agiza kacist olarak
tanimlanir (26). Siit cocuklugu doneminde daha fazla rastlanilan bulgulardir. Hastaya gore

degisen siklikta ve siddettedirler. Genellikle postprandial olarak gozlenir. Kusma ve



reglirjitasyon hastalarin %90’mda mevcuttur. Kusma ve regiirjitasyonun fazla olmas1 kalori
alimimda azalmaya, kilo kaybina ve biiylime geriligine yol agabilmektedir (26,27).

Eriskinler ve ifade edebilecek kadar biiyiik ¢ocuklarda GOR’iin bir belirtisi de bulanti
hissidir. Klauser ve ark. erigkinlerde yaptiklar1 bir ¢alismada 166 hastanin 63’{inde bulanti
gozlemislerdir (28).

Asidik refliiye bagl 6zefajit gelisen hastalarda huzursuzluk, agri ve yemegi reddetme
(disfaji) goriilebilir. Kusmanin yani1 sira yemegi reddetme de kilo kaybinda etkilidir.

Ozefajit nedeniyle kanamasi olan hastalarda hemetemez, melena ve demir eksikligi
anemisi gozlenebilir.

Disfaji (yutma giicliigii), diger onemli bir bulgudur ve peristaltik disfonksiyon veya
peptik striktiirlere bagl olarak geligir.

“’Bogazinda yabanci cisim hissi’” olarak tarif edilebilen ’globus’’ farengeus mekanik,
enflamatuar nedenlere bagl olarak da goriilebilir. Globus farengeusun GOR hastalig: ile
iliskili oldugu konusunda bircok yazar goriis birligindedir. Bu semptomun ortaya
cikmasindaki mekanizmalar sunlardir (28).

-Gastrik igerigin larengofarengeal yapilara direkt temasi sonrasinda olusan yaygm
enflamasyon,

-Larengofarengeal yapilarla direkt temas olmadigi durumda ozefajitin olusturdugu
huzursuzluk,

-Ozefageal reflii nedeniyle iist 6zefageal sfinkterde olusan refleks hipertonisite.

Gastroozefageal reflii, solunum sisteminde daha ciddi sorunlara neden olmaktadir
(2,15,29,30). Ozefageal materyalin aspirasyonu sonucu hava yollarmda inflamasyon ve
O0deme bagli semptomlar ortaya ¢ikmaktadiwr. Hastalarda stridor, laringospazm ve uykuda
diizensiz solunum bildirilmistir (31). Farengeal regiirjitasyonla iist havayollarmin
uyarilmasma bagl siyanoz ataklar1 ve apne goriilebilir (32). Gastro-6zefageal refli ve
apnenin, hayati tehdit edici olaym (“apparent life threatening event”,ALTE) etyolojisinde rol
oynadig1 ileri siiriilmektedir (33). Ancak, apne ve GOR arasindaki sebep-sonug iliskisi tam

aciklanamamis olup, erigkinlerde yapilan bir ¢aligmada apnenin primer olarak refliiye yol



acabilecegi belirtilmektedir. Obstriiktif apne varliginda intaabdominal basincin artarak negatif
ozefageal basinca neden oldugu ve vakum etkisi ile reflitye yol actig1 6ne siiriilmiistiir (34).

GOR, alt hava yollarinda tekrarlayan wheezing ataklari, kronik dksiiriik, pnémoni ve
astmaya neden olabilir. Bronkokonstriiksiyonun patogenezinde esas olarak 2 mekanizma rol
oynamaktadir (29,30).

---Mikroaspirasyon: Mikroaspirasyonlar hava yolu cevabinda artiga naden olmaktadir.
Mekanik = stimiilasyonlarn  hava yolu direncini arttirdigi bildirilmistir. Bir hayvan
caligmasinda 6zefagusa 10 ml asit damlatilmasi total akciger direncini 1.5 kat arttirirken,
trakeaya damlatilan 0.5 ml asitin 5 kat arttirdig1 gosterilmistir (35).

---Vagal refleks: Ozefagus ve brons agacinm otonomik inversiyonu vagal sinir
saglamaktadir. Ozefageal vagal liflerin asit ile uyarilmasi refleks bronkokonstriiksiyona yol
acar (0sefageal- bronsial refleks).

Gastro-ozefageal refli solunum sistemi semptomlarina yol actigi gibi solunum
sistemi hastaliklar1 da refliiyli kolaylastirmaktadir. Zorlu inspirasyon —ekspirasyon ve dksiiriik
karin ici basmcii arttirarak GOR gelisimine neden olmaktadir. Kistik fibrozis hastalarinada

GOR’iin normal popiilasyona gére daha sik gériilmesi buna bir drnektir (2).

Tablo 1. Gastrodzefageal reflii semptomlari
Sindirim sistemi ile ilgili olanlar

- Kusma

- Regiirjitasyon

- Bulanti

- Hematemez-melena

- Disfaji

- Epigastik veya retrosternal agr1
- Biiylime geriligi

- Bogazda yanma hissi



Solunum sistemi ile ilgili olanlar

Siyanoz ataklar

Apne

Oksiiriik

Stridor

Aspirasyon pndmonisi (6zellikle tekrarlayan)

Hayati tehdit edici olay (ALTE)

Bronkospazm veya wheezing (6zellikle tedaviye direngli astma)

Bronkopulmoner displaziyi taklit eden tablo

Kulak-burun-bogaz ile ilgili olanlar

Ses kisiklig1
Sintizit

Otit
Larenjit
Farenyjit

Vokal kord graniilomu

Digerleri

Higkirik

Dental erezyon

Bebeklerde genel huzursuzluk
Aglama nobetleri, uyku bozukluklari
Demir eksikligi anemisi

Comak parmak

Konvulziyonu taklit eden davranig
Protein kaybettirici enteropati

Sandifer sendromu



Tekrarlayan pnomoni GOR’iin iyi bilinen bir komplikasyonu olup, 6zellikle sag orta
lob pnémonisi olan hastalar GOR agisindan arastirilmalidir. Gastrik materyalin aspirasyonu
yabanci1 cisim reaksiyonuna ve akut notrofilik inflamasyona yol acarak pulmoner sorunlara
neden olmaktadir. Lipid yiiklii makrofajlarin bronkoalveolar lavaj sivisinda gdsterilmesi,
sintigrafi ve radyoopak grafiler aspirasyonun tespitinde kullanilmaktadir. Ozellikle
psikomotor retardasyon ve ndrolojik problemleri olan ¢ocuklarda refliiye bagl tekrarlayan
pnoémoni sik goriilmektedir (36).

Hastalarin yasi ilerledik¢e kulak-burun-bogaz ile ilgili semptomlarida goriilebilir. Ses
kisikligl, tekrarlayan larenjit, otit, rinit ve siniizit yakmmalar1 olan hastalarda GOR
arastirilmalidir. Gastrik igerik larinkse penetre olursa mukozal inflamasyon, graniilasyon ve
vokal kord nodiilleri meydana gelebilir (37). Ayrica son yillarda asit refliiniin dental erezyona
da neden olabilecegi bildirilmistir (38).

Kronik siniizit, gastrik igerigin nazal kaviteye refliisiiniin neden oldugu kronik
inflamasyon ve buna sekonder olarak gelisen bakteriyel enfeksiyon sonucu olusur. GOR’e
bagli mukozal degisiklerle bakterilerin yapigmasinda artis ve lenfatik direnajin bozulmasi
sorumlu tutulan diger mekanizmalardir. Adenoid hipertrofi, alerjik rinit, anatomik faktorler,
viral {ist solunum yolu enfeksiyonlar1 (USYE) ve immiin yetmezlikler olaya katkida
bulunabilir. GOR’de kesin olarak siniizite neden olmasi konusunda yeterince ¢alisma
yapilmamistir.(39)

Dis ve digeti bozukluklari; gastrik i¢erigin dis minesinde hasara yol actig1 yillardan beri
bilinmektedir. Anoreksiya Nervoza, kronik kusma, alkali gastrit ve hiatal herni ile dis hasar1
arasinda iliski bulunmaktadir.

Gastro-ozefageal reflii bazen konvulsiyon, huzursuzluk, aglama ndbetleri, ajitasyon ve
uyku bozukluklar1 gibi atipik bulgularla seyredebilir.

GOR’e bagh postiir degisiklikleri Sandifer tarafindan tanimlanmistr. Sandifer
yenidoganin bas, boyun ve govde iist kisimlarinda goriilen klonik hareketlerini, ani
opistotonus postiiriinii ve basin iki yana sallanmasini ayri1 bir hastalik tablosu olarak
tanimlamistir. Hastanin bas ve boynu hiperekstansiyonda ve bas yere yonelmis olarak izlenen

yatis sekli uzun stireli korunmakta ve anormal bir postiir izlemi vermektedir. Bu distonik



hareketlerin ve postiiriin 6zefageal peristaltizmi ve o&zefageal klirensi arttirici ve GOR
hastaligindan koruyucu etkisi oldugu ve ayni zamanda hastaligin belirtisi oldugu
diisiiniilmektedir (1).

Gastrik asit Ozefagus mukozasinda degisik derecelerde zedelenme yapabilir.
Eritematdz yiizeyel erezyonlar ve iilserler olusabilir. Osefajit bebeklerde huzursuzluk ve
yemegi reddetme, daha biiylik ¢ocuklarda ise retrosternal agr1 ve disfaji ile kendini gosterir.
Siddetli 0zefajiti olan hastalarda comak parmak, hipoalbuminemi ve protein kaybettiren
enteropati de tanimlanmistir (40). Kronik inflamasyona bagli gelisen darlik sik gdriilmeyen,
gec bir komplikasyondur. Ozefagusun cok kath skuamdz epitelinin silindirik epitele
doniismesi ile karekterize “Barret 6zefagusu” da g¢ocuklarda nadir goriiliir ve ozefageal
adenokarsinoma doniisme riski eriskinlere gore daha azdir (3).

Gastro-0zefageal refliiniin ayiric1 tanisinda gastrointestinal sistem disinda anatomik,

metabolik, enfeksiydz ve norolojik hastaliklar mutlaka diistiniilmelidir (Tablo 1.2)

Tablo 2. Gastro-6zefageal reflii hastalig1 ayirici tanisi
Gastrointestinal sistem

- Pilor stenozu

- Hiatal herni

- Pilorik/antral web

- Malrotasyon

- Inek siitii protein alerjisi
- Peptik iilser hastalig

- Hepatit

- Viral gastroenterit
Santral sinir sistemi

- Kafa i¢i basing artist

- Menenjit
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Metabolik hastahklar

- Renal tiibiiler asidoz
- Ure siklus enzim defektleri

- Hipokalsemi
Digerleri

- Idrar yolu enfeksiyonu
- Hidronefroz

- Ilaglar / toksinler

Anotomik bozukluklarda pilor stenozu, hiatal herni, pilorik/antral web ve malrotasyon
kusma ile gelen bebeklerde ekarte edilmelidir. Son yillarda inek siitii protein alerjisi ile GOR
birlikteliginin artt1ig1 gézlenmekte olup inek siitii protein alerjisi de akilda tutulmalidir (1).

Herhangi bir hastalik nedeniyle de GOR hastalig1 olusabilir, esas belirtisi kusmadir.
Primer hastaligin tedavi edilmesiyle reflii semptomlarinin diizelmesi miimkiindiir. Bu
hastaliklarin basinda mental-motor disfonksiyon, gastrointestinal sistem allerjisi, kistik
fibrozis, enfeksiydz veya metabolik karaciger hastaligina bagli hepatosplenomegali, orafasial

malformasyonlar ve solunum yolu hastaliklar1 gelir.
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2.3. Tam1 ve Tami Yontemleri

Gastroozefageal reflii hastaliginda kesin taniy1 koymakta ilk adim siiphelenmektir.
Dikkatli ve detayli bir anemnez ile ipuglar1 acisindan sorgulanma yapilmalidir. Anemnez ve
fizik muayene tedavinin temelini olusturmaktadir. Ozellikle bir yasin altindaki bebeklerde
tipik oyki ile birlikte tekrarlayan postprandial kusmalarin varhiginda, reflii teshisi koymak
icin spesifik bir tanisal test gerekmez, ancak semptomlar tipik degilse veya reflilye bagl
komplikasyon siiphesi varsa spesifik yontemlere basvurulmalidir.

GOR tanisi igin bircok metod kullanilmaktadir. Bu metodlarin her biri farklh bilgiler
elde etmede dnem tasimaktadir. GORH tanismin klinikteki zorlugu, hastaligm tiim yonlerini
aciklayacak tek bir tetkik yonteminin bulunmamasidir.

Cocugun yasi, semptomlarin tipi ve siddeti kullanilacak testin se¢iminde yardimcidir.

2.3.1. Baryumlu 6zefagografi

Tanida sik kullanilan en eski ydntemdir. Kontrast radyografik calismalarm GOR
tanisinda duyarliligl ve 6zgiilligl disiiktiir (41). Radyoopak maddenin yutulmasini takiben
provokasyon testlerinin (6ksiirme, valsalva manevrasi, karina bas1 gibi) yapilmasi duyarliligi
arttirmakta ancak yalanci pozitiflik oranini yiikseltmektedir. Buna ragmen 6zellikle yapisal
anomalilerin, mukozal lezyonlarin ve Ozefagus fonksiyonun gosterilmesinde yararlidir.
Siddetli semptomu olan bebeklerde oOncelikle anatomik bozukluklar (hiatal herni, pilor
stenozu, malrotasyon, atrezi gibi) iist gastrointestinal sistem kontrast caligmasi ile ekarte
edilmelidir (2,3,40). Spesifitesi %21-83, sensitivitesi %31-86° dir (42 ).

Tetkik radyasyon nedeniyle ¢ok kisa bir siire i¢inde yapildigi i¢in yanlis negatif
olma orani da %10-15 gozlenmektedir (43). Reflii derecesi fazla olan olgularda dogruluk
orani artar.

Baryumlu 6zefagografi grafisi mide bosalma siiresinin degerlendirilmesinde yardime1
degildir. Ciinkii baryum inert bir madde oldugundan duodenal reseptér mekanizmalarini

uyarmadig1 i¢in mide bosalmasini yeterince normal olarak saglayamaz.
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2.3.2. Sintigrafi
Baryumlu 6zefagografiye gore ¢ocugu daha az radyasyona maruz birakmasi ve
fizyolojik kosullarda uygulanmasi nedeniyle tercih edilen bir yontemdir. Ancak 6zefagus ve

midenin anatomik bozukluklar1 hakkinda bilgi vermez (4).
Radyoaktif #ImTe  siilfiir kolloid izotop eklenen gidanin alinmasindan sonra

ozefagogastrik bolgenin 60-90 dak. boyunca taranmasi ile test yapilir. Bu yontem ile
Ozefagusa veya akcigerlere giden refli miktar1 ve gastrik bosalma zamani tespit
edilebilmektedir. Buna ragmen duyarliligi pH monitorizasyonuna gore daha diisiiktiir. Ayrica
sintigrafi reflii iceriginin pH’1 ve mukozal zedelenme hakkinda bilgi vermez. Ancak 6zellikle
pulmoner aspirasyonlar1 ve gastrik bosalma zamanimni gdsterebilmesi nedeniyle yararlidir
(2,4). Fizyolojik postprandiyal refliileri de gdsterir ve gereksiz tedavilere neden olur. Negatif
cikmasi refliiyli dislamaz. Yapilan ¢alismalarda duyarliligi %15-59, 6zgiinligii ise %83-100
olarak saptanmigtir (42,44).

2.3.3. Manometre

Manometrik ¢aligmalar refiiyii gosteremez ancak GOR nedeni olabilen AOS
gevsekligi veya Ozefagusun akalazya gibi motor bozukluklarini ortaya koyabilir.
Gastroozefageal reflii tanisi1 koymak icin yeterli degildir ancak fizyopatolojisini aragtirmak
acisindan 6énemlidir (26,27 )

Ozefageal manometri 6zefagusun ve AOS basmcimin dl¢iimiinde kullanilan yardimci
bir yontem olmakla beraber, GORH ile basing dlciimleri arasindaki iliskinin her zaman

korelasyon gostermemesi nedeniyle tani agisindan yeterli kabul edilmemektedir.

2.3.4. Endoskopi
Endoskopi, 6zellikle 6zefajit, striktiir ve “’Barret 6zefagusu” gibi komplikasyonlarin
saptanmasinda degerli bir yontemdir. Ozefajiti diisiindiiren yakinmalar1 (gogiis agrisi, disfaji,

hematemez ve demir eksikligi anemisi) olan ve tedaviye direncli vakalarda yapilmasi
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gereklidir. Ayrica GOR hastalig1 ile H.pylori enfeksiyonu, peptik iilser ve gastrit ayiric
tamsinda yararhidir (1,4). Ozefagus mukozasinin makroskopik goriiniimii ile histolojik 6zefajit
arasinda zayif korelasyon bulundugundan, mukoza normal olsa bile hastalarda biopsi
alinmalidir (46). Histopatolojik olarak intraepitelyal eosinofilik infiltrasyonun goriilmesi,

cocuklarda reflii 6zefajiti i¢in oldukca spesifiktir (47).

2.3.5. Ph monitorizasyonu
Yirmidort saatlik 6zefageal pH monitorizasyonu duyarlilifi ve 6zgiilliigii en yliksek

olan ve tanida altin standart olarak kabul edilen bir yontemdir (51,52). Ik defa 1969 yilinda
Spencer tarafindan tanimlanmistir (53). Distal dzefagusa (burun deligi ile AOS arasindaki
uzakligin %87 sine) yerlestirilen ve pH degisikliklerini saptayan katater ile 6zefageal pH’daki
dagisiklikler kaydedilir. GOR tanis1 konulmasinda kullanilan standart parametreler;

- Ozefageal pH’nin 4°den az oldugu siirenin total kayit zamanma orani (reflii indeksi),

- Yirmidort saatteki reflii sayisi

- Yirmidort saatteki 5 dakikadan uzun siiren reflii sayisi,

- En uzun refli siiresidir (8,54).

Gastro-ozefageal reflii ile hastanin semptomlar1 arasindaki iligkiyi gdsterebilmesi,
cocugu fizyolojik ortaminda uzun siire (gece, gilindiiz, bedenin pozisyonuna gore) izlemeye
olanak saglamasi dénemli avantajlaridir. Ozellikle gastrointestinal sistem dis1 semptomlari
(stridor, 6ksiiriik, ses kisikligi, gdgiis agrist gibi) olan hastalarin tamisinda ve direngli GOR’ii
olan vakalarda medikal tedaviye verilen cevabin degerlendirilmesinde sik kullanilmaktadir
(1,5).

Ozefajitli hastalarin, 6zefageal lezyonu olmayanlara gére asite maruz kalma
siirelerinin daha fazla oldugu gdsterilmistir (55). pH monitorizasyonunun asidik refliilerin
stiresi, sikligi ve Ozefagusun maruz kaldigi pH’nin derecesini vermesi 0Ozefajitin

degerlendirilmesinde yol gosterici olmaktadir (5).
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Yaygin uygulama alanin1  bulmasi, refliiniin ortaya ¢ikarilmast ve refliiniin

degerlendirilmesinde yararli bir yontem oldugu i¢in altin standart kabul edilmektedir

(44,48,49). Bununla beraber siit ¢cocuklarinda reflii mataryelinin beslenme 6zelliklerine gore

asit karekterde olmamasi, reflii miktarin belirlenememesi, pH probunun 6zefagus alt ucuna

yerlestirilmesine ait problemler bulunabilmesi, 6zefajitin saptanmasmda yeri olmamasi bu

tetkik yonteminin tek basina altin standart olarak kabul edilmesini engellemektedir (50).

GOR’iin atipik bulgularmin oldugu durumlarda; kontrol altina almamayan solunum yolu

hastaligi, “’Sandifer sendromu’’, apne, biiyiime geriligi, kontrol altina almamayan demir

eksikligi anemisi, faringeal kasinti, kardiyojenik orjini olmayan gdgiis agrist ve daha az

yaygin goriilen semptomlarin varliginda endikedir (43). Refliiniin giinlik yilizdesi ve reflii

epizodlarinin siiresini dlgebilir. Hastaligin otolaringolojik manifestasyonlarin1 daha 1iyi

saptayan ¢ift sensorlii  (distal/6zefageal ve faringeal/proksimal yerlesimli) pH

monitorizasyonu Onerilmektedir. Yirmi dort saatlik pH monitorizasyonunun sensitivitesi %87-

93, spesifitesi %92.9-97°dir (43). Teknik nedenler, kataterin yanls yerlestirilmesi, diyetin

diizenlenmemesi nedeniyle yanls pozitif ve yanlis negatif olarak degerlendirilebilir. Sonug

olarak;

*Semptom-reflil iligkisini en iyi gdsteren tan1 aract

*Mukozal hasar varliginda yiiksek duyarlilik

* Asit ve alkali reflii 6l¢iimiinde altin standart

*Tek distal sensor yerine “’distal ve proksimal sensor’ kullanilmasi supradzefageal reflii

tanisinda artis saglar.

*Pahali ve ¢cocuklarda uygulamasi zor

*Normal sinirlar i¢indeki GOR ile birlikteki komplikasyonlar1 gdsteremeyebilir

* Diger yontemler olmadan GOR ile apne arasindaki iliskiyi saptamada yeterli degildir.
Tanida bunlardan bagka ultrasonografi, elektrik impedans ve mikroaspirasyonlarin

gosterilmesinde bronkoalveolar lavaj sivisinda lipid ytliklii makrofajlar kullanilmaktadir (4).
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2.4. Tedavi

GOR hastaliginda tedavi konservatif tedaviden antireflii cerrahiye kadar cesitli
asamalardan olusmaktadir. Tedavide dort secenek vardir. Yasam tarzinda ve giinlik
aligkanliklarda yapilan sosyal diizenlemeler, asit supresyon tedavisi, endoskopik girigimler ve
cerrahi tedavidir (26,27,42,43,56-59). Hastanin semptomlarinin agirlifina ve yasina gore
tedavinin sekli degisir. ik basamak olan destek tedavisinde hastalarin pozisyonu, beslenme
icerigi ve teknigi, anne-bebek iligkisinin diizenlenmesi gibi onlemler bulunurken, medikal
tedavi, enteral beslenme destegi, endoskopik girigsimler ve antireflii cerrahi ileri basamaklar1

meydana getiririr.

Tablo 3.Gastro-0zefageal reflii hastaliginda tedavi yaklasimlari

- Genel 6nlemler
Aile ile konusulmasi ve ikna edilmesi
Pozisyon

Beslenme

- T1bbi tedavi
Antiasitler
H2 reseptor antagonistleri
Mukozal koruyucular
Prokinetik ajanlar

Proton pompa inhibitorleri
- Devamli nazogastrik beslenme

- Cerrahi
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2.4.1. Genel Onlemler

Pozisyon:

Gegmis yillarda dik pozisyon uygulamasmin 6zefageal klirensi yercekiminin etkisiyle
arttirdig1 diistiniilmekteydi. Ancak kiiciik bebeklerin hipotonik govdelerinin dik postiire izin
vermedigi, abdominal kompresyon nedeniyle reflii epizotlarinin sayisim arttirdigi
belirlenmistir (60). Simdilerde Onerilmekte olan basin 30-45 derece yiikseltilmesi (yatak
basmin kaldirilmasi) ve sol yan iizerine yatirilmasi ile mide bosalma hizinin arttigi ve mide
iceriginin gastroozefagel bileskeden uzaklastigi ve total asite maruz kalma siiresinin azaldigi
gosterilmistir (59,60). Yiiz iistii ve sol lateral pozisyon preterm ve term siit cocuklarinda reflii
epizodlarmin sayis1 ve epizodun siiresini azaltir (42,61). Yiiz ustii (prone) pozisyonda
refliiniin azalmasmin yani sira mide bosalmasi kolaylasir, enerji kullanimi azalir (42). Yiiz
iistli pozisyonda siit cocuklar1 refliiden korunur ve tedavi edilir ancak, yliz iistii pozisyonda
ani bebek oliimii sendromuna yiiksek oranda goriildiigli i¢in 6nerilmez. Yapilan ¢aligmalarda
sirt listli pozisyonda uyumanin ani bebek Sliimiine karsi koruyucu oldugu ispatlanmigtir
(26,27,42). Yan pozisyonda siit cocuklar1 stabil degildir ¢iinkii uyku esnasinda
donmektedirler. Yiiz tistii pozisyonda uyumak kesintisiz bir uyku peryodu saglar, sirt {stii
pozisyonda uyumak ise daha sik uyanmayr ve aglamayi saglar, bu nedenle ani bebek
Olimiinden korur (42). St istli pozisyonda uyumak tercih edilmekle beraber, bebek
uyanikken 6zellikle postprandial donemde yiiziistii pozisyonda kalmalar1 saglanmalidir. Daha
biiyiik ¢ocuklarda pozisyon terapisiyle ilgili yapilmis ¢alisma olmamakla birlikte muhtemelen

onlarda da sol yana yatmak ve yatak basinin 30 derece elevasyonu faydalidir (42) .

Beslenme:
Az miktarda ve sik araliklarla beslenme, mamanin katki maddeleri (piring nisastas1 gibi)
ile koyulastirilmasi, hem regiirjitasyonu azaltmakta hem de giinliik kalori alimini

arttirmaktadir. Gliniimiizde bu amagla koyulastirict madde igeren 6zel mamalar sik
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kullanilmaktadir. Mamalarm koyulastirilmasinin bazi potansiyel yan etkileride bulunmaktadir.
Semptomlar1 maskeleyerek gercek tanmin konulmasini geciktirir. Koyu kivamli mama ile
beslenirken oksiiriiglin arttig1 da bildirilmistir (26). Kivamli gidalarin yiiksek kalori dansitesi
oldugu i¢in mide bosalma siiresini uzatarak refliiye sebep olabilecegi bilinmektedir (62).

GOR’ ii arttiran yiyecek ve ilaglar yasaklanmalidir. (Tablo 4) (1,4,24).

Diger onlemler; Siki elbiseler giyilmesi mide i¢i basincini arttirir, bu da alt AOS basmncima
yansir (59). Obezite alt 6zefagus basincini etkiler ve refliiye neden olur. Bu nedenle kilo
verilmesi ve sik1 olmayan elbiseler giyilmemesi insanlar1 refliiden korur (57,59). Yagh diyet
AOS basmcini azaltir, mide bosalmasimni geciktirir, protein alimi ise aksine AOS basincini
arttirr, bu nedenle yagdan fakir proteinden zengin gidalar tercih edilmeli, ¢ikolata, gazli
icecekler, kafein  alimi kisitlanmalidir (58). Yatmadan Once 3-4 saat i¢inde gida

alinmamalidir (Tablo 4)

Tablo 4. Alt 6zefagus sfinkterini zayiflatan ve 6zefageal mukozada zedelenmeye yol agan
ila¢c ve maddeler

- Yagh yiyecekler - Turuggillerin meyve suyu
- Kahve, cay - Antikolinerjikler

- Sigara - Sedatif/trankilizanlar

- Alkol - Teofilin

- Kola - Prostaglandinler

- Cikolata - Kalsiyum kanal blokdrleri

Domates iiriinleri Alendronate

Hastalarin ¢cogu konservatif yaklasima (diyet, pozisyon verme vb.) ve farmakolojik

tedavi kombinasyonlari ile basarili bir sekilde tedavi edilmektedir (63).



18

2.4.2. T1ibbi tedavi
Genel dnlemlere ragmen diizelmeyen ya da belirtileri agir olan hastalarda tibbi tedavi
gereklidir. Patolojik GOR saptandifinda asit sekresyonunu engelleyen veya mukozal
korumay1 saglayan ilaclar, 6zefagus peristaltizmini, AOS basmcini ve mide bosalma zamanin1
uzatan, iist sindirim sistemi motor fonksiyonlarmi diizenleyici etkisi olan prokinetik ajanlari
kapsayan medikal tedavi basamagina geg¢ilmelidir. Bu farmakolojik ajanlarin kullanimi farkl
hasta gruplarinda degisen Onceliklerle uygulanmaktadir. Farmakolojik tedavi semptomlari
rahatlatir, komplikasyonlar1 dnler ve 6zefagus mukozasini iyilestirir (59).
GORH semptomlarinin ve reflii &zefajitinin tek nedeni mide asiti olmamakla

beraber mide asiditesini azaltmanin 6zefagus iyilesmesini hizlandiracag ileri siiriilmiistiir.

Antiasitler ve sodyum alginat:

Antiasitleri gocuklarda uygulamak zordur. igerdikleri sodyum ve aliiminyum benzeri
maddeler nedeniyle dikkatli alinmalidir. Yemeklerden 1-2 saat sonra ve yatmadan 6nce 0.5 ve
Iml/kg dozunda kullanilir. Alginik asit de ayni amagla kullanilmaktadir. Ancak yiiksek
sodyum yiikii nedeniyle dikkat edilmelidir (4).

Mukozal koruyucu ilaclar:

Ozefagus mukozasinin direncini arttiran ve onu asit etkisinden koruyan maddelerden
biri sukralfat’dir. Ozefagusta mide ve duodenumda koruyucu bir tabaka olusturur (64).
Sentetik prostaglandin E1 analogu olan misoprotol’de mukozal koruyucu olarak

kullanilmaktadir (19).

H2 reseptor antagonistleri:

Bu ajanlar histaminin asit sekreyonunu arttiric1 etkisini dnlemektedir. GOR
tedavisinde ilk olarak simetidin basarili olarak kullanilmissa da giiniimiizde daha kuvvetli ve
yan etkileri az olan, sivi formunun mevcut olmasi nedeniyle ranitidin yaygm olarak

kullanilmaktadir (26). Baslangi¢ dozu 4-6 mg/kg/giin olup, 2 veya 3 esit miktarda verilir.
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Siddetli vakalarda daha yiiksek doz (10mg/kg/giin) verilebilir. Calismalar doku iyilesmesini
12 hafta olarak gostermistir, ancak erozif gastritte 12 hafta bile yeterli olmaz hatta bazen 24

hafta da iyilesmeyen vakalar da bildirilmistir (65).

Proton pompasi inhibitorleri:

H+K+ ATPaz enzimini (proton pompasi) inhibe ederek paryetal hiicrelerden asit
salmmmina engel olurlar (24). Cocuklarda siklikla kullanilan proton pompa inhibitorleri
omeprazol ve lansoprazol’diir. H2 reseptdr antagonistlerine gore asit suprese edici etkileri
daha giiclidiir. Her iki ila¢ sabah kahvaltidan 6nce 1-3 mg/kg tek dozda verilmektedir.
Ozefajitli hastalarda 8 haftalik tedavi sonrasinda %90’in {izerinde iyilesme oldugu

bildirilmistir (59). Siddetli 6zefajiti olan vakalarda uzun siireli tedavi 6nerilmektedir (66).

Prokinetik ajanlar:

- Metoklopramid: Alt 6zefagus sfinkter basincini arttiran ve mide bosalmasini hizlandiran
metaklopramid, bir dopamin antagonistidir. Cocuklarda Onerilen doz giinde 4 kez 0.1
mg/kg’dir. Ekstrapiramidal reaksiyon (rijidite, trismus, boyun agrisi) ve distoni gibi dnemli
yan etkilerinin olmas1 kullanimi1 kisitlamaktadir (1).
- Domperidon: Prokinetik ajan olarak etkinligi ve giivenilirligi diger prokinetik ajanlardan
fazla olan domperidon 0,8-1 mg/kg/g x 3-4 dozunda kullanildi. Ortalama kullanim siiresi 4 ay
olarak bulundu. Literatiirde kullanilmaya baslandiktan en az 1 ay sonra en yiiksek etkiyi
gosterecegi belirtilmektedir (16). Yemeklerden 6nce ve yatmadan Once alinmasi Onerilir.
Ozefagus peristaltizmini ve mide bosalma hizini arttiran dopamin antagonistidir.

- Betanekol: Direkt kolinerjik etki yaparak alt osefagus sfinkter basmcini arttirmaktadir.
GOR tedavisindeki etkinligi tartismalidir (59). Kullanim dozu 25mg/giin, 4 doz olarak tavsiye
edilmektedir.

- Sisaprid: Post gangliyonik sinir u¢larindan asetil kolin salmimma neden olarak AOS
basincina ve 6zefagus kontraktilitesine etki etmektedir (43). Son yillarda giderek artan siklikla

kullanilmasina ragmen kardiyak yan etkileri nedeniyle lilkemiz dahil, bir ¢ok iilkeden
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kullanimdan kaldirilmistir. Yapilan bir ¢alismada, sisaprid kullanan 35 ¢ocugun (yaslart; Say-
18 yil) 11’inde (%31) QTc araliginmn uzadig1 gosterilmistir (67). Proaritmik bir ajan olan
sisaprid, Ozellikle serum yarillanma Omriinii arttiran ilaclarla (ketokanazol, eritromisin,
azitromisin, klaritromisin gibi)  birlikte kullanildiginda QTc araliinmn uzamasina yol
acmaktadir (24).
- Eritromisin: Gastrointestinal bir hormon olan motilinin analogudur. Mide bosalmasini
hizlandirdigindan, 6zellikle intestinal dismotilitesi olan ¢ocuklarda basarili sonuglar elde
edilmistir. Ayrica eritromisinin, kolinerjik stimulasyon ile AOS basincini ve &sefagus
peristaltizmini arttirdig1 gosterilmistir (59).

Tibbi tedavinin ne kadar siire verilecegi konusunda fikir birligi yoktur. Hastanin
semptomlarma ve klinik yanita gore degismekle birlikte, enaz 6-8 hafta dnerilmektedir (68).

Tedavi dozu 6-50mg/kg/glin, 4 dozda Onerilmektedir.

2.4.3. Devamh nasogastrik beslenme:
Gastro-0zefageal refliisii ve biiyiime geriligi olan, tedaviye cevap vermeyen
cocuklarda devamli nazogastrik beslenmenin kusmay1 azalttigi ve kilo alimmi sagladig:

gosterilmistir (4). Kusmast devam eden olgularda nazojejunal beslenme de uygulanabilir.

2.4.4. Cerrahi

T1ibbi tedaviye yanit vermeyenlerde, bliylime geriligi, ndrolojik anormalligi ve hayati
tehdit edici semptomlar1 olan ¢ocuklarda cerrahi tedavi uygulanmalidir (4). Nissen
fundoplikasyonu en yaygin olarak kullanilan yontemdir. Bu yontemde mide fundusu
Ozefagusun distal 3-4 cm’si lizerine 360 derece sarilmaktadwr. Kawahara ve ark.
fundoplikasyonun antireflii etkiyi gegici alt 6zefageal sfinkter gevsemesini azaltarak yaptigini
ileri stirmiislerdir (69). Operasyon sonrast uzun dénem izlemlerde (minimum 5 yil) vakalarin
%88’inde klinik olarak iyilesme gozlenmistir. Abdominal distansiyon, disfaji ve “dumping

sendromu” gibi komplikasyonlar %30 oraninda goriilebilmektedir (31,43,76).
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3. HASTALAR ve YONTEM

Diizce Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar
poliklinigine ~ Nisan 2008-Subat 2009 tarihleri arasinda, GOR tanisiyla izlenen 2-17 yas
aras1 55 olgu incelendi. Hastalarin yaslari, cinsiyetleri, protokol numaralari, bagvuru tarihleri
kaydedildi. Tekrarlayan kusma, mide iceriginin agiza gelmesi, goglis agris1 ve/veya
retrosternal yanma, gégiiste yanma hissi, solunum sikintisi, 6kstiriik, higilt, ses kisikligi, karin
agrisi, ag1z kokusu, horlama, asir1 aglama ve/veya huzursuzluk, gida reddi, beslenme zorlugu,
istahsizlik, uyku diizensizligi, dis ve dis eti hastalig1 bulgularindan herhangi birinin tespiti
pH monitorizasyonu uygulanmasi i¢in yeterli kriter olarak kabul edildi.

Hastalarin oykiilerinde, bagvuru semptomlarinin ve yakinmalarmin siiresi, yakinma
siklig1, yakinma ve semptomlarin gida, aglik/tokluk iliskisi arastirildi. Gastrit, peptik {ilser,
brongial astim, alerjik hastaliklar, tekrarlayan akciger enfeksiyonu, sik USYE, kulak
enfeksiyonlari, konjenital kalp hastaliklar1 ve kistik fibrozis varlig1 sorgulandi.

Hastalarin tiim sistem muayeneleri yapildi. Patolojik olan fizik muayene bulgulari,
boy ve kilo parametreleri Olgiilerek persantil egrilerinden faydalanilip biiylime ve gelisme
yonlerinden degerlendirildi.

Ozefageal pH monitorizasyonu teknigi;

(Caligmada es zamanli olarak gastrik ve dsefageal pH monitorizasyonu yapildi. Testten en az 2
giin once alt Ozefageal sfinkterde gevsemeye neden olabilecek veya mide asit salgisini
degistirebilecek hicbir ilag ve asitli gida almamalar1 istendi. Hastalarin ailesinden onam
alindiktan sonra ““MMS-Medical Measurement Systems Orion Ambulatuar pH metre
Sistemi’” ile “’Synetics Portugal c¢ift sensor 5 cm.”” pH katateri kullanilarak pH
monitorizasyonu yapildi (sekil3.1.). Teste baglamadan 6nce pH’lar1 7 ve 1 olan soliisyonlarla
(synetics AB) kaydedici alet ve kataterlerin kalibrasyonu yapildi. Alti-sekiz saatlik aglik

sonrasinda nazogastrik sonda ile burundan girilerek cihazin probu 6zefagusa dogru itildi.
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Ozefageal katater asidik pH’y1 gdsterdiginde probun yerinin uygun oldugu diisiiniilerek, bu
noktada katater burun sirtina sabitlendi. izlem siiresince hastalar eve ya da miimkiin ise
okullarina goénderilerek giinliik aktivitelerine devamlar1 saglandi. Hastalara cihazin iizerinde
yer alan diigmeler ile yemek ve yatma periyodlar: isaretlemeleri Ogretildi, ayrica olmasi
durumunda go6giis yangist ve agzina aci su gelme sikayetlerinin oldugu donemleri belirtmeleri
istendi. Test, 24 saat bitiminde sonlandirildi. 24 saatlik kayit islemi sonrasinda bilgiler
“MMS Database DbMMS v7.3, The Netherlands’’ bilgisaar programi kullanilarak
degerlendirildi. Tiim kayitlar oncelikle bilgisayar ekraninda grafik olarak degerlendirildi
(sekil3.2.). Daha sonra kullanilan program yardimiyla asagidaki parametreler hesaplandi;

1-Ozefageal pH’nin 4’den az oldugu siirenin total kayit zamanma orani (reflii

indeksi),

2-Yirmidort saatteki reflii sayisi,

3-Yirmidort saatteki 5 dakikadan uzun siiren reflii sayisi,

4-En uzun refli stiresi.

Gastro-6zefageal reflii hastaligmin tanisi i¢in distal kanaldan alinan verilerden reflii
indeksinin pozitifligi (Osefageal pH nin 4’den az oldugu siirenin total kayit zamanma orani),
>%4 ya da DeMeester skorunun 14.7°den yiiksek bulunmasi yeterli olarak kabul edildi (62).
Farengeal kanalda 4.0’tin altina tek bir pH disiisii larengofarengeal reflii i¢in pozitif

(anormal) kabul edildi.
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Sekil 3.1. MMS-Medical Measurament Systems Orion Ambulatuar pH metre

Sekil 3.2. 24 saatlik iki kanalli 6zefageal pH monitorizasyonu trasesi (x-ekseninde, 24 saatlik
incelemenin yapildigi zaman araliklari saat olarak: y-ekseninde pH degerleri yer almaktadir. Kirmizi
renkli trase alt-6zefageal kanaldan, pembe trase iist-farengeal kanaldan elde edilen pH verilerine aittir.
Trasede pH’nin 4.0’1n altina diistiigii degerler reflii ataklarini gostermektedir.
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Tiim hastalara beslenme ve pozisyon Onerileri yapildi. Annelere ¢ocuk uyanikken yiiz tstii
veya tamamen dik durumda kalmasi (sirt {istli ve oturur pozisyondan kaginma), uyurken basin
sirttan itibaren 30-45 derece yiikseltilerek sirt {istii pozisyonda uyutulmasi 6nerildi. Biiyiik
cocuklarda basin 30-45 derece yiikseltilmesi ve sol yana yatmasmin uygun oldugu tavsiye
edildi. Uyumadan Once midenin bosalmis olmasi, yiyeceklerin koyulastirilmasi, fazla
miktarda yemekten, obeziteden ve siki giyeceklerden kagmilmasi, kiiciik lokmalar halinde
yemek, alt Ozefagel sfinkter basincini azaltan veya gastrik asiditeyi arttiran ilag ve
yiyeceklerden kaginilmasi onerildi

Yakinmalarinin siddeti az, biiylime gelismesi etkilenmemis, reflii derecesi az olan
olgulara konservatif tedavi verildi. Konservatif tedaviden fayda gdrmeyen hastalara da
medikal tedavi baslandi. Prokinetik ajanlar, H2 reseptor blokerleri tercih edildi. Hastanin yasi,
yakinmalarmin siddeti, eslik eden hastaliklar ve tedavi uyumuna gore hastalarin tedavisi

diizenlendi.

Istatistiksel yontem
Istatistiksel degerlendirme Windows isletim sisteminde calisan Maintab 15
paket programu ile yapildi. Degerler ortalama ve standart sapma olarak ifade edildi.
Gruplar arasi ortalamalar1 karsilastirilmasinda student t testi, klinik bulgular ile
gastrodzefageal refli ilskisi i¢in proportion testi ve binary lojistik regresyon testi

kullanildi. Tiim istatistikler i¢in p < 0,05 olmas1 anlamli olarak kabul edildi.



4.1. Hastalarin demografik, klinik ve laboratuar bulgular:
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Calismada yer alan 55 hastanin (29 erkek %52,7 ; 26 kiz %47,3) 31" 1 pH

monitorizasyon sonucuna gére GORH tanis1 aldi. GORH tanisi alan hastalarin 1871 (%58,06)

erkek, 13’1 (%41,94) kizdi. Kiz/erkek orani 0,72 olup, gruplar arasinda cinsiyet dagilimi

acisindan anlamli fark yoktu. (p=0,37). Calismaya alinan hastalarin yas araliklar1 2-17 yas

arasinda olup, reflii saptanan 31 hastanin yas ortalamasi 10,14 ¥ 4,5 yil idi. Reflii saptanan

hastalarin yas ortalamasinin cinsiyet dagilimima gore erkeklerde 9,1 +4,3 yil ; kizlarda 11,1

+4.9 yil bulundu.

Olgularm bagvuru anindaki yakinmalar1 sistemlere gore gruplandirildi. Olgularin

gastrointestinal sistem yakinmalar1 %44,5’inde , solunum sistemi yakinmalar1 %39,1’inde ve

hem gastrointestinal hemde solunum sistemi yakimmalar1 birlikteligi %16,2’sinde saptandi.

(Tablo 5).

Tablo 5. Hastalarin semptomlarinin dagilimi

n=55

Semptom (n)

Semptom (%)

Gastro-intestinal semptomlar
Kusma
Bulanti
Mide igeriginin agiza gelmesi
Hematemez
Karin agrisi

Solunum sistemi ile ilgili olanlar
Oksuiriik
Tekrarlayan akciger
Enfeksiyonu
Hiriltil solunum

GiS yakinmalari + SS yakinmalari

14
18

38

18

44,55
6,36
12,73
16,36
0,91
8,18
39,09
34,55

1,82
2,73
16,36
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Reflii saptanan hastalarda en sik olarak oksiiriik, mide iceriginin agiza gelmesi, bulanti,
kusma, karm agrist1 semptomlar1 gozlendi. (Tablo 6). Refliisii olan 31 hasta ve refliisii
olmayan 24 hastadaki en sik semptom olan oksiiriik (p=0,8), agzina ac1 su gelme (p=0,27),

bulant1 (p=0,58), kusma (p=0,37), karin agris1 (p=0,48) goriilme sikliklar1 arasinda anlamli
farklilik saptanmada.

Tablo 6. 24 saatlik pH monitorizasyonda patolojik reflii olan ve olmayan hastalarin yas ortalamasi
ve semptomlarin sikhg

Patolojik reflii olan Patolojik reflii olmayan

Erkek(n=18) % Kiz(n=13) % Erkek(n=11) % Kiz(n=13) %

Yas (yil)* 91+ 4,3 11,1 +4,9 10,7 4,6 10,1 4,5
Okstuirik 15 16,30 6 6,52 7 7,61 10 10,87
Bulanti 3 3,26 4 4,35 4 4,35 3 3,26
Kusma 3 3,26 2 2,17 0 0,00 2 2,17
Regdrjitasyon 5 5,43 7 7,61 4 4,35 2 2,17
Karin agrisi 2 2,17 4 4,35 2 2,17 1 1,09
Wheezing 1 1,09 2 2,17 1 1,09 1 1,09
Hematemez 1 1,09 0 0,00 0 0,00 0 0,00
*ortalama tstandart sapma
25
21
0 9 7 17
4
=1 12 '
10 + 77 .
6 5 g 6 B GORH olan semptom sayisi
5 1 ) 35 ' 3 5 3 ® GORH olmayan semptom sayisi
0 -+ io . i . - . y . . . . '
& 4P G\oo & & & ‘%\‘,\
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Sekil 4.1. GORH olan ve olmayan hastalarin semptomlara gore dagilim grafigi
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Hematemez
19 Wheezing

Tekrarlayan akciger enfeksiyvonu
2%

Sekil4.2 GORH olan hastalarin semptom ve bulgularin dagilim grafigi

Caligmaya katilan 55 hastanin 31’inde (%56) 6zefageal monitorizasyonda patolojik reflii
saptanirken, 24’tinde (%44) refli mevcut degildi. pH monitorizasyonunda patolojik reflii
saptanan 31 hastanin bulgular1 analiz edildiginde 11 hastada (%35) hem distal hem proksimal
proba gore, 31 (%100) hastada distal proba gore, 11 hastada (%35) proksimal proba gore
patolojik diizeyde reflii mevcuttu.

Hastalarin boy ve agirlik persentilleri Tablo 7 ve Tablo 8’de  goriilmektedir.
Calismaya alinan 55 hastada dokuz hastanin (%16,36) agirlig1 ve 8 hastanin (%14,55) boyu
3 persentilin altindaydi. Bu hastalarin yapilan pH monitorizasyon sonrasinda 6’smna GORH
tanis1 konulmustur. Refliisii olan hastalarla refliisii olmayan hastalar biiyiime geriligi
yoniinden  karsilastirildiginda, iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamistir (p=0,06).

Refliisli olan ve olmayan hastalarin demografik verileri arasindada istatistiksel olarak

proportion testine gore anlamli fark yoktu (Tablo 7 veTablo 8).



Tablo 7. Hastalarin agirlik persantillerinin dagilimi

28

Patolojik reflii olan

Patolojik reflii olmayan

Vicut Vicut agirhigi p
Persantiller Vicut agirlig % agirhg % degerleri
<3p 3 5,45 6 10,91 0,86
3-10p 0 0,00 4 7,27 0,02
10-25p 9 16,36 8 14,55 0,32
25-50p 6 10,91 2 3,64 0,79
50-75p 6 10,91 2 3,64 0,22
75-90p 3 5,45 0 0,00 0,06
>90p 4 7,27 2 3,64 0,58
Tablo 8. Hastalarin boy persantillerinin dagilimi
Patolojik reflii olan Patolojik reflii olmayan
Persantiller Boy % Boy % Boy p degerleri
<3p 3 5,45 5 9,09 0,74
3-10p 3 5,45 3 5,45 0,74
10-25p 5 9,09 6 10,91 0,14
25-50p 8 14,55 4 7,27 0,4
50-75p 6 10,91 5 9,09 0,89
75-90p 3 5,45 0 0,00 0,06
>90p 3 5,45 1 1,82 0,41

24 saatlik pH monitorizasyon bulgular:

24 saatlik pH monitorizasyon parametreleri GOR hastalig1 olan ve olmayan hastalarda

student t testi kullanilarak karsilastirildiginda, iki grup arasinda

(p<0,05).

istatistiksel fark vard:

Reflii indeksi ile pH monitorizasyon parametreleri (pH<4 oldugu zamanin orani, 5

dakikadan uzun reflii sayisi, 24 saatteki toplam reflii sayis1 ve en uzun reflii siiresi dikkate

alinarak yapilan step-wise regresyon denklemine gore; °’5 dakikadan uzun reflii sayisi’’

istatistiksel olarak anlamli oldugu gosterildi (p<0,05) (Sekil 4.3.).
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5 dakikadan uzun reflii sayis
Sekil 4.3. Reflii indeksi ile ©* 5 dakikadan uzun reflii sayis1”’arasindaki iliski grafigi

GOR hastalig1 olan olgularda birlikte bulunan hastaliklar degerlendirildiginde 17° sinde
(%54,8) astim, 1’inde (%3,2) konjenital kalp hastaligi, 1’inde (%3,2) omega epiglot, 1’inde
(%3,2) laringotrakeomalazi, 1’inde (%3,2) Down sendromu, 2’sinde (%6,4) mental motor
retardasyon, 5’inde (%16,1) obezite’nin mevcut oldugu saptandu. .

GOR hastalarimm pH monitorizsyonunda tespit edilen reflii parametrelerinden reflii
indeksinin cinsiyetlere gore karsilastirilmasi student t testi ile degerlendirildi. Istatistiksel

olarak anlaml fark gbzlenmedi (p=0,2) (Tablo 9).

Tablo 9. GOR hastalarinin Cinsiyeti ile Reflii indeksinin karsilagtirmasi

Cinsiyet Hasta (n) Refll indeksi ortalama Refll indeksi std.sapma  p
18 10,22 4,77 0,2
K 13 20,6 27,6




30

GOR hastalarmin bagvuru semptomlarindan mide igeriginin agiza gelmesi (regiirjitasyon)
ile cinsiyetler arasmdaki iliski proportion test ile degerlendirildi. Istatistiksel olarak anlaml

fark gozlenmedi (p=0,13) (Tablo 10).

Tablo 10. GOR hastalarinin Cinsiyeti ile Regiirjitasyonun
karsilagtiriimasi

Regdlrjitasyonlu

Cinsiyet Hasta (n) semptom (n) P
18 5
0,13
K 13 7

GOR hastalarinin en sik bagvuru semptomlarindan 6ksiiriik ile cinsiyetler arasindaki iliski
proportion test ile degerlendirildi. Istatistiksel olarak anlamli fark gzlendi (p=0,02) (Tablo
11).

Tablo 11. GOR hastalarinin Cinsiyeti ile Oksiiriik kargilagtirmasi

Cinsiyet Hasta (n) Oksuiritk semptom (n) p
18 15 0,02
K 13 6

GOR hastalarmin pH monitorizasyonunda tespit edilen reflii parametreleri ile astim
arasindaki iliski binary lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi. Istatistiksel olarak anlaml

fark tespit edilmedi (Tablo 12).

Tablo 12. GOR hastalarinda Astim ile pH monitorizasyon Reflii parametreleri ‘nin karsilastirmasi

Reflli parametreleri Ortalama £ ss p

Mide pH<4 oldugu zamanin orani (%) 33+ 28 0,96
5 dakikadan uzun refli sayisi 43+ 5,1 0,74
24 saatteki toplam refli sayisi 104,4 + 78,3 0,62

En uzun reflii stresi (dakika) 33,8+ 41,7 0,82
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GOR hastalarmin pH monitorizasyonunda tespit edilen reflii parametreleri ile bulanti
semptomu arasindaki iliski binary lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi. Istatistiksel

olarak anlaml fark gozlenmedi (Tablo 13).

Tablo 13. GOR hastalarinda Bulanti ile Reflii parametreleri’nin karsilagtiriimasi

Refll parametreleri ortalama % ss p

Mide pH<4 oldugu zamanin orani (%) 2,8+ 2,7 0,84
5 dakikadan uzun refli sayisi 58 6,9 0,87
24 saatteki toplam refli sayisi 157,1+ 134,4 0,31
En uzun reflii stresi (dakika) 55,2+ 91,8 0,70

GOR hastalarinin pH monitorizasyonunda tespit edilen reflii parametreleri ile 6ksiiriik
semptomu arasindaki iliski binary lojistik regresyon analizi ile degerlendirildi. Istatistiksel

olarak anlaml fark gdzlenmedi (Tablo 14).

Tablo 14. GOR hastalarinda Oksiiriik ile Reflii parametreleri karsilagtiriimasi

Refli Paremetreleri ortalama % ss p

Mide pH<4 oldugu zamanin orani (%) 3,8+ 3,2 0,06
5 dakikadan uzun refli sayisi 41+ 4,8 0,44
24 saatteki toplam refli sayisi 106,2 + 73,7 0,82
En uzun reflii stresi (dakika) 31,3+ 37,9 0,83

GOR hastalig1 ile astim birlikteliginin, GOR hastalig1 ile beraber olmayan astim klinigi ile
proportion testine gore degerlendirildi. Istatistiksel olarak anlamli fark gdsterilmedi

(p=0,79) (Tablo 15).

Tablo 15. GORH ile Astim birlikteliginin, GORH olmayan Astim klinigi ile
karsilagtiriimasi

GOR Hasta (n) Astim semptom (n) P

Var 31 17
Yok 24 14

0,79
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GOR hastalig1 tespit edilen 31 hastanin 12’sinde (%38,7) mide suyunun agzma gelmesi
(regiirjitasyon) tespit edilmis olup yas ile arasindaki iliski degerlendirildiginde istatistiksel
olarak anlamli fark gozlendi (p<0,05) (Sekil 4.4)
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5. TARTISMA

Cocukluk caginda sik gorilen GOR, genellikle ilk 18 ay icinde kendiliginden
diizelmektedir (10). Ancak biiylime geriligi, solunum sistemi hastaliklar1 ve Ozefajit gibi
komplikasyonlara yol ac¢tiginda patolojik kabul edilir (1). Yasa gore degiskenlik gosteren
klinik bulgular oldukga genis bir yelpazeye sahiptir (50,60). Her yasta gériilebilen GOR
hastah@1 bizim calismamizda 2-17 yas arasmdaki GOR hastaligindan siiphelenilen 55
hastanin 31’inde (%56,4) pH monitorizasyonu ile tan1 konulmustur.

Mide igeriginin agiza gelmesi, karmn agrisi, gogiis agris1 ve retrosternal agri, gdgiiste
yanma hissi, mide bulantis1 ve agiz kokusu gibi GIS’i ilgilendiren semptomlar literatiirle
uyumlu olarak bir yas ve lstli olgularda daha fazla bulunmustur (1,26,27,43,71). Biiyiik
cocuklar bu yakinmalar1 daha kolay ifade edebildikleri i¢in bu yas grubunda daha fazla
goriildiigii diislintildii. Bizim calismamizda regiirjitasyonun gozlendigi 18 hasta da 10
yasindan biiyiiktii. Bu 18 hastanin 12’inde (%66) GOR hastalig1 tanis1 konuldu.

Gastroozefageal reflii olan olgularda erkek baskinligi olmasina ragmen istatistiksel
olarak cinsiyet farki gdzlenmedi (43,90). Agir GOR hastahig1 erkeklerde kizlardan daha sik
tespit edildi, ancak fizyolojik reflii kizlarda erkeklerden daha fazladir. Hafif reflii, kizlarda
daha sik goriiliirken, erozif Ozefajit, 0zefageal {ilserler, striktiir ya da barret metaplazi
erkeklerde daha siktir (91). Vandenplas’in yaptig1 ¢alismada siklik agisindan cinsiyet farki
gozlenmemistir (91). Bizim ¢aligmamizda olgular arasinda erkek daha fazla iken, kiz/erkek:
0,72 olup, yapilan istatistiksel degerlendirmede de gruplar arasinda cinsiyet a¢isindan anlamli
fark yoktu.

GOR hastalig1 belirtileri yas gruplarina gore degisik sistemlere ait tutulum
gostermektedir. Bilylik cocuklarda eriskinlere benzer olarak daha ¢ok gastrointestinal sisteme
ait gogliste yanma, retrosternal yanma ve agri, epigastrik agr1 goriilebilir. Siit gocuklarinda
gastrointestinal sistem ve solunum sistemine ek olarak 6zgiin olmayan klinik bugular 6n
plandadir. Biiylime gelisme geriligi, stridor, uyku diizeninde bozulma, aglama ndbetleri,

davranis degisiklikleri say1labilir (26,27,42,43,57). Cocukluk ¢aginda GOR “iin tipik ancak
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spesifik olmayan semptomlar: regiirjitasyon ve kusmadir. Ozefagusa komsu organlari
ilgilendiren semptomlar da GORH semptomatolojisinde dnemli yer tutmaktadir (89).

Gastro-0zefagal refliisii olan hastalarda asidik reflii materyalinin &sefageal-bronsial
refleks mekanizmasin1 uyararak Oksiiriige neden olabilecegi ileri siiriilmiistiir (29,102).
Aspirasyon olmadan, sadece distal dsefagusa reflii olmasi bile oksiiriige yol agabilmektedir.
Cesitli serilerde refliisli olan hastalarda kronik oksiiriik %7.7-40 arasinda oldugu bildirilmigtir
(74). Solunum sistemi ile ilgili yakinmalardan, Oksiiriik, tekrarlayan akciger enfeksiyonu
hastalarimizda da sik olarak gozlendi. Cocuklarda sik goriilen semptomlardan olan Skstirtik,
refliisii olan vakalarimizda GOR hastalig1 saptanan 31 vakanmn 21’inde (%67,7) saptandi.
Basvuru yakimmalarinda ikinci siklikta regiirjitasyon (%16,36), iiclincii siklikta ise mide
bulantis1 (%12,73) tespit edildi. Mader ve arkadaslarmin ortalama yaslar1 dért olan GOR
hastalig1 saptanan olgularda yaptiklar1 bir ¢alismada yemek sonrasi kusma (%76,9) en sik
goriilen yakinma olarak saptanmistir (98). Baska bir c¢alismada solunum sistemine ait
yakmmalarla basvuran 3ay-3yas arasindaki ¢ocuklarda GOR hastalig1 siklig1 %35 oraninda
bulunmustur (99). Oztiirk ve arkadaslarinmn yaptig1 calismada bizim ¢alismamizdaki sonuglara
benzer olarak en sik gozlenen semptom Oksiiriik idi (100). Solunum sistemine ait
yakinmalarin fazla olmasi nedeniyle  solunum sistemi yakinmasi olan c¢ocuklarda
gastrointestinal yakinmasi olan ¢ocuklarda oldugu gibi GOR hastaligi gdz &niinde
bulundurulmalidir.

Diger bagvuru yakinmalari sirastyla hiriltili solunum 3 (%3,3), karin agrist 9 (%9,8),
tekrarlayan kusma 7 (%7,6) ve hematemez 1 (%1,1) idi.

Caligmamizda reflii hastaligi saptanan hastalarin en sik bagvuru yakinmasi (% 70)
solunum sistemi’ne aitti. Gastrodzefageal reflii ile solunum sistemi arasindaki iligki uzunca
bir siireden beri bilinmektedir. Embriyolojik gelisiminden itibaren solunum sistemi ve
gastrointestinal sistem arasmda birgok ortak nokta bulunmaktadir (92,93). Ozefagus ve
bronsial aga¢ ayni primer besleyici yoldan orjin almakta ve vagal sinirle uyarilmaktadirlar
(92). Dogumdan sonra da bu iki sistem birlikte gérev yapmaktadirlar, bu komsuluk GOR
hastaliginda birbiri iizerine etkisi olan semptomlarin neden sonug iliskisinin tanimlanmasini

zorlastirmaktadir. Khoshoo ve ark. yaptiklar: bir calismada astiml1 cocuklarda GOR
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insidansinda anlamli artis tespit edilmistir. GOR hastalig1 olan ¢ocuklarin %50-63’iinde astim
tespit edilmistir (75). Bizim calismamizda astim ve refli birlikteligi %22,5 oraninda tespit
edildi. Literatiirle uyumlu olarak bronkodilatator, inhale kortikosteroid, 16kotrien antagonisti
ile tedavi edilmesine ragmen persistant orta dereceli astimi olan 31 gocugun %54,8’inde
anormal pH monitorizasyonu saptanmistir, refliiniin tedavi edilmesiyle astim tedavisinde
kullanilan ilaglara olan ihtiya¢ dnemli 6l¢iide azalmistir (76).

Kronik akciger fibrozisi ile sonlanabilen tekrarlayan akciger enfeksiyonlart GOR’niin
ciddi bir komplikasyonudur (15). GOR’sii olan ¢ocuklarda yapilan bir calismada %20
oraninda tekrarlayan akciger enfeksiyonu gosterilmistir (72). GOR hastaligi olan 2 vakamizda
(%6,4) tekrarlayan akciger enfeksiyonu vardi. Bu oranm az olmasinin nedeni vaka sayimizin
az ya da erken tani ve tedavinin olmasindan kaynaklandig1 diistiniilmektedir. Mide igeriginin
aspirasyonu ile yabanci cisim reaksiyonu ve akut noétrofilik inflamasyon meydana
gelmektedir. Yutma fonksiyon bozuklugu olan ¢ocuklarin GOR ataklar sirasinda aspirasyona
yatkin olduklar1 bilinmektedir (19).

Eriskinler ve biiyiik ¢ocuklarda GOR niin bir belirtisi de bulant1 hissidir. Klauser ve ark.
eriskinlerde yaptiklar1 bir ¢alismada 166 hastanin 63’linde (%38) bulanti gozlemislerdir
(100,103). Hastalarimizin da %?22,5’inde bulanti olup refliisi olmayanlara gore refliisii
olanlarda anlamli olarak fark saptanmamustr.

Tekrarlayan karm agris1 olan hastalarda GOR mutlaka akla gelmelidir. Degisik
serilerde tekrarlayan karm agris1 olan cocuklarin %21-56’smda GOR tespit edilmistir (72). 24
saatlik pH monitorizasyonu sonucunda, GOR ile tekrarlayici karm agris1 ataklari arasinda
belirgin bir korelasyon saptanmistir. GOR’iin kendisinin heniiz agiklanamayan bir mekanizma
ile karm agrisma yol actig1 diistiniilmektedir (101). Calismamizda da refliisii olan hastalarin
%19,4’linde tekrarlayan karin agris1 vardi.

Ozefagus dis1 belirtiler GOR’niin son yillarda giderek daha fazla bildirilen basvuru
yakinmalarindandir. GOR’ye bagli ses kisikligi veya seste kabalasma gibi larengeal
semptomlar goriilebilir. Gastrik icerigin larinks aciklifindan penetrasyonu, mukozal

inflamasyon, graniilasyon, vokal kord nodiilii ve striktiir gelisimine yol agabilir. Larinksde
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asit klirensinin ¢ok yetersiz olmasi nedeniyle, mide asitinin sik olmayan penetrasyonlar1 bile
larinksde epitelyum harabiyetine yol acabilmektedir (15). Refliiye bagli larengeal semptomlar
ozefageal inflamasyonun yoklugunda da goriilebilir. (76).

Yagh yiyecekler, domates, gazli, acili ve asitli igeceklerin refliiyii arttirdigi
bilinmektedir (26,43). Bizim olgularimizda da 6zellikle biiyiik cocuklarda 6zellikle asitli ve
acili gidalarla sikayetler artryordu.

GOR hastalig1 olan olgularda altta yatan gastrointestinal sistem kokenli ya da baska bir
sistemik hastalig1 olan hastalar sekonder reflii olarak degerlendirilmektedir. Her yas grubunda
hem primer hem de sekonder GOR olusabilmekte, ancak siit cocuklarinda gériilen fizyolojik
reflii daha ¢ok ilk bir yasin hastaligi, hatta fizyolojik geligsme siirecinin belirtisi sayilmaktadir.
Mental motor disfonksiyon , kistik fibrozis, solunum yolu hastaliklari, sendromlar, orofasiyal
anomaliler sekonder reflii nedeni olarak sayilabilir. Bizim ¢alismamizda reflii saptanan
olgularin 17’ inde (%54,8) astim, 1’inde (%3,2) Konjenital kalp hastaligi, 1’inde (%3,2)
omega epiglot, 1’inde (%3,2) laringotrakeomalasi, 1’inde (%3,2) Down sendromu, 2’sinde
(%6,4) mental motor retardasyon, 5’inde (%16,1) obezite saptandi.

Norolojik sorunu olan ¢ocuklarda, oral-motor koordinasyon bozuklugu, yutma
bozuklugu, disfaji, GOR, intestinal motilite bozuklugu, gastroparezi, psddoobstriiksiyon,
konstipasyon, defekasyon disfonksiyonu ve inkontinans gibi disfonksiyonlar gézlenmektedir.
Konvulziyonlar1 ve kas spazmlarmi kontrol etmek amaciyla kullanilan bir¢ok kimyasal ajan
GOR nedeni olabilmektedir.

GORhastalig1 tespit edilen 5 hastada (%16,1) obezite tespit edildi. Giiniimiizde goriilme
siklig1 gittikce artan obezitenin de GOR’ii kolaylastiran bir etken oldugu bilinmektedir
(96,103). Geng erigkinlerde yapilan bir populasyon g¢aligmasinda viicut kitle indeksiyle
orantili olarak GOR semptomlarmin arttig1 bildirilmektedir.

Tekrarlayan kusma, mental retardasyonu olan ¢ocuklarin %10-15’inde goriilmekte olup
(79), bu ¢ocuklarm %75’inde GOR oldugu gosterilmistir (80). GOR’niin bu hastalarda sik
goriilmesinde bir ¢cok faktor rol oynamaktadir. Konvulziyonlar ve karin kaslarinin spastisitesi

karin ici basincinda artisa yol agarak refliiyii kolaylastirmaktadir (80). AOS basimci bu
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cocuklarda normale goére daha diisik bulunmustur (80,81). Gastrointestinal motilite
bozukluklar1 da mide bosalmasinda gecikmeye ve distansiyona neden olarak refliiye yol
acabilmektedir (82). Literatiirle uyumlu olarak caliyjmamizda da 2 hastada mental-motor
retardasyon vard1.

Cocuklarda “Catch-up growth” olarak tanimlanan en hizli biiyiime yasamin ilk aylarinda
gergeklesmektedir (99). Biiyliime hizi, ilk iki yilda en yiiksek diizeyde bulunmakta ve daha
sonra puberteye kadar diigmektedir. Iki yastan sonraki biiyiime daha ¢ok genetik potansiyel
tarafindan belirlendigi halde, yasamin ilk iki yilinda meydana gelen biiyiimeden beslenmeye
ait faktorler 6n plandadir. Alinan besinlerin sindirimi, emilimi ve kullanimu ile birlikte sosyal
faktorler, cevre, cografik Ozellikler, etnik koken ve sosyoekonomik faktorler biiylime ve
gelismenin meydana gelmesi i¢in uygun bir etkilesim i¢inde bulunmaktadir. Beslenme
yetersizligi hem suboptimal biiylime hem de duygusal ve psikolojik gelisme bozukluklarina
yol acar.

GOR hastaliginin intestinal ve ekstraintestinal komplikasyonlar1, cesitli nedenlerle
meydana gelen besin kayiplar1 ve yetersiz alim sonucunda farkli hasta gruplarmda degisen
derecelerde biliylime ve gelismeyi etkiledigi goriilmektedir. Cocuklarda sik goriilen
komplikasyonu biiyiime gelisme geriligidir. Ozellikle siitcocuklugu doéneminde GOR
hastaliginin erken tanimlanmasimin ve medikal tedavinin vaktinde uygulanmasinm, bu yas
grubunda hem primer hem de sekonder GOR hastalarinda biiyiime ve gelismeyi olumlu
yonde etkileyecegi diisiiniilmektedir (103). Yapilan calismalarda biiyiime geriligi GOR’ii
olan cocuklarm %15-%28’inde bildirilmistir (77,78). Tekrarlayan kusmalara bagli olarak
yetersiz kalori aliminin kilo kaybina ve biiylime geriligine yol actig1 diisiiniilmektedir (15,40)
Ayrica Osefajiti olan hastalarda gozlenen agri ve yemegi reddetme davranisi da gida aliminda
azalmaya neden olmaktadir (15). GOR hastalig1 saptanan hastalarimizin 6’sinda (%19,4)
viicut agirligi ve boy 3 persentilin altinda bulundu.

Ozefageal inflamasyona bagl gelisen kanamalar hematemez, melena ve anemiye yol

acabilir (40). Hastalarimizin 1’inde hematemez vardu.
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Gastro-ozefageal refliisii olan hastalarda H.pylori infeksiyonunun prevalansi %8 ile %16
arasinda bildirilmistir (20,83,84). H.pylori’nin refliiye kars1 koruyucu etki yaptig1 ve H.pylori
eradikasyonundan sonra reflii sikliginda artma oldugu gosterilmistir (21). H.pylori’ye bagl
gelisen korpus gastriti asit saliniminda azalmaya yol agarak koruyucu etki yapmaktadir (22).
Tedavi edilmis H.pylori gastriti olan bir hastamizda reflii tespit edildi. Bu hastanin H.pylori
enfeksiyonunun tedavisinden Once yapilmis bir dsefageal pH monitorizasyonu g¢aligmasi
olmadig1 i¢in, tedavi dncesi refliisiiniin olup olmadigini bilinmemektedir.

Gastro-ozefageal reflii tanmisinda kullanilacak ideal yontem refliiyii uzun siireli
degerlendirebilmeli, pH degisikliklerini Olgebilmeli, pH>4 olan refliileri saptayabilmeli,
materyalin Osefagusta eristigi diizeyi saptayabilmeli, hacim ve asit klirensini 6l¢ebilmeli,
poliklinik sartlarinda ve fizyolojik kosullarda yapilabilmeli ve analizi kolay (6rnegin,
bilgisayar ile analiz) olmalidir. Bu sartlarin tamamini yerine getirebilen bir yontem heniiz
yoktur. Simdilik tan1 yontemlerinin hicbirinin duyarlilig1 ve 6zgiilligi %100 degildir.

Ozefagusta pH<4 olan zamanm total kayit zamanma bdliinmesi ile elde edilen reflii
indeksi ile gastrik pH<4 oldugu siire arasinda anlamli pozitif korelasyon saptanmuistir.

Infantlarda es zamanli ozefageal ve gastrik pH monitorizasyonunun yapildig: bir
caligmada, gastrik pH<4 oldugu zamanm total kayit zamanina orant %42.4 (SD%4.9) olarak
bulunmustur (85). Baska bir calismada da siitle beslenme sonrasi gastrik asiditenin nétralize
edildigi ve gastrik pH<4 oldugu zamanin ortalama %?24.5 (SD%17.3) oldugu bildirilmistir
(87). Eriskinlerde yapilan diger bir ¢calismada ise gastrik pH<4 oldugu bu siirenin daha uzun
(%89) oldugu saptanmistir (87). Bu nedenlerle gastrik pH’nin 4’iin altinda oldugu zamanin
degisik nedenlerle diisiik oldugu/beklendigi durumlarda, 6zefageal pH monitorizasyonu
yaparken yanlis negatif sonuglar1 azaltacak dnlemlerin alinmasi gereklidir.

GOR hastaliginda tedavi konservatif tedaviden antireflii cerrahiye kadar cesitli
asamalardan olusmaktadir. Tedavi secenekleri yasam tarzinda ve giinlik alisgkanliklarda
yapilan sosyal diizenlemeler, asit supresyon tedavisi, endoskopik girisimler ve cerrahi tedavi
olarak siralanabilir. Hastalarin yasma ve semptomlarin agirhigmma gore tedavinin sekli degisir.
[k basamak olan destek tedavisinde hastalarin pozisyonu, beslenme igerigi ve teknigi, anne-

cocuk iligkisinin diizenlenmesi gibi dnlemler bulunurken medikal tedavi, enteral beslenme
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destegi, endoskopik girisimler ve anti refli cerrahi ileri basamaklar1 meydana getirir
(26,27,42,43,57,58,59).

Bizim olgularimizintedavisinde beslenme ve pozisyon Onerilerinde bulunuldu. Bebegin
uyanikken yiiz istii, uyurken sirt iistii pozisyonda tutulmasi, koyu kivaml gidalarla az ve sik
beslenmesi, uyumadan Once midenin bos olmasi basin yatak seviyesinden 30-45°
yiikseltilmesi onerildi. Biiyiik ¢ocuklarda sol yana yatilmasi, dik pozisyonun tercih edilmesi,
fazla gida alimindan, yagly, asitli, acili gidalardan kaginilmasi onerildi. Az ve sik beslenme,
uyumadan 6nce midenin bos olmasi, sik1 kiyafetlerden kaginilmasi tavsiye edildi. Bu Onerilere
uyan olgularda literatiirle uyumlu olarak reflii semptomlarinda azalma gozlendi (27,42,56).

GOR hastaliginda ideal medikal tedaviyi prokinetik ajanlar, asit siipresyon tedavisi ve
alginat gibi diger ilaclar olusturmaktadir. Calismamizda prokinetik ajan olarak etkinligi ve
giivenilirligi diger prokinetik ajanlardan fazla olan domperidon 0,8-1 mg/kg/g x 3-4 dozunda
kullanildi. Ortalama kullanim siiresi 4 ay olarak bulundu. Literatiirde kullaniimaya
baslandiktan en az 1 ay sonra en yiiksek etkiyi gdsterecegi belirtilmektedir (16).

Asit slipresyon tedavisi olarak literatiirde H2 Reseptdr antagonisti ve PPI Onerilmektedir
(5,16,21,22). Siit cocuklarinda ranitidin, famotidin ve nizatidin kullanimiyla ilgili deneyimler
sinirhidir. Bu siirli deneyime ragmen oral ranitidin pediatrik hastalarda kullanilmaktadir (31).
Cocuklarda klinik veya endoskopik olarak tani konan erozif 6zofajitte oral ranitidin 6-10
mg/kg/giin 2-3 dozda verilir (31). Ozefagusun iyilesme oran1 6zofagusun asite maruziyetinin
azalmasi, asit siipresyon tedavisinin siiresi ve 0zofajitin derecesi ile iligkilidir. Caligsmalar
doku iyilesmesini 12 hafta olarak gostermistir, ancak erozif gastritte 12 hafta bile yeterli
olmaz hatta bazen 24 hafta da iyilesmeyen vakalar da gdsterilmistir (84). Bizim ¢alismamizda
oral ranitidin 2-6 mg/kg/doz 2-3 dozda verildi. Kullanim siiresi ortalama 2 ay olarak bulundu.
Etkisine kisa siirede tolerans gelistigi i¢in, rebound hipersekresyona neden olabilmesi i¢in ve
yan etkileri nedeniyle ¢ocuklarda kullaniminin kisa siireli olmas1 dnerilmektedir (31).

Proton pompa inhibitdrleri erozif 6zofajit ve komplikasyonlarinin tedavisi, erozif ve
erozif olmayan GOR semptomlarinmn rahatlatilmas: ve GOR iligkili semptomlarin tekrar
etmesinden korunmak amaciyla H2 RA’den daha iistiindiir (76). Bu amagla kullanilan PPI’lar

omeprazol, lansoprazole, rabeprazole, pantoprazol ve esomeprazol’diir (31,76). GOR
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hastaliginda semptomlarinda diizelme ve peptik Ozofajitte iyilesme yeterli asit slipresyon
tedavisiyle 4-8 haftadan sonra %75 oraninda gozlenir (31). PPI’larin birbirine iistiinliikleri
tartismalidir. Genel olarak hepsinde iyilesme 8. haftada %80°dir (76). intragastrik pH profili 7
giinliik doz sonunda benzerdir. Birinci jenerasyon PPI (omeprazol, lansoprazol, rabeprazole,
pantoprazole)’larda etkinlik esittir. Farmakodinami ve fiyatlarda minor farkliliklar vardir.
Buna ragmen bireysel farkliliklar ve PPI’a hasta cevabi ¢ok degisken olabilir. Ayrica bir
PPI’a cevap yoksa bagka bir PPI’a gecis onerilmektedir (76). PPI yemeklerden 15-30 dk once
verilmelidir. Yemeklerden once almak sonraya gore daha iyi bir intragastrik pH kontrolii
saglar. Tek doz PP’ intragastrik asit kontroliinde etkinligi olmasina ragmen, semptomlarin
gerilemesi ve erozif 6zofajitin iyilesmesi i¢cin doz artigina ihtiya¢ duyulabilir. Ek olarak astim,
oksiiriik ve larenjit gibi ekstradzofageal bulgulari olan hatalarda semptomlarin kontrolii i¢in
daha ytiksek doza ihtiya¢ duyulmaktadir. Son zamanlarda PPI’1n intragastrik pH kontroliinde
yeterli basar1 elde edemeyecegi, giinde iki kere alinsa bile gece asit salmiminit kontrol
edemeyecegi bulundu.Bu nedenle gece yatarken tek doz H2 RA eklenmesi gece asit
salmimmini indirgemektedir (76). Bizim ¢alismamizda Omeprazol 0,7-3,3 mg/kg/g 1-2 dozda
kullanilmast planlanmis olup hastalarin tedaviye konservatif ve medikal uyumlu olmasi
tedaviye yanitin iyi olmasi nedeniyle kullanilmamistir. Ortalama kullanim siiresi literatiirle
uyumlu olarak 7 hafta bulundu (76).

Alginat bazli formulalar midede fazla asit varliginda c¢okelerek jel haline gelirler (31).
Mide iceriginin lizerinde ylizerek ndtral bir pH olusturmaya calisirlar. Optimal etkinlik
yemeklerden sonra alindiginda saglanir, tek basma veya prokinetik ajanlarla kombine halde
kullanilabilir (31). Prematiire ve yenidogan bebeklerde giivenli kullanilabilir. Kusma ve
regiirjitasyon epizotlarinda anlamli azalma saglanir, 6zofajit riskini ve postprandial agrilari
Onleyebilir (83).

Yeterli konservatif ve medikal tedaviye ragmen olgularin ¢ok azinda reflii semptomlari
devam etmekte ve cerrahi tedaviye ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu amacla laparaskopik veya agik
cerrahi girisimler uygulanmaktadir (22). Laparoskopik cerrahi agik girisimlere nazaran daha
az invazif olup, iyilesme ve hastanede kalma siiresi daha kisa olmaktadir (16,22). Ancak her

iki yontemle yapilan girisimler sonrasinda agir disfaji, gaz ¢ikaramama, cerrahi yetersizlik ve
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“Dumping sendromu” gibi komplikasyonlar gézlenmektedir (22). Bizim ¢aliymamizda cerrahi
girisim yapma ihtiyact duyulmamastur.

Yasam sekli ve beslenme diizenlemeleri ile yiiksek doz ve uzun siireli PPI sonras1 yanit
alinamazsa dogru zamanlama yapilarak cerrahi girisim diisiiniilebilir.

Sonug olarak, ¢ocukluk ¢aginda sik goriilen GOR genellikle fizyolojik bir olay olmasina
ragmen ciddi komplikasyonlara neden olabilmektedir. Degisik semptomlara yol agabilen
GOR’niin erken tanis1 komplikasyonlarin nlenmesi agisindan dnemlidir. Ozefageal pH ile es
zamanh olarak gastrik pH’nin Olgiilmesi ve gastrik pH>4 olan zaman dilimlerinin
hesaplanmadan ¢ikarilmas: dsefageal pH monitorizasyonunun GOR tanisindaki duyarliligmni

artirmaktadir.
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6. SONUCLAR

Bu calismada Nisan 2008-Subat 2009 tarihleri arasinda Diizce Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Saghg: ve Hastaliklarinda kliniginde GOR hastalif: siiphe edilen 55 hastaya
es zamanl olarak 6zefageal ve gastrik pH monitorizasyonu uygulandi.

Cahsmamizda asagidaki sonuglar elde edildi:

1. Calismaya alinan 55 hastanin  31’ine (%56.3) GORH tanis1 konuldu.

2. GOR saptanan hastalarin cinsiyet dagilim agisindan istatistiksel olarak fark

saptanmadi. Reflli saptananlarin yas araliklar1 2-17 yas arasinda olup, yas ortalamalar1

erkeklerde 9,1 4,3 yas ; kizlarda 11,1 4,9 yasdir.

3. Reflii saptanan hastalarda en sik solunum sistemi semptomlar1 tespit edildi.
Solunum sistemi semptomlarindan en sik semptom olarak dkstiriik (% 70) izlendi. Bu
semptomu, regiirjitasyon (%14), bulant1 (%S8), karn agrist1 (%7), kusma (%6),
semptomlar1 izledi. Oksiiriik sikayeti olan hastalarda mutlaka GOR tanis1 ekarte

edilmelidir.

4.9 GOR hastasinm 6’sinm bilyiime parametreleri standardin altinda tespit edildi.
Reflii olan olgularin biiylime gelisme parametreleri de etkilenmekte ve g¢ocugun

gelisimini olumsuz yonde etkilemektedir.

5. GOR hastalig1 saptanan hastalarda birlikte bulunan hastaliklar degerlendirildiginde
astim 17 hastada (%54,8) , konjenital kalp hastalig1 1 hastada (%3,2), down sendromu
1 hastada (%3,2), omega epiglot 1 hastada (%3,2), laringotrakeomalazi 1 hastada
(%3,2), mental motor retardasyon 2 hastada (%6,4) saptandu.
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6. Gastroozefageal reflii saptanan 31 hastamizin 12’sinde (%38,7) regiirjitasyon tespit

edilmis olup, yas ile regiirjitasyon arasinda anlamli istatistiksel iliski tespit edildi.

7. Hastalarin 24 saatlik Ph monititorizasyon parametreleri reflii indeksi ile
karsilastirildiginda, 5 dakikadan uzun reflii sayist ile reflii indeksi arasinda anlamli

pozitif bir iligki oldugu istatistiksel olarak saptandi.

8. Astim tedavisine diregli olan olgularda reflii aragtirmasi yapilmali, eger refli
saptanirsa en kisa siirede antireflii tedavi verilerek hastanin yagam kalitesi artirilip
astim ilag tedavisine olan ihtiyaci azaltilmalidir. Solunum sistemine ait yakinmalar1
olan ¢ocuklarda, GIS semptomlar1 varhginda GOR hastalig1 g6z niinde
bulundurulmalidir. Tekrarlayan akciger enfeksiyonu ve sik USYE gegiren ¢ocuklarda
reflii arastirmasi yapilmalidir. Larinks, farinks, oral kavite, burun, paranazal siniisler
ve akcigerlere ait yakmmalari olan hastalarda reflii diisiiniilmelidir. GOR hastali1
her yas grubunda goriilebilen , tedavi edilmemesi halinde bir ¢ok

oliimciil komplikasyona neden olabilen bir hastaliktir. Bu ¢alisma ile siiphelenilen
olgularda en kisa siirede reflii arastirilmasi yapilip tedaviye baglanmasi gerektigi

vurguland1.
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