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OZET

Laparaskopik Reflii Cerrahisinde Nissen Rosetti ve Floppy Nissen Tekniklerinin
Karsilastirilmasi

Amac:Laparaskopik reflii cerrahisi gastro6zofageal reflii semptomlarin1 ¢ok iyi
kontrol altina alan ancak beraberinde bazi yan etkileri olan ameliyat teknikleridir. Bu
tez c¢alismasinda gastrodzofageal reflii hastaligi nedeniyle yapilan laparaskopik
fundoplikasyon prosediirlerinden Nissen ve Rosetti fundoplikasyonlarinin kisa(cerrahi
siiresi, komplikasyon gelismesi, hastanede kalig siiresi) ve uzun dénem(semptomlarin
kaybolmasi, yasam kalitesi gibi subjektif ve patolojik asit refliiniin ortadan kalkip
kalkmadiginin  endoskopik olarak gdsterilmesi) sonuglarinin  karsilikli  olarak
degerlendirilmesi amaglanmistir. Bu calismada literatiirden farkli olarak tek cerrah
tarafindan opere edilen ve iki farkli prosediir uygulanan hastalarin tek bir gézlemci
tarafindan degerlendirmesi yapilmistir.

Gere¢ ve Yontem:Mart 2010 - Mart 2013 tarihleri arasinda Cukurova
Universitesi Tip Fakiiltesi Balcali Hastanesi Genel Cerrahi Anabilim dali poliklinigine
gastroozefageal reflii sikayetiyle bagvuran 126 hasta degerlendirmeye alindi. Yapilan
endoskopi sonucu hiatal hernisi olup eroziv reflii hastaligi bulunan 80 hastaya
randomize kontrollii sekilde ayn1 cerrah tarafindan (Dr. Parsak) laparoskopik nissen ve
laparoskopik rosetti operasyonu uygulandi. Hastalara preoperatif ve postoperatif
donemde refliiye spesifik ve nonspesifik gastrointestinal sikayetleri, bunlarin sikligi ve
siddetini, postoperatif donemde ameliyattan memnuniyeti sorgulayan bir form
uyguland:. Istatistiki analizler icin Wilcoxon testi, Kruskal Wallis varyans analizi,
Spearman’in korelasyon katsayisi ve Mann Whitney U testi kullanildu.

Sonuclar: Postoperatif donemde % 10 yutma giicliigii, % 11,3 regiirjitasyon,
% 16,2 yanma, % 35 siskinlik, % 11,3 agizdan sik gaz ¢ikarma, % 11,3 ishal, % 73,8
karm agris1, % 1,3 kusma ve % 20 agizdan sik gaz ¢ikaramama saptadik. Hastalarin
% 7,5’inde sikayetlerde tekrar etme, % 8,8’inde de ila¢ kullanim Oykiisii mevcuttu.
Karin agris1 ve yutma giigliigii disinda diger tiim bulgularda postoperatif dénemde
azalma mevcuttu. Ayrica postoperatif donemde agizdan gaz ¢ikaramama da yeni olusan
semptomlar arasindaydi. Semptom siiresinin memnuniyet diizeyini etkilemedigini;
regiirjitasyon, siskinlik ve yanma sikayetlerinin semptom siiresi uzun olanlarda daha sik
goriildiigiinii; cinsiyet ve egitimle postoperatif sikayet ve memnuniyet arasinda bir iligki
olmadigimi gordiikk. Hastalarin % 92,51 mevcut durumlarindan memnun ve yine
% 92,51 ameliyata sicak bakiyordu. Ayrica Nissen operasyonu uygulananlarla Rosetti
operasyonu uygulanan hasta gruplar1 arasinda operasyon stiresi haricinde semptom ve
memnuniyet olarak farklilik olmadigini saptadik.

Tartisma: Laparaskopik reflii cerrahisi gastrodzofageal reflii hastaligini kontrol
etmede etkin bir yontem olsa da postoperatif donemde baz1 nonspesifik gastrointestinal
sikayetler goriilmektedir. Ancak bunlarin siklik ve derecelerinin az olmasi memnuniyet
oranini diistirmemektedir. Bizim ¢calismamizda laparaskopik Nissen fundoplikasyonu ile
laparaskopik Rosetti fundoplikasyonu arasinda operasyon siiresi disinda anlamli
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farklilik saptanmamistir. Ancak bu konuda kesin hiikiim verebilmek i¢in daha fazla
calismaya ihtiyag¢ vardir.

Anahtar Kelimeler:laparaskopik Nissen fundoplikasyonu, laparaskopik Rosetti
fundoplikasyonu, postoperatif gastrointestinal sikayetler,



SUMMERY

The Comparison of Nissen Rosetti Techniques and Floppy Nissan Techniques in
Laparoscopic Reflux Surgery

Purpose: Laparoscopicreflux surgery which is significantly under control the
symptoms of gastroesophageal reflux is surgical technique; however, it has some side
effects. In this study, we aimed that Nissan and Rosetti fundoplication which are the
laparoscopic fundoplication procedures made due to gastroesophageal reflux disease
were mutually evaluated with regard to the short-term results (surgical time,
complications, the patient’s length of stay in hospital)and long-term results (subjective
and pathological acid reflux, would disappear in terms of displaying endoscopic respect
such as the disappearance of symptoms and improved quality of life). In this study, In
contrast to the literature, In this study, contrary to literature, patients were operated by a
single surgeon, and two different procedures have been applied to patients; moreover,
their assessment is made by a single observer.

Materials and Methods:Between March 2010 - March 2013, 126 patients with
complaints of gastroesophageal reflux admitted tothe Cukurova University Faculty of
Medicine, Department of General Surgery, Balcali Hospital’s clinic were evaluated.
According to the results of endoscopy, 80 patients with erosive reflux disease as well as
hiatal hernia underwent laparoscopic nissan and rosetta operation randomized controlled
way by the same surgeon whose name is Dr. Parsak. In the preoperative and
postoperative period, a survey was conducted to patients. This survey questioned
specific and nonspecific gastrointestinal reflux complaints, the frequency and severity
of these complaints, and patients’ satisfaction with their surgery in the postoperative
period. Wilcoxon test, Kruskal-Wallis analysis of variance, Spearman’s correlation
coefficient, and Mann-Whitney U were used for statistical analysis.

Results:According to survey results, Dysphagia 10%, regurgitation 11.3%,
burning 16.2%, flatulence 35%, belch 11.3%, diarrhea 11.3%, abdominal pain
73.8%,vomiting 1.3%, and unable to belch 20% was found in the postoperative period.
While repeated complaints of patients were 7.5%, a history of drug use patients were
8.8%. Moreover; it was observed that all the findings except for abdominal pain and
difficulty in swallowing has decreased in the postoperative period. Additionally, in the
postoperative period, inability oral gas extract was among the newly emergent
symptoms. It was concluded that duration of symptoms did not affect the level of
satisfaction, and that regurgitation, bloating and burning complaints was more frequent
in patients with longer duration of symptoms; add to this, there was no relationship
between gender and education and satisfaction and complaints in postoperative period.
Patients 92.5% are satisfied with the current situation, and again 92.5% were
sympathetic to surgery. Consequently, when we compare patients who underwent
Nissan operation with other group patiens who underwent Rosetti operation, there were
no differences with respect to symptoms and satisfaction except for operation time.



Discussion:Although Laparoscopic reflux surgery is an effective method for
controlling gastroesophageal reflux disease, some nonspecific gastrointestinal
complaints are seen in the postoperative period. However; this does not decrease the
rate of satisfaction owing to the scarcity of their frequency and degree. In our study,
there were no remarkable differences between Nissen fundoplication and laparoscopic
Rosetti fundoplication except for operation time. On the other hand, to give final
judgment about this topic, more studies are needed.

Keywords: Laparoscopic Nissen fundoplication, Laparoscopic fundoplication Rosetti,
postoperative gastrointestinal complaints
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1. GIRIS VE AMAC

Gastrodzofagealreflii (GOR) mide iceriginin eforsuz, spontan sekilde geri akim ile
0zofagusa gegmesidir Ve 6zofagusa ait patolojilerin yaklasik % 75’ini olusturmaktadir.
Ozellikle post-prandiyal dénemde fizyolojik olarak sik gt')rl'ih'ir.l Bu geri akim normal
fizyolojik miktar1 gectigi zaman 6zofageal ve ekstradzofageal semptomlar ortaya cikar.
Gastrodzofageal refli  hastahg  (GORH), sadece ozofagus degil agiz,
akciger,kulak,burun ve bogaz bolgelerini de ilgilendiren bir hastaliktir. Etyopatogenezde
alt 6zofagus sfinkter yetmezligi, yutmaya bagl alt 6zofagus sfinkter relaksasyonlari,
yetersiz 6zofagus klirensi, asit hipersekresyonu, gecikmis mide bosalmasi ve mukozal
savunma mekanizmalarindaki bozukluklar iizerinde durulmaktadir.>*Hastalar hekime
retrosternal yanma, goglis agrisi, regiirjitasyon ve yutma giicliigii gibi tipik
semptomlarin yaninda Oksiiriik, ses kisikligi, siniizit, farenjit, larenjit ve dental erozyon
gibi atipik semptomlarla da basvurabilirler. En basit yaklasim hastaligi semptomlar ile
tanimlamaktir. Ancak retrosternal yanma ve asit regiirjitasyonu gibi GORH’nin
gostergesi oldugu diisiiniilen semptomlar genel populasyonda oldukga yaygindir. Bir¢ok
insan bu semptomlarin normal oldugunu diisiinmekte ve tibbi yardim arayisina
girmemektedir. Ayrica bu semptomlar GORH’ye 6zgii semptomlar degildir. Akalazya,
diffiiz spazm, O6zofageal karsinom, pilor stenozu, gastrit, kolelitiazis, mide yada
duodenum iilseri ve koroner arter hastalig1 gibi hastaliklar da bu semptomlara neden
olabilmektedir.

Gastroozofageal refliisii olan hastalar ii¢ genis grupta incelenebilir:

- Tipik semptomlar1 olan ancak reflii 6zofajiti olmayan noneroziv reflii hastalig1
(NERH) olanlar,

- Komplikasyonsuz reflii 6zofajiti olanlar yada reflii 6zofajitle birlikte 6zofagusa
sinirli komplikasyonlar: olanlar (striktiir, intestinal metaplazi),

- Atipik (ekstradzofageal) semptomlari olanlar (Tablo 1)



Tablo 1. Atipik GORH semptomlari

Pulmoner Kulak, Burun, Bogaz Diger
Kronik Bronsit Kronik Oksiiriik Uyku Apne Sendromu
Aspirasyon Pnémonisi Farenjit Non-kardiyak G6giis Agrisi
KOAH Larenjit Dental Erezyon
Non-allerjik Astim Siniizit
Bronsiektazi Ses Kisiklig
Pulmoner Fibrozis Vokal Kord Graniilomu
Pnoémoni Globus

Larenks Kanseri

Gastroozofageal reflii hastaliginin dogal seyri yeterli derecede ortaya konulmamig
olup refliiye bagli semptomlar zaman icerisinde mukozal lezyonlardan ve aside
maruziyet derecesinden bagimsiz olarak persistan kalir ve hatta kotiilesir.
Epidemiyolojik caligsmalar farkli klinik tablolar nedeniyle tartismalidir.

Semptomatik hastalarda endoskopik olarak 06zofajit saptanma sikligi normal
populasyondan yaklasik 100 kat yiiksektir ve % 20 olarak gériilmektedir.’En onemli
komplikasyonu Barret 6zofagustur.Barret &zofagusun GORH bulunan hastalarda
saptanma siklig1 % 15-20 ve bu Barret 6zofaguslu hastalarda adenokarsinom gelisme
oran1 her yil i¢in % 0,5°dir.

Son yillarda gerek ilag ve gerekse cerrahi alandaki gelismeler Ozellikle
gastroenterologlar ve cerrahlar arasindaki tedavi tartigsmalarini arttirmistir. Bugiin i¢in
en onemli tedavi sekli cerrahi yontemlerdir. Ciinkii gastrodzofageal reflii hastaligr i¢in
medikal tedavi alan hastalarda tedavinin kesilmesiyle % 80 oraninda 6 ay i¢inde niiks
goriilmektedir.>’Medikal tedavi defektif alt 6zofagus sfinkter yapisim ve ozofageal
motor aktiviteyi degistirmez. Bu sebeple nonasit reflii devam eder.®°Cerrahi tedavi,
medikal tedaviden hem daha etkin, hem de daha ucuzdur. Antireflii cerrahinin
endikasyonlart uygun testler ile saptanan objektif degerler ile hastaligin varliginin
saptanmasi, semptomlarin varligi, cerrahi 6ncesi uygun ve etkili medikal tedavinin
verilmis olmas1 gibi temellere dayanmalidir. Bu temellere dayanan cerrahi endikasyon
ile hastanin tedaviye uyumu ve motivasyonu artar ve cerrahinin basar1 orani yiikselir.
Yeni bir prosediir yada teknoloji takdim edildigi zaman sonuglar1 mortalite, morbidite,

niiks oran1 ve yasam siiresi ile Olgiiliir. Son zamanlarda ortaya ¢ikmaktadir ki basari



sadece bu degerler ile degil ayn1 zamanda hastanin semptomlarinin kaybolmasi, kendini
iyi hissetme ve tatmin olma gibi degerleri iceren yasam kalitesi ile de dl¢iilmelidir.

Bu tezin amaci GORH nedeniyle yapilan laparaskopik fundoplikasyon
prosediirlerinden Nissen ve Rosetti fundoplikasyonlarinin kisa(cerrahi —siiresi,
komplikasyon gelismesi, hastanede kalis siiresi) ve uzun donem(semptomlarin
kaybolmasi, yasam kalitesi gibi subjektif ve patolojik asit refliiniin ortadan kalkip
kalkmadigmmin endoskopik olarak gosterilmesi) sonuglarinin  karsilikli  olarak

degerlendirilmesidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Embriyoloji-Histoloji-Anatomi

Ozofagus 3. gestasyon haftasinda &n bagirsaktan gelisir. 4. hafta sonunda mideden
ayirt edilebilir boyuta erisir. Baslangigta kisadir,kalp ve akcigerin biiyiimesi ve agsagiya
inisi ile paralel olarak uzar. 7. hafta sonunda gergek boyutuna yakin bir hal alir. Bu
biliyiime olmazsa kisa 6zofagus denilen durum gelisir ki; bu siklikla hiatal herni ile
birlikte olan bir konjenital anomalidir. Diafragma 8. haftada olugsmaya baslar ve 10.
haftada tam bir bariyer halini alir. 13. haftada ganglion hiicreleri ayrilir. Iste bu
dénemde peristaltik aktivite ortaya ¢ikar.™

Ozofagus igten disa dogru mukoza, submukoza, muskuler ve adventisya
tabakalarindan olusur. Mukoza ¢ok katli yassi epitelle doselidir. Mide ile birlestigi
yerde, 1-2cm’lik kisimda ise bu epitel silindirik epitele doniismektedir. Mukoza
tabakasinda plikalar bulunur. Bu plikalar, gida maddelerinin gecisi sirasinda 6zofagusun
genislemesiyle kaybolur. Mukozanin altinda uzunlamasina seyreden ¢izgisiz kas
liflerinin olusturdugu, lamina muskularis mukoza denilen bir tabakavardir. Bu tabaka
ist kisimlarda bulunmaz ve asagilara indik¢e kalinlasir.

Muskuler tabaka icte sirkiiler ve dista longitiidinal olmak iizere iki sira kas
tabakasindan olusur. 1/3 st kismu ¢izgili, 1/3 orta kismi hem ¢izgili hem diiz kas
liflerinden, 1/3 alt kism1 ise sadece diiz kas liflerinden olusur. Bu nedenle gida
maddeleri yukari bolimden hizli, asagi boliimlerden daha yavas olarak gecer.
Ozofagusun motilite bozukluklarinin ¢ogu ¢izgisiz kas liflerinden kaynaklanr.
Longitiidinal kas liflerinin kasilmasi 6zofagusun boyunu kisaltir. Sirkiiler kas tabakasi
ozofagusu sarmal olarak sarar. Bu sebeple herhangi bir motor anomalide goriintiileme
yontemlerinde tirbuson goriiniimii saptanir.

Submukoza tabakasinda kan damarlari, sinirler ve muko6z bezler bulunur.
Glandula 6zofagealis denilen bu bezlerin uzun kanallar1 6zofagus liimenine agilir.

Ozofagusun gercek bir serozasi yoktur. En dista yer alan adventisya tabakas1 bag
dokusu yapisindadir.

Ozofagus, besinlerin mideye gegisini saglayan, farinks ile mide arasinda yer alan,

erigkinlerde ortalama 25 cm uzunlugunda, 1,5-2,5 cm genisliginde, gergin,esnekligi



olan bir organdir. Krikoid kikirdak yani 6. servikal vertebradan baglayip, diafragmayi
penetre edip mideye baglandig1 11. torakal vertebra seviyesinde sonlanir. Once siiperior
mediastende, daha sonra posterior mediastende uzanir ve diafragmatik hiatusdan
gecerek karm bosluguna girer. Ug béliimden olusur;

- servikal

- torakal

- abdominal

Servikal bolimde 6zofagus; Oniinde trakea, yanlarda Kkarotis ve arkada
vertebralarla komsudur. Bu boliimde N. laringeus inferior trakea ile 6zofagus arasindaki
olukta seyreder.

Torakal O6zofagus yaklastk 20 cm uzunlugunda olup torakal 10. vertebra
seviyesinde diafragmatik hiatusdan geger.

Abdominal kisim en kisa segmenttir. Karacigerin sol lobu arkasinda olan sulkus
0zofagealisin iginde ilerler ve torakal 11. vertebra seviyesinde mide ile birlesir. Bu
boliimiin sadece 6n ve sol tarafi periton ile kaplidir.

Ozofagus, apendiks vermiformisden sonra sindirim kanalinin en dar yeridir. 4 tane
darlik olan kismi1 vardir;

- krikoid kikirdak 6niinde

- sol ana bronsu ¢aprazladig: yerde

- arkus aortay1 ¢caprazladig: yerde

- diafragmay1 gectigi yerde.

Servikal 6zofagus kan akimini esas olarak inferior tiroid arterden alir. Torakal
boliim bronsiyal arterden ve aortadan ¢ikan dallardan beslenir. Abdominal bolim ise sol
gastrik arterin assenden dalindan ve inferior frenik arterden beslenir. Tim bu dallar
0zofagusta uzunlamasina seyrederler.

Kapillerlerden gelen kan once submukozal venéz pleksusa, oradan da
periozofageal venoz pleksusa dokiiliir. Servikal bolge inferior tiroid vene, torakal bolge
brongiyal, azigos ve hemiazigos venlerine, abdominal bolge ise koroner venlere
dokiiliir. Ozofagusun venoz ag1 midenin vendz agi ile devam eder. Bu sistem portal
hipertansiyonu olan hastalarda, portal sistemin azigos araciligiyla vena kava siiperiora

drene olmasini saglayan 6nemli bir kollateral yoldur.



Ust 1/3%iin lenfatik drenaji derin lateral servikal lenf nodlarma, orta 1/3’iinki
sliperior ve posterior mediastinal lenf nodlarina, alt 1/3’inki ise gastrika sinistra
lenfatiklerine ve buradan da ¢6lyak lenf nodlarina drene olur.

Ozofagus ¢izgili kas liflerini N. laringeus inferior’dan gelen somatomotor lifler,
cizgisiz kas liflerini ise trunkus sempatikusdan gelen sempatik lifler ve N. vagus’tan
gelen parasempatik lifler innerve eder. Bu sempatik ve parasempatik liflerbiri kas lifleri
arasinda, biri de submukozada olan iki sinir ag1 olustururlar. Agr1 duyusunu tasiyan
lifler ise 1-5. torakal sempatik sinirlerle birlikte seyreder ve agrisi sternum alt yarisinda
hissedilir. Kalpten ¢ikan visseral duysal lifler de ayn1 yoldan tasindigi i¢in klinikte agri

aym yerde hissedilir.***®

2.2. Ozofagus Fizyolojisi

2.2.1. Yutma Mekanizmasi

Ozofagus farinksin devamindan baslaylp midenin kardiyasinda sonlanan,
gidalarin farinksten mideye gegisini saglayan ve mide igeriginin de geri kagisini dnleyen
bir organdir. Bu fonksiyonu her iki ucunda yer alan regiilator sfinkter mekanizmalari
sayesinde saglar. Yutma giinde 600-1000 kez gergeklestirdigimiz bir iglemdir. Saniyede
bir, yemekler arasinda dakikada bir olan ve derin uykuda hemen hi¢ olmayan, istemli
oral ve istemsiz faringeal ve 6zofageal fazlari olan fizyolojik bir olaydir. Yutmanin bir
sekilde olmasi agiz, farinks, dil ve o6zofagusun birbiriyle koordineli bir sekilde
calismasina baglidir. Farinksteki basing normal atmosfer basincina esittir. Ozofagustaki
basing ise intratorasik negatif basing sebebiyle atmosfer basincindan diigiiktiir. Ancak
iist ve alt sfinkterlerdeki basinglar normal atmosfer basincindan yiiksektir. Boylelikle
istirahatte havanin yukaridan, mide igeriginin de asagidan 6zofagusa gecisi Oonlenmis
olur. Mideye kadar olan yolun 1/3’inii agiz ve hipofarinks, 2/3’inii 6zofagus
olusturur.>*

Yiyecek agiza alimip, parcalanip, tikriikle karistirildiktan sonra, dilin istemli
olarak damaga yapistirilmasiyla orofarinkse ve oradanda hipofarinkse ilerletilir.
Yumusak damak yukari cekilir. Boylece arka burun delikleri kapatilarak, besin
maddelerinin buraya kagisi Onlenir. Palatofarengeal kivrimlar karsi karsiya gelerek
besin maddelerinin gegmesi igin bir oluk olustururlar. Ses telleri birbirine yaklagir.

Larinks yukar1 cekilir. Epiglot larinksi kapatir. Larinksin yukar1 g¢ekilmesi sirasinda



0zofagus list kismi da yukart g¢ekilir ve genisler. Sonugta iist 6zofagus sfinkteri gevser
ve gida maddesi 6zofagusa geger. Dilin arkaya dogru hareketi ve posterior konstriktor
kaslarin kasilmasi ile 6zofagustan daha yiiksek bir basing olusur. Gida bu kasilmalar ile
ilerletilirken basing farkindan dolay1r 6zofagus tarafindan da emilir. Daha sonra fist
0zofageal sfinkter kapanir. Bu sayede peristaltik dalgalar baslar ve gida maddesi distale
kadar ilerletilir. Boylelikle geriye kagis onlenmis olur. Ust 6zofagus sfinkterinin yutma
aralarinda kasili olmasi, nefes alma sirasinda havanin mideye kagisini da onler.™

Faringeal fazin baslamasinda en 6nemli rolii tonsilla pilileri iginde yer alan
reseptorler alir. Bu alanlardan kaynaklanan impulslar, N. trigeminus ve N.
glossofaringeus’un duysal lifleriyle agiz i¢cinden diger duyulari alan traktus solitariusun
sonlandig1 alana yakin bir bolgeye tasinir. Daha sonra medulla oblongatave ponsun alt
kisimlarindan kalkan noronlarla yutma islemi baslatilir. 5, 9, 10, 12. kranial sinirler ve
superior servikal sinirler (C1-C3) farinks ve iist 6zofagusa uyar1 getirerek yutmada rol
oynarlar.**®

Yutmanin 6zofageal fazinda iki tip peristaltik hareket gerceklesir; primer ve
sekonder peristaltizm. Primer peristaltizm farinkste baslayan ve 6zofagusa iletilen
peristaltik dalgalardir. Bu dalgalar 8-10 saniyede mideye ulasir. Ozofagusta kalan besin
maddesini mideye iletmeyi sekonder peristaltik dalgalar saglar. Bu dalgalar 6zofagus ici
tamamen bosalincaya kadar devam eder. Hem miyenterik pleksus, hem de vagusun
afferent ve efferent lifleri arasinda olusan refleks mekanizmalar sayesinde gergeklesen
dalgalardir.**

Ozofagus alt 2/3°de miyenterik pleksus lifleri vagus lifleri ile iliski i¢indedir. Yani
vagusta hasarlanma oldugu zaman bir ka¢ glin sonra miyenterik pleksustaki lifler
devreye girer ve sekonder peristaltik dalgalar olusturularak yutmanin 6zofageal fazi
gerceklestirilebilir. Ozofagus alt ucuna ulasan besin maddeleri refleks olarak midenin
gevsemesiyle mide igine ilerletilirler.”

Mideye ulasan besin igeriginin refliisiine engel olan gastro6zofageal bileskenin
biitlinliigili esas olarak iki dnemli faktore baghdir.

- Alt 6zofageal sfinkterin intrensek basincina

- Mide ve 6zofagus anatomisine.

Ozofagus alt ucunun mide ile birlestigi noktanin 2-5 cm kadar {istiinde,

6zofagusun kendi kas liflerinin yaptig1 alt 6zofageal sfinkter bulunur. Normalde kasili



durumdadir. Besin maddelerinin mideye gecisi sirasinda gevseyerek pasaji saglar.
Sfinkterin gevseyemedigi durumda akalazya denilen tablo geligir. Sfinkter pasaji
sagladig1 gibi, ayn1 zamanda mide igeriginin de 6zofagusa geri kagmasini onler. Bu
sirkiiler kas yapisina ilaveten bolgedeki yiiksek basinci saglayan, dolayisiyla refliiyii
Onleyen bagka faktorler de vardir:

- Mide i¢indeki pozitif basing

- Diafragma kruslarinin kontraksiyonu (hiatus kaslar1)

- Ozofagogastrik bileskedeki dar ac1 (His acis1)

-Mide fundus mukozasinin kivrimlarinin 6zofagus girisinde yaptigi rozet
seklindeki pililer

- Midenin oblik kaslart

- Freno6zofageal membran (Laimer-Bertelli membrani)

- Ozofagusun peristaltizmi

- Vagus ve bazi gastrointestinal hormonlar™

Saglikli bireylerin zaman zaman goriilen gastrodzofageal reflii epizodlart vardir.
Fizyolojik reflii olarak adlandirilan bu durumda 6zofagusa reflii olan mide igerigi kisa
stirede temizlenir. Bu fizyolojik reflii uyanik ve ayakta iken, uyur ve yatar pozisyona
gore daha sik goriiliir. Saglikli goniillillerde yapilan arastirmada alt 6zofageal sfinkter
(AOS) gevsemesi veya mide i¢i basincinin sfinkter basincini agmasi durumlarinda
gastrodzofageal bariyerin gecici kaybina bagl refli epizodlart olur. Yutma ile
indiiklenen AOS gevsemesi, gelen peristaltik dalga tarafindan korunmazsa mide
sivisinin - 0zofagusa gecisi olabilir. Bu korunmasiz anlarin veya gastro6zofageal
bariyerin gegici kayiplarinin ortalama frekansi, uyanik ve ayakta pozisyonda iken uyur
ve yatar pozisyona gore daha sik goriiliir. Sonu¢ olarak reflii olugmasi icin yatar
pozisyonda daha az firsat vardir. Ikinci olarak ayakta pozisyonda iken dinlenme
halindeki midede oOlgiilen intraabdominal basing ile 6zofagusta orta torasik seviyede
oOl¢iilen en negatif intratorasik basing arasinda 12 mmHg basing farki mevcuttur. Bu fark
ayakta iken mide sivisinin 6zofagusa akigini arttirirken sirtiistii yatar pozisyonda azaltir.
Ugiincii olarak normal bireylerde AOS basincr sirtiistii yatar pozisyonda iken ayaktakine
gore belirgin olarak fazladir. Ayakta iken sfinkteri cevreleyen intraabdominal basing
atmosferik basinca kiyasla negatiftir. Abdominal basing kaudale dogru gittikce artar.

Basing farki, mide igerigini kardiyaya dogru yonlendirmeye ve birey ayakta iken



0zofageal reflii olusmasina zemin hazirlar. Sirtiistii yatar pozisyonda gastrodzofageal
basing farki kaybolur ve diafragma altindaki intraabdominal basing artarak sfinkter

basincinda bir artisa neden olur ve kardiyanin daha etkin ¢alismasini satg:;rlar.16

2.3. Gastroozofageal Reflii Hastaligi (GORH)

Gastroozofageal reflii hastaligi, mide iceriginin anormal refliisii sonucu olusan
doku hasar1 ve semptomlar demektir. Birgok saglikli kiside toplami giinde 60 dakikayi
bulan fizyolojik reflii ve mide yanmasi olabilir. Ancak, pirozis ve regiirjitasyon
belirtilerinden en az birinin haftada bir ya da daha sik olmasi ya da beraberinde
6zofageal hasar olusmas1 durumunda bu bir hastalik olarak kabul edilir.?

Tim diinyada en sik goriilen gastrointestinal problem ve 6zofagusun en sik
goriilen hastaligidir. Hastalik olarak tanmimlanmasi 1930’larda gergeklesmistir. Son
yillarda sikliginin giderek artmasinin sebebi tam olarak bilinmemekle beraber, diyet
aliskanligindaki degisiklikler sorumlu tutulmaktadir.®

Belirgin morbidite ve yarattigi komplikasyonlar sebebiyle mortaliteye sahip bir
hastaliktir. ABD’deki 60 milyondan fazla eriskin enaz ayda bir kez, 25 milyon Kisi ise
hergiin olan yanmadan sikayetcidir. Yapilan bir arastirmada gastroozofageal refli
hastaligi olan hastalarin % 40-60’inda reflii 6zofajit ve bunlarin da % 10’undan
fazlasinda eroziv 6zofajit saptanmugtir.?

Hamile kadinlarda gastro6zofageal reflii ¢ok sik goriilmekte ve yaslhilarda iseciddi
komplikasyonlarla  seyretmektedir.  Gastrodzofageal reflii  hastaligi  yarattig
komplikasyonlara ilaveten kisinin iiretkenligini, yagam kalitesini ve iyi olma halini de
kétii yonde etkilemektedir.®

Gastrodzofegal refli hastaligi bazen ekstragzofageal klinikle kendini gosterir.
Bunlar arasinda % 50 oraninda non kardiyak gogiis agrisi, % 78 ses kisiklig1 ve % 82
astim gelir. Ustelik bu grubun % 50’sinden fazlasinda endoskopik bulgu da yoktur.z’3

Ulkemizde gastrodzofageal reflii sikligin1 net olarak ortaya koyan bir calisma
olmamasina ragmen yapilan bir arastirmada; haftalik pirozis oran1 % 10, regiirjitasyon
% 15, toplam goriilme sikligr ise % 20 olarak saptanmistir. Yapilan bir anket
calismasinda 588 kisinin % 3,1’inde devamli, % 22,6’sinda sik ve% 43,6’sinda seyrek
olarak pirozis ve/veya regiirjitasyon saptanmistir. Yine yapilan baska bir caligmada

kronik Oksiiriik ile basvuran kisilerin % 10-40’inda gastroézofageal reflii saptanmistir.



Tek semptomu Oksiiriik olan kisilerde gizli kalmis gastro6zofageal reflii hastaligi % 43-
75 olarak bulunmustur. Ozetle gastrodzofageal reflii hastalig1 toplumda sik gériilen ve
getirdigi maddi yiik sebebiyle de 6nemsenmesi gereken bir hastalik olarak karsimiza
glkrnaktadlr.3‘17

2.3.1. Etyopatogenez

Semptomatik GORH olan kisilerde; alt 6zofagus sfinkter yetmezligi, yutmaya
baglhh alt ozofagus sfinkter relaksasyonlari, gecikmis 6zofagus Kklerensi, asit
hipersekresyonu, gecikmis mide bosalmasi ve mukozal savunma mekanizmalarindaki
bozukluklar iizerinde durulmaktadir. Bunlar disinda karin i¢i basing artisi (obezite),
hiatus hernisi, nokturnal reflii artisi, duodenogastrik reflii gibi durumu kolaylastirici
faktorler de vardir. Bu sebeplerden en sik neden olani alt 6zofagus sfinkter
disfonksiyonudur. Refliiniin baslamasiyla antireflii bariyerlerde bozulma giderek artar
ve olugan kisir dongii nedeniyle reflii siireklilik alir.™®

Reflii materyalindeki en 6nemli zararli ajan mide asididir. Diger ajanlar; pepsin,
safra tuzlart (konjuge ve dekonjuge) ve pankreatik enzimlerdir (tripsin, lipaz). Ayrica
sicak ve hipertonik gidalar, bazi ilaglar ve alkol de saldirgan giigler arasinda yer
almaktadirlar. Asit pH’da refli materyalinin major irritan ajani, hidrojen iyonlaridir.
Bunlarin hasar yapici kapasitesi, konsantrasyonuna ve mukozayla olan temas zamanina
baglidir. Asit kontakt zamani olarak adlandirilan bu parametre, 24 saatlik pH
Olclimleriyle saptanabilmektedir. Bu zamanin normalde, total izleme siiresinin yaklasik
olarak % 7’sini ge¢memesi gerekmektedir.'®Bu zaman ne kadar fazlaysa 6zofajit
gelisme riski de o kadar fazladir. Luminal pH 2’den kii¢iik ve reflii materyali pepsin ve
konjuge safra tuzu igeriyorsa mukozal hasarin derecesi artar.

Genis kapsamli bir galismada GORH vakalarinda asit sekresyon oranmin saglikli
kisilerden farkli olmadigi gosterilmistir.’Ancak Zollinger-Ellison sendromu bulunan
hastalardaki 6zofajitten primer sorumlu olan, artmis mide asididir. Hiicre diizeyinde
Ozofajit gelisimi, epitelyal hiicrelere hidrojen iyonlarinin gegisi ve bunun sonucu olarak,
hiicresel asidifikasyon ve hiicre nekrozu seklinde karsimiza ¢ikmaktadir. Safra tuzlar
(unkonjuge) ve pankreatik enzimler, gastrik pH’nin nétralveya alkali oldugu kisilerde
major irritan olarak ortaya c¢ikarlar. Asidik ortamda etkili degildirler. Bu durum mide

ameliyath ve atrofik gastritlilerde goriilebilir ve alkalen reflii 6zofajit olarak adlandirilir.
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Hipertonik gidalar, pirozisi artirmaktadirlar. Alkolli ve kolali icecekler de
hipertoniktirler ve GORH gelisimine katkida bulunabilirler. Alkoliin, 6zofagus epiteli
tizerindeki etkisi konusunda ¢eligkili yayinlar mevcut olmakla birlikte; genel kani,
alkoliin GORH’l1 kisilerde zararli oldugu yéniindedir. Non-steroidal antienflamatuvar
ilaglar, potasyum, demir preparatlar1 ve bazi antibiyotikler de 6zofagus epiteli iizerinde
hasar olusturabilirler.?!

Ikizler {izerinde yapilan bir arastirmada monozigot ikizlerde, dizigot ikizlere gore
GORH’nin ayn1 anda bulunma oran1 daha yiiksek bulunmus ve GORH’nin etyolojisinde
genetik faktorlerin de rolii olabilecegi ileri stirilmiigtiir.

GORH ve Helicobacter pylori (Hp) arasinda bir iliski olup olmadigi konusunda
¢ok sayida aragtirma yapilmakta olup konu hala agikliga kavusmamistir ve tartismalar
devam etmektedir. Hp prevelansimin GORH’de normal popiilasyona gore daha diisiik
oldugu gosterilmistir. Bazi calismalarda Hp eradikasyonundan sonra reflii
semptomlarinda belirgin artis oldugu, GORH insidansinin arttig1 ve asit suprese edici
ilaglarin dozlarmi artirmaya ihtiyag duyuldugu gosterilmistir. Hp’nin GORH’yi
kotiilestirebilecegini diisiinenlere gore, kardiyanin ve fundusun inflamasyonu sonucu
Hp; vagal aracili reseptorleri uyararak gegici alt 6zofagus sfinkter relaksasyonlari
(GAOSR) sikligim artirabilir. Yine Hp infeksiyonu prostoglandin, sitokin, nitrikoksit
gibi alt 6zofagus basmncini azaltan maddelerin salinimina, asidite artigina, antral
motiliteyi bozup gastrik distansiyona yol agabilir. Fakat, genel kam1 Hp’nin GORH nin
gelisiminde rolii olmayacagi yoniindedir. Epidemiyolojik veriler, Hp infeksiyonu ve
GORH arasinda ters bir korelasyon oldugunu gostermektedir. Bu yondeki goriise gore
Hp parietal hiicrelerin asit salgilamasini baskilamaktadir. Hp tedavi edilince de asit
salgilanmast normale donmektedir. Mikroorganizmanin ¢evresinde amonyak vardir,
olusturulan bu amonyagin da asidi nétralize edici etkisivardir. Hp infeksiyonu olanlarda
diisiik dereceli de olsa bir hipergastrinemi vardir ki bu durum, alt 6zofagus tonusunu
artirmaktadir. Ozellikle CagA (+) Hp suslarinin daha ciddi korpus gastriti olusturdugu
ve gastrik asit seviyesini daha fazla disiirdiikleri ve bu yiizden CagA (+) suslarin,
GORH’yi 6nlemede daha etkili olduklar: ileri siiriilmektedir.”**®
GORH’de defansif sistem; antireflii bariyerler, luminal klirens mekanizmalar1 ve

doku direncinden olusmaktadir.

11



2.3.2. Antireflii Bariyer ve Ozofagogastrik Bileske

Belirli miktarda reflii sonrasi1 6zofagusun mide asiti ile karsilagsmasi normal ya da
fizyolojik olarak kabul edilmektedir. Ozofagogastrik bileske (OGB), belirli 6lciide
retrograd akima izin verir ve bu akim cesitli mekanizmalarla kolayca tolere edilir. OGB,
cesitli anatomik ve fizyolojik 6zelliklerden etkilenen antireflii bariyer olarak calisir.

Antireflii bariyer; alt 6zofageal sfinkterin (AOS) intrinsik basing kuvveti,
diafragma kruslarinin ekstrinsik basing kuvveti, AOS’iin intraabdominal yerlesimi,

frenodzofageal ligamanin biitiinii ile His agisinin sagladig: “flap valve” mekanizmasidir.

Diafragma
krusu

Alt 6sefagus
sfinkteri

Freno-osefageal
ligament

His agisi

Sekil 1. Anti-reflii bariyer mekanizmasinin sematik goriiniimii

2.3.2.1. Alt Ozofageal Sfinkter

Alt 6zofageal sfinkter, distal 6zofagustaki tonik kasilmalar saglayan 3-4 cm’lik bir
diiz kas boliimiidiir. Normal saglikli bireylerde bazal AOS tonusu, intragastrik basing ve
kisinin pozisyonuna bagli olarak 10 ile 30 mmHg arasinda degisir. Floroskopi ve
manometri ile bu yiiksek basing bolgesinin skuamokolumnar bileskenin (SKB) 1,5 cm
proksimalinden baglayan ve 2 cm distaline uzanan bdlge oldugu saptanm1$t1r.27OGB’yi,

SKB’nin distalinde bulunan midenin kardia kismindaki kas tabakasmin orta katmanini
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olusturan sirkiiler ve longitidunal lifler meydana getirir.?® Bu bolgede 6zofagusun lateral
duvart midenin medial kismi ile karsilikli gelir ve His acgist olarak adlandirilan ag1
ortaya cikar.

AOS’iin bazal tonusu hem diiz kas tabakasinin o6zelligine hem de ekstrinsik
innervasyonuna baghdir.”® AOS tonusu; miyojenik faktérler, intraabdominal basing,
gastrik distansiyon, peptidler, hormonlar, ¢esitli yiyecekler ve birgok ilag¢ ile
degisiklikler gosterir. Denge, santral ve periferik enterik sinir sistemi tarafindan kontrol
edilen kompleks bir kontrol mekanizmasi ile saglanlr.30 Efferent fonksiyon, AOS’de
kontraksiyon ve relaksasyon meydana getirebilen myenterik pleksus tarafindan saglanir.

Efferent vagal lifler ve myenterik pleksus arasindaki sinapslarda iletim asetilkolin

araciligi ile olur.

Kontraksiyonu saglayan post gangliyonik transmitter asetilkolin iken yapilan

cesitli caligmalarda nitrik oksit (NO)’in nonadrenerjik-nonkolinerjik dominant inhibitor

transmitter oldugu ve vazoaktif intestinal peptid (VIP) ile birlikte c¢alistig

bildirilmistir.**

Tablo 2. AOS basmcim etkileyen faktorler

AOSB artiranlar AOSB azaltanlar
Beta blokorler Dopamin ..
. . Beta adrenerjikler
NO antagonistleri AR .
s Antikolinerjikler (atropin)
Kolinerjikler .
L .. Nitrat
Farmakolojik ajanlar ve Alfa adrenerjikler . -
. . : Kalsiyum kanal blokdrii
Norotransmitterler Metoklopropamid Morfi
. orfin
Antiasitler
. NO
Prostoglandin F2 .
. g Prostoglandin E2
Histamin .
Serotonin
Gastrin Dobamin
Motilin pam
Sekretin
Subtance P S
Pankreatik polipeptid Kolesistokinin
Hormonlar . Glukagon
Bombesin VIP
Leu-enkefalin Gastrik inhibitsr peptid
Pitresin Progesteron
Anjiotensin 2 g
Yaglar
Cikolata
Yiyecekler Proteinli gidalar Acili yiyecekler
Kahve
Alkol
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2.3.2.2. Diafragmatik Krus

Ozofageal hiatus; 6zofagus ve vagus sinirinin gegisini saglayan damla sekilli bir
acikliktir. Hiatus, ¢cogunlugu sag diafragmatik krus ve bir miktar da sol krusun katilimi
ile olusturulur.*®Kruslar, iist lomber vertebralarin anterior longitudinal ligamanina
uzanir. Sag krus, sol ve sag bacagi ile iist iiste gelen kurdeleye benzer sekilde 6zofagusu
anteriorundan sarar.*

Ozofagusun diafragmatik krusa frenodzofageal ligamanlar (membranlar) ile
tutturulmus yapisi, midenin hiatustan torasik bosluga kagisina izin vermez.**
Frenodzofageal membran, endotorasik fasyaya yapisik, diafragmanin alt yiizeyinde olan
fasya transversalis elemanlarindan olusur. Bu membran, dairesel olarak SKB’nin
yakinindan 6zofagus kas tabakasma girer ve OGB’nin 1 c¢cm proksimaline uzanarak
Ozofagusun perivisseral fasyasi ilebirlesir. Bundan dolayr SKB’nin aksiyal konumu

diafragmatik hiatusun hemen distalindedir(Sekil 2).%

Skuamokolumnar Transvers
bileske ‘membran

Sag Krus

5ol bacak Sag bacak

Sekil 2. Normal diafragmatik hiatus anatomisi ve skuamokolumnar bileskenin yerlesimi

Diafragmatik krusun kontrolii bagimsizdir. Vagotomi sonrasinda inhibitor refleks
kalkarken oksiirme, 1kinma gibi abdominal basinci arttiran durumlarda diafragmatik

krusun kontraksiyonu gﬁglenir.36 Ozofagus kanseri nedeniyle yapilan distal
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0zofajektomiler sonrasi yapilan manometrik incelemelerde intrinsik sfinkter tiimiiyle
alinmis olmasma ragmen hiatal kanal icinde 6 mmHg’lik yiiksek basing bolgesi

belirlenmistir.’

2.3.2.3. Proksimal Mide Kas Yapisi

Antireflii bariyer sisteminde, AOS ve diafragmatik krusa ek olarak distal
O0zofagusun batin i¢indeki pozisyonu da 6nemlidir. Kiiglik kurvaturda 6zofagusun
mideye girisiyle olusan muskiilomukozal katlant1 “flap valve” (FV) olarak adlandirilir.
Batin i¢i ya da mide i¢i basingtaki artis ile olusabilecek reflii, His agisinda ani azalma ve
subdiyafragmatik 6zofagusun komprese olmasi sayesinde Onlenir. Liimen i¢i goriiniim
diisiiniiliirse FV olarak adlandirilan katlantt mide i¢i basing artist ile medial mide
duvarina yapisarak 6zofagus girisini kapatir.® Hiatustaki anatomik degisiklikler ve

OGB’nin aksiyel planda yer degistirmesi antireflii bariyerdeki hassas dengeleri bozar.

2.3.2.4. Gastroozofageal Flep Valf

Gastrodzofageal flep valf (GOFV)’in klinik 6nemi tartismali olmasma ragmen
yapilan ¢alismalar bu konunun 6nemini desteklemektedir. Kadavralar tizerinde yapilan
bir ¢alismada hiatal herni olmamasina ragmen gastro6zofageal basing farkinin varligi
gosterilmistir. Aym calismada OGB’nin karm i¢i basing arttirildiginda gastrodzofageal
refliiyli 6nleyebildigi gésterilmistir.38 GOFV’in yapisinin bozulmasi ile refliiniin artisi
arasinda nedeni tam anlasilamayan bir iliski vardir.* His acisiin artarak fundus
kubbesinin diizlesmesi ya da hiatus agikligimndan OGB’nin aksiyal yer degistirmesi
sonucunda muskiilo-mukozal katlanti 6zofagus girisine dayanarak subdiafragmatik
0zofagusu kapatamaz.38Kar1n ici basincin egzersiz ile arttirtlarak 6zofagusun asit temas
derecesini arastiran bir ¢alismada GOFV’in yapisinin bozulmasi ile distal 6zofagusun
asit temas derecesinin arttig1 gosterilmistir. Calismaya katilanlardan hiatal hernisi
olanlar ¢ikarildiginda dahi kuvvetli korelasyonun devam ettigi gosterilmistir. Ayni
caliymada egzersize bagl ozofageal asit refliisii ile AOS bazal tonusu arasinda

korelasyon olmadigi da bulunmustur.*
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2.3.3. Luminal Klirens Mekanizmalari

Bu mekanizmalar; 6zofageal peristaltizm, yer cekimi, tiikrik sekresyonu ve
0zofageal glandlarin sekresyonudur.

- Ozofageal peristaltizm:Bolusun temizlenmesinde &nemli rol oynar. Fakat
uykunun REM safhasinda calismaz. Ozofageal peristaltizmdeki gesitli bozukluklar ve
diizensizlikler klirensi yetersiz hale getirir. Skleroderma gibi hastaliklar ve hatta
refliiniin kendisi bile 6zofageal peristaltizmi bozar.

- Yer ¢ekimi:Reflii ayaktayken olustugunda, yercekimi bolus klirensine katkida
bulunur. Bu sebeple yatarken bas kismini yukarda tutmak sikayetleri azaltmada faydali
olabilir.

- Tikriik sekresyonu:Liiminal klirensde énemli rol oynamaktadir. Tikriik; asidi
diliie eder, mekanik olarak temizler ve ayni zamanda notralize eder. Yaklasik 7 ml
tikriikk, 1 ml 0.1 N HCI’i nétralize etme kapasitesine sahiptir. Bu kapasitenin % 50
kadar1 icerisindeki bikarbonata baghdir ve PGE, gibi doku iyilesmesinde rol oynayan
maddeler icerir. Uyku esnasinda tiikriigiin sekresyonu durdugundan dolay:r bu faydali
etkileri ortadan kalkmaktadir. Normalde reflii olustugunda peristaltik dalgalarla asit,
mideye geri gonderilmekte, ancak yaklagik 1ml kadar1 6zofagusta kalmakta, bu da
tilkriik sayesinde temizlenmektedir. Reflii 6zofajiti olanlar ve saglikli kontrol grubu
arasinda tiikriik fonksiyonlart ve kompozisyonlart bakimindan anlamli fark
bulunmamistir. Ozofagus aside maruz kaldiginda, refleks yolla tiikriik sekresyonu
artmaktadir. Sigara igenlerde hiposalivasyon s6z konusudur. Bu sebeple sigara
tiryakiligi ile reflii 6zofajit arasinda bir iliski saptanmistir.

- Ozofageal glandlar: Tiikriigiin yamsira 6zofageal submukozal glandlarin
bikarbonattan zengin sekresyonu da reziduel asidin dilusyon ve noétralizasyonuna
katkida bulunur. Bu sekresyon liimende asit varliginda stimule olur, pH 2 bile olsa, 5dk
icinde reziduel asidi nétralize eder.**

Reflii hasarinin olusmasinda, 6zofageal asidifikasyon siiresi, reflii sikligindan
daha fazla neme sahiptir. GORH olanlarda reflii, uykudan ziyade giindiiz uyanikken
ortaya c¢ikmaktadir. Fakat uyku esnasinda liiminal klirens mekanizmalar
calismadigindan, 6zellikle uzun stireli refliilerin olusmasi, 6zofajit gelisimi agisindan
yiiksek risk tasimaktadir. Saglikli kisilerde, uykuda olusan 6zofageal asidifikasyonu,

genellikle bir uyanma periyodu izler, boylece luminal klirens mekanizmalar1 islemeye
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baslar. Ozofajitli kisiler, 6zofageal asidifikasyon sirasinda, saglikli kisilere gore
uykudan daha hizli uyanirlar. Bu durum tahminen epitelin H* uyarisina karsi artmis
permeabilitesine baglidir. Fakat aside bagli uyanma zamani bakimindan, hasta ve

kontrol grubu arasinda fark bulunmamustir.*

2.3.4. Doku Direnci

Ozofagus doku direnci komponentleri:

1- Preepitelyal

a)durgun su tabakasi
b) yiizeyel bikarbonat iyon konsantrasyonu
2-Epitelyal
a)Yapisal
aa)hiicre membrani
bb)interselliiler baglanti kompleksleri
b)Fonksiyonel
aa) epitelyal transport
bb) intraselliiler proteinlerle tamponlama
cc) epitelyal ¢ogalma ve tamir
3-Postepitelyal
a)kan akimi

Ozofagus epitelinin preepitelyal savunma mekanizmalari, gastrik ve duodenal
epitelinkine gore daha zayiftir. Ozofagusta bir mukus tabakasinmn varligi kesin olarak
gosterilememistir. Fakat epitelin hemen iizerinde durgun bir su tabakasi vardir. Bu
tabaka bikarbonat iyonlarini tutarak alkalen bir ortam olusturur. Bu sayede, penetre olan
H* kismen tamponlanmis olur. Ozofagus epitelinin ¢ok katl1 yass1 epitel ve siki olusu,
kandan liimene bikarbonat gecisini zayiflatir.

Preepitelyal savunma mekanizmalarinin zayifligi nedeniyle asil savunma gorevi
epitele  diismektedir. Ozofagusun epitel defansi, yapisal ve fonksiyonel
komponentlerden ibarettir. Yapisal komponentler hiicre membrani ve interselliiler
baglant1 kompleksini kapsar Ki; bunlar, H*’nin epitel i¢ine diffiizyon hizin1 sinirlayarak
aside kars1 koruma saglarlar. Ozofagusun fonksiyonel komponentleri tam olarak

karakterize edilememistir. Ozofagus hiicreleri, tamponlama ve H*’yi atabilme
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kapasitesine sahiptirler. Ozofagus hiicrelerinin H*’yi tutabilme kapasitesi intraselliiler
proteinlerin tamponlama kapasitesine baglidir.”>***

Ozofagus epitelinin asit ile uzun siire temas1 sonucunda doku direncini saglayan
mekanizmalar yetersiz hale gelir ve doku hasarmin olusmasi kagmilmaz olur. Bu
sebeple epitelin tamir hiz1 da hasarin derecesini etkiler. Ozofagus epitelinin cogalma
yetenegi sinirlidir. Bu yetenek sadece bazal tabaka hiicrelerinde mevcuttur ve epitelin
yenilenmesi de {iburadan baslar. Bundan dolayr, GORH nin en 6nemli histopatolojik
bulgusu bazal hiicre hiperplazisidir. Ozofagus epitelinin kendini tamir edisi, mideye
gore oldukca yavas olup, giinler ve haftalarca siirebilir. Epidermal Growth Faktor
(EGF), tiikriik bezlerince salgilanan 53 aminoasitli bir hormondur. EGF reseptorleri,
midenin yanisira, 6zofagus hiicrelerinde de mevcuttur ve DNA sentezini uyarir. Hiicre
yenilenmesinde dnemli bir faktordiir.

Ozofagusun, aside karsi postepitelyal defansi, kan dolasim tarafindan
tamamlanir. Kan dolasimi; oksijen, besin unsurlar1 ve bikarbonati1 getirip; H* ve CO,’i
uzaklastirmak suretiyle asit-baz dengesine aktif olarak katkida bulunur. Refleks olarak
6zofagusun asit ile karsilasmasi, 5zofagus kan akimimin artmasina yol acar.****

Noneroziv o6zofajitli hastalarin yarisina yakininda, eroziv o6zofajitlilerin de
1/3’iinde asit kontakt zamani normal simrlar icerisindedir. Asit kontakt zamaninin
normal olusu, antireflii ve liminal klirens mekanizmalarinin normal olarak g¢alistigini
gosterir. Bu kisilerde saptanan 6zofajitin nedeni biiyiik olasilikla doku direncindeki
defektlerdir. Reflii materyalinin asir1  zararli olma ihtimali (Zollinger-Ellison
sendromunda oldugu gibi) ise ¢ok azdir. Yapilan bir ¢caligmada, omeprazol kullanilarak
asit reflii epizotlarinin dramatik olarak azaldigi, fakat total reflii sayisinin degismedigi
gosterilmistir. Bu yeni bulgular, GORH’nin patogenezinde motor bozukluklarin ve
yetersiz antireflii bariyerin oynadigi roliin azalmasina ve o&zellikle liminal klirens
mekanizmalarindan baska, doku direncindeki bozukluklarin 6n plana ¢ikmasina yol
acacak gibi goriinmektedir. Doku direncindeki bozukluklarin nedenleri hayat tarziyla
ilgili olabilir. Deneysel ¢alismalar, asidin yanisira ayn1 zamanda sigara, alkol, sicak ya
da hipertonik soliisyonlar, ¢esitli ilaglara maruziyet ve hatta yaslanma ile doku
direncinde azalma oldugunu gostermistir.*>*®
Tipik GORH semptomlarma sahip oldugu halde, 24 saatlik pH calismalari,

endoskopileri ve histopatolojileri normal olan hastalar mevcuttur. Bu hastalardaki
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pirozisin sebebi bilinmemektedir. Fakat artmig 6zofageal sensitivite ya da visseral
hiperaljezi ile iligkili olabilir. Bu kisilerin esikleri diisiik olup, normalde olusan reflii
periyotlarina asir1 cevap vermektedirler. Bu vakalar1 irritabl 6zofagus olarak da
adlandirmak miimkiindiir. Yapilan bir ¢alismada bu hastalarin % 89’unda Bernstein testi
(+) bulunmus ve % 52’sinde de balon distansiyonu ile diisik esikli oldugu

saptanm1st1r.47'50

2.3.5.GORH’ye Zemin Hazirlayan Durumlar

GORH’ye zemin hazirlayan durumlar, ya reflii materyalinin zararli etkisini
artirarak ya da o6zofageal defans mekanizmalarindan biri ya da birkagini bozmak
suretiyle GORH’ye zemin hazirlamaktadirlar. Zollinger-Ellison sendromu, reflii
materyalinin zararli etkisini artirir. Gebelik, skleroderma, diabetes mellitus ve uzun
stireli nazogastrik entiibasyon ozofagusun defans mekanizmalarini bozarak etkili
olurlar. Gebelikte dolasimda fazlaca bulunan dstrojen ve progesteron, AOS iizerinde
relaksan etki yaparlar. Sklerodermada diiz kas atrofisi vardir. Diabetes mellitusta
noromuskuler disfonksiyon s6z konusudur. Biitiin bu olaylar, 6zofagus gévdesinde ve
AOS’de disfonksiyona, bu da reflii epizotlarinda artisa ve liiminal asit klirensinde
gecikmeye yol acarak GORH’ye zemin hazirlarlar.

Kullig ve ark. tarafindan 6215 hasta iizerinde yapilan ¢alismada; yasin, erkek
cinsiyetin, beden kitle indeksinin, sigara ve alkol kullanimimin ve uzun siire ile proton
pompa inhibitdrii kullammmin  GORH gelismesinde risk faktorleri  oldugu

-52
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2.3.6.Gastroozofageal Reflii Patofizyolojisi

2.3.6.1. GORH’de OGB Disfonksiyon Mekanizmalar1

OGB; dinlenme sirasinda gastrik icerigin 6zofagusa geri kagisin1 dnlemenin
yaninda yutulan lokmanin 6zofagogastrik gegisine ya da selektif olarak gazin geri
gecisine izin verirken gastrik igerikten 6zofagusu korur. Koruyucu mekanizmalar
bozuldugunda 6zofagus artan miktarda gastrik igerikle karsilasir. OGB’nin koruyucu
becerisi iizerine kotii etkili 3 ana mekanizma tizerinde durulmaktadir:

1. Transient(gegici) AOS gevsemeleri, herhangi bir anatomik bozukluk olmadan,

2. AOS hipotansiyonu, yine herhangi bir anatomik bozukluk olmadan,
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3. Anatomik ve mekanik OGB bozukluklari.

a. Transient AOS gevsemeleri: Transient AOS relaksasyonlari(GAOSR), normal
AOS basimnct sirasinda (>10 mmHg) olusan refliiniin en stk mekanizmasidir (53).
Transient AOS gevsemeleri, yutmadan bagimsiz gerceklesir ve 10 saniyeden daha uzun
siirer.”*** Gastrik distansiyon ozellikle gaz distansiyonu ile mide kardiasinda bulunan
mekanoreseptorler uyarilir. Bu uyarilar vagal afferentler araciligi ile beyin kokiindeki
niikleus traktus solitarii’ye ulasir; buradan N.vagus’un dorsal motor ¢ekirdegi aktive
olur ve uyarilar myenterik pleksusa iletilir.>>GORH olusumunda GAOSR nin oynadig
roliin sayisal artig degil kalitesi agisindan oldugu disiiniilmektedir. Uzun siireli yapilan
manometrik c¢alismalarda normal bireylere gére GORH’da artmis sayida GAOSR
gdsterilememistir. Buna ragmen, GAOSR sirasinda gelisen asit refliiniin ok daha fazla
oldugu géﬁilmﬁstﬁr.56 Bu farkin olus mekanizmasi tam olarak anlasilamamistir. OGB
morfolojisindeki degisiklikler ve proksimal midedeki asit ortamin farkliligina
baglanmaya ¢alisilmistir. OGB’nin fonksiyonel biitiinliigii hem i¢ sfinkter yani AQS,
hem de dis sfinkter yani diafragmatik krusun fonksiyonlarma baglidir.”” Normal OGB’si
olan bireylerde GOR olabilmesi i¢in hem i¢ hem de dis mekanizmalarin inhibisyonu
gerekmektedir, buna da “iki nokta fenomeni” denilir. Normal bireylerde GAOSR
sirasinda bu fenomen gercekleserek reflii meydana gelirken GORH olan bireylerde
ozellikle hiatal herni ile birliktelik durumunda sadece AOS gevsemesiyle olusur.

b. AOS (i¢ sfinkter) hipotansiyonu: GOR, hiatusun normal oldugu durumda;
AOS basimcin azalmasiyla olusan mide i¢i basinca bagh reflii ve serbest reflii olmak
iizere iki sekilde olabilir. Basinca bagl reflii, mide ici basingtaki ani artisin AOS
basincini yenmesi ve AOS’{in ani agilmasi ile olur. Budurumun 6zellikle hiatal herni
olmadan rastlanmasi oldukca nadirdir.”"*®Serbest reflii ise saptanabilen mide i¢i basing
artist ya da AOS basincinda azalma olmadan reflii olmasidir. Serbest reflii atagi, sadece
AOS basinci ve mide igi basing farki 0-4 mmHg’den az oldugu zaman reflii olmasidur.
Klinik gdzlem ile GORH olanlarin gok az bir béliimiinde aglik AOS basincinin< 10
mmHg oldugunun gériilmesi GAOSR nin énemini géstermektedir.SgBu gbzlem, izole
aclik AOS basing Sl¢iimiiniin sadece ¢ok ciddi hipotansif olan bireylerde basinci
tetikledigi ya da serbest reflii beklenebilecegini gostermektedir.

c. Diyafragmatik sfinkter ve Hiatal herni: Endoskopik ve radyolojik
calismalarla normal kontrollerin % 13- 59’unda; GORH’nin % 50-94’iinde tip 1 hiatal
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60,61

herni oldugu goézlenmistir. Tip 1 hiatal herni, OGB’nin biitiinliigiiniin bozulmas ile

refliiniin 6nlenememesi ve 6zofageal asit klirensinin azalmasina yol agar (Sekil 3).

Skuamokolumnar
Bileske

Skuamokolumnar Frenodzefagiyal
Bileske ligaman

Krural
Diafram

Frenodzefagiyal
ligaman

(a) (b)

Sekil 3. Diafragmatik sfinkter ve hiatal herninin OGB iizerindeki etkisi a)normal anatomi, b) Tip |

hiatal herni.)

Yapilan fizyolojik calismalarda, karm ici basing artis1 karsisinda OGB basincinda
artis gozlenmis; bu basing artisinin da diyafragmatik krusun kontraksiyonlarina bagh

? Hiatal hernisi olanlarda hem OGB’nin aksiyal yer

olabilecegi diisiiniilmiistiir.’
degistirmesi hem de hiatusun genislemesi nedeniyle diaframatik krusun fonksiyonu
azalmistir. Calisilan ¢esitli anatomik ya da fizyolojik degiskenlerden basinca bagl reflii
olusmasi ile hiatal herni boyutu arasinda anlamli kuvvetli iligki saptanmlstlr.58 Hiatal
herninin antireflii bariyer iizerindeki diger bir etkisi de OGB bélgesinde liimen ici
basincin azalmasidir. Manometrik ¢aligsmalarla hiatal hernisi olan bireylerin i¢ sfinkter
ve hiatal kanal basin¢larinin normal kontrollere gore diisiik oldugu gosterilmistir. Hiatal
herni, OGB yiiksek basing bolgesinin uzunlugu azalmis ve OGB’nin SKB’den distalde
yer almasi ile i¢ sfinkter ile dis sfinkterin birlikte calismasi bozulmus‘[ulr.16

Hiatal herni nedeniyle 6zofagusun asitle temasinin artmasinin nedeni sadece asit
refliistiniin artmasi degil asit klirensinin de azalmasidir. Yapilan bir ¢alisma sonucunda

hiatal hernisi olanlarda mide igerigin proksimalden AOS, distalden ise diyafragmatik

krus ile sinirlandigr ve bu igerigin buradan ge¢isinin yavasladigini gé')sterilmistir.63
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Yutkunma sirasinda reflii olan igerigin hiatal herninin bir depo gibi davranmasi
nedeniyle 6zofagusta kalis siiresi yani asit temas zamani uzamaktadir.

d. Hiatal herni: Hiatal herni, hiatal kanaldan gegen ve abdomende yerlesmesi
gereken Ozofagogastrik bileske elemanlarini ilgilendiren anatomik diizensizliktir. En
yaygin olarak kullanilan siniflamada dort tip (Sekil 4) hiatal herni vardir ve esas ayirim
tip 1 ile 2 arasindaki farktir.

Tip | Hiatal herni (Sliding herni): En sik goriilen bu tip hiatal herniler, muskuler
hiatal kanalin genislemesi ve frenodzofageal membranin gevsemesiyle gastrik
kardiyanin yukar1 herniye olmasidir.

Tip Il Hiatal Herni (Paraozofageal): Frenodzofageal membranda lokalize bir
defekt nedeniyle olusur. OGB, arkuat ligamanve preaortik fasyaya fikse kalirken gastrik
fundus herniye olur.

Tip 11l Hiatal herni: Tip | ve II’nin birlikte oldugu durumdur. Paradzofageal
herninin sliding herni ilebirlikte olmasidir.

Tip IV Hiatal herni: Hiatal genis defektten diger abdominal organlarin da (or.

Dalak, omentum, transvers kolon) herniye olmasidir.

A OGB B OGB

C OGB

Sekil 4. Hiatal Herni A) Tip I, B) Tip I, C) Tip Il hiatal herni.
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Hiatal herni,

-Diafragmatik hiatusun genislemesi,

-Ozofagusun kisalmasi ile mideyi yukar1 cekmesi ve

-Karin i¢i basincin artmasi ile midenin yukari itilmesi sonucu olabilir.

e. Hiatal hernide tani: Hiatal herninin taninmasinda radyolojik, endoskopik ve
manometrik yontemler kullanilmigtir. Bu yontemler genis hiatal hernilerin ortaya
konulmasinda oldukca basarili olsalar da kiigiik hiatal hernilerin taninmasinda giicliikler
devam etmektedir. Baryumlu radyolojik c¢alismalarda alt Ozofageal halkanin
diyafragmatik hiatusun en az 1-2 cm yukarisinda olmasi tani koydurucudur.®®

Fizyolojik olan yutma sirasinda ya da sirtiistii yatar pozisyondan dik pozisyona
gecerken olusan hiatal herniyi ayirmaya yonelik standart bir protokol yoktur. Endoskopi
sirasinda OGB, Z- ¢izgisi olarak goriiliir. Z-gizgisinin diyafragmanm 2 cm {izerinde
goriilmesi tip I hiatal herni olarak kabul edilir.®® Giincel teknikle tip I hiatal herninin
taninmast ve herninin boyutlarinin 6l¢iimii igin standart bir yontem yoktur. Genis hiatal
hernilerin endoskopi ile tan1 ve boyut 6l¢timii radyolojik bulgularla karsilastirildiginda
tan1 sonuglart drtiisiirken boyutun endoskopik olarak daha az algilandigi goriilmiistiir.®°
Aksine, kii¢iik hiatal hernilerde endoskopiyle saptanan hiatal herninin radyolojik olarak
cogunlukla saptanamadig1 gozlenmistir.”

Ozofageal manometre ile derin inspirasyon sirasinda pozitif defleksiyonun negatif
defleksiyonla devam etmesi diyafragmanin hizasinda olan probun mide i¢inden torasik
kaviteye hareketinin gostergesidir. Buna solunumsal doniis noktasi denir. Manometre,
ozofagus gévde motilitesi, AOS basinglar1 gibi bilgiler saglarken hiatal herninin tanisi
icin duyarli bir yontem degildir.®® Tamda halen zorluklar yasansa da bugiinkii
bilgilerimizle hiatal herninin GORH patofizyolojisinde ¢ok 6nemli bir role sahip
oldugunu biliyoruz (Tablo 3). GORH’nin progresyonuna ve tedavi sonuglarina nasil etki

ettigi arastirilmasi gereken 6nemli konulardir.

Tablo 3. Hiatal herninin patofizyolojik etkileri

MEKANIZMA ETKI
AOS intraabdominal uzunluk Azalma
Diafragmatik sfinkter Bozulma
AOS basinci Azalma
Ozofageal sfinkter Bozulma
Ozofagusun asit maruziyeti Artma
Ozofageal asit klirensi Azalma
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2.3.6.2. OGB’nin Gevsemesinin Mekanik Ozellikleri

Fizyolojik calismalarda kompliyansin GORH iizerindeki etkisi arastirilmis ve
GORH olan bireylerde hiatal herni varligindan bagimsiz olarak OGB kompliyansinin
normal bireylere gore artigi goriilmiistir.’” Bu calismalarda barostat-kontrollii
distansiyon, manometre ve floroskopi kullanilarak gevsek OGB’nin kompliyansi
dlciilmiistiir. Hiatal hernisi olan hastalarda OGB kompliyans 6l¢iim parametrelerinden
bazilarinda artis gozlenmistir. Bunlar: diisiik distansiyon basinci ile OGB acilmasi,
dinlenme intragastrik basincinda ya da yakin basingta gevsek OGB’nin agilmas1 ve
belirli bir distansiyon basincinda OGB’nin 0.5 cm’den daha fazla agilmasidir.

OGB mekanigindeki bu degisikler, hiatal herninin GORH patofizyolojisindeki
paymi isaret etmektedir. Artmus OGB Kapasitesi, hiatal hernisi olan hastalarimn, reflii
mekanik Ozelliklerinin hiatal hernisi olmayanlara gore farkli olmasim1 agiklamaya
yardimer olabilir.®® Hiatal herni, diyafragmatik hiatusta gevseme ya da GOFV’in
bozulmasi gibi anatomik nedenler hiatusun elastik 6zelligini bozarak gastro6zofageal
refliiye karst koruyuculugunu kaybetmesine yol acar. Dis sfinkter mekanizmasi
bozulduktan sonra refliiniin olusmasi icin tek kosul AOS’in gevsemesidir; bu da yutma
ile, gecici AOS gevsemeleri ya da AOS gevsemesinin uzamasi sonucu olabilir.

Artmis kapasite, GOR hastalarmin asemptomatik bireylerle karsilastirildiginda
gecici AOS gevsemelerine bagli olan asit refliisiiniin siirmesini agiklamaya yardimeci
olabilir. Deneysel bir ¢alismada normal bireylerde gegici AOS gevsemelerinin % 40-
50’sinde asit refliisii goriiliirken; GOR hastalarinda bu oranin % 60-70’e ulastigi

gérﬁlmﬁstﬁr.sg

2.4. Klinik

2.4.1. Gastroozofageal Reflii Hastahg:

GORH, sadece 6zofagusta degil agiz, akciger, kulak, burun, bogaz gibi diger
bolgelerde de ¢ok cesitli semptom ve bulgulara yol agabilen genis spektrumlu bir
hastaliktir. GORH tek bir semptom ve bulgudan c¢ok bir semptom ve bulgular
kompleksidir. En sik prezentasyon sekli retrosternal yanma olup, 6zofajiti olan
hastalarin % 50’den fazlasinda goriiliir. Regiirjitasyon da retrosternal yanma kadar sik
goriilen bir semptomdur. Bu iki semptom varlig1 ¢ogu kez GORH tanisim1 koymak igin

yeterli olmaktadir. Hastalar retrosternal yanmayi1 “gégsiimde ya da midemde yanma
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oluyor” seklinde tarif ederler. Bu genel ifade pek ¢ok dahili problemle karisabilir ve
yanlis taniya yol agabilir. Regiirjitasyon ise agiza aci sular gelmesi olarak ifade edilir ve
mide asidinin dzofagusa gecmesi sonucu olusur. Tedavisiz GORH’de disfaji gdriilmesi
bir komplikasyonun habercisidir. Siddetli 6zofajit ve/veya Barret 6zofagusu olan
hastalarin sikayetidir. Bu hastalarda ilging olarak reflii ile olan agr1 eskisi gibi siddetli
olmaz. Odinofaji varlig1 6zofajit veya iilser gibi bir komplikasyonu diisiindiiriir. GOgiis
agristnin  kardiak agriyla karistirilmasinin sebebi 6zofagus ile kalbin noral ileti
yollarmm yakin iliski i¢inde olmasidir. Ozofagusun aside duyarli kemoreseptdr ve
basinca duyarli mekanoreseptorlerinin uyarilmasi agriyr ortaya ¢ikaran mekanizmadir.
Bu hastalarda 6zofageal hipersensitivite de s6z konusu olabilir; intradzofageal balon
distansiyonuyla, kontrol grubuna gore daha diisiik voliimlerde agr1 ortaya ¢ikmaktadir.
Bu hastalarda gegirme refleksindeki bozukluklar da patogenezde rol oynayabilir.”™

Cesitli arastirmalarda, GORH ve pulmoner semptomlar ya da komplikasyonlar
arasinda iligki oldugu gosterilmistir. Bir astimli hastanin semptomlar1 6zellikle gece
ortaya ¢ikiyorsa, orta yasta baslamissa ve anamnezinde allerji yoksa akla GORH
gelmelidir. Bu hastalarda astmanin sebebi olarak pulmoner aspirasyon ve 6zofagustaki
vagal afferent liflerin uyarilmasi ile iligkili olarak refleks bronsial konstriksiyon
suglanmaktadir.”* Yapilan arastirmalar, idiyopatik larenjitlerin bir kismindan GORH’nin
sorumlu oldugunu géstermistir. El-Serag ve ark.” laringeal ya da faringeal kanseri olan
hastalarda, GORH nin kontrol grubundakilere gére 2 kat daha fazla oldugunu ortaya
koymustur.

GORH’nin muhtemel semptomlari ve prezantasyonlar: sunlardir:

- Gogilis: Retrosternal yanma, regiirjitasyon, disfaji, odinofaji, gégiis agrisi.

- Ag1iz - bogaz: Dis ciiriikleri, gingivitis, agiz kokusu, hipersalivasyon, bogaz
agrist, kulak agrisi, globus, larenjit ve ses kisikligi, postnazal akinti, sinuzit, farenjit,
larinks kanseri

- Pulmoner: Oksiiriik, wheezing, nefes darli§1, pulmoner aspirasyon ve pnémoni,
astma, apne ve ani infant 6liimii, bronsit, atelektazi, pulmoner fibrozis.

- Gastrik: Gegirti, erken doyma, siskinlik, bulanti,

- Diger: Akut ve kronik gastrointestinal kan kaybi, higkirik.”>"
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2.4.2. GORH’da Klinik

Son on yilda GORH klinik spektrumunun farkli oldugu kabul edilmeye
baslanmistir. Daha 6nce kabul goren GORH popiilasyonunu bir buzdag: seklinde"®
gostermek iken bugiin daha c¢ok kabul edilen GORH’nin bir¢ok hasta grubunun

olusturdugu bir hastalik oldugu ve hemen her grup arasinda gegis olabilecegidir (Sekil
5).77

Atipik
belirtiler

Barrett
Adeno Ca Gzefagus

7%, QU7

Sekil 5. GORH’da klinik cesitlilik, Markow-state diyagrami. NERH = noneroziv reflii hastahg,
ERH = eroziv reflii hastaligi, Adeno Ca = adenokarsinoma.

2.4.2.1. Noneroziv Reflii Hastalig

Endoskopik olarak saptanan eroziv bulgular1 olmayan reflii hastalar1 bugiine kadar
uzun donem sonucglari daha 1yi olan, tedaviye daha iyi cevap veren grup olarak
diisiiniilmekteydi.”® Semptomlar ve saglikla iliskili yasam kalitesinde (HRQL) goriilen
bozulma agisindan endoskopik 6zofajiti olan ya da olmayan GOR hasta gruplarmin
oldukca benzedigi gé')riilmii§tﬁr.79 Her iki grubun proton pompa inhibitorii tedavisine
semptomatik akut cevabinin benzer; hatta NERH grubunun cevabinin daha kétii oldugu

izlenmistir.80
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Tedavinin kesilmesinden 6 ay sonra yapilan kontrollerde ise her iki grupta niiksiin
birbirine yakin yiiksek oranlarda oldugu bildirilmistir.®* Endoskopik olarak 6zofajit
bulgusu olmayan GORH’nin dogal seyrini arastiran calismalarda tedavi sonrasi
semptomatik rahatlama saglanirken tedavi kesilmesi ile semptomlarin tekrar ortaya
¢iktigi ve uzun dénem takiplerde hastalarin tedaviye devam ettikleri gdriilmiistiir.®”
Ayrica, uzun donem izlem sonunda yapilan kontrol endoskopilerde eroziv 6zofajitin
izlendigi bildirilmistir.® Yapilan ¢alismalarda bu gruptaki hastalarin bir boliimiinde
bulgularda degisim olmazken bir grubunda eroziv 6zofajit, bunlarin da bir kisminda

Barret 6zofagus goriilmiistiir.>*®

2.4.2.2. Eroziv Reflii Hastahg

GOR arastirmasi sirasinda yapilan endoskopide eroziv 6zofajit bulgulari saptanan
bu hasta grubudur. GOR’nin devam etmesi ile bu hastaligin sadece eroziv dzofajit
olarak kalmadigi Barrett 6zofagus ya da O6zofagus adenokarsinomu gelistigi
bildirilmistir.86’87Hatta GOR derecesi ve siiresinin, adenokarsinom gelismesi agisindan
Barrett 6zofagusa gore daha 6nemli faktor oldugu gé')sterilrnistir.86

Eroziv refli hastalig1 siirecinde, iilseratif-eroziv hasar nedeniyle yavas ama
devamli olarak 6zofagus “cekme-kisalmaprosesine ugrar; bu da AOS fonksiyonun
bozulmasi ile antireflii mekanizmalarinin zayiflamasi ve sirkiiler uzun segment Barrett

6zofagus gelismesi ile sonuglanr.®®

2.4.3. Seyir ve Komplikasyonlar

GORH’nin klinik seyri son derece degiskendir. Sikayetleri hafif derecede olup
basit tedbirlere ve antasitlere kolayca cevap veren hastalar oldugu gibi, semptomlari
glinliik aktivitelerini bozacak kadar sik ve devamlilik gésteren hastalar da mevcuttur.
Semptomlarin 6zelligi ne olursa olsun, refliiniin yol actigi mukozal hasarin derecesi ile
paralellik gostermezler. Cok ciddi ve uzun siireli semptomlart olanlarda ¢ok hafif
mukozal degisiklikler olabildigi gibi; ciddi komplikasyonlara yol agmis 6zofajitlere,
semptomu olmayan veya hafif semptomlari olanlara da rastlamak miimkiindiir. Non-
eroziv refli hastaligi olanlarda yapilan bir ¢alismada, tedavi kesildikten 6 ay sonra
yapilan kontrolde hastalarin % 42’si asemptomatik olarak bulunmustur. Hastalarin %

15’inde noneroziv form, eroziv forma doniigsmiistiir Ki bunlart 6nceden pH metre
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sonuclartyla tahmin etmek mimkiin degildir. Noneroziv hastaligi olanlarda
komplikasyonlarin gelisme riski de ¢ok azdir ya da yoktur. Noneroziv form, tiim reflii
hastalarinin yaridan fazlasini olusturmaktadir. Eroziv hastali1 olanlarda tedavinin
kesilmesini takiben, relaps oran1 % 80°dir. Hastalik iyi tedavi edilmedigi taktirde ¢esitli
komplikasyonlar  olusabilmektedir.  Bunlari  6zofageal ve  ekstragzofageal
komplikasyonlar olarak iki boliimde incelemek miimkiindiir.

Ozofageal komplikasyonlar:

- Ozofageal iilser: Sik rastlanir (% 50). Kanamaya, penetrasyona, perforasyona,
striktiire yol acabilir.

- Barret epiteli ve kanser (siklig1 % 8-20).

- Kanama: Massif {ist GIS kanamalarmmn % 6-7’sinden GORH sorumludur.
Diffiiz mukozal incelme, tilserasyon ve erozyon nedeni ile kan damarlarinin asinmasi
kanamaya yol agmaktadir.

- Striktiir: Genellikle 1-2 cm uzunlugundadir. Kati gidalara kars1 disfajiye yol
acar. GORH’da ortalama % 10’luk striktiir insidans1 s6z konusudur. Peptik striktiirler,
6zofagusun tiim striktiirlerinin yaklasik % 70 kadarini olustururlar.

- Inflamatuvar polip

- Schlazki halkas1.2%*

2.4.3.1.Barret 6zofagus

Reflii hastalarmin % 10-15°de goriiliir. Barret 6zofagusun diagnostik Kriteri,
goblet hiicresinin 6zofagusta bulunusudur. Hastaligin siiresi, beyaz irk ve erkek cinsiyet
kanser gelisimi i¢in major risk faktorleridir. Sigara ve obezite ise zayif risk faktorleridir.
Barret epitelinde kanser gelisme insidanst 100.000 hastada 500’diir(normal
populasyondan 30-125 kat daha fazla). Barret metaplazili hastalarin % 0,5-1’inde
adenokanser gelismektedir. Tan1 i¢in biyopsi alinirken 2cm’lik araliklarla her dort
kadrandan jumbo forsepsle biopsi alinmalidir. Goriiniir lezyonlar varsa dncelik buralara
verilmelidir.*

Adenokarsinom gelisme riski nedeniyle Barret metaplazili hastalar 2-5 yil
arasinda low-grade displazili hastalar 6-12 ayda bir takip edilmelidirler. High grade
displazili hastalarda ayn1 anda kanser bulunma riski yiiksek oldugundan (% 30-50) bu

hastalar ya operasyona verilmeli, ya da 2-3 ayda bir takip edilmelidirler.®*
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Sekil 6. Barret endoskopik goriiniim

2.5. Tam

2.5.1. Endoskopi

GORH’nin tamsinda endoskopinin distal 6zofagus mukozal degisiklerinin
saptanmasi, biyopsi alinabilmesi ve iist gastrointestinal sisteme ait diger yapisal
lezyonlarin diglanmas1 gibi 6nemli rolleri vardir. Tipik reflii semptomlar1 olan
(retrosternal yanma, regiirjitasyon) hastalarin % 30-40’inda eroziv 6zofajit bulgular
goriiliirken ayni hasta grubunun geri kalaninda mukozal degisikler izlenmemektedir.>®’
Diger yandan eroziv Ozofajit ya da Barrett 6zofagus varligi ile 24 saat pH
monitorizasyonunda saptanan asit temasi arasinda iyi korelasyon vardir.”** Bu bilgilere
gore endoskopi GORH igin sensitivitesi diisiik fakat pozitif prediktif degeri oldukga
yiiksek bir yontemdir.”® Endoskopik olarak eroziv 6zofajit degerlendirilmesinde Savary-
Miller'® siniflamasi kabul edilmis, yaygimn kullamlan bir smiflamadir (Tablo 4). Daha
sonra gelistirilen ve sik¢a kullanilan iki smiflama; Hetzel-Dent siniflamasi*®* (Tablo 5)

ve Los Angeles siniflamast’dir (Tablo 6).2%2
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Tablo 4. Savary-Miller siniflamasina gore reflii 6zofajitin derecelendirilmesi

OZEFAJITIN

DERECESI

Grade 0 Herhangi bir lezyon olmayan normal mukoza, eritem goriilebilir.
Grade 1 Bir ya da birden fazla izole eritemli lezyon

Grade 2 Cok sayida birlesen fakat ¢cepecevre olmayan lezyon

Grade 3 Cepecevre birlesen lezyonlar

Grade 4 Kronik komplike lezyonlar (derin iilserler, striktiir, Barrett 6zofagus)

Tablo 5. Hetzel-Dent simflamasina gore reflii 6zofajitin derecelendirilmesi

OZEFAJITIN

DERECESI

Grade 0 Normal mukoza

Grade 1 Eritem, hiperemi, mukozal frajilite diginda mukozal lezyon yok

Grade 2 Ozofageal mukozanin son 5 cmlik béliimiinde % 10°dan az olan yiizeyel erozyon

Grade 3 Ozofageal mukozanin son 5 cmlik béliimiinde % 10 -50 arasinda yiizeyel erozyon

Grade 4 Derin tilserler ya da 6zofaeal mukozanin son 5 cmlik boliimiinde % 50°den fazla
olan erozyon

Tablo 6. Los Angeles siniflamasina gore reflii 6zofajitin derecelendirilmesi

OZEFAJITIN

DERECESI

Grade A Iki mukozal katlant1 tepe noktalari arasinda uzanmayan 5 mm’den kisa bir ya da birden
fazla mukozal yarik

Grade B Iki mukozal katlant1 tepe noktalari arasinda uzanmayan 5 mm’den uzun bir ya da birden
fazla mukozal yarik

Grade C Iki ya da daha fazla mukozal katlant1 tepe noktalari arasinda uzanan fakat 6zofagusun
¢evresinden % 75 kisa
Iki ya da daha fazla mukozal katlant1 tepe noktalar1 arasinda uzanan fakat 6zofagusun

Grade D ¢evresinden % 75 uzun
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5 mm'den daha kisa mukozal dokililme

5 mm'den daha uzun mukozal dékilme

5 mm'den daha kisa mukozal dékiilme

——________ug veya dort mukozal pili arasinda uzanan mukozal
dokiilme

-Mukozal dokiilmenin kesintiye ugramasi

Cepegevre mukozal dokiilme

__— Saglam mukoza

Sekil 7. Reflii 6zofajitinin Los Angeles siniflamasinin endoskopik goriintiileri
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Endoskopide distal 6zofagusta goriilen anormal mukozal goriiniim ve histolojik
olarak intestinal metaplazi olarak tanimlanan Barrett 6zofagus goriilmesi 6nemlidir.
Uzun segment Barrett 6zofagusu olan hastalarda hafif-orta derecede 0zofajiti olan
hastalara gore daha fazla asit reflii oldugu gérﬁlmﬁstﬁr.mgileri derecede 6zofajiti olan
hastalarla birlikte uzun segment Barrett 6zofagusu olan hastalarin, kontrol ve hafif
Ozofajitli gruba gore daha fazla ve daha uzun siire asit refliiye maruz kaldiklari
gézlemlenmistir.104‘lo5

Kisa segment Barrett 6zofagusun taninmasinda kromo ve magnifikasyon
endoskopileri daha basarih hale gelmektedir.®''Distal 6zofagusta mukozal
degisikliklerin endoskopide goriilmemesi GORH tamisini dislamaz. Daha 6nceden
belirtildigi gibi tipik GORH semptomlar1 olan hastalarin % 70’inde normal 6zofageal
mukoza goriiliir (noneroziv reflii has‘[ahgl).97 Bu hastalarda endoskopik taniyi
gelistirmek amaciyla gelistirilen yontemlerden iki tanesi one ¢ikmaktadir: normal
goriinimlii mukozadan biyopsi ve yiiksek rezolusyonlu magnifikasyon endoskopidir.

Endoskopik olarak alinan biyopsilerde normal goriiniimlii mukozada histolojik
olarak papiller uzantilarin uzunlugunda artma ve bazal hiicrelerde hiperplazi gézlenmis;
fakat istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmanustir.'®® Son zamanlarda yapilan
calismalarda intraepitelyal inflamatuvar hiicrelerin varligmin GORH igin yiiksek
spesifite ama diisiik sensitivite gosterdigi bildirilmistir.*®® Yine bu amagla yapilan baska
bir ¢alismada normal goriinen mukozada dilate hiicreler arasi alanin varhigi ile GORH

arasinda iliski olabilecegi gé’)zlenmistir.110

Normal goriinen distal 6zofagus
mukozasindan “rutin biyopsi alinmasi gereklidir” diyebilmek i¢in daha ¢ok ¢alismalara
ithtiyag vardir.

NERH olan hastalarda yapilan yilksek rezolusyonlu magnifikasyon
kromoendoskopi ile histolojik bulgulari karsilagtiran ¢alismada kontrollere gore NERH
grubu daha ¢ok minimal 6zofajit bulgulari gdstermistir.**! Bu calismada gbriilen en sik
minimal degisiklik noktasal eritemdir. Bu teknikteki gelismeler ile GORH tanisinda
daha genis kullanima girecegi ongoriilebilir.

Tipik reflii semptomlar1 olan ya da atipik semptomlar1 olan hastalarda peptik tilser
hastaligi, eozinofilik 6zofajit ve adenokarsinoma gibi komplikasyonlar1 ekarte etmek

icin endoskopi olduk¢a yararlidir. Endoskopi sirasinda goriilebilecek herhangi bir

timorden ya da Barrett 6zofagus alanindan biyopsi alinabilir; saptanan striktiirlere

32



dilatasyon uygulanabilir. Barrett 6zofagusun 6zellikle ilk endoskopide saptandigi daha
sonraki takiplerde normal mukozadan gelisim goriilmesinin nadir oldugu
bildirilmistir."** Bundan dolay1 tedavi altinda olan ve tedavi cevabi olan hastalarda
eroziv Ozofajitte ya da Barrett 6zofagusa ilerleme goriilme olasiligr ¢cok az oldugu

duistinilir.

2.5.2. Ozofageal manometre

Ozofageal manometre o6zofageal hastaliklarin tamisinda yaklastk 40 yildir
kullanilmaktadir ve 6zofageal motilite bozukluklarinda altin standart tan1 yOntemi
olarak kabul edilmektedir™® Ozofageal manometre, 6zofagus kontraksiyonlarmin
amplitud ve koordinasyonu; alt ve iist 6zofageal sfinkterin gevsemesi ve koordinasyonu
hakkinda bilgiverir. GORH tamisinda primer yerinin olmamasi yaninda 6zofageal
manometre atipik semptomlar1 olan hastalarda taniy1 desteklemek, peristaltizm defekti
olan hastalar1 belirlemek, skleroderma ya da akalazyayi dislamak, pH kateterlerinin
yerlestirilmesine uygun lokalizasyonu saptamak amaciyla kullanilabilir, "3

Ozofageal manometre ile GORH iliskili olan &zofageal gdvde ve AOS
anormallikleri saptanabilir. GOR ataklarmin 6zofageal manometre ile belirlenmesi
oldukca zor iken, dinlenme sirasinda AOS basmcinda diisiikliik, hiatal herniyi
saptayabilir. GOR mekanizmalarindan en 6nemlilerinden biri olan GAOSR belirlenmesi
manometrenin patofizyolojinin anlagiimasi agisindan ok énemlidir.™**

Antireflii operasyonu planlanan hastalarda postoperatif disfajiyi onlemek igin
0zofageal peristaltizm fonksiyon bozuklugu olanlara parsiyel fundoplikasyonun
yapilmasi 6nerilmistir.™® Son zamanlarda ise yapilan bir randomize prospektif
calismada 6zofagus motilite bozuklugu olan ve olmayan hastalar randomize iki gruba
ayrilarak Nissen ve Toupett fundoplikasyon yapllmlstlr.116 Calismada preoperatif
Ozofageal motilite bozuklugu olan hastalarin olmayanlara gore postoperatif disfaji
yakinmasinin artmadigr ve buna gore cerrahi prosediiriin belirlenmesinin gereksiz

oldugu gosterilmistir.

2.5.3. Yirmi Dort Saat pH Monitorizasyon

Ozofagus i¢i uzun siire pH 6l¢iimii ilk olarak Spencer117 tarafindan rapor edilmis;

118

1970’lerde Johnson ve DeMeester ® tarafindan normal degerler bildirilmistir. GORH
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tanisinda asit refliiniin objektif degerlendirilmesi 6zofagografi ya da endoskopi ile
yapilamayabilir. Hiatal hernisi olmayan hasta grubu ya da o6zellikle son yillarda 6n
plana ¢ikan NERH olan hasta grubunda 6zofagografi ya da endoskopi ile herhangi bir
makroskopik lezyon saptanmaz. GORH tanisinda altin standart olarak kabul
edilmektedir. Son yillardaki teknolojik gelismelerle konvansiyonel kateter ile pH
Ol¢limiiniin yaninda kablosuz o6l¢iim teknikleri de gelismis ve yaygm kullanima

sunulmustur.

2.5.4. Konvansiyonel Kateter ile pH Monitorizasyonu

Kateter ile pH monitorizasyonun ana iki komponenti:

1) Ph sensorii olan flexibl kateter

2) veri kaydedici’dir.

Kateterler pH sensoriine gore (cam - antimony) ve referans elektrotun yerine gore
(dis — isletim sisteminde) ayrilirlar. Dis referans noktalar1 olan Kateterlerin referans
noktalarin1 kaybetme nedeniyle monitorizasyonun basarisiz olma olasiligt yiiksektir.
Cam sensorii olan elektrotlarin, laboratuvar ¢alismalarinda “monokristalin antimony
elektrotlara” gore daha tistiin olduklar™® bildirilse de “antimony elektrotlar” ile klinik
calismalarda daha iyi hasta uyumu ile benzer sonuclarin elde edildigi goriilmiistiir."?°

Ambulatuvar pH 6l¢iimleri burun yolu ile ilerletilen kateterin AOS’in 5 cm
proksimaline ilk sensor gelecek sekilde yerlestirilerek kateterin mideye kagis
Onlenirken distal 6zofagusun asit maruziyeti optimal degerlendirilebilir. Hastanin asit
supresif tedavi aldig1 durumda ise ilk sensor mide icine AOS’in 10 cm distaline, ikinci
sensor ise AOS’in 5ecm proksimaline yerlestirilerek mide asiditesi ile birlikte

0zofagusun asit maruziyeti degerlendirilir.
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8 W

Sekil 8. pH Kateterinin burun yolu ile yerlestirilmesi

Yontem hangi sekilde olursa olsun pH monitorizasyonu iki sorunun cevabini
vermede faydahidir:

1) GOR normal derecenin iizerinde mi?

2) Monitorizasyon sirasinda kaydedilen semptomlar GOR ile iliskili mi?

GOR, yapilan pH monitorizasyonu sirasinda 6zofagus i¢i pH’da ani olarak 4’iin
altina diigmesi olarak kabul edilir. Bu degerin se¢ilmesinin nedeni; proteolitik enzim
olan pepsinin pH 4’iin altinda inaktif olmasi*? ve hastalarin dzellikle retrosternal yanma
belirttigi degerin pH 4 ve alt1 olmasidir.*? Bu “cut off” degerinin degismesi ya da farkli
tetik degerleri olan multipl elektrodlu monitorizasyon yontemleri Oneren caligsmalar
mevcut ise de halen yaygin olarak pH 4 degeri kullanilmaktadir. Bu deger temel
alinarak tanimlanan bir¢ok parametre vardir: pH’nin 4’lin altina diistiigi zaman
boliimlerinin sayisi, 5 dakikadan uzun siiren ve pH’nin 4’iin altina diistiigii zaman
boliimlerinin sayisi, pH’ nin 4’{in altina diistiigli zaman boliimlerinin siiresidir. Bireyin
viicut pozisyonun kaydedilmesi ile yattig1 siirelerdeki asitle temasima gore diizeltilmis
degerler hesaplanmaktadir. Son olarak yine yeme-igme periyotlar1 da asitle temas
zamanindan ¢ikarilarak hesaplama yapilmaktadir. Asit temas zamanlarinin Johnson ve

118

DeMeester—° tarafindan bildirilen normal degerleri Tablo 7°de gésterilmistir. Ozofagus

ici pH verileri bu normal degerlere gore normal ya da anormal olarak degerlendirilir.
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Tablo 7. Kateter ile yapilan pH monitorizasyon normal degerleri

DEGISKEN PROKSIMAL DISTAL
Total <% 0,9 <% 4,2

pH<4 siiresi (% ) Dik pozisyon <% 1,2 <% 6,3
Yatay pozisyon <%0 <% 1,2

Distal=A0S’in 5 cm proksimali / Proksimal=A0S’in 20 cm proksimali

Ozofageal asit maruziyetinin 6l¢iimii i¢in toplam skorlama Johnson ve DeMeester

tarafindan gelistirilen “JD Skor’dur.*?**?* Bu skorlama sistemi 6 parametre iizerinden

hesaplanir:

1) pH’nin 4’{in altina diistigii toplam yiizde siire,

2) Dik pozisyonda pH’nin 4’iinaltina diistiigii toplam yiizde siire,

3) Yatay pozisyonda pH’nin 4’iin altina diistiigii toplam yiizde siire,
4) Reflii epizotlarinin sayisi,

5) 5 dakikadan uzun reflii epizotlarinin sayisi

6) En uzun reflii epizodunun siiresi.

JD skorunun 14.7°nin iizerinde oldugu durumlarda patolojik GOR durumu

mevcuttur, denilir.

Toplam reflii zamani(TRT):<4,2% =Normal

Reflii peryot sayisi(NRP):<50,0=Normal

5 dk’dan uzun refli peryot sayisi(NLRP):<4,0=Normal
En uzun reflii(LR):<9,2 dk=Normal

2.5.5.Multikanalintraluminal impedans

Ozofageal manometre ve pH monitorizasyonun kendilerine has baz1 kisitlamalari

vardir. Ozofageal manometreden elde edilen bilgiler basing dl¢iimlerine dayali 6zofagus

fonksiyonlar1 ve 6zofagus iceriginin gecisi agisindan dolayli bilgidir.

Ozofagus i¢ci pH monitorizasyonu ise pH’nin 4’(in altina diistiigi duruma

duyarhdir ve reflii igerigi hakkinda bilgi vermez. Liimen i¢i i¢erik hareketini saptama,

multikanal intraluminal impedans (MII) kullanilarak Silny'®tarafindan tariflenmistir.

Impedans, iki elektrod arasindaki elektriksel direncin dl¢iilmesidir. Sivi igerigin gegisi,

bulundugu segmentteki taban diren¢ degerinde ani diisme ve igerigin segmenti terk

etmesi ile direncin yeniden taban degerine yiikselmesi ile belirlenir.

126 Icerigin ileri
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hareketinin yaninda geri hareketi de (reflii) saptanabilir. M1, 6zofageal manometreye de
eklenerek igerigin yutma sirasindaki tasinma zamaninin ya da pH kateterleri eklenerek

pH degerinin 4’{in altina diismedigi reflii epizotlarinin da belirlenmesini saglar.

2.5.6. GORH Tamsinda Kullanilan Testlerin Secimi

GORH tanisinda {ist gastrointestinal sistem endoskopisi eroziv dzofajit ve Barrett
ozofagus varliginda en iyi yontemdir; fakat bu lezyonlar olmadan GOR olabilir ve
tanida GOR’yi gosteren ve reflii ile semptomlarin iliskisini belitleyen testler
kullanilmalidir (Tablo8). Ozofageal manometre, GOR hastalarinda taniy1 destekleyen
onemli bir test olmasimin yaninda GORH patofizyolojisini anlamak i¢in de oldukca
yararhidir. Manometreyle kombine olarak multikanal intraluminal impedans
kullanilmas: fundoplikasyon sonrasi disfaji gelisebilecek hastalar1 belirlemede faydali
olabilir.

GOR belitlenmesi igin 6zellikle asit baskilama tedavisi almayan hastalara pH
monitorizasyonu uygulanmasi olduk¢a 6nemli ve faydali bir yontemdir. Multikanal
intraluminal impedans ile pH monitorizasyonunun kombine edilmesi ile asit dis1 reflii

basartyla saptanabilir.

Tablo 8. GORH’de tam1 modaliteleri

) pH MIl-pH
Endoskopi | Manometre
Monitérizasyonu | Monitorizasyonu
Tan1 koydurucu
Eroziv 6zofajit + - -
degil
] _ Tan1 koydurucu
Barrett 6zofagus +(biyopsi) - - _
degil
Eroziv 6zofajit bulgulart
yoklugunda Asit refliiye - Uygun degil + +
bagli GORH semptomlar1
Non-asit refliiye bagl )
- - Uygun degil - +
GORHsemptomlart

MII-pH mon. = kombine multikanal intraluminal impedansve pH monitorizasyon
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2.6. Tedavi

GORH tedavisi yapilirken hastaligin ¢ok cesitli belirtilerle ortaya ¢iktigi goz
Oniine almmalidir: ¢esitli derecelerde retrosternal yanma, disfaji, kanama ve
nonozofageal semptomlar (6r. Kronik okstriik, reflii larenjit,vs). Tedavinin bu genis

spektrumda her hastaya 6zel belirlenmesi gereklidir.

2.6.1.Medikal Tedavi
Medikal tedavi temel olarak asit baskilanmasini saglayan ilaglar ve prokinetik
ilaglara dayanir. Yasam bi¢iminde degisiklere yonelik Oneriler ile tedaviye destek

saglanmaya caligilir.

2.6.1.1.Yasam Biciminde Degisiklik

Aliskanliklarda cesitli degisiklik onerileri ile GOR’iin azaltilmas1 amagclanir. Bu
Oneriler Tablo 9°de g(isterilmistir.127 Bu onerilerin etkinligi hakkinda gesitli tartismalar
vardir. Etkili bir ilag tedavisine baglamadan dnce bu yasam bi¢imi degisim onerilerinin
on kosul olarak kabul edilmesi de tartigmalidir; ¢ilinkii bu 6nerilerin tedaviyi arttirdigina
dair bir calisma yoktur. Onerilerin etkinligini gdsteren daha ¢ok calismalara ihtiyag

vardir.

Tablo 9. Gastroozofageal reflii hastahiginda yasam bicimi degisiklikleri

- Kilo verme

- Diyet ayarlamasi: ¢ikolata, nane, yag, sogan, sarimsak, alkol, kafein ve nikotin kisitlamasi ve uykudan
2-3 saat Oncesine kadar oral alimin kesilmesi

- Yatak baginin 18-25 cm yiikseltilmesi

- Asirt egilmek ve egzersiz gibi refliiyii artiran aktivitelerin kisitlanmasi

2.6.1.2. Tla¢ Tedavisi

Asit supresyon tedavisinin ERH’da verilen ilaca gore degisen diizeylerde etkinlige
sahip oldugu bildirilmistir. ERH tedavisinde eroziv lezyonlarin iyilesmesinde,
retrosternal yanmanin ge¢mesinde, semptomlarin tekrarlanmasimin dnlenmesinde ve
eroziv lezyonlarin endoskopik olarak tekrarlamasinin onlenmesinde proton pompa
inhibitorlerinin  (PPI) H2 reseptor blokorlerine gore daha etkin olduklar

gé’)sterilmistir.128 Etkinlik farkinin, erozivreflii hastaligi ciddiyetinin artmasiyla
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belirginlestigi de gosterilmistir. Kombine H2 reseptor blokerler ve prokinetik ajan
tedavisi ile PPI karsilastirilmasinda da PPI’in tedavide kombinasyona daha iistiin
oldugu goriilmiistiir.’® PPI ile tedavinin GORH’nin ampirik tedavisinde ve devam
tedavisinde en etkin tedavi stratejisi oldugu bildirilmistir.**

NERH’nin tedavisinde asit supresyon tedavisinin etkinligini arastirmak ve tedavi
stratejilerini karsilastirmak olduk¢a zordur. PPI’lerinin plaseboya gore istlinligii

gosterilmis olsa da NERH’nin medikal tedaviye cevabi ERH’na gore daha kotiidiir.**

GORH semptomian ]

Alar me & den semptom lar
" Endoskopl
Komplkasyonsuz GORM
v
Standart doz PP
Persistan EﬂdOSKOD‘
S ermptomiar
GORH
Semptamr Iki kat doz
xesig) PPI
+ "."::' Persistan
Semptormiar

[ PP kesilir

| Taniy yeniden gozden gegir |

[z

[ Bireysel PPl tedavi dozlamas: ]

Sekil 9.Endoskopi yapilmamis GOR semptomlari olan hastada tedavi algoritmas
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Reflu Ozefajit

Standart doz PPI

Persistan
* ki k PPl
S Semptom lar ! ,at doz
LTS
.
Uzun donem tedavi o o
'
Sermplamiar Persistan
natiee » [PPI' vya (guniuk) Semptomlar
Hzh Rolaps devam +
I Komphkasyon
Ihtiyag oldudunda PP Tanin yeniden gozden gegir

Sekil 10. Endoskopi ile reflii 6zofajit dogrulanms hastada tedavi algoritmasi

2.6.2. Cerrahi Tedavi

GORH’de tedavinin amaci semptomlarin geriletilmesi, 6zofajitin iyilesmesi ve
komplikasyonlarin Onlenmesidir. Medikal - cerrahi tedavi se¢iminde halen siiren
ozellikle gastroenterologlar ile cerrahlar arasinda konsensusa varilamamis tartismalar
vardir. GORH taniminda tipik semptomlar, endoskopide &zofajit varhigi, 24 saat pH
monitorizasyonda patolojik reflii varligi gibi birden ¢ok kriterin kullanilmasi sonucunda
varilan noktada tedavi seklinin belirlenmesi tartisilan konudur. Laparoskopik antirefli
cerrahinin gelismesi ve yayginlasmasi ile cerrahi tedavinin morbidite, mortalite ve hatta

niiks oranlarinda diisme gémlmﬁstﬁr.132‘133

Laparoskopik antireflii cerrahinin basarili
sonuclarinin bilinmesine ragmen cerrahi ile medikal tedaviyi karsilagtiran ¢alismalarin
yoklugu bu tartigmalarin son bulmasini engellemektedir. Hastaligin prognozu
diisiintildiiglinde; hastaligin ciddiyeti arttikga komplikasyonlarin eslik etme insidansi da
artmaktadir.'® Sfinkter mekanizmasinda olan mekanik bozukluklarm GORH

134

prognozunu kétii etkiledigi gosterilmistir.™* GORH’nin derecesinin artmas: ve hiatal

herni varligiyla birlikte sfinkterde mekanik bozukluklarin olmasi cerrahi tedaviye

yonlenmeyi gerektirecek faktorler olarak géiziikmektedir.135‘136
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2.6.2.1. Endikasyonlari

Cerrahi endikasyonlarin kesin, hassas maddeler halinde belirlendigi bir konsensiis
halen mevcut olmamasina ragmen yapilan ¢alismalarda varilan ortak endikasyonlar:

1. Etkin PPI tedavisi altinda direngli ya da tekrarlayan refliiye bagh 6zofageal ya
da respiratuvar semptomlar,

2. Uygun PPI tedavisine ragmen eroziv 0zofajit, 6zofageal iilserler ya da striktiir
gibi direncli ya da tekrarlayan komplikasyonlar,

3. Yan etkilerinden dolay1 uygun medikal tedavinin uygulanamamasi,

4. Hiatal herni gibi AOS’iin yapisinin bozulmast ile olusan refliidiir.

Ayrica hastanin etkin medikasyonla semptom ve bulgularin gerilemesine ragmen
uzun donem ilag kullanimini istememesi de cerrahi endikasyonu olarak kabul
edilmektedir. Cerrahi tedavi Oncesi taninin iyi sekilde irdelenmesi ve ayirici tanilarin
ekarte edilmesi, uygun ve etkin medikal tedavinin sonucunda cerrahiye karar verilerek

cerrahi riskin belirlenmesi ile basarili tedaviye ulasilabilir.

2.6.2.2. Cerrahi Secenekler

GORH’nin tanim ve tedavisinde; modern anlamda reflii 6zofajit tanim1 ve hiatal
herni ile iliskilendirilmesi ile yakin zamanli olarak Ronald Belsey’in Mark IV
ameliyatim gelistirmesi ve sonuglarmi yayimlamasi*®’ ve Rudolph Nissen’in de total
fundoplikasyonu tanimlamasi*® kilometre taslaridir. Nissen fundoplikasyonun ve
Belsey Mark IV operasyonun etkinlikleri kanitlanmig olmasina ragmen bazi
kisitlamalar1 ve komplikasyonlar1 g6z oniine alinarak pek cok modifikasyon denenerek
basarili ve kotii etkileri az olan yonteme ulasilmaya calisilmistir (Tablo 10).
Laparoskopik fundoplikasyonun 1991°de bildirilmesi ile antireflii cerrahide yeni bir ¢cag

baslamlstlr.139
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Tablo 10. Anti-reflii cerrahi secenekleri

TiPiK HASTA

Transabdominal fundoplikasyon

* Total fundoplikasyon

-Nissen fundoplikasyon

-Nissen Rossetti fundoplikasyon

* Parsiyel Fundoplikasyon

- Belsey Mark 1V, 270 derece anterior (transtorasik)
- Dor, 180-120 derece anterior

- Thal, 90 derece anterior

- Toupet, 270 derece posterior

- Watson, 120 derece anterolateral

ATIPiK HASTA

» Ozofageal - uzatma prosediirleri (Collis)
* Transtorasik operasyon (Belsey Mark V)
+ Ozofagogastropeksi (Hill)

+ Ozofageal rezeksiyon

a. Transabdominal- transtorasik yaklasim:Cerrahi tedavi endikasyonlar1 ayni
olsa da belli durumlarda transtorasik yaklasimi se¢gmenin getirileri fazladir. Bunlar:

- Daha oOnce anti-reflii cerrahi gecirmis ve torasik migrasyon nedeniyle cerrahi
basarisizlik olan hastalar. Bu durumda hem ikinci cerrahi torasik olarak daha kolay olur
hem de torasik migrasyon sonucunda basarisizligin en sik nedeni olan kisa 6zofagusa
daha iyi miidahale edilebilir.

- Kisa 6zofagus varliginda torasik yolla 6zofagusun tam mobilizasyonu ile
gerilimsiz bir onarim yapilabilir; gerekirse gastroplasti eklenebilir.

- Herhangi baska hastalik i¢in torakotomi gerektiren hastaligin varliginda es
zamanli olarak yapilabilir.

- Obez hastalarda torasik yaklasim teknik olarak daha kolay olacaktir.

b. Laparoskopik ya da acik anti-reflii prosediirleri: Antireflii cerrahi de birgok
diger prosediir gibi agik operasyon olarak gelistirilmisti. Laparoskopik antireflii cerrahi
tanimlandiktan sonra ise hem laparoskopik antireflii tekniklerin agik tekniklerin yerini
aldigt hem de antirefli cerrahinin yayginlastigt yeni bir donem baslamis oldu.

Laparoskopik antireflii cerrahinin etkinliginin ve sonug¢larinin en az agik cerrahi kadar
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basarili olup olmadigr arastirilmasi i¢in ¢esitli ¢alismalar yapildi. Bu konuda yapilan

randomize kontrollii galismalar Tablo 11°de gosterilmektedir.

Tablo 11.Laparoskopik-agik antireflii cerrahiyi karsilastiran randomize kontrollii calismalar

vazar Listesi GrEan;lar M(r)] l(’(t;(i)d) ite izlel?ai)ﬁresi Rerl]((ii;)r;ens 2i(i;<;:1j)i
Laine(132) ’t‘;}i‘éé 73((133;) 12 3%0) 4%3)
Heikkinen(140) /Ix_ggzzzo ggig 24 2%1) 191(8:_’88))
Bais(141) ?z}i‘;‘? 85((197)) 3 %Ei; 7(22)
Nilsson(133) ‘tgg‘gg 8 60 ‘2‘82 ?Eﬁ;
Luostarinen(142) ‘?_‘;g( 1135 1?8) 17 8 igg
chysos(143) | V' | 1a0m 12 20 200
pcoyd ae) | (R | G 2 9 | s
Drasisma(145) | S0 | Bildirlmemis 12 70639) | 160689
Salminen(146) ‘t‘;g‘ o 10(%8'6) 132 51(‘3,2’/‘13‘,"%)) ggjﬂ Z:g

Laparoskopik ve agik fundoplikasyonu karsilastiran ¢aligmalar sonuglarin benzer
oldugunu gostermektedir. Semptomatik rahatlama, postoperatif komplikasyonlar
benzerdir. Yasam kalitesine olan etkisine bakildiginda o6zellikle kisa donemde
laparoskopinin istiinliigli goriilmektedir. Uzun dénemde ise yasam kalitesi daha c¢ok
semptomlarin kaybolmasi ile ilgili oldugu i¢in laparoskopi ve agik cerrahinin uzun
donemde yasam kalitesine etkisinin benzer oldugu goriilmiistiir. Laparoskopinin agik
operasyon ile karsilagtirilmasinda goriilen tedavi basarisi, komplikasyonlar1 ve yasam
kalitesi acisindan benzer iken; erken iyilesme, postoperatif daha az agri ve erken isge
donme acisindan laparoskopinin iistiinliikleri 6ne ¢ikmaktadir.

c. Total ya da parsiyel fundoplikasyon: Nissen fundoplikasyon, diinyada en sik

uygulanan antireflii cerrahi prosediirdiir.**’

Bu total fundoplikasyon, antireflii bariyeri
yeniden olustururken yarattigt mekanik o6zelliklerden kaynaklanabilen disfaji, yemek
sonrasi gastrik gaz distansiyonu, intestinal gazda artma gibi yan etkileri bulunmaktadir.
Parsiyel fundoplikasyonun bu etkileri 6nleyebilecegi goriisii karsisinda uzun dénemde
Nissen fundoplikasyon kadar basarili sonuglari olamayacagi goriisii de mevcuttur.

Parsiyel fundoplikasyonlarin basarili sonuglarina ragmen yayginlasamamalarinin en

43



Oonemli sebeplerinden biri 6grenim ve uygulamasimin daha zor olmasidir. Bu konunun
kanita dayili tip ilkelerine gore sonuglandirilmasi, elde kaliteli randomize kontrollii
calismalarin olmamasi nedeniyle miimkiin olamamustir.**® Parsiyel fundoplikasyonun
tiim olgulara degil 6zellikle se¢ilmis olgularda uygulanmasi 6nerilmistir. Endikasyonlar,

Tablo 12°de gosterilmektedir.

Tablo 12. Parsiyel fundoplikasyon endikasyonlari

- Ozofageal motilite anormalligine bagl azalmis 6zofageal klirens

- Ciddi aerofaji, 6zellikle gegirme ile iliskili giindiiz refliisii olan hastalar

- Gevsek total fundoplikasyona izin vermeyen yetersiz gastrik fundus (6r. tiibiiler mide, gegirilmis
gastrektomi)

- Fundoplikasyonun yan etkilerini tolere edemeyen fizyolojik yetersizlikler

- Akalazya i¢in uygulanmis Heller miyotomisi ile birlikte olan olgular.

d. Nissen Fundoplikasyon: Standart girisim, {ist abdominal orta hat insizyonu ile
yapilir. Karaciger sol lobunun mobilizasyonu, kenara retraksiyonu ve otomatik
ekartorler ile hiatus diizeyindeki manipiilasyonlar ¢ok kolaylastirilir. Ozofageal dilatator
mideye gecirilerek yerlestirilir. Ozofagusun belirlenmesini ve mobilizasyonunu
kolaylagtirir ve plikasyonun c¢ok siki olmamasimi saglar. Peritoneal seroza ve
gastrofrenik ligaman insize edilir. Ozofagus penrdz dren ile askiya almir. Biiyiik
kurvaturun fundus kismu, st kisa gastrik damarlarda dahil edilerek yeterince mobilize
edilir, bu da gerilimsiz fundoplikasyon saglar ve dalak yaralanmasini 6nler. Vagal
innervasyon dikkatle korunmalidir. Arka dal Ozofagustan kolayca ayrilabilir ve
fundoplikasyon sirasinda yaralanabilir; 6n vagus dali ise 06zofagus On duvarma
yapisiktir ve fundoplikasyon i¢inde kalir.

Fundusun bir katlantis1 soldan saga dogru 6zofagus arkasina itilir ve Allis klempi
ile bu yerde tutulur. Yeri degistirilen fundus katlantis1 3 adet tek dikis ile karsisina gelen
onyiiz gastrik fundus katlantisina dikilir. Ik dikis aym1 zamanda o6zofagogastrik
bileskenin yag yastigina gegirilir; geri kalan dikisler yukariya dogru ilerleyerek sadece
fundus duvarlarina konulur. Biten dikis hatti 3 cm uzunlugunda olmalidir ve entiibe
edilen 6zofagus ile etrafina sarilan fundus arasina bir parmak kolaylikla girebilmelidir.
En yukaridaki dikis hiatus anterior kenarindan gecirilir ve fundoplikasyon

saglamlastirilir.
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Tecriibeli ellerde operatif mortalite % 0,3’ten daha diisiiktiir. Laparotomi ve
anestezinin olagan komplikasyonlar1 disinda en ciddi cerrahi riski 6zofagus
perforasyonudur. Biiyiik kurvaturun yetersiz mobilize edildigi olgularda ¢ok fazla
¢ekme veya direkt travma dalak laserasyonuna neden olabilir ve bazen splenektomi
gerekebilir.

[k tanimlandig1 1955 yilindan sonra ameliyat sonrasi yiiksek morbidite nedeniyle
yaygin kullanim alam1 bulamayan Nissen Fundoplikasyonu 1990’11 yillarda
laparoskopinin devreye girmesi ile diinyada yaygin olarak yapilmaya baslanmistir.
1990’1 yillardan sonra antirefli cerrahide laparoskopik girisim, standart cerrahi
miidahale haline gelmistir. Ancak laparoskopik Nissen fundoplikasyonunun % 90’dan
fazla hasta memmuniyeti saglamasina ragmen nispeten yiiksek yutma gii¢ligi(1 yil
sonunda % 4-10) oranlari nedeniyle cerrahi teknik sorgulanmaya baslanmistir. Bu
alanda yapilan arastirmalarla 2-3 cm’lik gevsek fundoplikasyon olacak sekilde floppy
fundoplikasyon teknigi gelistirilmis ve standart olarak GORH tedavisinde uygulanmaya
baslanmistir.

Floppy fundoplikasyonla iligkili temel prensipler belirlenmistir;

- Gastroozofageal bolgenin diafragma alti alanda gerilimsiz olarak 2-3 cm lik
repozisyonu,

- Fundoplikasyon i¢in mide fundusunun kullanilmast,

- Ozofageal peristaltizmin preoperatif ddSnemde normal oldugunun saptanmasidir.

1977°de Danahue ve Bombeck tarafindan tanimlanmis ve 1986 yilinda DeMeester
tarafindan standardize edilmis olan kisa Floppy Nissen fundoplikasyon standart teknik
halini almlstlr.149'151Bu teknikte ise;

- Frenogastrik ligaman agilarak kardio6zofageal bolge tamamen serbestlenmeli,

- Frenogastrik ve gastrosplenik ligamanlar iglerindeki gastrica brevesler dahil
kesilerek fundus serbestlenmeli,

- Fundoplikasyon 2 cm kadar ve Ozofagustan bir dikis gececek sekilde
yapilmalidir.

Bu kriterlere uyularak yapilan Nissen Fundoplikasyon ameliyati kisa floppy
modifikasyonu haline dontismiistiir. Floppy Nissen Fundoplikasyonunun mortalitesi %
0,1’den az ve morbiditesi ise degisik serilerde % 6-15 arasinda bildirilmektedir. Yutma

gii¢liigii artik % 2 -4’{in altina inmistir.""
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Laparoskopik Floppy Nissen ameliyatinda; hastanin bacaklar1 agik, masa 30° bas
yukart (ters Trendelenburg) acgidadir. Cerrah, hastanin bacaklar1 arasinda, 1. asistan
hastanin solunda, 2. asistan ise sagindadir. Monitor hastanin sol omuz tarafindadir.
Operatdr ¢aligma trokarlarini optik sistemin girecegi trokarla 6zofagogastrik bileskenin
iistlinde, aletler 90°°lik aciolusturacak sekilde yerlestirmelidir. Ekartasyon saglayan
trokarlar hastanin sag ve sol yaninda asistanlarin kontroliindedir. Girisim igin cerrahin
deneyimine gore 4 veya 5 trokar gereklidir;

1. Gobek ile ksifoid arasi orta 1/3 ile alt 1/3’lin birlestigi yerde ya da ksifoidden
10 cm kaudalde ve orta hattin solunda kameranin kullanacagi 10 mm’lik bir trokar,

2. Linea albadan 10cm sagda subkostal bolgede karaciger ekartmani amacglhi 5
mm’lik ya da 10 mm’lik bir trokar,

3. Meme hattinin sol subkostal kenar1 kestigi noktanin hemen altina 10 mm’lik bir
trokar,

4. 1. trokardan 6 cm sagda 5 veya 10 mm’lik bir ¢aligsma trokart,

5. Sol 6n aksiler ¢izgi ile arkus costarum bileskesine 5 mm’lik bir trokar.

Sekil 11. Laparoskopik Nissen Fundoplikasyonda trokarlarin uygun giris yerleri

Trokarlarin agiklig1 asagi bakan bir yay hattina sahip olmalidir. Sirasiyla; 30°’lik
acili optik sistem, karacigeri ¢ceken bir ekartdr, travmatik olmayan ve pencereli tutucu

bir alet ve ikinci bir tutucu alet batin i¢ine sokulur. Diseksiyon karin i¢inde kalmalidir.
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Mediastene girilmemelidir (pnomotoraks riski). Ozofagus arkasi bélgenin dogru
goriintiilenmesi ve 6zofagusun mobilizasyonu yapilirken Vagusun hepatik dali ve sol
hepatik arter dalinin kesilmemesine dikkat etmek gerekir. Bu diseksiyon sag
diafragmatik krusun ortaya konmasma yardimci olur. Ozofagus mobilizasyonuna
frenodzofageal membran kiint diseksiyon ile agilarak baglanmalidir. Bu islem sag-sol
diyafragmatik krusun ortaya konmasini ve 6zofagusun sol mediale ekarte edilmesini
saglar. Bu alandan kiint diseksiyon ile 6zofagus mobilize edilir. Bu kiint diseksiyon
sirasinda hastanin sagindaki el aletinin sol omuza dogru yonlendirilmesi olas1 mide,
dalak yaralanmalarini onler. Ag¢mnin ¢ok diklestirilmesi mediastene girilmesi ile
sonuglanir. Ozofagus arkadan doniiliir. ilk deneyimler sirasinda 6zofagusun askiya
alinmasi daha sonraki asamalarda kolaylik saglayabilir. Ozofagus arkasinda yapilan
disseksiyon sirasinda kesilmemesi icin arka vagus sinirinin goriilmesi sarttir. Fazla
arkaya gidilmesi V. Cava inf. yaralanmasi, 6ne gelinmesi mide yaralanmasi, yukariya
gidilmesi ise plevral agilma ile pndmotoraksa neden olur. Ozofagus arkasinda saglanan
acikligin valvin 6zofagus arkasindan kolay geg¢mesi igin yeterince genis olmasina dikkat
edilmelidir. Ozofagusun karm ici kism1 2 cm olacak sekilde mediastinal serbestlestirme
yapilir. Bu, yukarida pulmoner vene kadar uzatilabilir.

Bu asamadan sonra ameliyat plani klasik Nissen ameliyati yapilacaksa biiylik
kurvatura korpus baslangicindan gastroepiploik arki bozmayacak sekilde enerji cihazi
kullanilarak gastrosplenik ligaman acilarak baglanir. Buradan omentum minusa
girildikten sonra mide beslenmesini bozmayacak sekilde mide fundusuna dogru
gastrosplenik ligaman kesilerek gelinir. Planin kaybi daha derinde diseksiyon yapilmasi
ve splenik arter ve ven yaralanmasi ile sonuglanabilir. Diseksiyonun devaminda 2-3
adet gastrika brevesler kesilerek mide tamamen mobilize edilir."***** Gastrofrenik bag
kesilir. Tanimlanan bu agamanin Rosetti modifikasyonunda yapilmasina gerek yoktur.

Bu asamada fundusun 06zofagus arkasindan gecirilerek rahatga mobilize olup
olmadig1 ve 6zofagus oniinde 6zefagusla arasinda 10 mmlik bir alet gegecek serbestlik
saglayip saglamadigi kontrol edilir. Bu sart saglandiktan sonra tamir asamasina
gecilmelidir. Bir git gel(havlu hareketi) hareketiyle 6zofagusun saginda ve solunda
fundusun sinirlarinin esit oldugu goriilmelidir. Bu hareket valvde olusabilecek pili
tuzagina diismemeyi saglar. Sonugcta laparoskopide fundusu yumruk sekline getirmek ve

tamamen Ozofagus arkasindan gegirmek miimkiin degildir. Valv “bicilmis kaftan bir
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elbise” gibi durmalidir, pili veya gerginlik olmamalidir. Kruslar sistematik olarak
kapatilmalidir. Laparoskopi ile sonugta hiatusun genislemesine yardimeci olan biitiin
peritoneal baglar kesilir. Bu kruslar endostich yada manuel emilmeyen dikis ile
kapatilmalidir. Dikis siklig1 son dikis ile 6zofagus arasindan 10mm lik bir alet gececek
sekilde ayarlanmalidir. Ilk deneyimler sirasinda 55 F buji kullanilarak iizerinden
kruroplasti yapilabilir.

Hiatusun ¢ok genis oldugu diistiniiliiyorsa bu alan emilebilir bir yama konulabilir.
Bu asamadan sonra fundoplikasyonun olusturulmasina gecilir. Fundoplikasyon floppy
tekniginde 1,5-2 cm olacak sekilde ayarlanir. Bunu saglamak ig¢in 2-3 adet dikis
yeterlidir. Ustteki ilk fundoplikasyon dikisi fundus kalin- 6zofagus sag yandan
seromuskuler- fundus olacak sekilde alinmasi Onerilir. Bu islemin fundusun mediastene
migrasyonunu engelledigine inanilir. Daha sonra ikinci dikis koyulur. Tekrar valvin
0zofagus listiinden mobilize oldugu ve altindan 10 mm lik bir aletin gectiginden emin
olunduktan sonra isleme son verilir.

Nissen onarimi en etkin antireflii cerrahi girisimidir. Hastalarin % 90’dan fazlasi
semptomsuz duruma gelir. Niiks orani uzun takip edilen olgularda dahi % 10’dan azdir.
Postoperatif ilk ayda hafif disfaji % 10-15 hastada goriilebilir fakat genellikle sonra
kaybolur. Vagal olarak saglanan duyusal gevseme kaybi postoperatif 4-6 haftada erken
doymaya ve gaz-sisme sendromuna neden olabilir. Sonra kendiliginden kaybolur.
Hastalarin cogu yavas yemek yiyerek ve karbonlu i¢ecekleri birakarak bu durumla basa
cikabilir.

Ge¢ major komplikasyonlar, Nissen ameliyat1 sirasinda teknige ikincildir. Cok
sik1 veya ¢ok uzun sarilan fundus disfajiye, 6zofageal gecisin uzamasina ve hasta icin
devamli rahatsizlifa neden olur. Nissen fundoplikasyonunun asagi dogru mide st
kismina kaymasi refliiniin kontrol edilmemesi yaninda disfajiye de neden olur. Mide
bosalmasimi bozar. Fundoplikasyondan sonra gastrik iilser iki yerde bildirilmistir. Tipik
lokalizasyon, kiigiik kurvatur, korpusla antrum sinirlarinda; ikinci goriilen yer ise sarilan
fundustur. Gastrik tilserler iskemiye ikincil olarak gelisirler.

Laparoskopik Nissen fundoplikasyonun teknik agamalari

48



v ‘; - Lo
-Frenodzofageal ligamanm diseksiyonu

F- Mide fundusunun mobilizasyonu

Sekil 12. Laparoskopik Nissen fundoplikasyonun teknik asamalari - 1
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I-Fundusun 6zofagus arkasindan gegirilmesi I-Fundusun 6zofagus tizerinde yaklastmimass
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J-Fundoplikasyonun tamamlanmus hali

Sekil 13. Laparoskopik Nissen fundoplikasyonun teknik agamalar - 2

e. Nissen fundoplikasyon Rossetti Modifikasyonu: Nissen orijinal teknigini
abdominal 6zofagus ve kiiglik kurvaturun tam mobilizasyonu sonrast fundusun 6n

yiiziiniin 6zofagusu sararak fundusun On yiiziine birlestirilmesi olarak tanimlamistir.
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Rosetti modifikasyonu ise kisa gastrik dallarin kesilmeden 6n yiiz fundusun 6zofagus
cevresinde total sarilmasidir. Marco Rossetti tarafindan tariflenen teknigin laparoskopik
yaklasimda hasta pozisyonu ve kullanilan trokar yerlesimleri laparoskopik Nissen ile
aymdir. Tariflenen orijinal teknikteki basamaklar:*®°

1. Ozofagusun diseksiyonu ve tam mobilizasyonu klasik Nissen fundoplikasyon
gibi yapilir.

2.Gastrofrenik ligaman kesilerek genis bir retro6zofageal tiinel olusturulur.

3.Kruslarin tamiri yapilir.

4. Fundoplikasyon farkli olarak fundusun 6n duvari kullanilarak yapilir. Fundusun
Oniinden tutulan boliim gerilim yaratmayacak sekilde segilir ve 6zofagusun arkasindan
gecirilir.

5.0zofagusun solunda yine fundusun &n yiiziine siitiire edilir.

DeMeester ve arkadaslari 1986 yilinda, genis, ciplak 6zofageal buji iizerinde
yapilan fundus mobilizasyonu ve kisa valfin, gastrik mobilizasyon yapilmaksizin
olusturulan uzun valf ile karsilastirildiginda, disfaji ve siskinlik gibi yanetki insidansinin
daha az oldugunu géstermislerdir.ls6 Bu yaklasim uzun yillardir acik fundoplikasyon
icin altin standart olmustur. Laparoskopik alanda, bazi yazarlar bu teknigi yenileyerek
mitkemmel sonuglar yayinlamislardir.*>** Diger yazarlar ise, kisa gastrik damarlarin
rutin diseksiyonu yapilmadan uygulanan anterior duvar teknigini (Nissen-Rosetti
teknigi) savunmaktadir.

Randomize caligsmalarda her iki teknigin basari, basarisizlik ve komplikasyon
oranlar1 arasinda belirgin fark saptanmamlstlr;14?”157 daha az diseksiyon ile kisa gastrik
damarlarin kesilmesine bagli zaman kayb1 ve komplikasyonlardan kaginilarak benzer
hatta bazi ¢alismalarda daha iyi sonuglar elde edilmistir.148

f. Bu iki teknigin avantajlar1 ve dezavantajlar1 nelerdir: Kisa floppy Nissen
teknigi ile 6n duvar Nissen-Rosetti teknigi arasindaki tek fark kisa gastrik damarlarin
diseksiyonu degildir. Antireflii bariyerin sekli de farklidir. Nissen’de gastrik fundusun
on ve arka duvar birlestirilerek (plikasyon) fundoplikasyon yapilirken; Nissen-Rossetti
tekniginde gastrik fundusun 6n duvari 6zofagusun etrafina sarilarak fundoplikasyon
gerceklestirilir (Sekil 14).
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Sekil 14. Nissen (plikasyon) ile Nissen-Rossetti (sarma) fundoplikasyon

Teknik olarak floppy Nissen fundoplikasyonun; gastrik fundusun mobilizasyonu
cerrahin fundusun tamamini goérmesini ve fundoplikasyon icin nirengi noktalarini
sistematik olarak kullanmasmna izin verir. Valfde olusturulan bu gevseklik ayrica
gastroozofageal bileskedeki fundoplikasyonun hassas bigimde yerlestirilmesine olanak
saglar. Gerginligin olmamas1 demek; siitiirlerde gerginligin (valfin bozulma riski) ve
gastroozofageal bileskede donme (disfaji riski) olmamasi demektir. Tam
fundoplikasyon, ¢ok gevsek fundoplikasyon olmasi riskini de getirebilir. Fakat, her ne
kadar teknolojik  gelismelerle (ultrasonik makaslar, ligasyon sistemleri...)
desteklenmesine ragmen, fundusun mobilizasyonu operasyonun kolay bir basamagi
degildir. Dalak yaralanmasi riski mevcuttur. Eger mobilizasyon yapildiysa, uygun
boyutta olmali ve gastrosplenik ligamanin damarlarina sinirlh kalmalidir. Baz1 yazarlar
gastrik mobilizasyonun, fundoplikasyon bélgesinin intratorasik migrasyonu veya
paradzofageal akut gastrik intratorasik migrasyonu riskini arttirdigini savunmaktadirlar.

Yapilan randomize kontrollii ¢aligmalar, Rossetti modifikasyonun en az klasik
Nissen fundoplikasyon kadar'#**°"*® hatta daha basarili oldugunu gostermistir.™***0On
duvar teknigi daha kolay bir operasyon gibi goéziikmekle birlikte fundoplikasyonda
kullanilacak olan gastrik fundusun anterior duvarimin dogru boéliimiinii segmek cok
hassas bir se¢imdir. Yanlis segimle “bilobule” mide gibi tipik laparoskopik
komplikasyonlara yol acabilir. Diger komplikasyonlar ise, ¢ok siki valf olusmasi,

donmiis fundoplikasyon ve gastrik valf olugmasidir.
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2.6.2.3.Yasam Kalitesinin Degerlendirilmesi

Klinisyenler ve arastirmacilar geleneksel olarak niiks, morbidite ve mortalite
odakli degerlendirmeler yaparken hastanin hastalifa ve tedaviye bagli yasam
kosullarinin nasil etkilendigi, sonuglarin degerlendirilmesinde giderek Onemli
parametreler haline gelmistir. Hastalarin, hastalik sirasinda ve tedavi sonrasinda nasil
hissettikleri, fonksiyonelliklerinin nasil etkilendigini aragtiran degerlendirmeler 6n
plana cikmaktadir.®® Yasam kalitesigenel ya da spesifik olarak degerlendirilebilir.
Genel degerlendirmelerle daha genis bir degerlendirme ile farkli hastaliga sahip hasta
gruplarima uygulanarak karsilastirmalar yapilabilir. Hastalik spesifik yasam kalitesi
indeksleri ile yasamin ve onun kalitesinin farkli alanlarin1 ve parcalarini skalalar halinde
Olcerek saglik profili olusturmay1 saglar.

GORH icin gelisim, psikometrik performans, semptomlarin &nemi ve yasam
kalitesi olgiimleri cesitli calismalarla ortaya konulmustur. Bunlardan GORH saglik
iliskili yasam kalitesi (Gastroesophageal Reflux Disease Health-related Quality of Life
= GERD-HRQL) bir siiredir kullanimda olan bir oOlgektir ve ¢esitli cerrahi
arastirmalarda kullamlmls‘[lr.161 GERD-HRQL, 6 retrosternal yanma, 2 disfaji, 1 ilag
kullanimi, 1 memnuniyet durumunu inceleyen sorulardan olusur (Ek 1). Ozofajit
derecesi ile GERD-HRQL skorlar1 arasinda anlamli korelasyon oldugu gésterilmistir.'®?
Tedavi Oncesi ve sonrasi yapilan karsilastirmalarda uygun degisimlerin oldugu

gézlenmistir.163
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3. GEREC ve YONTEM

Yapilan pek c¢ok c¢alismada laparoskopik fundoplikasyon sonrast bazi
gastrointestinal sistem sikayetlerinin gelisebildigi gosterilmistir. Bu tez ¢alismasinda
laparoskopik nissen fundoplikasyonu ve laparoskopik rosetti fundoplikasyonu
sonrasinda gelisebilen; siskinlik, ishal, agizdan gaz ¢ikaramama, karin agrisi, agizdan
sik gaz ¢ikarma, yutma giicliigii gibi nonspesifik gastrointestinal sikayetlerin sikligi,
derecesi ve bunlarin ameliyat sonrasi donemde hasta memnuniyetine olan etkilerini
ortaya koymak amaglanmistir.

Mart 2010 — Mart 2013 tarihleri arasinda Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi
Balcali Hastanesi Genel Cerrahi Anabilim dali poliklinigine gastrodzefageal reflii
sikayetiyle basvuran 126 hasta degerlendirmeye alindi. Hastalara yapilan endoskopi
sonucu NERH bulunan ve pHmetre ile refliisii kanitlanmis 16 hasta ¢aligmaya alinmada.
Yine endoskopik olarak 6zefajiti bulunan ama hiatal hernisi olmayan 24 hasta ¢alisma
dist birakildi. 6 hastada yapilan manometre sonucu Ozefageal motilite bozuklugu
saptanmasi lizerine calismaya alinmadi. Calismaya alinan endoskopik olarak hiatal
hernisi bulunan ve ¢esitli derecelerde 6zefajiti olan 80 hasta sira ile randomize edilerek
2 gruba ayrild1 ve bu gruplara ayni cerrah tarafindan (Dr. Parsak) laparoskopik nissen
ve laparoskopik rosetti operasyonu uygulandi.

Oncelikle hastalarin yas, cinsiyet, egitim seviyesi, endoskopik 6zefajit derecesi,
preoperatif semptom siiresi, preoperatif medikal tedavi siiresi, operasyon yil1, operasyon
stiresi, postoperatif takip siiresi, ameliyat sonrasinda komplikasyon gelisip gelismedigi
ve reoperasyon mevcudiyeti ile ilgili verileri kaydettik.

Hastalara preoperatif donemde gastrodzofageal reflii hastalig1 saglikla ilgili yasam
kalitesi degerlendirme formu (GERD-HRQL) ve postoperatif donemde kontrole
geldiklerinde gastro6zofageal reflii semptom 6lg¢egi dolduruldu (Ek-1 ve Ek-2).
Postoperatif 2. ay ve 12. ay poliklinigimizde endoskopi uygulanda.

3.1. Cerrahi Teknik

Hastalar aynm1 operator tarafindan ve 2 farkli prosediirle ameliyat edildi.
Laparoskopik Nissen fundoplikasyonunda cerrahi olarak su asamalar kaydedildi:

- Gastrohepatik ligamanin agilmasi
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- Hiatal diseksiyon

- Gastrosplenik ligamanin agilarak fundusun diseksiyonu

- Kruslarin kapatilmasi

- Fundoplikasyon

Laparaskopik Rosetti fundoplikasyonunda ise gastrosplenik ligaman agilmadan
fundoplikasyon uygulandi.

Onceden tarif edildigi gibi 5 trokarla karma girildi. Krus yapilar iyice ortaya
konulduktan sonra 6zofagus arkasinda fundusun rahatga gecebilecegi bir agiklik
olusturuldu. Nissen operasyonunda fundusun serbestlenme islemi dalak alt ucundan
mideyi transvers gectigi varsayilan hayali bir ¢izginin hizasindan baslanarak kruslara
dogru Ligasure yardimiyla yapildi. Kruslardaki defekt 2 yada 3 adet absorbe olmayan
siitiirle onarild1. Uzerine 2*4 cm’lik greft serildi ve tacker ile tespit edildi. Fundus
onceden 6zofagus arkasinda acilan pencereden gegirilerek 360 derece olacak sekilde
fundoplikasyon tamamlandi. Bu pozisyonda ilki 6zofagustan da gecgecek sekilde
karsilikl1 iki mide duvar1 arasinda 3 adet absorbe olmayan siitiirle tespit edildi.

Hastalar postoperatif 1. giin sivi gida alimina basladilar ve taburculuk sonras: 3-4

hafta daha sulu ve yumusak gida almalar1 6nerilerek taburcu edildiler.
3.2. Istatistiksel Analiz
Istatistiksel analizler icin SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 15.0
programi ve Wilcoxon testi, Kruskal Wallis varyans analizi, Spearman’in korelasyon

katsayisi ve Mann Whitney U testi kullanildi. Biitiin analizlerde kritik istatistiksel
anlamlilik diizeyi p=0,05 olarak degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen 80 hasta randomize kontrollii sekilde 2 gruba ayrildi ve 40
hastaya laparoskopik Nissen fundoplikasyonu, diger 40 hastayalaparoskopik Rosetti
fundoplikasyonu uygulandi. Hastalarin yas ortalamasi 40,46 + 10,396’d1. Hastalarin %
42,5’u kadin (34/80) ve % 57,5’u erkekti (46/80). % 48,8’i yiiksekokul mezunu (39/80)
ve % 51,2°si lise ve alti egitim diizeyine sahipti. Hastalarin hastanede kalig giin
ortalamast 1,39 giindii. Toplamda 5 hastada komplikasyon gelisti ve 1 hasta
komplikasyon nedeniyle opere edildi (Tablo 13).

Tablo 13. 80 hastamin demografik ozellikleri

Nissen Rosetti Toplam
Hasta sayisi 40 40 80
Yas ortalamasi 41,00 39,93 40,46
K/E oram 20/20 14/26 34/46
Hastanede kahs siiresi (giin) 1,43 1,35 1,39
Komplikasyon orani 3/40 2/40 5/80
Reoperasyon 1/40 0/40 1/80

2 grubun yas, cinsiyet ve egitim diizeyleri kiyaslandiginda anlamli bir farklilik
olmadigi saptanmistir (Tablo 14, Tablo 15,Tablo 16, Grafik 1).

Tablo 14. iki grubun yas ortalamalarinin karsilastiriimasi

Hasta Sayis1 Yas Ortalamasi p degeri
Nissen 40 41,00 + 10,32
0,647
Rosetti 40 39,93 + 10,56
Tablo 15. iki grubun cinsiyet oranlarimn karsilastirilmasi
Kadin Erkek p degeri
Nissen 20 20
0,179
Rosetti 14 26
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Tablo 16. iki grubun egitim diizeylerinin karsilastirilmasi

Tlkogretim Lise Yiiksekokul p degeri
Nissen 5 15 20
i 0,877
Rosetti 4 17 19
Bar Chart

ameliyat
M Hissen
B Rosetti

Count

ilk&gretim

lise

egitim

yiiksekokul

Grafik 1. iki grubun egitim diizeyi karsilagtirma grafigi

Her iki grubun preoperatif donemde semptom siireleri ve aldiklart medikal tedavi

slireleri arasinda da anlamli farklilik saptanmadi (Tablo 17).

Tablo 17. iki grubun preoperatif dsnem karsilastirmasi

Preoperatif semptom siiresi (ay)

Preoperatif medikal tedavi siiresi (ay)

Ortanca Min-Max Ortanca Min-Max
Nissen 21,0 6-144 12,0 6-144
Rosetti 24,0 6-360 15,0 3-72
p degeri 0,376 0,383
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Preoperatif donemde her hastaya endoskopi yapildi.Endoskopideki 0zefajit
degerlendirmesi Los Angeles klasifikasyonuna gore yapildi (Tablo 6). Yapilan
endoskopi sonucunda 50 hastada (% 62,5) grade A, 22 hastada (% 27,5) grade B, 5
hastada (% 5,3) grade C ve 3 hastada (% 3,8) grade D Ozefajit mevcuttu. Hastalari
olduklar1 operasyonlara gore gruplandirdigimizda iki grup arasinda istatistiksel anlamli

farklilik yoktu (p=0,703)(Tablo 18).

Tablo 18. Ozefajit derecesinin gruplar arasi karsilastiriimasi

Grade A Grade B Grade C Grade D p degeri
Nissen 26 10 2 2
0,703
Rosetti 24 12 3 1

Postoperatif hastanede kalis siirelerine bakildiginda her iki ameliyat prosediiriinde
deayn1 oldugu, postoperatif donem takiplerinin her iki hasta grubunda da 12 ila24 ay
arasinda degistigi goriildi (Tablo 19).

Tablo 19. iki grubun postoperatif karsilastirilmas:

Hastanede kalis (giin) Postoperatif takip (ay)
Ortanca Min-Max Ortanca Min-Max
Nissen 1 1-3 12 12-24
Rosetti 1 1-2 18 12-24
p degeri 0,569 0,143

Her iki gruba uygulanan operasyonlarin siireleri hesaplanirken anestezi
indiiksiyonunun yapildig1 dakika ile spontan soluma arasi gecen siire baz alindi ve
gruplar karsilagtirildiginda Rosetti operasyonu uygulanan hasta grubunda operasyonun

daha kisa siirdiigliniin istatistiksel olarak anlamli oldugu bulundu (p<0,05) (Tablo 20).

Tablo 20. iki grubun operasyon siireleri karsilastirmasi

Ortalama siire (dk) Min-Max p degeri
Nissen 97,25 60-180
0,008
Rosetti 83,87 45-150
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Laparoskopik Nissen operasyonu uygulanan grupta 3 hastada kanama gelistigi, 1
hastanin postoperatif donemde enfekte hematom nedeniyle opere edildigi saptandi.
Laparoskopik Rosetti operasyonu uygulanan grupta ise 1 hastada kanama ve bagska bir
hastada da perop pndmotoraks gelistigi, pndmotoraks gelisen hastaya perop toraks tiipii
takildig1 saptandi. Komplikasyon agisindan karsilastirildiginda iki grup arasinda anlaml
bir farklilik yoktu (p=0,646)(Grafik 2).

Bar Chart

kompli.
40— emp
I Komplikasyon Yok
B Komplikasyon Var

30+

Count

204

10+

Nissen Rosetti

ameliyat

Grafik 2. iki grubun komplikasyon oranlarimn karsilastirilmasi

Postoperatif takip siiresi sonunda hastalara yapilan memnuniyet anketinde yutma

giicliigii olup olmadigi, oluyorsa hangi ¢esit gidalarla oldugu soruldu. 0 ve 4 arasi bir

degerlendirme yapildi.
0 yutma gii¢cliigii yok
1 kat1 gidalarla yutma gii¢ligii var
2 yumusak gidalarla yutma gii¢liigii var
3 stvi gidalarla yutma gii¢liigii var
4 hepsi ile yutma giigliigii var
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Hastalardan laparoskopik Nissen grubunda olanlardan 3, Rosetti grubunda

olanlardan 5 hastada kat1 gidalarla yutma giicliigii gelistigi, arada istatistiksel olarak
anlamli fark olmadigi goriildi (p=0,459)(Grafik 3).

40

35

30

25

20

15

10

i H yutma glicligi yok

® kati gidalarla yutma giicgligu
var

Nissen Rosetti

agrisi,

Grafik 3. iki grubun postoperatif yutma giicliigii karsilastirilmasi

Hastalara retrosternal yanma, siskinlik, agizdan sik gaz ¢ikarma, ishal olma, karin

kusma ve agizdan gaz ¢ikaramama diizeylerini saptamak i¢in anket uygulandi. 0-

4 arasi degerlendirme yapildt:

A W N B O

sikayet yok

sikayet az (rahatsiz eden sikayet var ama hergiin degil)
sikayet orta (hergiin rahatsiz eden sikayetler var)
sikayet sik (giinliik yasamu etkileyen sikayet var)
sikayet cok sik (giinliik yagamu kisitlayan sikayet var)

Hastalarin preoperatif ve postoperatif donemdeki retrosternal yanma diizeyleri

arasinda anlamli derecede fark mevcuttu (p<0,05). Ancak laparoskopik Nissen ve

Rosetti yapilan hastalar gruplandirildiginda gerek preoperatif donemde gerekse
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postoperatif donemde gruplar arasinda anlamli fark yoktu (preoperatif p = 0,508,
postoperatif p = 0,304) (Grafik 4 ve 5).

30 +

25 A

20 A

M Nissen

H Rosetti

10 A

sikayet yok az orta stk cok sik

Grafik 4. Iki grup arasindaki preoperatif retrosternal yanma karsilastirilmasi

40 A 37
34

35 1

30 A

25 A

M Nissen

W Rosetti

10 A

0_0 0_0

0 A 4

Sikayet yok az orta sik cok sik

Grafik 5. iki grup arasindaki postoperatif retrosternal yanma karsilastirilmasi

Siskinlik hissinin de postoperatif donemde % 35 oraninda goriildiigi ve iki grup
arasinda siskinlik hissi bakimindan anlamli fark olmadigi saptandi (p=0,935) (Grafik 6).
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15 -

HAz

m Orta
10 -

Nissen Rosetti

Grafik 6. iki grup arasindaki postoperatif siskinlik karsilastirmasi

Agizdan sik gaz ¢ikarma orani toplamda % 11,3 olarak bulunmus olup gruplar

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,079) (Grafik 7).

35 A

30 A

m sikayet yok

20 - M sikayet az
15 ~

Nissen Rosetti

Grafik 7. iki grubun postoperatif agizdan gaz ¢cikarma sikayeti karsilastirmasi

Agizdan gaz c¢ikaramama orani tiim grupta % 20 olarak saptandi ve iki grup

arasinda anlamli farklilik bulunamadi (p=0,267) (Grafik 8).
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35

25 A

20 - B sikayet yok

B sikayet az
15 -

Nissen Rosetti

Grafik 8. iki grubun postoperatif agizdan gaz ¢ikaramama sikayeti karsilagtirmasi

Ishal olma sikhigi toplamda % 11,3 olarak bulunmus olup iki grup
karsilastirildiginda anlamli bir farklilik saptanmadi (p=0,725) (Grafik 9).

40

35 -

25 A

20 - W ishal yok

M ishal az

10 +

Nissen Rosetti

Grafik 9. Tki grubun postoperatif ishal sikiginin karsilastiriimasi

Postoperatif kusma degerlendirildiginde 80 hastadan sadece laparaskopik Nissen
operasyonu uygulanan 1 hastada bu sikayetin oldugu, hergiin rahatsiz etmedigi gorildii.

Istatistiksel olarak anlamsiz bulundu (p=,317) (Grafik 10).
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Nissen Rosetti

Grafik 10. iki grubun postoperatif kusma sikig karsilagtiriimasi

Postoperatif karin agrisi degerlendirildiginde % 73,8 hastada hergiin olmayan
hafif siddetli karmn agris1 oldugu gorildii. Gruplar karsilastirildiginda istatistiksel
anlamli fark saptanmadi (p=0,449) (Grafik 11).

35

30

25

20

M Karin agrisi yok
15

M Karin agrisi az

10 -

Nissen Rosetti

Grafik 11. iki grubun karn agnis1 agisindan karsilastirilmasi

Laparaskopik reflii cerrahisi uygulanan 80 hastadan 6 kiside preoperatif
donemdeki semptomlarin tekrarladigi, bunlardan 4 kisinin Nissen grubunda 2 kisinin de

Rosetti grubunda oldugu goriildi. Bu 6 hasta da tekrarlayan sikayetleri nedeniyle
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medikal tedavi almaktaydi.
(p=0,399) (Grafik 12).

Iki grup arasinda istatistiksel anlamli fark saptanmadi

40

35 A

30 A

25 A

20 -+

15 -

10

Nissen

w
oo

Rosetti

m Sikayetlerde tekrarlama yok

M Sikayetlerde tekrarlama var

Grafik 12. Postoperatif sikayetlerde tekrarlamanin karsilastirilmasi

Laparaskopik reflii cerrahisi uygulanan her hastaya postoperatif 2. ve 12. ay

poliklinigimizde kontrol endoskopi yapild:. ikinci ay yapilan endoskopide 8 hastada (%
10) 6zefajit saptanmazken 58 hastada (% 72,5) grade A, 11 hastada (% 13,8) grade B ve
3 hastada (% 3,8) grade C diizeyinde 6zefajit saptandi. Laparaskopik Nissen ve Rosetti

gruplar karsilastirildiginda anlaml farklilik yoktu (p=0,951) (Tablo 21).

Tablo 21. Postoperatif 2. ay endoskopi karsilastirmasi

Normal Grade A Grade B Grade C Grade D p degeri
Nissen 5 27 6 2 0
0,951
Rosetti 3 31 5 1 0

Postoperatif 1 yilin sonunda yapilan endoskopilerde 61 hastada (% 76,3)

Ozefajitin tamamen geriledigi, 13 hastada (% 16,3) grade A seviyesinde ve 6 hastada (%

7,5) grade B seviyesinde devam ettigi goriildii. iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark yoktu (p=0,717)(Tablo 22).
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Tablo 22. iki grubun postoperatif 12. ay endoskopilerinin karsilastiriimasi

Normal Grade A Grade B Grade C Grade D p degeri
Nissen 30 6 4 0 0
0,717
Rosetti 31 7 2 0 0

Iki grup postoperatif memnuniyet diizeyi agisindan karsilastirildi. Kiyaslama icin

1 ila 4 aras1 derecelendirme yapildi.

Cok memnun
Memnun

Notr (ne iyi, ne kotii)

A WD -

Memnun degil

Tiim grupta 43 hastanin durumundan ¢ok memnun oldugu (% 53,8), 31 hastanin
memnun oldugu (% 38,8), 5 hastanin notr cevabr verdigi (% 6,3) ve 1 hastanin da
durumundan memnun olmadigr gorildii (% 1,3). Hastalar operasyonlarina gore
gruplandirildiginda iki grup arasinda anlamli fark olmadigi goriildii (p=0,828) (Grafik
13 ve 14).

Preoperatif semptom stiresi ile ameliyattan memnuniyet diizeyi arasindaki iliskiye
baktigimizda semptom siiresi ile memnuniyet diizeyi arasinda negatif ya da pozitif bir
yonde iliski olmadigini saptadik (p=0,773) (Tablo 23).

Toplamda memnuniyet orani (¢ok memnun ve memnun olanlar) % 92,5 iken yine
hastalarmm % 92,5’inin (74/80) “yine reflii hastasi olsaydiniz bu ameliyati olur
muydunuz?” sorusuna evet yanitt verdigi goriildii. Yine iki grup arasindaki farka
bakildiginda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,399). Laparaskopik Nissen
operasyonu uygulanan 40 hastadan 38’i yine bu operasyonu olabilecegini belirtirken,
laparaskopik Rosetti operasyonu uygulanan 40 hastadan 36’s1 yine bu operasyonu
olabilecegini soyledi (Grafik 15).
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Grafik 13. Laparaskopik Nissen operasyonu uygulanan grubun memnuniyet dagilimi

Rosetti

3%

B Cok Memnun
B Memnun
W Notr

B Memnun Degil

Grafik 14. Laparaskopik Rosetti operasyonu uygulanan grubun memnuniyet dagilimi

Tablo 23. Preoperatif semptom siiresi ile memnuniyet diizeyi karsilastirmasi

Memnuniyet diizeyi Semptom Siiresi (ortalama-ay) p Degeri
Cok memnun 37,12 (6-360)
Memnun 24,39 (6-108)

0,773
Notr 38,40 (12-72)

Memnun degil

36,00 (36-36)
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Grafik 15. Postoperatif donemde memnuniyet diizeyi dikkate alinmaksizin ameliyat tercih oranlari
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5. TARTISMA

Laparaskopik gastroozefageal reflii cerrahisinin % 1’den az mortalite ve
komplikasyonla kronik reflii semptomlarinin tedavisindeki etkinligi pek ¢ok ¢alismada
kanitlanmigtir. Cerrahi tedavinin medikal tedaviden daha etkin ve daha az pahali oldugu

yine pek cok calismada gosterilmistir.'**'%

Yapilan klinik gozlemler, postoperatif
donemde bazi yeni gastrointestinal sikayetlerin ortaya ¢iktigini ve bazi sikayetlerin de
devam ettigini gostermistir. Ancak farkli caligmalarda konuyla ilgili farkli sonuglar

166-168) - Negre'® hastalarin % 26’sinda rahatsiz edici, % 10°unda ise

bulunmustur.
tahammiil edilemez gastrointestinal sikayet saptamisken, Swanstrom*”® bu orani % 96
olarak bulmustur. Tiim bu sikayetlerin acik cerrahide de goriiliiyor olmasi teknik ya da
hastaligin dogasi ile ilgili bazi teoremleri giindeme getirmistir. Literatiirde konuyla ilgili
cok farkli oranlarin bulunmasiin en 6nemli nedeni ayni cerrah tarafindan ameliyat
edilmemis gruplarin degerlendirilmesidir. Bu calismalar genellikle ¢ok merkezli
olmustur. Postoperatif degerlendirme ise farkli gozlemciler tarafindan yapilmistir.
Farkli operatorler olmasi sebebiyle teknikte de farkliliklar olmasi kaginilmaz olacaktir.
Bizim ¢alismamizin en 6nemli farki; ayni operator tarafindan uygulanan iki farkl teknik
kullanilan hastalarin degerlendirmeye alinmasi ve tek bir gozlemci tarafindan tiim
hastalarin degerlendirilmis olmasidir.

Postoperatif donemde goriilebilen sikayetlerden literatiirde en sik iizerinde
durulani sigkinlik ve yutma giicliigii olmustur.ln'173

Bir ¢ok caligma siskinlik ve gazin ameliyat 6ncesi olabilen ve ameliyattan sonra
da biiyiik oranda devam edebilen sikayetler arasinda oldugunu gdstermistir. Bammer ve
ark.’nin*®% 20,5 olarak bulduklari postoperatif donem siskinlik oranini, Collet ve
ark.}"% 67 olarak saptamiglardir. Bizim ¢aligmamizda ise hastalarin % 35’inde ¢esitli
derecelerde siskinlik mevcuttu. Her iki hasta grubunda esit sayida siskinligi olan hasta
vardi. Laparaskopik Nissen yapilan gruptan siskinlik sikayeti olan 14 hastanin tamami
sikayet sikligini az, yani gilinlik hayatin1 etkilemeyecek derecede hafif olarak
nitelerken, laparaskopik Rosetti yapilan gruptan 13 hasta siklig1 az, 1 hasta ise orta, yani
giinlik hayati1 etkileyecek diizeyde olarak tarifledi. Yapilan bazi ¢aligmalarda
preoperatif siskinligin postoperatif donemde geriledigi gozlenirken, bazi calismalarda

ise siskinlik ve gazin postoperatif donemde daha sik oldugunu gérmekteyiz. Bu farkli
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sonuglardan yola ¢ikilarak sigkinlik ve gazin aslinda gastrodzofageal refliiye spesifik
semptomlar olmadig1 diisliniilebilir. Bu konu heniiz tam olarak agikliga kavugmamustir.
Fundoplikasyonun hava i¢in bir valv mekanizmasi yaratmasi ve mideden gaz ¢ikisini
Onlemesi, vagal hasara bagli gecikmis mide bosalmasi ve gastrik relaksasyonda belirgin
azalma siskinlikten sorumlu mekanizmalar olabilir. Ayn1 mekanizmalar agizdan gaz
cikaramama sikayeti i¢in de gecerlidir. Bu sikayetleri olan hastalara bakildiginda hizli
ve diizensiz yeme aligkanliklar1 oldugu goriiliir. Dolayisiyla diyet modifikasyonu ¢ok
onemlidir. Ayrica hastalara daha fazla ¢ignemeleri ve yutma sirasinda hava yutmamaya
¢aligmalar1 6nerilebilir. Bazen simetikon gibi medikal tedavi ajanlar1 da verilebilir,'”>*%

Bir diger problem disfajidir. Postoperatif disfaji erken ve ge¢ donem disfaji olarak
ikiye ayrilir. Postoperatif disfaji pek ¢cok sebebe bagli olabilir. Akalazya gibi bilinmeyen
bir motilite problemi, peptik striktiir, retroperitoneal hematom, fundoplikasyonun siki
olmasi, operasyona bagl alt 6zofagusun denervasyonu yutma giigliigiine yol agabilen
patolojiler arasindadir. Erken donemde operasyonun dogasi geregi beklenen bir
durumdur. Ancak 3 aydan uzun siirdiigli takdirde patolojiden bahsedilir. Burada esas
problem yutma giicliiglinden hastanin ne anladigidir. Ciinkii cogu zaman yutma gii¢liigii
olarak ifade edilen sey aslinda takilma hissidir. Ve bazen disfaji pdinofaji ile
karistirilabilir. Bu sebepten dolayi hastalar ¢ok iyi sorgulanmalidir. Kisisel 6zelliklerin
de etkili olabilecegini gosteren ¢alismalar mevcuttur. Yapilan bir calismada postoperatif
disfajinin NERH olanlarda daha sik oldugu saptanmls‘ur.lgl'185

Disfaji literatiirde ¢ok farkli oranlarda bulunmustur. Beldi ve Glattti*®®% 25,
Frantzides ve ark.®’% 34 oraninda disfaji saptamustir. Bu ve literatiirdeki diger
caligmalara baktigimizda disfajinin biiyiik oranda kat1 gidalarla oldugunu goérmekteyiz.
Bizim c¢alismamizda disfaji oranin1 % 10 olarak saptadik. Literatiirle uyumlu sekilde
bizim serimizde de disfaji cogunlukla kati1 gidalarla olmaktaydi. Laparaskopik Nissen
operasyonu uygulanan gruptan 3 hasta, laparaskopik Rosetti operasyonu uygulanan
gruptan 5 hasta kat1 gidalarla yutma gii¢liigii tariflemekteydi.

Postoperatif donemde ishalin olusma mekanizmasi pek agik degil ve her hastada
da gorillen bir sikayet degildir. Ancak vagal hasara bagli olusabilecegine dair
varsayimlar mevcuttur. Hatta belki de sonradan alt gastrointestinal sisteme ait bir
patoloji dahil olmus olabilecegini sdyleyen yaymlar vardir.'’’*%8818Bjzim hasta

grubumuzda % 11,3 oraninda ishal mevcuttu. Laparaskopik Nissen operasyonu
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uygulanan gruptan 5 hastada, laparaskopik Rosetti operasyonu uygulanan gruptan 4
hastada postoperatif donemde ishal mevcuttu.

Agizdan sik gaz ¢ikarma sikayeti reflii hastalarinda goriilen baska bir sikayettir.
Ameliyat sonrasi donemde ise hastalar genelde agizdan gaz ¢ikaramamadan
sikayetcidir. Ameliyat sonrast donemde agizdan sik gaz ¢ikarmanin goriilmesi
fundoplikasyonun gevsek oldugu anlamina gelebilir. Ge¢ donemde ortaya g¢ikmasi
yamada bir kayma yada fundoplikasyonda kaymay1 akla getirebilir. Bu sebepten belki
de takipte 6nemli bir semptom olarak kullanilabilir. Bizim ¢alismamizda postoperatif
donemde agizdan sik gaz ¢ikarma oranint % 11,3 olarak bulduk. Laparaskopik Nissen
operasyonu yapilan grupta 7, Rosetti operasyonu yapilan grupta 2 hastada agizdan sik
gaz cikarma sikayeti mevcuttu.

Agizdan gaz cikaramama da reflii cerrahisi sonrasi sik goriilen semptomlardan
biridir. Buradaki mekanizma soyle agiklanabilir; agizdan gaz ¢ikarmak i¢in gerekli olan
refleks fundustaki gerilim reseptorlerinin uyarilmasiyla baslar. Ameliyatta kisa gastrik
damarlarin kesilmesi bu refleks icin gerekli olan afferent sinirlerin de kesilmesine sebep
olup refleksin ortadan kalkmasi ile sonuclanabilir ve postoperatif donemde agizdan gaz
cikaramama sikayetine yol agabilir. Yapilan bir ¢alismada agizdan gaz ¢ikaramama %
22 olarak saptanmisken bizim g¢alismamizda bu oranla uyumlu olarak % 20 olarak
bulunmustur. Nissen grubundan 10 hastada, Rosetti grubundan 6 hastada agizdan gaz
cikaramama sikayeti mevcuttu. Yaptigimiz ¢aligmalarda agizdan gaz c¢ikaramamanin
hasta memnuniyetini etkilemedigini gérdl'jk.186’190’191

Regiirjitasyon ve yanma GORH’nin iki ana semptomudur. Yanma sikayetinin
devam ettigini sOyleyen hastalar1 hemen refliide niiks olarak kabul etmemekte fayda
vardir. Clinkii hastalarin bu sikayetlerinin devam etmesi 6nceki 6zofagus irritasyonuna
bagli olabilir. Bunun tamamen ge¢mesi birkag ay1 alir. Ancak hasta bu arada alkol ve
asitli iceceklerden almaya devam ederse sikayetleri gecmeyecektir. Yapilan bircok
calismada bu sikayetlerin 3 ay i¢inde biliyilk oranda gectigi saptanm1$t1r.187'192
Regiirjitasyon preoperatif donemde c¢aligmamizdaki her hastada g¢esitli diizeylerde
goriilmekte iken postoperatif donemde bu oranin% 11,3’e geriledigini ve ¢ogunlukla
haftada bir, kisiyi rahatsiz etmeyecek siklikta ortaya ¢ikmis oldugunu gordiik (p<0,05).
Ameliyat 6ncesi donemde uzun siiredir semptomu olan hastalarda postoperatif donemde

yanma ve regiirjitasyonun daha sik goriildiigii saptanmistir. Bu da kronik irritasyonun
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bir sonucu olarak sikayetlerin devam ediyor oldugu hissine yol acabilirse de gergekte
gosterilmis bir patoloji yoktur.

Kusma ameliyattan Once hastalarda goriilen baska bir sikayettir. Literatiirle
uyumlu olarak serimizde postoperatif kusma sikligi % 1,3 olarak saptandi.'****® Nissen
grubundan 1 hastada postoperatif donemde kusma sikayetlerinin oldugu, hergiin
rahatsiz etmedigi ve istatistiksel olarak anlamsiz oldugu saptandi (p=0,317). Hastalarin
spesifik sikayetlerinin gerilemis olmasi ve ameliyatin yarattigi valv mekanizmasi
kusmanin postoperatif donemdeki sikliginin az olmasinda etkili faktorlerdir.

Karin agrist ile ilgili literatiirde c¢ok farkli degerler mevcuttur. Bizim
calismamizda karin agris1t % 73,8 oraninda saptandi. Gruplar arasinda istatistiksel fark
saptanmadi (p=0,449). Ek bir hastaligi olmamak kosuluyla abdominal gazin karin
agrisina sebep olabilecegini sdyleyen yayinlar mevcuttur. Karin agrist bazi gidalardan
sonra epigastrik bolgede yanma seklinde yada sol {ist kadranda pozisyon ve hareketle
artan delici yada gerilim tipi bir agn seklinde de olabilir."***%®*"%'%vani hastalar
siskinlik, gaz ve yanma sikayetini karin agris1 olarak dile getiriyor olabilir.

Ameliyat sonrast donemde yeni gelisen sikayetler nedeniyle ilag tedavisi alma
oranini bizim ¢aligmamizda % 8,8 olarak saptadik. Bu oran postoperatif 5-8 yillik

164 By hastalarin %

sonuclarin karsilastirildigi bir calismada % 14 olrak bulunmustur.
79unun reflii ile iliskisiz sikayetler nedeniyle tedavi aldiklart goriilmistiir. Bizim
hastalarimizin ise biiyiik oranda siskinlik nedeniyle simetikon grubu ilag kullandiklarinm
ve kii¢lik bir kismin hekim 6nerisi olmadan ve gosterilmis bir patoloji olmadan diizensiz
olarak PPI aldiklarini gordiik.

Tim bu postoperatif sikayetlere ragmen hastalarin % 92,5’i mevcut
durumlarindan memnundu. Yine % 92,5’i “yine reflii hastast olsaydiniz bu ameliyati
olur muydunuz?” sorusuna evet yaniti verdi. Hastalarin sadece % 7,5’inde
sikayetlerinde tekrar etme vardi. % 8,81 diizensiz medikal tedavi almaktaydi.

Laparaskopik fundoplikasyon prosediirleri diisiik morbidite ile gastro6zofageal
reflii hastalig1 tedavisinde basarili yontemlerdir. Goriildiigli gibi laparaskopik cerrahi
sonrasinda ¢esitli oranlarda gastrointestinal sikayetler ortaya ¢ikmaktadir. Bunlarin olus
mekanizmalar1t  ile ilgili ¢oklu teoremler ortaya atilmistir. Vagal hasar,

fundoplikasyonun siki olmasi, fundoplikasyonun toraks i¢ine dogru kaymasi, yeme

aliskanlig1, hava yutma gibi her bir sikayetin gelismesinde rol oynayan farkli sebepler
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vardir. Yapilan bir ¢alismada antireflii cerrahiye vagotominin ilave edilmesiyle

postoperatif sikayetlerin daha fazla oldugu bulunustur.'®

Bu da laparaskopik refli
cerrahisi sirasinda olusan vagal hasarin postoperatif donemde bazi gastrointestinal
sikayetlere yol agabilecegini destekler bir bulgu olmustur. Postoperatif yapisikliklarin
da mide ve duodenum bosalmasinda gecikmede etkili faktdr olabilecegi
diistiniilmektedir. Bu dispeptik sikayetler altta yatan tani almamis bir hastaliga ait de
olabilir. Dolayisiyla operasyon direkt olarak semptomlarin sebebi degil bu
semptomlarin ortaya ¢ikmasinda yardimci bir faktor olabilir. Ama yine de Nissen, vagus
hasar1 yapmamak igin ameliyatta nazik ve dikkatli olmayi énermistir.**'%
Gastrointestinal sistem semptomlart varolsa bile hasta memnuniyet oraninin
yiiksek olmasi operasyonun efektif ve iyi tolere edildigini gdsteren bir kanittir. Ishal,
karin agrisi, kusma ve agizdan gaz ¢ikaramama sikayetlerinin ameliyattan memnuniyeti
etkilemedigini (p>0,05); yutma gii¢liigii, regiirjitasyon, retrosternal yanma, siskinlik ve
agizdan sik gaz ¢ikarma gibi sikayetlerin ise etkiledigini (p<0,05) gordiik. Ancak burada
esas belirleyici olan sikayetin ne kadar siklikta ve ne siddette gorildiigiidiir.
Ameliyattan memnuniyeti belirleyici faktorlerden birisi de hastalarin operasyondan ne
bekledikleridir. Eger hastalara siskinlik, gegirememe, kusamama, bazen ishal olma gibi
semptomlarin ameliyat sonrasi donemde goriilebilecegi ve bunlarin ameliyatin

fizyolojisine bagli olarak ortaya ¢ikabilecegi konusunda bilgi verilirse hasta

memnuniyetinin de artacagi asikardir.
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6. SONUC ve ONERILER

Postoperatif donemde % 10 yutma giicligii, % 11,3 regiirjitasyon, % 16,2 yanma,
% 35 siskinlik, % 11,3 agizdan sik gaz ¢ikarma, % 11,3 ishal, % 73,8 karin agris1, % 1,3
kusma ve % 20 agizdan sik gaz ¢ikaramama saptadik. Karin agris1 ve yutma gii¢liigii
disinda diger tiim bulgularda postoperatif donemde azalma mevcuttu. Ayrica
postoperatif donemde agizdan gaz ¢ikaramama da yeni olusan semptomlar arasindaydi.
Semptom siiresinin memnuniyet diizeyini etkilemedigini; regiirjitasyon, siskinlik ve
yanma sikayetlerinin semptom siiresi uzun olanlarda daha sik goriildiigiinii; cinsiyet ve
egitimle postoperatif sikayet ve memnuniyet arasinda bir iligski olmadigini gordiik.

Bizim g¢alismamizin sonucunda GORH tedavisinde cerrahi tedavi seceneginin
basar1 ile uygulanabilecegini ve Rosetti tekniginin klasik Nissen teknigi ile benzer
sonuclar ve daha kisa operasyon siiresi nedeniyle giivenle uygulanabilecegi

saptanmistir.
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8. EKLER

GASTROOZOFAGIYAL REFLU HASTALIGI SAGLIKLA ILGILI
YASAMA KALITESI DEGERLENDIRME FORMU

Retrosternal yanmamzin siddeti nedir? 0 1 12 (3 |4 5
Yatarken retrosternal yanma oluyor mu? 0 1 (2 (3 |4 5
Ayakta iken retrosternal yanma oluyor mu? 0 112 (3 |4 5

Yemekten sonra retrosternal yanma oluyor

mu?

Yemek ahskanhigimzi degistirirseniz

retrosternal yanma oluyor mu?

Retrosternal yanma uykudan uyandinnyor mu? | O 112 (3 |4 5
Yutma gticlugll oluyor mu? 0 1 12 (3 |4 5
Yutma sirasinda agr1 oluyor mu? 0 1 12 (3 |4 5

Ila¢ kullamyor musunuz? Bu hayatimzi

etkiliyor mu?

_ Memnun
Su anki durumunuzdan memnun musunuz? Evet Fark yok desili
egilim

0= Yakinma yok

1 = Yakinma fark edilir fakat rahatsizlik vermez

2 = Yakinma fark edilir ve rahatsizlik verir; fakat hergiin degil
3 = Hergiin rahatsizlik veren yakinmalar

4 = Gunluk aktiviteyi etkileyen yakinmalar

5 = Guinluik aktiviteyi kisitlayan yakinmalar

EK.1: GERD - HRQL



Isim:

Egitim seviyesi:

Preoperatif semptom suresi:
Hastanade kalis suresi:
Komplikasyon:

1. Yutma giicliigiiniiz var m1?
0 1 2
2. Cabuk doyma sikayetiniz var m1?
1
3. Agiza aci1 sular gelme sikayetiniz var mi?
0 1 2
4. Yanma sikayetiniz var mi1?
0 1 2
5. Siskinlik sikayetiniz var m1?
1 2
6. Agzinizdan sik gaz ¢ikarma sikayetiniz var mi1?
0 1 2
7. Sik ishal olma sikayetiniz var m1?
0 1 2
8. Karin agris1 sikayetiniz var m1?
0 1 2
9. Kusma sikayetiniz var mi?
0 1 2
10.Agzinizdan gaz ¢ikaramama sikayetiniz var mi?
0 1 2

1.soru degerlendirme dlgegi
0:yutma giicliigli yok
2: yumusak gidalarla yutma giicliigii var
4: hepsi ile yutma giigliigii var

2.soru degerlendirme 6lgegi
0:¢abuk doyma yok

3-10. sorular i¢in degerlendirme dlgegi
0: yok (Sikayet yok)

Yas: Cinsiyet:
Operasyon siiresi (dk):
Preoperatif medikal tedavi suresi:
Reoperasyon:

Postoperatif takip suresi:

3 4
3 4
3 4
3 4
3 4
3 4
3 4
3 4
3 4

1: kat1 gidalarla yutma giigliigii var
3: siv1 gidalarla yutma giicliigii var

1:cabuk doyma var(1/2 kase ile doyuyor)

az (Sikayet var, rahatsiz da ediyor ama her giin degil)

orta (Sikayet var, her giin rahatsiz ediyor)

1:
2:
3: sik (Sikayetler giinliik isleri etkiliyor)
4:

¢ok sik (Sikayetler islerini yapamaz hale getiriyor)

11. Mevcut durumunuzdan ne kadar memnunsunuz?

1: ¢cok memnun
3: ne iyi ne koti

2: memnun

4: memnun degil

12.Ameliyat olmaniza neden olan sikayetlerinizde tekrar etme var n1?

0:yok

1:var

13. Yeni gelisen sikayetleriniz nedeniyle ila¢ kullaniyor musunuz?

Evet

Hayir

14. Tekrar reflii hastasi olsaydiniz yine bu ameliyati olur muydunuz?
Evet Hayir

EK.2 : Gastrodzofageal reflii semptom Olgegi
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