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GIRIS VE AMAC

Gastrodzofageal reflii (GOR) son yillarda adindan ¢ok bahsedilen, ¢dziimlenmemis
pek ¢ok tibbi sorundan sorumlu tutulan, ¢ocukluk ¢aginin sik goriilen gastrointestinal sistemle
ilgili 6nemli klinik problemlerinden biridir.

GOR cgesitli nedenlere bagli olarak 6zofagus alt sfinkterinin gegici olarak gevsemesi
sonucu mide ve barsaktan 6zofagusa, kat1 ve siv1 gidalara ek olarak; asit, pepsin, pankreas ve
safra sekresyonlar1 ile midede bulunan gazin hareketidir (1). Ozofagusa 24 saatlik siire
diliminde toplam bir saate kadar olan asit refliileri siklikla semptom vermez ve bu durum
fizyolojik reflii olarak kabul edilir. Bunun bir hastalik olarak kabul edilmesi i¢in haftada bir
veya daha fazla pirozis ve/veya regiirjitasyonun bulunmasi gerekir (2). Regiirjitasyon ve
pirozis yakinmalar1 olmaksizin Oksiiriik, larenjit bulgular1 (ses kisikligi, bogazda siirekli bir
takint1 hissi, bogaz agris1 vb), gogiis agrisi, sikinti hissi ve hisiltili solunum (wheezing) gibi
ekstradzofageal reflii bulgular1 olan olgularda 6zofagusta endoskopik ve/veya biyopsi ile
hasar saptanmast ya da Ozofageal pH monitorizasyonunda asidik refliinlin tespitiyle
gastrodzofageal reflii hastaligindan (GORH) séz edilir (3).

GORH hayatin ilk bir yil1 iginde %80 oraninda gerilemesine ragmen énemli morbidite
ve hatta kimi zaman mortalite nedeni olarak karsimiza ¢ikmaktadir (4). Gastro6zofageal reflii
olgularinin biiylik bir ¢ogunlugunda minor reflii ataklari goriilmesine ragmen, bunlarin
1/300’iinde ciddi refli ve refliiye bagl komplikasyonlar meydana gelmektedir (4).
Tekrarlayan kusma, Oksiiriik, solunum sikintisi, higilti, aspirasyon pnOmonisi, larenjit,
substernal yanma, gogls agrisi, huzursuzluk, istahsizlik, apne, ani bebek O&liimii, st
gastrointestinal sistem (GIS) kanamas1 ve buna bagli demir eksikligi anemisi goriilmektedir
(4,5).

Bu tanimlayic1 ¢alismada Dr. Sami Ulus Cocuk Sagligi ve Hastaliklart Egitim ve
Arastirma Hastanesi Pediatrik Gastroenteroloji Boliimii’nce Eyliil 2003-Aralik 2005 tarihleri
arasinda izlenen 219 GOR’lii hastanin baz1 demografik verileri ve bagvuru yakinmalari, eslik
eden diger hastaliklari, beslenme 6zellikleri, tan1 yontemleri, tedavileri ve tedavi siirelerinin

incelenmesi amaglanmustir.



GENEL BILGILER

Tarihge

Galen 2. ylizyilda 6zofagusun inflamasyonunu (6zofajit) tanimlayan ilk kisi olmustur.
Dogru olmasina ragmen tanimi yetersiz kalmis ve gastrik asit refliisii ve farenjit arasindaki
farklilig1 yakalayamamistir. Galen ayn1 zamanda 6zofagusun inflame oldugunda birlikte olan
agriya bagli olarak yutmayr zorlastiran bir unsur oldugunu da belirtmistir. Ozofagus
hastaligiyla iliskili olarak asitin gosterilmesi C. Rokitansky tarafindan 1804-1878 yilinda
agiklanmustir (6).

Morell Mackenzie 1884’de 6zofajiti genis olarak tanimlamis ve “ 6zofagusun miikoz
membranlarinin odinofaji ve siklikla afajiye yol agan akut idiopatik inflamasyonu  tanimini
kullanmstir (6).

Wilder Tileston 1906°da “ 6zofagusun peptik iilseri ” olarak 44 6rnek tanimlamig ve
bunlarin kronik gastrik {ilserin goriiniimii ve davranig seklini tam olarak taklit ettigini
sOylemistir. Chevalier Jackson 23 yil sonra arka arkaya 4 bin endoskopi yapmis ve 88 vaka
rapor etmis, ayni yil Stewart ve Hartfall arka arkaya yapilan 10 bin otopside bir tane 6zofajit
Ornegi tanimlamay1 basardiklarini belirtmislerdir. Bu esnada hastaligin dogas1 patologlar,
klinisyenler ve endoskopistler tarafindan tam olarak anlagilamamistir (6).

Reflii 6zofajiti 1934°e¢ kadar ilk kez klinik olarak Asher Winkelstein tarafindan
Amerikan Tibbi Birliginin 85. yillik toplantisinda tanimlanmistir (6,7).

Philip Allison 1946’da hiatal herninin reflii 6zofajitinde en biiyiik rolii oynadigini
aciklamistir. Ozofagusun peptik iilseri nadir goriilmekte ve genel olarak konjenital kisa
0zofagus oldugu zaman goriilmektedir. Allison kronik 6zofageal iilserlerin gastrik iilserlere
benzer lezyonlar gelistirebilecegini ve skuamoz epitelin sindirildigini gosterdigi fikrindeydi.
Allison herni hipotezini birka¢ bagimsiz yayinda da desteklemistir. Bernstein’nin 1947°de
yaptig1 derleme de bunlarin i¢indedir ve sonraki 20 yilda hiatal herni ve reflii 6zofajiti
sinonim hale gelmistir (6). Allison 1943 ve 1951°de GOR’iin patogenezi ve fizyopatolojisini
tanimlamis ve anatomik tamirini 6nermistir (8).

Norman Barrett 1950’de Londra’daki Guy’s Hastanesinde ““ 6zofagusun kronik peptik
tilseri ve 6zofajit” baslikli bir makale yayimlamistir. Bu makalede reflii 6zofajiti sik goriilen
bir durum olarak belirtilmis ve muskularis propria tabakasindaki inflamasyon nedeniyle

olusan benign striktiirlerin bu duruma yol agabilecegini gézlemledigini sdylemistir (6).



E.D. Palmer 1968’de 22 yillik prospektif bir calismada hiatal herni ve 6zofajit
arasindaki iliskiyi agiklamistir. Bu tiir hernileri olan ¢ogu hastanin ne reflii semptomu ne de
0zofajit oldugunu ve hiatal herni olmadan da bir¢cok hastanin 6zofajit olabilecegini rapor
etmistir (6).

Neuhauser ve Berenberg 1947°de pozisyonel terapiyi Onermislerdir. Carne’nin
1950’lerde bebeklerde dik pozisyonunun Onemini acgiklamasi ve Roviralta’nin frenoplazik
sendromu tanimlamas1 GOR’{in konservatif tedavisinin temelini olusturmustur. Fyke 1966’da
0zofageal manometreyi tanimlamis ve 1967°de Winans ve Herris gelistirmislerdir (9).Uzun
siireli pH monitorizasyonu (12- 24 saat) kullanilarak GOR tanist ilk olarak eriskinlerde Miller
ve arkadaglar1 tarafindan 1964’te, ¢ocuklarda ise Joley ve arkadaglari tarafindan1978’de
konmustur (10,11). DeMeester ve Johnsen 1974’de 24 saatlik siirekli 6zofageal pH
monitorizasyonunu 1976’da Fisher ve Malmut TC siilfiir kolloid scan tetkikini gelistirmistir.
Casosa ile Boix 1977°de, Ochoa maksimal asit sekresyonunu agiklamiglardir.

GORH’nin tedavisi mide {izerindeki calismalarda olan ilerlemelere parelel olarak her
yil geligsmistir. Cin aktarlar1 4 bin yil 6nce sivi gidalarin dispeptik yakinmalari rahatlattigini
one siirmiislerdir (6). Ik yiizyilda Caius Pliny dispepsiyi mercan tozu ve siit ile tedavi
etmistir. Paracelsus 16. yilizyilda inci tozlariyla tedavi ederken, Paul Aegina 17. yiizyilda
kaolin ile tedavi etmistir. Dini inanislar, aktarlarin tavsiyeleri, aglik ve farkli u¢ diyetler o
yillarda farkli tedavi protokolleri olusturmustur (6).

Abercrombie Edinburg 19. ylizyilda gidalarin kiigiik ve yumusak olmasi gerektigini en
basinda ve sonunda siit ve irmik yenmesi gerektigini savunmustur (6).

Antiasitler ve siit 20.ylizyilda kullanilmaya baslanmistir. Bertram Sippy 1915°de
kompleks bir tedavi rejimi gelistirmis, gidalarin bebek mamasi gibi yumusak olmasini ve
antiasit kullanilmasini 6nermistir. Bu rejim 1970°de Hz reseptor antagonisti ve 1990°da Proton

pompa inhibitorlerinin (PPI) kullanilmaya baslamasina kadar devam etmistir (6).



Ozofagusun Anatomisi ve Fizyolojisi

Ozofagus iist ucu farinkse, alt ucu mideye uzanan sindirim sisteminin ilk organidir.
Yutulan besinlerin farinksden mideye itilmesini saglar. Gastrointestinal sistemin diger
boliimlerinden farkli olarak 6zofagusun herhangi bir sekretuar veya absortif fonksiyonu
bulunmamaktadir.

Anatomik olarak antero-posterior yassi bos bir tiip gibi goriinen 6zofagusun {ist
ucunda faringodzofageal sfinkter, alt ucunda ise gastro6zofageal sfinkter bulunmaktadir
(1,12). Bu yapilar yutma haricinde liimenin her iki ucunu kapatmaktadir. Ozofagusun esas
fonksiyonu agizla alinan gidalarin mideye transferrini saglamaktir. Bu gorev kompleks
mekanizmalarla basariyla tamamlanir (1). Cocuklarda 6zofagusun boyu yas ve agirliga bagl
olarak degismektedir. Yenidoganda her iki sfinkter arasi 7-14 cm uzunlugunda olup 0.65
cm/y1l hiziyla uzayarak eriskinde yaklasik 25 cm’yi bulmaktadir (11). Ozofagus 4 tabakadan
ve ¢ok katli non keratinize skuamoz epitelden olugmakta ve gastrodzofageal bileskede alt
ozofagus sfinkteri (AOS) i¢inde bulunan “Z ¢izgisi” olarak adlandirilan bdlgede midenin
kolumnar epiteline gecis gézlenmektedir. Bu epitel piirtiiklii gidalarin yutulmas: esnasinda
0zofagusu korur. Ancak uzun siireli asit ve alkaliye maruziyet epitelin biitiinliigiiniin
bozulmasina neden olur (1). Ozofagus dista longitiidinal, igte sirkiiler liflerden olusan iki kas
tabakasina sahiptir. Sirkiiler ve longitiidinal kas liflerinin diizeni hem limenin daralmasini
hem de 6zofagusun kisalmasini saglayacak etkin bir peristaltizm elde etmeye uygun bir
yapidadir (14). Ozofagusun iist 1/3’liik kism1 hem i¢ hem de dis tabakada cizgili kaslardan,
alt 2/3’1ik kisim ise diiz kaslardan meydana gelir (1).

Ozofagusta primer ve sekonder olmak iizere iki tip peristaltik hareket verdir. Primer
peristaltizm basitce yutmanin farinks fazinda baslayan ve Ozofagusa yayilan peristaltik
dalganin devamudir (1). Farinksten mideye bu dalganin ulagmasi 8-10 saniye i¢inde olur.
Yer¢ekiminin etkisiyle dik pozisyonda ayakta duran kisilerde bu siire 5-8 saniye kadardir
(14). Sekonder peristaltik dalga; eger primer peristaltik dalga gidalarin tamamini mideye
gonderememisse, 6zofagusta kalan besinlerle 6zofagus duvarmin gerilmesi sonucu olusur ve
gidalarin tamami mideye gecinceye kadar devam eder. Sekonder peristaltik dalgalarla iliskisiz
olarak AOS’de meydana gelen spontan gevsemelerde bu gegise yardimci olur. Ozofagus
peristaltik dalgas1 mideye ilerlerken inhibitor ndronlarla taginan bir gevseme dalgasi

peristaltizmin Oniine geger, bu dalga 6zofagusa alt ucuna ulastiginda midenin tamami ve daha



az oranda olmak tlizere dudenum gevser bdylece yutulan gidalari almaya hazir hale gelirler
(2).

Ozofagusun innervasyonu hem sempatik hem de parasempatik afferent ve efferent
liflerden olusmaktadir. Ekstrensek innervasyon, vagus siniri ile servikal ve torasik sempatik
ganglionlardan saglanir. Intrensek innervasyon ise longitiidinal ve sirkiiler kas tabakasi
arasinda yer alan “Auerbach” ve submukozada yer alan “Meissner” myenterik pleksuslari
tarafindan saglanir (1).

Fizyolojik olarak &zofagusun gérevi motiliteyi saglamaktir. Ozofagusun motilitesi
gidalarla beraber tiikriik salgilarin1 da mideye iletir, yabanct maddelerden hava yolunu korur
ve mide igeriginin O0zofagusa gecisini engeller. Alt 6zofagus sfinkterinin gevsemesini
saglayan yutma ve Ozofageal distansiyonun yani sira, progesteron, atropin, kolesistokinin,
glukagon, vazoaktif intestinal polipeptit (VIP), nitrik oksit (NO), dopamin, sekretin, Ostrojen,
nikotin, alkol ve ¢ikolata da AOS gevsemesinden sorumlu tutulmaktadir (1) (Tablo 1).

Ozofagusun motor fonksiyonu yutma ve bariyer olusturmaktir. Bu fonksiyon iist
0zofagus sfinkteri, alt 6zofagus sfinkteri ve 6zofagusun govdesinin koordineli ¢alismasiyla

saglanir (15).



Tablo 1. Ozofagus alt sfinkterini etkileyen bazi hormonlar ve ndrotransmitterler

Ajan Etki
Bombesin Kasilma
Kalsitonin gen iliskili peptit Gevseme
Kolesistokinin Bifazik
Dopamin Gevseme(D2)
Kasilma(D1)
Galanin Kasilma
Gastrik inhibitdr polipeptit Gevseme
Gastrin Kasilma
Glukagon Gevseme
Histamin Kasilma
Motilin Kasilma
Norotensin Kasilma
Nitrik oksit Gevseme
Pankreatik polipeptit Kasilma
PGF2 alfa Kasilma
PGE1,2 Gevseme
Progesteron Gevseme
Sekretin Gevseme
Serotonin Kasilma
Somatostatin Kasilma
Substance P Kasilma
VIP Gevseme




Gastroozofageal Refliiyii Engelleyen Dogal Antireflii Mekanizmalar

Midedeki  yiliksek intraabdominal basinca karsin 6zofagus igindeki intratorasik
basincin  diisik olmasi, dogal bariyerlerin olmamasi halinde siirekli olabilecek
gastroozofageal refliiniin  kagmilmaz oldugunu diisiindiiriir. Bu dogal bariyerler
gastroozofageal bileskedeki yiliksek basing zonunu olusturan anatomik yapilar ve 6zofageal
Klirenstir. Anatomik olarak;

1) Alt 6zofageal sfinkter
2) Frenodzofageal ligament
3) His agis1

4) Crural diafragma

5) Gastrik rozetler

bu bariyerde yer alir (16).

USt Gl STinKteTIer:

F arink=
Epiglotlix
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Sekil 1. Ust gastrointestinal sistem sfinkterleri

Antireflii bariyer bu yapilarin ndrolojik, hormonal, statik ve dinamik olarak kontrol
edilmeleri sonucu fonksiyonel bir yap1 olarak meydana gelir (15)

Alt 6zofagus sfinkteri siirekli toniisii ile gastrik icerigin 6zofagusa gecisini engeller.
Anatomik olarak fark edilmeyen ancak fizyolojik olarak gastro6zofageal bileskedeki sirkiiler

diiz kaslarin genislemesi ile karakterize olan fonksiyonel bir yapidir (Sekil 1).



AOS maturasyonu intrauterin hayatin ilk haftas1 baslar ve yasamin ilk yilina kadar
devam eder. Erigkinlerde 2.5-3.5 cm boyutundadir, supradiyafragmatik ve intradiyafragmatik
yerlesimi esittir. Yenidoganlarda ise 0.5-1 cm kadardir ve toraksta lokalizedir. Tonik olarak
kasilir ve 15-40 mmHg arasinda istirahat basinci olusturur (1,16). Ozofagus ve mide
mukozasinin birlesim yeri 10.torasik vertebra hizasinda bulunur, diafragmanin “6zofageal
hiatusu” ig¢indedir. Hiatus muskuler bir tiineldir; i¢inden O6zofagusun vagus siniri ile
endoabdominal ve endotorasik fasia, “frenodzofageal membran” olusturacak sekilde
birleserek gecer, 6zofagus muskiiler katin1 delerek submukozadaki fibroelastik yapiya karisir
(8).

Alt 6zofagus sfinkter basincinin olugumunda en oOnemli faktdr vagal tondistiir.
Antikolinerjikler, teofilin, kafein, alkol, dopaminerjik ilaglar, epinefrin, prostaglandin E1-E2
nedeniyle AOS basinci azalir. Glukagon, sekretin, kolesistokinin gibi baz1 hormonlar da ayni
etkiyi gosterir. Kolinerjikler, dopamin reseptor antagonistleri, serotonin, histamin,
norepinefrin, fenilefrin ve gastrin ise AOS tonusunu artirirlar (17).

AOS basincinin dogumda iyi gelismemesi ayrica ¢ok kiigiik cocuklarda beslenme
siklig1, mide hacminin kii¢iik ve besinlerin fazla olmasi ilk aylardaki postprandial reflii
sikligina neden olabilmektedir (17).

Frenoozofageal ligament, abdomen ve toraksi birbirinden ayiran, anatomik bir bariyer
olan subdiafragmatik fasyanin komponentidir (16). Ozofagusun abdominal kaviteye
gecisindeki aciyr (his acis1) olusturmaktadir ve lokalizasyonunda kaudal yonde meydana
gelebilecek yer degisikligi de Ozofagusun intraabdominal segmentini kisaltarak ve
diizlestirerek reflii olasiligint artirir (18).

Krural diyafragma, kostal diyafragmadan farkli olarak 6zofagusun dorsal
mezenterinden meydana gelir ve kasilmasi gerilme, Oksiiriik veya derin inspiryum gibi
intraabdominal basincin arttigi durumlarda refliiyli 6nlemede aktif rol oynar (19). Reflii
epizotlarimin 6zellikle ekspiryum fazinda gergeklesiyor olmasi bu bilgiyi desteklemektedir.

His acis1, 6zofagusun distal boliimii ile midenin fundusu arasinda yer alan dar bir
acidir. Gastrodzofageal bileske etrafinda halka olusturan oblik kas lifleri kasilirsa alt 6zofagus
limeni daralir. Burada uzanan lifler fundus ve kurvaturu cekerek his agisin1 daraltip bir
sfinkter gorevi gortirler (16).

Gastrik rozetler, alt 6zofagus sfinkterinin {ist ucundaki 6zofageal mukozanin 4-6 adet
kivrim olusturmasiyla meydana gelirler. Besinlerin gecisi esnasinda liimenin genisleyebilmesi
i¢in bu mukoza katlantilarmin olmasi1 gerekir. Ozofagoskopi sirasinda bu rozet kolaylikla

goriiliir ve AOS nin proksimal ucunun belirlenmesi i¢in kullanilir (16).



Ozofageal klirens primer ve sekonder peristaltizm, yercekimi ve tiikriik
salgilanmasindan etkilenir (14,20). Ozofagus klirensinde azalma mukozal hasara ve dzofajit

olusumuna neden olur (1).

ETYOPATOGENEZ

GOR etyopatogenezinde bircok etkenin rol oynadig1 ancak bunlar arasinda AOS’ nin

gecici gevsemelerinin ¢ok 6nemli yer tuttugu savunulmaktadir (Tablo 2) (7,1, 16, 21,22).

Tablo 2. Gastro6zofageal refliiniin etyopatogenezi

A-Reflii nébetlerinin sikhi@inin artmasi

*

Gegici alt 6zofagus sfinkter gevsemeleri

*

Azalmis AOS toniisii

*

Artan karin i¢i basigla birlikte hiatus hernisi

*  Diger uyarici faktorler

Postiir ve yergekiminin etkisi (sirtiistii, bas asagi pozisyonlar)
Artmis mide hacmi (mide sekresyonlarinda artig,fazla yemek)

Mide bosalmasinda yavaslama

B-Reflii nobetlerinin siiresinin uzamasi ( Azalan klirens)

* Ineffektif peristaltizm
* Ineffektif tiikiiriik salgilanmasi

* Postur / yercekimi etkileri

C-Refliiniin zarar verici etkisinin artmasi

* Asit
* Pepsin
* Safra asitleri ( eger reflii duodenogastrik ise)

* Tripsin (eger reflii duodenogastrik ise)




1) Gecici AOS Gevsemeleri

Dodds ve arkadaslari ilk olarak gecici AOS gevsemelerini tanimlamislardir (1).
Gastrik distansiyonun AOS’de yetersizlik ve uygunsuz gegici alt Ozofagus sfinkter
gevsemeleri ile iligkili olabilecegi diislinlilmektedir. Gegici alt 6zofagus sfinkter gevsemeleri
normal peristaltik dalgalarla iligkisizdir, 10- 17 saniye kadar siirmektedir ve %60- 83 oraninda
reflii epizotu gelismektedir (16,23). Gegici alt 6zofagus sfinkter gevsemelerinin vagal refleks
araciligiyla gelistigi diisiiniilmektedir. Gastrik fundustaki mekanik reseptdrlerin stimiilasyonu
ya da gastrik fundusun gerilmesiyle vazosempatik aracili refleksler baslar ve asagi 6zofagus
sfinkterindeki gegici gevsemeler meydana gelir (1). Baska kaynaklarda aktive inhibitor
vazoaktif peptit ve/veya nitrik asit araciliiyla bu gevsemenin olacagi diistiniilmiistiir (24).

Bu kisilerde genellikle istirahat basinci normaldir. Cocuklarda yapilan ¢alismalar AOS
basinci normal oldugu halde, fizyolojik veya patolojik reflii gelistigini gostermektedir. Gegici
alt 6zofagus sfinkter gevsemeleri bu reflii epizotlarinin nedenine agiklik kazandirmaktadir

(25).

2) Alt dzofagus sfinkter yetersizligi

Alt 6zofagus sfinkteri reflii gelismesini Onleyen major mekanizmadir. Tim reflii
epizotlarinin sadece %20 alt 6zofagus sfinkteri istirahat basinci azalmasiyla iligkilidir (1).
Normal insanlarda da yemekten sonra alt 6zofagus sfinkter basinci azalir, AOS hipotonisi
yalnizca basing ¢ok diisiikken refliiye izin verir (Sekil 2).

Cocuklarda AOS basinci eriskinlere gére daha diisiiktiir. infantil kalazya olarak
adlandirilan bu durumdan siit ¢ocuklugu doneminde daha az olan kas kitlesinin sorumlu
oldugu disiiniilmektedir. Bu durum gelisimin normal sayilan fizyolojik bir bulgusudur.
Onceleri siit c¢ocuklarinda AOS’nin tam olarak gelismemesinden dolayr reflii oldugu
diisiiniilse de, prematiirelerde dahi AOS tonusunun normal oldugu saptanmistir.
Patofizyolojisinde major mekanizmanm AOS’nin gegici gevsemeleri oldugu diisiiniilmiistiir.
Sirt {istii veya oturma pozisyonu gibi tetikleyici faktdrlerle gastrik iceriklerin, AOS nin gegici

gevsemesi sirasinda posterior 6zofageal bileskeye gectigi one siirlilmiistiir (22).
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Sekil 2. Ozofagogastrik bileske

3) Abdominal basincin artmasi ve hiatus herni

Hiatal herni, midenin genislemis bir segmentinin diyafragmanin iistiine ¢ikmasidir.
“Sliding”(kayici) tip %90, “paradzofageal” (rolling) tip %10 oraninda goriiliir. Hiatal herni
uzun yillar GOR hastaliginin nedeni olarak gériilmiis ve gastrodzofageal bileskenin toraksa
dogru yer degistirmis olmasi bu olayin nedeni olarak diisiiniilmustiir (Sekil 3,4). Ancak son
yillarda hiatal herninin sfinkter fonksiyonunu etkilemedigi ortaya ¢ikmistir. Sfinkter normal
calistifinda intratorasik yerlesimli olsa bile bazal tonusu ve uyarilara karsi meydana gelen
tonus artis1 tam olmaktadir. Komplike GORH bulunan kisilerde hiatal herninin bulunmasinin
bir neden degil sonu¢ olabilecegini yeni bilgiler diisiindiirmiistiir. Uzun siireli 6zofageal
inflamasyon o©zofagus boyunda kisalma ve bu yolla gastrik herniasyon yapabilecegi
diisiiniilmektedir (18). Cocuklarda hiatal herni prevalansi hakkinda bilgi yoktur. Ancak hiatal
herni agir GORH bulunan cocuklarda ©6nemli role sahiptir. Barret dzofaguslu ¢ocuklar
incelendiginde hiatal hernilerinin oldugu 6ne siiriilmiistiir (26).

Karin i¢i basincinin siirekli arttigi durum (obezite) veya gegici olarak arttig1 durumlar
(derin inspirasyon, oOksiiriik, egzersiz, “valsalva manevrasi1”, kabizlik vb) yaninda postiir

ozellikle dekiibit pozisyon reflilye yatkinlig artirir.
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Sekil 3. Saglikli mide Sekil 4. Sagliksiz, fitiklasmis mide

4) Ozofageal Klirens

Ozofageal klirens; primer ve sekonder peristaltizm, yercekimi ve tiikriik
salgilanmasindan etkilenir (14,20). Ozofagus mukozasimin asitle temas siiresini ve mukozal
hasarin siddetini belirleyen bir faktordiir. Dolayisi ile motilitenin gostergesidir. Klirenste
azalma mukozal hasara ve 6zofajit olusumuna neden olur (1). Primer peristaltik dalgalar
yutkunmayla uyarilir ve 6zofagusun tam bosaltilmasi icin mutlaka gereklidir. Ozofageal
distansiyon ile gelisen sekonder peristaltizm de reflii materyalinin temizlenmesi acisindan
onemlidir. Ozofageal peristaltizmin skleroderma gibi sistemik hastaliklarin etkisiyle
bozulmas1 durumlarinda klirens yercekiminin etkisiyle gerceklesir ve yatar pozisyonda reflii
belirgin olarak artar.

Yergekimi etkisi, ayakta duran kisilerde 6zofageal klirensi saglayict bir faktordiir.
Normal peristaltizmin bozulmadig1 durumlarda kiiciik bir rol oynar. Primer peristaltizmin
uyku esnasinda azalmasi refliiye neden olur. Cocuklarda uyku sirasinda yutma sayisi
uyaniklig1 gére daha azdir, bu durum GOR’lii hastalarda daha da belirgindir (27).

Tiikriik normal 6zofagel klirensin saglanmasi igin gerekli diger faktordiir. PH’s1 6,5 ile
7,5 arasindadir (20). Yutkunma sonucu peristaltizmden sonra meydana gelen tiikriik salgisi
bikarbonat etkisiyle 6zofagusta kalmis asit maddeleri nétralize eder. Ozofagusta asit
bulunmas1 refleks olarak tiikriikk salgisimi artirir ve yikayict etkisiyle mukozal hasarin

olusumunu o6nler (27).
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5) Mide Bosalmasinda Gecikme

Gastrik voliim alinan gidalara ve salgilanan sekresyonlara bagli olarak degisir ve mide
bosalmasini etkiler. Alt 6zofagus sfinkterinin gecgici gevsemeleri veya karin i¢i basing artisi
sirasinda mide bosalmasi gecikir ve GOR meydana gelir. GOR’e sekonder olarak gelisen
dzofajit vagal parezi yapar ve mide bosalmasimi geciktirir. Hem artmis GOR hem de gecikmis
mide bosalmasi yaygin bir motor fonksiyon bozukluguna neden olur (16).

Ozofagusta da ineffektif tiikriik salgis1 ve peristaltizme sekonder olarak bosalmada

gecikme meydana gelir ve reflii 6zofajit gelisme riski artar (16).

Genetik ve Cevresel Faktorler

Alkol, sigara, ilaclar, obezite ve diyet GOR insidansin1 etkileyen faktorler arasindadir.
Diisiik dozda aspirin ve nonsteroid antienflamatuar ila¢ kullanimi1 da agir GORH insidansinda
etkilidir (1,21). Agir GORH erkeklerde kadinlardan daha sik tespit edilmistir ancak fizyolojik
refli kadinlarda erkeklerden daha fazladir. Kadinlarda yasam seklinin degismesi ve
erkeklerinkine benzemesiyle her iki cins arasinda goriilen farkliliklar ortadan kalkmustir.
Hafif reflii kadinlarda daha sik goriiliirken; erozif 6zofajit, 6zofageal {ilser, striktiir ya da
“Barret metaplazi” erkeklerde daha siktir (1). Vandenplas’in yaptigi c¢alismada erkek
baskinligr gézlenmemistir (28). Barret 6zofagus kismen genetikle iligkilidir. Irk, cinsiyet,
viicut kitle indeksi ve yas hiatal herni ve 6zofajitle bagimsiz olarak ilgilidir ancak irk en
onemli risk faktoriidiir. Carre hiatal herninin otozomal dominant kalitimla gectigini 5 kusagi
igeren hiatal hernili genis bir ailede yaptig1 ¢aligmayla tanimlanmis ancak GORH iliskisi
oldugunu ispatlayamamustir (29).

GOR ile ilgili genetik iliski monozigotik ikizlerde dizigotik ikizlerden daha fazla
bulunmustur. Tlgili genlerin 9. ve 13. kromozom iizerinde lokalize oldugundan
siiphelenilmektedir. Agir GORH olan 5 bilyiik ailede yapilan ¢alismada genler 13q
kromozomunda lokalize, D13S171 ve D13S263 arasinda mikrosatellit olarak bulunduklari
saptanmigtir (30). Ancak baska 5 ailede yapilan c¢aligmalar bunu dogrulamamistir,
muhtemelen GORH genetik heterojeniteden kaynaklanmakta ve hastalardaki klinik
goriiniimleri farkli olmaktadir (21,31,32,33). Ailesel GORH ile 13ql4 (34), siit cocugu
0zofajitinden de 9922-9q31 geni sorumlu tutulmustur. Otozomal dominant ge¢is mevcuttur,

bu nedenle aile dykiisti onemlidir
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Prevalans

GOR’iin tam prevalansi ve herhangi bir yastaki GORH prevalansini saptamak
imkansizdir, ¢iinkii ¢cogu reflii epizotu asemptomatiktir, nonspesifiktir, kendi kendine tedavi
olur ve referans bir medikal tedavisi yoktur. Normal 3-4 aylik siit cocuklarinda intermittant
floroskopik degerlendirmede 3-4 aylik siit cocuklarmda 5 dakikalik 3-4 GOR epizotu
goriilebilir ve 24 saatlik pH monitorizasyonunda bir periyotta 31+21 asit reflii epizotu
kaydedilebilir. Ug ayin altindaki bebeklerin %50’sinde giinliik regiirjitasyon mevcut olup, 4
aylik bebekte %66, 6-7 aylik bebekte %21, 1 yasindayken ise sadece %5’inde goriiliir. Bu
bebeklerin ¢ogunda regiirjitasyon diger bulgularla birlikte degildir ve fizyolojik kabul edilir.
Regiirjitasyon siklig1 4-6 aydan sonra azalir, tamamen diizelmesi sik ve beklenen bir olaydir.
Onuncu ayda %55, 18. ayda %60- 80, 24. ayda %98 diizelir. Siit ¢ocuklarin %5-9’unda
GORH gozlenir (21).

Siniflandirma

GOR gastrik icerigin 6zofagusa istemsizce gegisidir. Birgok faktor GOR insidansini ve
GOR komplikasyonlarinin gelismesini etkiler (Tablo 3). GOR her bireyde giin iginde birkag
kez olusan fizyolojik bir olaydir ve o6zellikle yemeklerden sonra meydana gelir. GOR
epizotlarinin ¢ogu asemptomatiktir, kisa stirelidir ve 6zofagusun distaline lokalizedir. En
temel siniflandirma, patolojik ve fizyolojik GOR seklindedir (1,16,31) .

Fizyolojik GOR; postprandial olarak daha ¢ok goriilen epizodik reflii, fizyolojik bir
olay olarak degerlendirilmektedir. Cocukluk ¢aginda prevelansi ¢ok yiiksektir (35). Fizyolojik
refli olan cocuklarda sik olmayan bulanti, regiirjitasyon epizodlart vardir. Bebeklerin
2/3’linde goriliir. Bu epizodlar hastada kilo kaybina, solunum yolu semptomlarina veya
apneye neden olmaz (36,37). Genellikle hayatin ilk haftasinda baglar, 4. ayda pik yapar, 8-12.
aylarda besinler katilagmaya basladik¢a ve ¢ocugun kas toniisii arttikga azalir. Fizyolojik
GOR normal bir 6zofagus fonksiyonudur, ayn1 zamanda yemek esnasinda veya postprandial
donemde koruyucu bir rol da oynamaktadir. Eger mide ileri derecede distasyona ugrarsa sivi

ve havanin geriye kagmasi midenin hacmini kii¢lilterek daha hizli bosalmasina yardimci olur.
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Patolojik reflii ise; fizyolojik smir1 gegip hastaliga veya semptomlara neden olan
reflitye denir. Fizyolojik ve patolojik durumun ayrimini yapmak zordur, semptomlarin sikligi
ve siiresi ile genellikle ilgisi yoktur (36).

Onceleri siit cocuklarinda alt 6zofagus sfinkterinin tam olarak gelismemesinden dolay1
reflii olustugu diisiiniilse de, prematiirelerde dahi AOS tonusunun normal oldugu saptanmistir.
Patofizyolojisinde major mekanizmanin alt 6zofagus sfinkterinin gecici gevsemeleri oldugu
distiniilmistiir. Sirt tistli veya oturma pozisyonu gibi tetikleyici faktorlerle gastrik iceriklerin,
AOS’nin gegici gevsemesi sirasinda posterior dzofageal bileskeye gectigi dne siiriilmiistiir.
Gastrik bosalma zamaninin da uzamasi diger 6nemli bir faktordiir (22,37,38).

Patolojik reflii; 6zofajit, striktiir, “Sandifer sendromu”, biiylime geriligi, beslenme
problemleri, uyku diizensizligi ve asir1 aglama gibi bircok soruna neden olabilir. Kennedy ilk
kez 1962°de klasik GOR semptomlar1 olmayip sadece solunum sistemi yakinmalari olan
hastalig1 “sessiz GOR” olarak tanimlamistir. Ust solunum yollarinda stridor, tekrarlayan krup,
subglottik stenoz, larenjit, laringospazm, kronik Oksiiriik ve obstriiktif apne, alt solunum
yollarinda ise tekrarlayan pndmoni ve bronsit, astim veya bronkospazm ve bronkopulmoner
displazinin etyolojisinde GOR diisiiniilmelidir (31).

Primer reflii; list gastrointestinal boliimiin primer fonksiyon bozuklugu, alt 6zofagus
sfinkter fonksiyonun yetersizligi sonucu meydana gelir (1, 31).

Sekonder reflii ise; gastrointestinal sistemde veya viicudun bagka bir sisteminde
varolan hastaliga sekonder olarak gelisir (norolojik bozukluklar, sistemik skleroz, inek siitii
protein allerjisi, idiopatik pilor stenozu, vb) (1, 31). Sekonder refliide primer neden tedavi
edilirse; diyetten inek siitiiniin eliminasyonu, pilorotomi vs ile reflii semptomlart diizelir.
Kronik akciger hastaliklari; bronkopulmoner displazi gibi ve artmis intrakranial hipertansiyon
da sekonder reflii nedenidir. Primer ve sekonder refliide semptomlar benzerdir, tedavi

yaklagimi agisindan ayirim 6nemlidir (31).
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Tablo 3. Gastro6zofageal reflii insidansini etkileyen faktorler

* Cigneme ve tiikriik salgisi * Mide asidinin gidalar1 tamponlamasi

* Yutma * Beslenme rejimi (tip, siklik, voliim)

* (Ozofageal klirens * Pepsin, tripsin, safra tuzlar

* (zofageal innervasyon ve reseptorler

Mukozal rezistans
AOS basinci

AOS gevsemeleri

AOS pozisyonu

His agi1s1

Abdominal 6zofagus
Mide voliimii ve uyumu
Midenin bosalmasi

Midenin asit salgis1

* Helikobakter pilori

* Karin i¢i basing

* GOR

* Genetik faktorler

* Cevresel faktorler

* Postlir

* Fiziksel aktivite

* Uyku aligkanliklar
* Havayolu hastaliklar1

* laclar ( ksantin vb)
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KLINIK BULGULAR

Gastroozofageal refliilii ¢cocuklarda klinik bulgular yasa gore farklilik gosterir. Siit
cocuklarinda klinik gidis ve bulgular ¢ok farkli olabilirken, biiyiik ¢ocuklarda erigkinlerdekine
benzerdir (1,21,31, 35) (Tablo 4).

Tablo 4. GOR semptomlari

Regiirjitasyona bagli semptomlar

-Kilo kaybr ile birlikte bulant1 ve kusma, gegirme, erken doygunluk

Ozofajite bagli semptomlar
-Gogiis agrisi, epigastrik agri, disfaji, odinofaji
-Huzursuzluk, beslenme giicliigii, aglama ndbetleri
-Anemi, hematemez, melana, hipoproteinemi
-Striktiire bagli 6zofageal obstriiksiyon, 6zofageal {ilser, Barrett 6zofagus, 6zofageal

adeno kanser

Solunum yolu semptomlar1
-Pnémoni (6zellikle tekrarlayan veya kronik)
-Hisilti, bronkospazm (direngli astma), laringomalazi
-Apne (0zellikle obstriiktif), siyanotik epizotlar, subglottik stenoz
-Stridor (pseudolaringomalazi), higkirik, ses kisikligi, vokal kord nodiilleri
-Kronik siniizit, rinofarenjit
- Kronik okstirtik

Norolojik semptomlar
-Nobet benzeri “spel”ler

-Sandifer sendromu

Siit ¢ocuklarindaki refliide, bliylik cocuk ve erigkinlerden farkli olarak
histopatolojik 6zofajit bulgular1 olmasina ragmen 6zofajit semptomlar1 geride yer
almaktadir. Biiyiik cocuklarda gdgiiste yanma, retrosternal yanma ve agri, epigastrik
agr1, bulanti, asit regiirjitasyonu, gegirme, faringeal agri1 ve odinofaji (agril1 yutkunma)
gortilebilir. Siit ¢ocuklarinda ise 6zgiin olmayan klinik bulgular 6n plandadir.
Malniitrisyon, huzursuzluk, apne, stridor, uyku diizeninde bozulma, aglama ndbetleri,
alt solunum yolu hastaliklar1 ve davranis degisiklikleri sayilabilir (5, 16, 21, 31, 35,
39) (Tablo 5).
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Tablo 5. Yasa gére GOR semptomlari

Semptom ve bulgu Siit cocugu Biiytik ¢ocuk Erigkin
Kusma ++ ++ +
Regiirjitasyon +++ + +
Retrosternal yanma ? ++ +++
Epigastrik agr1 ? + ++
Gogiis agrist ? + ++
Disfaji ? + ++
Asir1 aglama, irritabilite +++ + -
Anemi, melena, hematemez + + +
Gida reddi, beslenme zorlugu/ ++ + +
Istahsizlik
Biiytime geriligi ++ + -
Anormal postiir/ ++ + -
Sandifer’s sendromu
Inatc1 hickirik ++ + +
Dental erozyon ? + +
Ses kisiklig1 ? + +
Kronik okstrik / + ++ +
Aspirasyon pndmonisi
Hisilti/larenjit/kulak problemleri + ++ +
Laringomalazi/stridor/krup + ++ -
Kronik astim/siniizit -- ++ +
Laringostenoz/ vokal kordta nodul -- + +
Ani bebek 6liimii/apne/ siyanoz + -- -
Bradikardi + ? 2
Uyku problemleri + + +
Yasam kalitesinde bozulma ++ ++ ++
Ozofajit ++ ++ +
Stenoz -- + +
Barrett 6zofagus/ 6zofageal adenokanser ~ --/-- +/-- +/+
+++: cok yaygin ++: yaygin +: olabilir --: yok ?: bilinmiyor
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A- PRIMER GASTROOZOFAGEAL REFLU HASTALIGI

Ust gastrointestinal boliimiin primer fonksiyon bozuklugu, alt &zofagus sfinkter

fonksiyonun yetersizligi sonucu meydana gelir (1,31).

GASTROINTESTINAL SEMPTOMLAR

Regiirjitasyon ve kusma, reflii olan gastrik igerigin oral farinks ve agiza kagist olarak
tanimlanir (31). Siit cocuklugu doneminde daha fazla rastlanilan bulgulardir. Hastaya gore
degisen siklikta ve siddettedirler. Genellikle postprandial olarak goézlenir.Kusmalarin ve
regiirjitasyonun fazla olmasi kalori azlig1 ve malniitrisyona neden olabilir (21,31).

Ozofajit gelisimi ile ilgili ¢esitli hipotezler olmasina ragmen, 6zofagus mukozasinin
asit, pepsin, safra asitleri ve tripsin gibi mediatorlerin etkisiyle hasar1 sonucu meydana geldigi
diisiiniilmektedir (27). Biiyiik ¢ocuklarda epigastrik agri, gogiis agrisi ve yutma giicligi
seklinde kendini gosterdigi gibi, kiigiik ¢ocuklarda huzursuzluk, beslenme gii¢liigii ve aglama
krizleri seklinde de karsimiza c¢ikabilir. GOgiis agrist ve yanma, odinofaji 6zofageal
inflamasyonun belirtileridir (5).

Disfaji (yutma giigliigii), diger dnemli bir bulgudur ve peristaltik disfonksiyon veya
peptik striktiirlere bagl olarak gelisir.

Ozofagustaki erozyonlara sekonder olarak hematemez veya kronik kan kaybina bagl
olarak demir eksikligi anemisi, hipoproteinemi ya da melana gozlenir (5).

Ozofagustaki inflamasyon tedavi edilmezse reflii 6zofajitin komplikasyonu olan
0zofageal llser, peptik striktiirler, “Barrett 6zofagus”, 6zofageal adenokanser meydana gelir
(5,21). Bu komplikasyonlar dogrudan semptomlarin agirligi yada siiresiyle iligkili degildir,
0zofageal mukoza direnci ve genetik faktorler sorumlu tutulmaktadir (21). Peptik striktiirler
cogunlukla asemptomatik refliiyii takiben gelisirler ve baslica belirtileri disfajidir. Darligin
derecesine gore sivi gidalarin veya kati gidalarin aliminda zorluk goriilebilir. Barrett
0zofagus, 6zofagusun normal skuamdz epitelinin metaplaziye ugrayarak kolumnar epitele
dontigimidiir (5,21,35). Barrett 6zofagus zamanla 6zofageal iilser, striktiir ve adenokansere
doniisebilir, prekanser6z olan bu lezyon siklikla eriskinlerde goriilmesine ragmen,
gastroozofageal reflii nedeniyle 6zofajit olusun cocuklarda da %9 ile %13 oraninda

bildirilmistir (17).
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GASTROOZOFAGEAL REFLUNUN ATIPiK KLINIK BULGULARI

Klinik olarak GOR’iin tipik sekli, alt 6zofageal segmentte 6zofajitin neden oldugu
retrosternal yanma ve reglrjitasyon semptomlar1 ile karakterlidir. Tipik semptomlarin 6n
planda olmadig: atipik GOR klinik sekilleri ise, semptom veya bulgularmin ortaya ciktigi
sistem ve organlara gore gesitlilik gosterir (40,41,87). Ekstradzofageal klinik bulgular veya
supradzofageal komplikasyonlar olarak da adlandirilan bu atipik hastalik sekillerinde larinks,
farinks, oral kavite, burun, paranazal siniisler ve akcigere ait semptom ve bulgulara
rastlanabilir (40). GOR’iin bu atipik sekillerinin oral kavite aftlarma, gingivitlere, dis
clriiklerine ve dis sekil bozukluklarina, {ilseratif oral mukoza lezyonlarina, kronik
rinosiniizite, astima ve ani bebek O6liimlerine neden olabilecegi bilinmektedir (40). Atipik
klinik sekiller arasinda genis bir hasta grubunda goriilen “faringolaringeal reflii” (FLR)’de
kronik larenjit, larinksin kontakt ilserleri ve granulomlari, vokal kord nodiilleri, “Reinke
o0demi”, subglottik stenoz, laringotrakeal stenoz, paroksismal larinks lezyonlari, kronik
oOksiiriik, “globus faringeus”, larinks ve hipofarinks karsinomalar1  gibi ¢esitli kulak burun

bogaz patolojileri ve semptomlari goriilmektedir (40).

Solunum Yollarimin Belirti ve Bulgulari; Gastrodzofageal reflii ile solunum sistemi
arasindaki iliski uzunca bir siireden beri bilinmektedir. Embriyolojik gelisimden itibaren
solunum sistemi ve gastrointestinal sistem arasinda birgok ortak nokta bulunmaktadir (43,44).
Ozofagus ve brongial aga¢ ayni primer besleyici yoldan orjin almakta ve vagal sinirle
uyarilmaktadirlar (43,44). Dogumdan sonra da bu iki sistem komsu olarak gorev
yapmaktadirlar, bu komsuluk GORH’da birbiri iizerine etkisi olan semptomlarin neden sonug
iligkisinin tanimlanmasin1 zorlagtirmaktadir (43). Yutma esnasinda orofarinksin dogal
bariyeri, midenin antegrad bosalmasi, AOS tonusunun kontrolii, gaz ile sivi ayirimmin
gerceklesmesi, sekonder peristaltizm, kordlarin kapanmasi ve ani 6zofageal dilatasyon,
oksiiriik refleksi solunum yolu ile gastrointestinal sistem (GIS) arasinda bariyer olusturma da
gorev alirlar (18,44). GOR’iin yol agtig1 solunum yolu semptomlarinin patogenezinde farkl

mekanizmalar rol oynamaktadir (Sekil 5).

20



Ozofagus Trakea ve bronslar Solunum yollar:

Rf1ﬂ1'i - 5 MikroaIpirasyon
Ozofageal vagal Solunum yoh\ Mediator salinimi
afferentler vagal afferentler _____ Inflamasyon
Odem
Mukus artimi1
Diiz kas kontraksiyon
Santral sinir
sistemi

——— Solunum yolu

vagal afferentler

Brons hiperreaktivitesi

Sekil 5. GORH’de hava yolu inflamasyon mekanizmalari

Bu mekanizmalar; 1-Refleks teori (indirek yolla)
2-Reflii teorisi(direk yolla)
3- Noropeptitlerin etkisi

seklinde 6zetlenebilir (44) .

Refleks teori, gastrik i¢erigin 6zofagusun distalinde bulunan vagus sinirine ait afferent
lifleri uyarmasiyla meydana gelen cevabi anlatir (44-46). Aspirasyonun eslik etmedigi bu
Klinik tabloda refleks bronkospazm, refleks laringospazm (obstriiktif apne, stridor) ve refleks
santral cevap (santral apne, bradikardi) gibi havayolu obstriiksiyonunu diisiindiiren bulgular
vardir.

Reflii teorisi, reflii sirasinda solunum yoluna yabanci materyalin aspirasyonunu ve
bunun epitelde yaptig1 hasar1 ve sonuglarini anlatir. Aspire edilen materyal mekanik, kimyasal
ve noral mekanizmalarla hava yolu obstriiksiyonuna neden olur. Mekanik etki, lokal mukus
sekresyonu ve O0dem sonucunda bronsial diiz kas kontraksiyonunu meydana getirmektir.

Kimyasal etki, salgilanan inflamatuar mediyatorlerin lokal ve noral etkileriyle hava yollar1 ve
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0zofagusa ait afferent sinir uglarin1 uyarmak ve hava yolu obstriikksiyonunu agirlagtirmaktir
47).

Ozofageal klirensin gecikmesiyle anormal sekonder peristaltizm meydana gelmis, bu
durum da bazi hastalarda solunum yolu hastaligina neden olmustur (31).

GOR nedeniyle meydana gelen solunum sistemi hastaliklarinin  bazilarindan
aspirasyon sorumlu tutulmustur. Pndmoni, akciger absesi, ani bebek 6liimii, obliteran bronsit,
kronik bronsit, pulmoner fibrozis bunlardan bazilanidir. Invazif olmakla beraber
trakeobrongial sekresyonda lipit yiikli makrofajlarin saptanmasi aspirasyonu en dogru
gosteren testtir (48). Gastrodzofageal sintigrafi non-invazif olarak aspirasyonu gosterebilir.
Beslenme veya yutma sirasinda oksiiriik nobeti gegiren ¢ocuklarda respiratuar semptomlarin
aspirasyona bagli olmast muhtemeldir. Makroaspirasyon, aspirasyon pndmonisine,
mikroaspirasyon kronik nonspesifik respiratuar hastaliklara ve apneye neden olur (31). Uzun
stire tekrarlamasi halinde rekiirran veya granulomatéz pnomoni, kronik bronsit ve pulmoner
fibrozise neden olabilir. Preterm siit cocuklarmda kronik hava yolu hastaligi ve GOR
arasindaki iliski gosterilememistir (49).

Bronsial obstriiksiyon dogrudan 6zofagusa asit temasiyla yada vagus siniri {izerinden
refleks uyarilarla meydana gelir ( 16, 44- 47). Astiml1 cocuklarda GOR insidansinda anlamli
artis tespit edilmistir. Bronkodilatator, inhale kortikosteroit, 16kotrien antagonisti ile tedavi
edilmesine ragmen persistant orta dereceli astimi olan 46 ¢ocugun %59’unda anormal pH
monitorizasyonu saptanmistir, refliintin tedavi edilmesiyle astim tedavisinde kullanilan ilaglar
onemli Ol¢iide azalmistir (50).

Obstriiktif apne; sit c¢ocuklarinda iist solunum yollarinin motor kontroliiniin
zayifligia bagl olarak meydana gelir ve solunum isi devam ettigi halde hava girisi tam veya
kismi olarak engellenebilir (47). Aspiratin kendisi de direk olarak hava yolu obstriiksiyonuna
neden olabilir (47). Hava yolunun aspirasyonu Onleyici mekanizmasi olarak bilinen
laringospazsm ve apne Ozellikle siit cocugularda ve prematiirelerde mortalitesi yiiksek bir
reflii semptomu olarak 6nem tasir ve ani bebek 6liimiinden sorumludur.

Laringeal stridor; faringeal ve laringeal mekanoreseptorler ve kemoreseptorler
farinks, epiglot, aritenoid kikirdaklar ve vokal kordlarn yiizeyine yerlesmistir. Ozofagusta da
asit ve distansiyon ile aktive olan reseptorler vardir. Bu reseptorlerin uyarilmasi noral refleks
arki aktive eder ve larinksin kapanmasi ile sonuglanir (37). GOR ciddi hatta ¢ogu zaman
cerrahi tedavi gerektiren laringomalaziye neden olabilir .GOR tedavisi ile stridorun diizeldigi
gdzlenmistir. Herhangi bir ameliyat yapmadan dénce GOR’ii kontrol altina almak gereklidir,

ciinkii GOR’e bagli mukozal 6demden dolay1 yara iyilesmesinde gecikme olacaktir (51).
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Reflii larenjiti; reflii larenjiti veya posterior larenjit olarak adlandirilan bu klinik
tabloda aritenoid 6demli, interaritenoid bolge gri renkte veya her iki durumun birlikteligi
gbzlenir. Bu bulgular siklikla ddemle birliktedir. Uzun siireli GORH varliginda larinksin
kronik irritasyonuna bagli olarak laringeal kanser gelisebilir (87).

Ses bozuklukalri; larinks seviyesinde olan refliiniin sik rastlanilan belirtilerindendir.
En sik rastlanan ses bozuklugu sekli ses kisikligidir ve reflii igeriginin vokal kord
mukozasinda neden oldugu hasarin derecesine gore ses kisikliginin siire ve siddeti degiskenlik
gosterir. Erken donemde seste catallanma ve kirilmalar ile yiiksek frekansli tiz seslerin
cikartilamamasi1 sayilabilir. Bu donemdeki ses degisiklikleri ancak profesyonel ses
kullanicilar tarafindan farkedilir (40, 41).

Kontakt granulom; larinksin posterior igiincii bolgesinde vokal kord diizeyinde
gozlenir. Sesi yanlis veya kotii kullanim baslica neden olmakla beraber reflii de katkida
bulunur. Cerrahi olarak ¢ikarmaktan ziyade oOncelikle konugma terapisi ve PPI kullanimi
onerilmektedir (87). Bir aylik agresif anti-reflii tedavisiyle ilserlerin iyilesmesi, graniilomda
kiigiilme beklenir. Tedaviye cevap vermeyen granulomlar biyopsi gerektirir (41).

Subglottik laringeal stenoz; Bain ve arkadaslari 1983°de GORH olan kisilerde
herhangi bir travma, entiibasyon ya da cerrahi olmadan subglottik stenoz gelistigini rapor
etmislerdir (52). Laringeal diizeltme ve “Nissen fundoplikasyonu”ndan sonra tekrarlamaz.
Subglottik laringeal stenoz erigkinlerde oldugu gibi ¢ocuklarda da reflii ile iliskilidir. GOR ile
laringeal travmanin birlikteligi daha kolay stenoz olugmasina neden olur (41, 87).

Postnazal akinti hissi; pek ¢cok hasta postnazal akintinin burun veya paranazal siniis
hastaliklardan kaynaklandigina inanmaktadir. Bu reflii semptomunun kaynaklandigi nokta
kafa karistirmaktadir. GOR’lii ve herhangi bir paranazal siniis hastalig1 olmayan 250 hastanin
cogunda postnazal akinti saptanmistir (Issing WJ yayinlanmamis) (87). Refli iliskili post
nazal akinti gelisiminde olas1 mekanizma; refliiniin icerdigi irritan maddeler ve posterior
larinks ve farinkste silial1 epitelin hasar1 sonucu trakeanin temizlenmesi bozulur ve hastalar
stirekli akint1 ve bogaz temizlemeye maruz kalirlar (41, 87). Sadece hafif bir epitel hasar1 bile
GORH’da neden erken dénemde postnazal akinti gelistigini aciklamaya yeter. Genellikle
dekonjestan burun damlalar recete edilmekte ancak uzun siire devam eden durumlarda PPI
kullanimi 6nerilmektedir (87).

Globus farengeus; yaklasik 2000 yil 6nce ilk kez Hippocrates tarafindan tarif
edilmistir. “Bogazda ¢ikartilmak istenen yabanci bir madde varmis hissi” seklinde tanimlanan

globus sikayeti, kulak burun bogaz hekimlerine yapilan basvuru sikayetlerinin yaklagik
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%4 1inli olusturur ve nadiren psikolojik kokenli olabilir. Genellikle 6zofajit, 6zofagus motilite
bozuklugu, krikofaringeal gerginlik veya laringeal yapilarin irritasyonuna baglidir (40, 41).

Santral apne; o6zellikle uyku sirasinda solunumun durmasi anlamina gelir. Bu
durumun refliiye bagli olup olmadigi tartismalidir. Apne GOR’lii baz1 siit ¢ocuklarinda
semptom olarak goriilmesine ragmen, apneli siit ¢ocuklarinin ¢ogunda reflii ile iligki
gosterilememistir (49, 53). Bu durum bradikardi i¢in de gegerlidir (54).

Kronik siniizit, gastrik igerigin nazal kaviteye refliisiinlin neden oldugu kronik
inflamasyon ve buna sekonder olarak gelisen bakteriyel enfeksiyon sonucu olusur.GOR’e
bagli mukozal degisikliklerle bakterilerin yapismasinda artig ve lenfatik drenajin bozulmasi
sorumlu tutulan diger mekanizmalardir. Adenoid hipertrofi, allerjik rinit, anatomik faktorler,
viral iist solunum yolu enfeksiyonlart (USYE) ve immiin yetmezlikler olaya katkida
bulunabilir. GOR’lin kesin olarak siniizite neden olmasi konusunda yeterince calisma
yapilmamistir (51).

Sandifer sendromu; GOR’e bagl postiir degisiklikleri Sandifer tarafindan
tanimlanmistir. Sandifer yenidoganin bas, boyun ve gdovde iist kisimlarinda goriilen klonik
hareketlerini, ani opistotonus postiiriinii ve basin iki yana sallanmasini ayri bir hastalik
tablosu olarak tanimlamistir. Hastanin bag ve boynu hiperekstansiyonda ve bas yere yonelmis
olarak izlenen yatis sekli uzun siireli korunmakta ve anormal bir postiir izlenimi vermektedir.
Bu distonik hareketlerin ve postiiriin 6zofageal peristaltizmi ve 6zofageal klirensi artirict ve
GORH’dan koruyucu etkisi oldugu ve aym1 zamanda hastaligin belirtisi oldugu
diistiniilmektedir (16, 31, 47).

Diy ve dis eti bozukluklary; gastrik icerigin dis minesinde hasara yol agtig1 yillardan
beri bilinmektedir. Anoreksia nevroza, bulimia, gebelik donemindeki kusmalar, kronik
kusma, alkali gastrit ve hiatal herni ile dis hasar1 arasinda iligki bulunmaktadir. (87).

Gegirme, higkirik, faringonazal regiirjitasyon, terleme, huzursuzluk, yiizde kizarma ve
tagikardi gibi bazi semptomlarin da refli ve reflii 6zofajite bagli olarak gelisebilecegi

diistiniilmektedir (31) .
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B- SEKONDER GASTROOZOFAGEAL REFLU HASTALIGI

Sekonder GORH herhangi bir hastalik nedeniyle olusur, esas belirtisi kusmadir.
Primer hastaligin tedavi edilmesiyle reflii semptomlarmin diizelmesi miimkiindiir. Bu
hastaliklarin basinda mental-motor  disfonksiyon, gastrointestinal sistem allerji, kistik
fibrozis, metabolik hastalik, enfeksiydz veya metabolik karaciger hastaligina bagh

hepatosplenomegali, orofasyal malformasyonlar ve solunum yolu hastaliklar1 gelir.
Mental-Motor Disfonksiyon ve Gastroozofageal Reflii

Nérolojik hastalig1 olan ¢ocuklarda GOR ve persistant kusma sik olarak karsimiza
¢ikar. Semptomlar ve bulgular GOR veya dzofageal disfonksiyon oldugunu diisiindiiriir (55).
Norolojik sorunu olan g¢ocuklarda, oral-motor koordinasyon bozuklugu, yutma bozuklugu,
disfaji, GOR, intestinal motilite bozuklugu, gastroparezi, psddoobstriiksiyon, konstipasyon,
ano-rektal ve pelvik taban disfonksiyonu, defekasyon disfonksiyonu ve inkontinans gibi
fonksiyon bozukluklar1 gdzlenmektedir. Ayrica mevcut olan bircok anomali de GOR
insidansin1  artirmaktadir. Iskelet deformiteleri 6zellikle skolyoz mide bosalmasin
geciktirmektedir. Dil kontroliiniin zayifligi, hava yolunun tonusunda azalma, hava yolu
capinin darligi, bliylimiis adenoidler ve ana hava yollarinda artmis sekresyonlarin varligi da
diger predispozan faktorler arasindadir (56). Kismi hava yolu obstriiksiyonu inspiryum
sirasinda intratorasik negatif basinci arttirmakta, 6zofagusun abdominal ve torasik boliimleri
arasindaki basing farkini artirarak GOR nedeni olabilmektedir. Konvulziyonlar1 ve kas

spazmlarin1 kontrol etmek amaciyla kullamilan birgok kimyasal ajan da GOR nedeni

olabilmektedir (56).

Gastrointestinal Allerji ve Gastroozofageal Reflii

Gastroozofageal reflii ve gida allerjisi siit ¢ocuklarinda sik rastlanilan hastaliklardir.
Inek siitii protein allerjisi (ISPA) gida allerjileri iginde en yaygm olanidir ve yasamin ilk
yilinda daha sik karsilasilan bir durumdur (57). Prevalansi literatiirde %1-10 oraninda, GOR
ve ISPA birlikteligi ise %42 oraninda bildirilmektedir (58). GOR ve ISPA arasindaki iliski
tam olarak bilinmemekle beraber AOS fonksiyon bozuklugunun veya gastrik bosalma hizinin
sorumlu olabilecegi diisliniilmektedir. Son yillarda bu konuyla ilgili ¢aligmalar devam

etmektedir. Nielsen ve arkadaslarmin yaptigi calismada, agir GORH ve ISPA  bulunan
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cocuklarda es zamanli yapilan ‘‘inek siitii challenge testi’” ve pH monitorizasyonla refli
indeksinde artis saptanmadigi, bu nedenle ‘inek siitii challenge testi’’nin tanisal bir degerinin

saptanmadig1 bulunmustur (57).

Kistik Fibrozis ve Gastroozofageal Reflii

Kistik fibrozisli hastalarda aspirasyon ve GOR gelisiminin mekanizmas1 tam agik
degildir. AOS’ nin uygunsuz gevsemesi sorumlu tutulmaktadir. Yakin zamana kadar kistik
fibrozisli hastalarda gozlenen respiratuar ve gastrointestinal komplikasyonlarin sonucu olarak
GOR gelistigi diisiiniilmekteydi (59). Ancak son zamanlarda yapilan ¢alismalarda semptom
bulunmadigi halde GOR saptanan hasta sayisi fazladir ve bu hastalarda klinik sessiz
seyretmektedir (60). Agir solunum sistemi hastalig1 olan hastalarda GOR sik olup, yaridan
fazlasinda dzofajit gelismektedir, bu hastalarin bir kisminda da striktiir gozlenmektedir. GOR
varlig1 akciger semptomlarmni kétiilestirmektedir. Bu nedenle semptomatik ve sessiz GOR
olan kistik fibrozisli vakalarda reflii ciddi bir sekilde medikal ve cerrahi olarak tedavi
edilmelidir. Kistik fibrozisli hastalarda yapilan postural drenaj gdgiis fizyoterapisinin de GOR
semptomlarin1 artirdigt ve akciger fonksiyonlarinin kotiilesmesine katkida bulundugu

distiniilmektedir.

Solunum Yolu Hastaligi ve Gastroozofageal Reflii

Solunum sistemi ve GIS komsulugu, embriyolojik siirecte ortak yapilardan
farklilagmis olmasi nedeniyle GIS’e ait patolojiler solunum sistemini etkiledigi gibi solunum
yoluna ait patolojiler ve yapilan uygulamalarda GIS’i etkileyebilir (43,44,46). Reflii nedeni
olarak torakoabdominal basing degisimleri, AOS yetersizligi, gdgiis fizyoterapisi ve mekanik
ventilasyona bagli olumsuz etkiler sayilabilir. Oksiiriik ve wheezinge bagh gelisen zorlu
ekspirasyon pozitif abdominal basincin yiikselmesi ile reflii sikliginda artisa neden olur (46).
Kistik fibrozis, astim, bronkopulmoner displazi ve solunum yolu hastaliklarinda sekonder

patolojik refliiye sik rastlanilmasi bu mekanizmaya baglanmaktadir (46).
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Gastroozofageal Reflii Hastaliginda Tam

Gastroozofageal reflii hastaliginda kesin taniyr koymakta ilk adim siiphelenmektir.
Gastrodzofageal reflii anketi ile veya dikkatli ve detayli bir anamnez ile ipuglar1 agisindan
sorgulanma yapilmalidir (36). Anketler ¢cok basit ve bebek i¢in kolay uygulanabilir tanisal
arastirmalardir (31) (Tablo 6). Anamnez ve fizik muayene tedavinin temelini olusturmaktadir.
Ozellikle bir yasin altindaki bebeklerde tipik oykii ile birlikte tekrarlayan postprandial
kusmalarin varliginda, reflii teshisi koymak icin spesifik bir tanisal test gerekmez, ancak
semptomlar tipik degilse veya refliiye bagli komplikasyon siiphesi varsa spesifik yontemlere

bagvurulmalidir.

GOR tanisi igin bircok metod kullanilmaktadir. Bu metodlarin her biri farkli bilgiler
elde etmede 6nem tasimaktadir. GORH tanisinin klinikteki zorlugu, hastaligm tiim yonlerini
aciklayacak tek bir tetkik yoOnteminin bulunmamasidir. Hastaligin kendisi ve
komplikasyonlarinin degerlendirilmesi ancak birgok yontemin bir arada kullanilmasi ile
miimkiindiir. GOR tanis1 konulurken hastaligin olup olmadig1 ve siddeti belirlenmelidir. En
stk kullanilan testler pH monitorizasyon, baryumlu {ist gastrointestinal sistem grafileri,
sintigrafi, 6zofagoskopi, lipid yiiklii makrofaj saptanmasi i¢in bronkoskopi, ultrasonografi ve
“Modifiye Bernstein testi”dir (16,21,61). Ozofageal manometri, intraluminal impedans, pH
kapsiil ise GOR tanisinda yeni gelistirilen yontemlerdir (16,22). Kulak burun bogaz (KBB)
muayenesi de taninin kesinlesmesine katkida bulunmaktadir.

Baryumlu kontrast grafiler, sintigrafi ve ultrasonografi postprandial reflii ve

midenin bosalmas1 hakkinda bilgi verir, bu durum disinda iyi bir tan1 yontemi degillerdir (21).
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Tablo 6. GOR anketi

A-Beslenme anamnezi
1-Miktar/siklik
2-Gidanin tipi- gida degisikligi
3- Pozisyon /gaz ¢ikarma
4- Beslenme sirasindaki davranislari
a-tikanma
b-agzin1 kapama
c-oksiiriik
d-kendini geriye atma
e-gida reddi
B-Kusma
1-Miktar/siklik/siddet
2-Agril1 olmasi
3- Hematemez varligi
4- Ates, letarji ve diyare ile iliskisi
C-Ozgegmisi
1-Prematiirite
2-Biiyiime-gelisme
3-Ameliyat oykiisii
4-Hastanede yatma Oykiisi
5-Yenidogan taramasi (galaktozemi, konjenital adrenal hiperplazi vs.)
6-Tekrarlayan hastalik varligi (krup, stridor, pnémoni, hisilti, ses kisikligi,
asir1 aglama ve huzursuzluk, inat¢1 hickirik)
7-Apne
8-Malniitrisyon
D-Psiko-sosyal anamnez
-Stres
E-Aile oykiisii
1-Onemli hastalik
2-GIS hastaligi( ailesel dzelligi olan obstriiktif hastaliklar, kistik fibrozis)
3-Diger (metabolik, alerjik)
F-Biiyiime kart1
-Boy-kilo-bas gevresi
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Tablo 7. Gastrodzofageal reflii hastaliginda tani

Ayrintil1 6ykii ve fizik muayene
Baryumlu kontrast grafi (OMD)
Reflii sintigrafisi

Endoskopi ve Biyopsi
Bronkoskopi

Ultrasonografi

Modifiye Bernstein testi

pH monitorizasyonu

Ozofageal manometri
Intraluminal impedans

pH kapsiil

KBB incelemesi (indirek laringoskopi)

Baryumlu kontras grafiler

Sekil 6. OMD (6zofagus-mide-duodenum) grafisi

Baryumlu 6zofagus—mide-duodenum grafileri spesifitesi ve sensitivitesi yiiksek
olmayan tani ydntemleridir. GORH’da tamda ilk secenek degillerdir. Ozofagus motilite
bozuklugunun tespitisinde ve malrotasyon, trakeadzofageal fistiil (TOF) duodenal web,

stenoz, akalazya, atipik pilor stenozu gibi refli semptomlarmin ayirici tanisinda ekarte
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edilmesi gereken yapisal anormalliklerin degerlendirilmesinde ©Onemi bulunmaktadir
(21,22,31) (Sekil 6). Fizyolojik olan ve olmayan GORyii ayirtedemez.

Spesifitesi %21-83, sensitivitesi %31- 86, prediktivitesi %80-82’dir (5).

Fizyolojik refliiyii de patolojik reflii gibi algilayip yanlis pozitiflige neden olabilir.
Tetkik radyasyon nedeniyle ¢ok kisa bir siire iginde yapildigi igin yanlig negatif olma orani da
%10-15 kadar gozlenmektedir (16). Reflii derecesi fazla olan olgularda dogruluk orani artar.

Baryumlu OMD grafisi mide bosalma siiresinin degerlendirilmesinde yardimci
degildir. Ciinkii baryum inert bir madde oldugundan duodenal reseptér mekanizmalarini

uyarmadigi i¢in mide bosalmasini yeterince normal olarak saglayamaz.

Sintigrafi

Radyoniiklid madde (teknesyum-99m) katilmis mama veya sulu gida alimini takiben
hasta bir gamma sayacinin altina yerlestirilir. Mideden 6zofagusa gegis olup olmadigi 30
dakika siire ile 30 saniyede bir 6zofagusta distan sayim yapilarak ve daha sonra da bir
kemerle karina basing uygulanarak arastirilir. Akcigerlere gecis olup olmadigini arastirmak

amaciyla 4 ve 24 saat sonra geg¢ goriintiiler alinir (62).

=d | 4 m& L & | &
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Sekil 7. Pozitif GOR sintigrafisi
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Bu yontemin postprandiyal donemi kapsayan kisa siireli bir inceleme olmasi ve
refliinlin fizyolojik olmayan bir sekilde karina basing uygulayarak uyarilmasi tani agisindan
sakincali yonleridir. GOR tanisindaki degeri radyolojiden daha iistiindiir. Hasta baryumlu
incelemeden daha az 1smn alir (5,47,62). Sintigrafi ile 6zofagustan gecis zamani ve mide
bosalma hiz1 gosterilebilir. Alinan gec goriintiilerle akcigerlere kagis olup olmadigi saptanir
(5,16,21,22,31,47). Asit olmayan refliilerin, gastrik bosalmada gecikmenin ve akciger
gecisinin oldugu durumlarda reflii olmadiginin gosterilmesinde daha degerlidir. Fizyolojik
postprandiyal refliileri de gosterir ve gereksiz tedavilere neden olur. Negatif ¢ikmasi refliiyli
dislamaz. Yapilan ¢alismalarda duyarliligt %15-59, Ozgiinligli ise %83-100 olarak
saptanmustir (5,51,61).

Endoskopik inceleme ve biyopsi

Endoskopi 06zofageal epitelin goriintiillenmesi ve biyopsi alinmasit imkani saglar.
Endoskopi ve biyopsi 0zofajitin varligin1 ve siddetini tespit eder, ayrica striktiir, Barrett
6zofagus, hiatal herni gibi diger reflii komplikasyonlarinin gézlenmesine yardimci olur (16).
Crohn hastalig1, eozinofilik ve enfeksiyoz 0zofajit gibi refli disinda diger Ozofajit
nedenlerinin saptanmasin1 da saglar (5). Normal mukoza goriilmesi GOR tanisimi ekarte
ettirmez. Ozofagus i¢in 30°dan fazla endoskopik degisim bulunmus ancak higbiri de evrensel
olarak kabul edilmemistir. Modern video-endoskopiler 1000 gr’dan az preterm siit
cocuklarma bile endoskopi yapilmasina izin vermektedirler (21,31). Alinan biyopsilerle
varolan 0zofajit, iilserasyon ve erozyonlar saptanabilir. Patolojik olarak, bazal hiicre
hiperplazisi ve hiicresel inflamatuar infiltrasyon mevcuttur. Bu bulgularin bulundugu
hastalarda reflii indeksinin de %95 oraninda yiiksek oldugu goriilmistir (8,37,51).
Ozofagusun endoskopik goriiniimii ile histopatojisi arasinda iliski yoktur. Normal siit gocugu
ve ¢ocuklarda 6zofagus epitelinde eozinofil ve notrofil gozlenmez. Bazal tabakada hiperplazi
(total epitel kalinligimin %20-25’inden fazla) ve papillalarin boyundaki artis ( epitel
kalinliginin %350-75’inden fazla) 6zofagus mukozasinin aside maruz kalma oraninin ytiksek
oldugunu gosterir (5). Ismail-Beigi 1970’de GOR sonucu olusan mukozadaki histolojik
degisimi tanimlamigstir; papillalardaki biiylime epitel kalinliginin %60°indan daha fazla ve her
sahada %35’den az nétrofil ve eozinofil gézlenmistir (16). Her saha basina diisen eozinofil

sayist %15’den fazla ise eozinofilik 6zofajitten s6z edilmektedir (63). Barrett 6zofagus,
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0zofagusta intestinal metaplazi varligidir ve premalign bir durumdur, ¢ocukluk yas grubunda
nadirdir (16).
GORH tanisinda endoskopik incelemenin duyarliligi %50°dir. Invazif bir girisimdir,

sedasyon veya anestezi gerektirir (16). Bu nedenle dogru endikasyonla yapilmasi

gerekmektedir.

Sekil 8. Ozofagogastrik bileskenin Sekil 9. Reflii 6zofajitin histopatolojik
endoskopik goriiniimii goriniimi
Bronkoskopi

Laringotrakeal anomalileri saptamak icin kullanilan bronkoskopi aspire edilen lipid
yiiklii makrofajlarin (LYM) saptanmasi i¢in de artik olduk¢a sik kullanilir hale gelmistir
(31,51,61). LYM saptanmasi sadece GOR’e spesifik degildir. Pek ¢ok irritatif olayla birlikte
goriilebilir, ancak GOR’e bagl olanlarda her sahada daha fazla sayida LYM saptandig
soylenmistir. Duyarliligi %85’tir, bulunmamas1 GOR’ii ekarte ettirmez. GOR ile birlikte
solunum yolu semptomlarinin stk olmasi nedeniyle endoskopi yapilan her hastaya birlikte
bronkoskopi yapilmasi da onerilmektedir (61).

Solunum sistemi ve GIS’de inflamasyona neden olan eozinofilik 6zofajit, kandida
ozofajiti klinikte GOR semptomlarini taklit edebilir. Bu durumlar direk gdzlemlemeyi ve
0zofagus ve mide mukozasindan biyopsi almay1 gerektirmektedir. Atipik semptomlar1 olan
veya tedaviye direngli olan vakalarda {ist GIS endoskopisi yapilmalidir. Es zamanli yapilan
fleksible bronkoskopi ve larengoskopi ile respiratuar klinik bulgularla gelen GORH’nin

taninmasi saglanir (22).
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Son zamanlarda bronsial aspiratta pepsin bakilmasinin son derece sensitif ve spesifik

olabilecegi de ileri siiriilmektedir (31).

Ultrasonografi

Ultrasonografi noninvazif ve hastay1 radyasyona maruz birakmayan bir yontemdir.
Mide bosalma zamaninin, gizli ve nétral GOR’iin taninmasinda kullanilmasi tavsiye
edilmektedir. Ayrica mide motilitesi hakkinda da bilgi vermektedir (16). Ancak sadece
postprandiyal refliiyii gosterir, doku hasar1 hakkinda bilgi veremez. Arastirmacinin

tecriibesiyle ¢ok yakin iligkilidir, kabul edilmis bir standardizasyonu yoktur.

Modifiye Bernstein testi

Modifiye Bernstein testi 6zofajit tanis1 koymak i¢in kullanilir. Distal 6zofagus asit ve
tuz solusyonuyla uyarilinca &zofajit semptomlar1 artar. GOR ve respiratuar semptomlarin
arasindaki iligskiyi anlamak igin asit ve tuz solusyonu verilmesi ile bronkospazmin provake
edilmesidir. Distal 6zofagus refliisii bronkospazm veya stridora neden olan hastalarda

yardimet olur. Cok nadir kullanilan bir testtir (16,61).

Ozofageal manometri

Ozofageal manometri reflilyii gdsteremez ancak GOR nedeni olabilen AOS gevsekligi
veya 0zofagusun akalazya gibi motor bozukluklarini ortaya koyabilir. Gastrodzofageal reflii
tanisim1 koymak i¢in yeterli degildir ancak fizyopatolojisini aragtirmak acisindan onemlidir
(21,31). Giiniimiizde tasinabilen 24 saatlik 6zofageal manometri ile pHmetrinin kombine
olarak kullanilmas1 teknik olarak miimkiindiir. Manometri ile uygun kisilerde ayakta veya
yatarak, uykuda veya uyanikken 6l¢iim yapilmasit miimkiindiir (21).

Ozofageal manometri 6zofagusun ve AOS basmcinin dl¢iimiinde kullanilan yardimei
bir yéntem olmakla beraber, GORH ile basing Sl¢iimleri arasindaki iliskinin her zaman

korelasyon géstermemesi nedeniyle tani agisindan yeterli kabul edilmemektedir (47).
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24 saatlik pH Monitorizasyonu

Miller ve arkadaslar1 (64) ve Spencer (65) tarafindan 1960’11 yillarda tanimlanmus,
daha sonra arastirmalarda ve klinik uygulamalarda yaygm kullanim alan1 bulmustur. GORH
tanisinda transnazal yolla yerlestirilen aside duyarh fleksibl sensdrlerin 6zofagus distaline
yerlestirilmesine dayanan pH monitorizasyonunun, 6zofageal asit temasinin, temas siiresinin
ve asit reflii epizotlarimin sayisinin belirlenmesinde 6nemli bir yeri bulunmaktadir
(5,16,21,22,31,39,40,47). Yaygin uygulama alani bulunmasi, refliiniin ortaya ¢ikarilmasi ve
refliiniin  derecelendirilmesinde yararli bir yontem oldugu igin altin standart kabul
edilmektedir (36,51,61). Bununla beraber siit ¢ocuklarinda reflii materyalinin beslenme
ozelliklerine gore asit karakterde olmamasi, reflii miktarinin belirlenememesi, pH probunun
0zofagus alt ucuna uygun lokalizasyonda yerlestirilmesine ait problemler bulunabilmesi,
ozofajitin saptanmasinda yeri olmamasi bu tetkik yonteminin tek basina altin standart olarak
kabul edilmesini engellemektedir (27). Giiniimiizde diger tetkik yontemleri ile kombine
kullanilmakta olan pH monitorizasyonu refliiniin ortaya cikartilmasi, derecelendirilmesi ve
semptomlar ile iligkilendirilmesi bakimindan halen gecerliligini koruyan ve en yaygin
kullanilan yontem olarak kabul edilmektedir (5,16,21,31). GOR’niin atipik bulgularinin
oldugu durumlarda; kontrol altina alinamayan solunum yolu hastaligi, ruminasyon, “Sandifer
sendromu”, apne, ani 6liim riski, biiylime geriligi, kontol altina alinamayan demir eksikligi
anemisi, faringeal kasinti, kardiyojenik orjini olmayan gdgiis agrist ve daha az yaygin goriilen
sepmtomlarin varliginda endikedir (16). Refliiniin giinlik yiizdesi ve reflii epizodlarinin
stiresini Olgebilir. Asit refliiyli saptayabilir ancak alkali (safra refliisii) veya notral reflii tanisi
atlanir. Testten 72 saat 6ncesinden itibaren H2 blokor tedavisi kesilmeli, test sirasindaki diyet
ve giin i¢cinde yapilan aktiviteler ile ilgili siki bir glinliik tutulmalidir. Valsalva manevrasi gibi
GOR’ii indiikleyen faktorlerle kisa siireli yapilan pH 6lgiimii asla 18-24 saat monitorizasyon
kadar giivenilir olmadigindan onerilmemektedir. pH’nin 4’ten kiigiik olarak gectigi zamanin
toplam zamana orani “reflii indeksi” olarak adlandirilir (51,61). Degisik yaslarda ¢ocuklarda
yapilan pH incelemesinde, bu indeks ortalama %7 (%3-%11) olarak bulunmus ve %7’den
fazla reflii olmas1 patolojik reflii olarak tanimlanmigtir. Ancak 3-9 aylar arasi siit cocuklarinda
%9-10’a kadar fizyolojik reflii oldugunu bildiren yazarlar da vardir (61). Hastaligin
otolaringolojik manifestasyonlarini daha iyi saptayan ¢ift sensorlii (distal/6zofageal ve
faringeal/proksimal yerlesimli) pH monitorizasyonu Onerilmektedir. Ancak proksimal

elektrodun degerleri igin normal degerler heniiz kesin olarak bulunamamistir (38,51).
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Ozofagusa geri gelen asidik mide iceriginin pH’sin1 ve siiresini kaydeden bir ydntemdir.
Manometri ile yeri saptanan alt 6zofagus sfinkterinin 5 cm iizerine alt sensor, bunun 15 cm
iizerine de iist sensor yerlestirilir. Elektrodun pozisyonu Strobel ve arkadaslarinin boy
uzunlugunu kullanarak hazirladiklar1 formiile gore belirlenebilir. Bu formiilde burun delikleri

ile alt 6zofageal sfinkter mesafesi ,

[5+0.252 x boy (cm) |

olarak hesaplanir ve sensor bu uzunlugun %87’si diizeyine yerlestirilir (90). Sensoriin yeri
radyolojik olarak dogrulandiginda 6l¢liimiin giivenilirligi daha iyi olur (42).

Kateter Digitrapper ismindeki yaklasik walkman boyutundaki kii¢iik bir kayit
cihazina baglanir. Bu cihaz makro islemci ile 6zofagus arasindaki pH veya asit diizeyini 24
saat boyunca kaydeder. Sonuglar hekim tarafindan degerlendirilerek reflii ataklarinin yatig

pozisyonu, yemek yeme, gogiis agrisinin oldugu donemlerle iliskisi arastirilir (39).

Normal 6zofagus pH sinir1 5-7’dir, 4’in altina ininice asit reflilye maruz kaldigi
diisiiniiliir (16). Ozofagusta fizyolojik reflii olabilir, ancak distal sensdrle kaydedilen ;
e pH’nin 4’iin altina indigi silirenin; total zamanin %4,2’sinden , ayakta kalinan
stirenin %6,3 linden, yatar durumda olan siirenin %1,2’inden fazla olmasi,
e  Toplam reflii sayisinin 50°den fazla olmasi

e En uzun reflii sayisinin 9,2 dakikadan daha fazla olmasi durumu patolojik reflii

olarak degerlendirilmektedir (DeMeester skoru)(16,40,88).
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Sekil 10. pH monitorizasyonuyla saptanan patolojik reflii

Asidik gastrik icerigin yakici etkisine karsi en Onemli savunma mekanizmalari;
0zofageal asit klirensi, mukozal rezistans ve tiikriikk sekresyonudur. Farinks ve larinkste bu
mekanizmalarin olmamasi nedeniyle iist 6zofageal sfinkter bolgesinde az miktardaki refli
bile klinik patolojilere neden olabilmektedir. Bu nedenle proksimal sensor i¢in normal
degerler arastirilmis, referans degerler belirlenmemistir (39).

Ust sfinkter bolgesinde pH nin 4’{in altina indigi donem hemen hemen hig yoktur.

e pH’nin 4’iin altina indigi silirenin; total zamanin %1,1’inden, ayakta kalinan
sirenin +1,7’sinden, yatar durumda olan siirenin %0,6’sindan fazla oldugu
e Toplam reflii sayisinin 5’den fazla oldugu,
e En uzun refli siiresinin 3 dakikadan fazla oldugu durumlarda proksimal bolge
icin patolojik kabul edilmistir (109).
Fakat bu konuda heniiz fikir birligine varilamamistir (66). Genellikle distal 6zofageal refliiyle
larinks bolgesinde saptanan proksimal reflii birlikte goriiliir, ancak globus, larenjit, okstiriik
yakinmasi olan olgularda alt sfinkter bolgesinde reflii saptanmayip proksimal bdlgede refli
oldugi bildirilmistir (67). Yimi dort saatlik pH monitorizasyonunun sensitivitesi %87-93,

spesifitesi %92,9-97°dir (16). Teknik nedenler, kateterin yanlis yerlestirilmesi, diyetin iyi

36



diizenlenmemesi nedeniyle yanlis pozitif ve yanlis negatif olarak degerlendirilebilir. Sonug
olarak;
* Semptom — reflii iliskisini en iyi gosteren tan1 araci
* Mukozal hasar varliginda yiiksek duyarlilik
* Asit reflii 6l¢limiinde “Altin Standart”
* Tek distal sensor yerine “distal ve proksimal sensor” kullanilmasi  supradzofageal reflii
tanisinda artis saglar (FLR)
* Pahal1 ve ¢ocuklarda uygulamasi zor
* Kullanilan yeni teknoloji
Cift alicili “double sensor” pH katateri
Yararlari : Hipofarinks, AOS-UOS degerlendirmesi

Avantajlari:

* Asit reflii epizodlarini saptar

* Asit GOR ve semptomlar arasindaki iliskiyi belirler

* (zofageal temizleme mekanizmalarinin etkinligini belirler

* Tedaviye yanitsiz hastalarda HoRA ve PPI doz uygunlugunu 6l¢meye yardimcidir

* Fizyolojik olaylara engel olmaz

Sinirlavicr 6zellikleri:

* Asit olmayan refliiyii saptayamaz
* Normal sinirlar igindeki GOR ile birlikteki komplikasyonlari gdsteremeyebilir
* Diger yontemlerin yardimi olmadan GOR ile apne arasindaki iliskiyi saptamada yeterli

degildir.

Cok Kanall intraluminal impedans

Yirmi dért saatlik pH monitorizasyonu GOR’ii degerlendirmede altin standart kabul
edilmis olmasina ragmen 15 saniyenin altindaki refliileri ve asit olmayan refliileri

degerlendiremez. Cok kanalli intraluminal impedans bu smirlamayr da ortadan kaldirarak
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cocuklarda asit ve asit olmayan refliniin saptanmasinda alternatif yontem olarak
kullanilmaktadir (22,68,69,70). Ozofagusa her tiirlii geri kacis1 materyalin pH’sina bakmadan
elektriksel olarak saptayan yontemdir. Ozofagus i¢inde gok kanalli kateter iizerindeki komsu
elektrotlarin arasma ¢ok kiigiik voltaj uygulayarak son akim olgiiliir (81). Ozofagustaki
elektriksel potansiyel farkliliklar: dlger. Asit ve asit olmayan, sivi ve gaz refliiyii ayirt etmeye
yarar. Postprandial siire¢ ve gastrik hipoasidite durumundaki nétral refliiyii saptar. Birgok
caligmayla  intraluminal impedansin  ¢ocuklarda  refliiyi  degerlendirmede pH
monitorizasyonuna gore daha istiin oldugunu gosterilmistir (69). Diger tan1 yontemleriyle
beraber uygulanabilir; tasinabilir kayit cihazi niteligindedir. Biitiin yas gruplarinda
uygulanabilir. Ancak ¢ocuklarda impedansin normal degerleri hakkinda yeterli veri yoktur.
Bu konuyla ilgili yapilmis calismalarda sinirlidir, ek olarak ¢ocuklarda asit olmayan refliiniin
klinik bulgular1 heniiz net olmadigi i¢in bu durumda impedans kullanimin alanini
sinirlamaktadir (22).

Cok kanalli impedans ve pH monitorizasyonunun birlikteligi ideal bir yontemdir.
Refliiniin asit veya asit olmayan tanimlamasinin yani sira refliiniin gaz, sivi veya kati igerik

olduguinu da tespit eder (71).

pH Kapsiil

Gastroozofageal reflilyii saptamada alternatif bir yontemdir, pH probu telsizdir ve
materyalin pH’sin1 kaydeder (Bravo telsiz pH monitoring sistem) (22). Kiigiik bir pH
kapsiiliinden meydana gelir, bu kapsiil 6zofagus mukozasina yapisarak kisinin tasidig: kiigiik
bir alic1 ile intraluminal pH degisiklikleri kaydedilir. Birka¢ giin sonra kapsiil spontal olarak
0zofagus duvarindan ayrilir, ¢ok nadir olarak c¢ikarilmas: icin endoskopik girisime gerek
duyulur (72). Bravo sistemin sensitivitesi GOR’lii hastalarda farklidir ve bu kapsiil eriskinlar
tarafindan iyi tolere edilir (72). Bu sistemin avantaj1 kisi glinliik yasamin1 devam ettirirken
pH kayitlar1 elde edilir. Kapsiil 6zofagus duvarinda birka¢ giin kalir ve pH kayit islemi uzun
stire yapilmis olur. Ancak pediatrik yas grubunda ozellikle siit ¢ocuklarinda ve geng

cocuklarda bu sistemin kullanimi sinirhidir (22).
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Kulak burun bogaz hekimlerine basvuran hastalarin yarisindan fazlasinda refliiniin
tipik bulgulari olan retrosternal yanma ve reglirjitasyon yoktur. Tedaviye direngli ses
kisikligi, ses yorgunlugu ve ses kirilmasi, bogazi siirekli temizleme hissi, postnazal akinti ve
globus farengeus (bogazda kitle hissi) gibi semptomlar ile bagvururlar (41). Bu semptomlar
GOR ve faringolaringeal reflii (FLR) bulgusu olabilirler. Larenks muayenesi normal olanlar
hastalarin % 50’sinde FLR bulunmaktadir. Indirekt laringoskopi, fiberoptik laringoskopi, rijit
laringoskopi veya videolaringoskopi ile muayene yapilabilir. Hastalarin muayenesinde farkl
yontemlerin kullanilmasi, teknik donanimin standart olmamasi ve bulgularin  farkh

yorumlanmasi nedeniyle FLR i¢in standart fizik muayene bulgular1 tanimlanamamistir (41).
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Reflii larenjiti, posterior larenjit, boguk ses, disfoni, larengial édem, hiperemi, polipoid
dejenerasyon, pakidermi ve larenks kanseri ile hastalar karsimiza ¢ikabilir.

GOR ve otitis media (OM) ¢ocukluk ¢aginda birlikte goriilebilen hastaliklardir. Son
zamanlarda yapilan ¢alismalar GOR’iin OM nedeni olabilecegini gdstermistir (73). Tasker ve
arkadaslarinin miringotomi yontemiyle yaptig1 calismada orta kulak sivisinda pepsin veya
pepsinojen saptanarak gastrik igerigin kronik OM nedeni olabilecegi gosterilmistir (74).
Rozmanic ve arkadaslariin pH monitorizasyonla patojik reflii tanis1 koydugu hastalarin
%55 inde kronik veya rekiirren OM tespit edilmistir.

Ancak yapilan bu caligmalarla mide igeriginin orta kulak sivisinda tespit edilmesi ve

klinik bulgular arasinda herhangi bir iliski bulunamamuistir (75).
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Ayirict Tam

GOR semptomlarinin ayirici tanisi klinisyen icin oldukga zordur. GOR semptomlari
bir¢ok hastalikla karisabilmektedir.
Tablo 4’te ayirici tani goriilmektedir (36):

Tablo 8. GOR semptomlarimin ayirici tanisi

Regiirjitasyon, Kusma

* Santral Kusma Merkezinin Uyarilmasi
-laglar, toksinler

-Metabolik Hastaliklar

* Supramediiller Reseptorlerin Uyarilmasi
-Psikojenik Kusma

-Vestibiiler Hastaliklar

-Intrakranial Basing Artist

*Periferal Reseptorlerin Uyarilmasi
-Faringeal: gag refleksi, postnasal drip sendromu
-Gastrik: peptik iilser, motilite bozuklugu, obstriiksiyon (6rn. Pilor stenozu)
-Intestinal: enfeksiyon, allerji ,obstriiksiyon
-Hepatobilyer: hepatit, kolesistit

-Pankreatik: pankreatit

-Diger: peritonit, pyelonefrit, sepsis

*Diger Ozofageal Hastahklar

-Yapisal (obstriiksiyon): striktiir, ring
-Fonksiyonel ( dismotilite): akalazya

Agn, Ozofajit Semptomlar:

-Kardiyak Agri

-Pulmoner veya Mediastinal agri, gogiis duvari agrisi (6rn. Kostokondrit)
-Nonozofajit Disfaji

-Nond6zofajit iist gastrointestinal inflamasyon (6rn. Peptik iilser)
-Infantlardaki birgok nedene bagl nonspesifik huzursuzluk

Solunum Sistemi Semptomlar1 (higilti, stridor, oksiiriik)

-Digtan basilar (6rn. Vaskiiler Halka)

-Intrinsik obstriiksiyon (6rn. Yabanci cisim, malformasyon, Kist, tiimor)
-Reaktif havayolu hastaligi (allerjenlere veya enfeksiyonlara karsi)
-Enfeksiyon, inflamasyon (6rn. Kistik fibrozis, astma, pertussis)
-Santral olaylar (6rn. Santral apne, 6ksiirtik tiki)

Norolojik Semptomlar

-Nobetler
-Ilaglara bagl distonik reaksiyonlar
-Vestibiiler hastaliklar
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Gastroozofageal reflii Hastah@inda Tedavi

GOR hastahiginda tedavi konservatif tedaviden antireflii cerrahiye kadar cesitli
asamalardan olusmaktadir. Tedavide dort segenek vardir. Yasam tarzinda ve giinliik
aligkanliklarda yapilan sosyal diizenlemeler, asit siipresyon tedavisi, endoskopik girisimler ve
cerrahi tedavidir (5,16,21,22,31,39,40,76). Hastanin semptomlarinin agirligina ve yasina
gore tedavinin sekli degisir. Ilk basamak olan destek tedavisinde hastalarm pozisyonu,
beslenme igerigi ve teknigi, anne-bebek iliskisinin diizenlenmesi gibi onlemler bulunurken,
medikal tedavi, enteral beslenme destegi, endoskopik girisimler ve antireflii cerrahi ileri

basamaklar1 meydana getirir.

Tablo 9. GORH’da tedavide konservatif yaklagimlar

Konservatif Yaklasimlar

-Pozisyon: Yiiz ustii veya tamamen dik durumda ( sirt stii ve oturur pozisyondan
kaginilmalidir.)

-Yiyeceklerin koyulagtirilmast,

-Yatarken basin sirttan itibaren 30-45° yiikseltilmesi ve sol yana yatma

-Yatmadan Once a¢ olmasi,

-Fazla miktarda yemekten, obeziteden ve siki giyeceklerden kaginilmast,

--- Kiigiik lokmalar halinde yemek, tiikriik salgisini artirict gidalar: tercih etmek

-Alt 6zofageal sfinkter basincini azaltan veya gastrik asiditeyi arttiran ilag ve yiyeceklerden

kacinilmasi:
---Yagl yiyecekler, domates, gazli ve asitli igecekler, kahve, alkol, sigara

---Antikolinerjikler, adrenerjikler, ksantinler, kalsiyum kanal blokorleri, prostaglandinler
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Tablo 10. GORH’da medikal-endoskopik-cerrahi tedavi

Farmakolojik Tedavi Yan Etkileri

-Prokinetikler Huzursuzluk, distoni, diare, jinekomasti
Domperidon 0,8-1 mg/kg/g x 3-4, 3 ay
Metaklopramid 0,4 mg/kg/giin x 3-4
Eritromisin 6-50 mg/kg/g x 4 (Motilin agonisti)

-Asit Notralizasyonu/Supresyonu

-H2 Reseptor Antagonistleri

Simetidin: 10-15 mg/kg/doz 4 dozda Basagrisi, pansitopeni
Ranitidin: 2-5 mg/kg/doz 2-3 dozda Yorgunluk, basagrisi
- Proton Pompas1 Inhibitorleri Bas agrisi, dokiinti, ishal

Omeprazol 0,7-3,3 mg/kg/g x 1, tek doz, sabah, a¢ karnina, 6ay—2 yil
Lansoprazol 15-30 mg (VA </>30 kg x 1, tek doz)

Endoskopik tedavi

-GO bileskeye endoskopik radyofrekans uygulanmasi

- Endoskopik gastroplikasyon ile mukozal rozet olusturulmasi

Cerrahi Tedavi

-Fundoplikasyon
-Gastrojejunostomi ile beslenme
- Gastropeksi
- Piloroplasti
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1)Konservatif tedavi (Yasam seklinin degistirilmesi)

a) Pozisyon

Gecmis yillarda dik pozisyon uygulamasinin 6zofageal klirensi yer¢ekiminin etkisiyle
artirdig1 disiiniilmekteydi. Ancak kiiciik bebeklerin hipotonik gévdelerinin dik postiire izin
vermedigi, abdominal kompresyon nedeniyle reflii epizotlarinin sayisimi  artirdigi
belirlenmistir (47). Simdilerde onerilmekte olan bagin 30-45 derece yiikseltilmesi ve sol yan
lizerine yatirilmasi ile mide bosalma hizinin arttigi ve mide igeriginin gastrodozofageal
bileskeden uzaklastigi ve total asite maruz kalma siiresinin azaldigi gosterilmistir (47,76).
Yiiz st ve sol lateral pozisyon preterm ve term siit ¢ocuklarinda reflii epizotlarinin sayisi ve
epizotun siiresi azaltir (5,77). Yiiz ustii (prone) pozisyonda refliiniin azalmasinin yanisira
mide bosalmasi kolaylasir, enerji kullanimi azalir. Sirt Gistii (Supin) pozisyonda ve bas 30-45
derece yiikseltilince bile reflii sayisinda azalma olmamaktadir (5). Yiiz {istii pozisyonda siit
cocuklart refliden korunur ve tedavi edilir ancak, yiiz iistii pozisyonda ani bebek oliimii
sendromuna yiiksek oranda goriildiigii igin gelisir. Yapilan ¢alismalarda sirt istii pozisyonda
uyumanin ani bebek 6liimiine kars1 koruyucu oldugu ispatlanmistir (5,21,31). Yan pozisyonda
stit ¢ocuklar1 stabil degildir ¢linkii uyku esnasinda donmektedirler. Yiiz tistii pozisyonda
uyumak kesintisiz bir uyku peryodu saglar, sirt iistii pozisyonda uyumak ise daha sik
uyanmayi ve aglamayi saglar bu nedenle ani bebek Sliimiinden korur (5). Sirt istii pozisyonda
uyumak terih edilmekle beraber , bebek uyanikken 6zellikle postprandial donemde yiiz {istii
pozisyonda kalmalar1 saglanmalidir. Daha biiyiik g¢ocuklarda pozisyon terapisiyle ilgili
yapilmis ¢alisma olmamakla birlikte muhtemelen onlarda da sol yana yatmak ve basin 30

derece elevasyonu faydalidir (5).

b) Koyu kivaml gidalarla beslenme

Mamalar1 koyulastirict ajanlar ticarilesmis formulalardir ve recine tohumu,
karboksimetilselliiloz, tahil, piring nisastasi, patates ve misirdan olusmaktadirlar. Bunlarin
farkli anti-regiirjitan formulalar1 vardir, bazilar1 kazein, bazilar1 da protein hidrolizattan
zengindir (31). Koyu kivamli gidalarla ve az voliimlii yapilan beslenme regiirjitasyon
epizotlarin1 ve regiirjitasyonla atilan igerigin miktarin1 azaltir. pH monitorizasyon yada
impedansemetri ile yapilan birgok ¢aligmada gastrodzofageal reflii hastaliginda koyu kivaml
beslenmenin asit refliiye etkisinin ¢ok inandiric1 olmadigini gdstermistir (78,94). Ozofagusun

asite maruz kalma siiresi, reflii epizotunun boyutu ve siklifinda 6nemli derede azalma
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gosterilememistir. En son misir nisastast kullanilarak koyulastirilan gida ile beslenen siit
cocuklarinda pH monitorizasyonu kullanilarak  refliiniin sikligi ve agirliginda azalma
bildirilmis, buna ek olarak 6zofagusun asite maruz kalma siiresinin azaldig1 da gosterilmistir
(80). Mamalarin koyulastirilmasinin  bazi potansiyel yan etkileri de bulunmaktadir.
Semptomlart maskeleyerek gergek taninin konulmasini geciktirir. Koyu kivamli mama ile
beslenirken oksiiriigiin arttig1 da bildirilmistir (31). Kivamli gidalarin yiiksek kalori dansitesi
oldugu i¢in mide bosalma siiresini artirarak refliiye sebep olabilecegi bilinmektedir (17).
Malabsorbsiyona neden olarak karbonhidrat, yag, kalsiyum, demir, ¢inko ve bakir elimini
azaltir. Karin agrisi, kolik, ishal, akut intestinal obstriiksiyon, gastrik bezoar, nekrotizan

enterekolit ve allerjik reaksiyonlar da bildirilmistir (31).

c) Diger

Sik aralarla ve az az beslenme mide bosalmasini hizlandiracagi i¢in olumlu, ancak
postprandial reflii sayisim1 artiracagi i¢in de olumsuz etkiler gdsterebilir. Fazla beslenmeyi
tolere edemeyen bebeklerde sik ve az besleme kusmay1 azaltir, ancak bebek {i¢ saatten daha
sik araliklarla beslenmemelidir.

Anne-bebek iliskisi ve ailenin saglik anlayisi da ilk aylarda bebegin gelisimi {izerine
etki eder. Annenin fiziksel ve ruhsal saglik durumu, stres gibi faktorler beslenmenin
basarisini etkiler. Bazen yeterli uyumdan sonra regiirjitasyonda azalma goriilmektedir (16).

Protein i¢geren mamalalarin refliyii etkiledigi bulunmamistir, ancak diisiik osmolarite
asit reflii olusumunu azaltir. Fazla gida voliimii ve osmolarite AOS’ gecici gevsemelere neden
olur ve AOS basincim etkiler. Gida voliimiiniin azaltilmas regiirjitasyonun sayisini azaltir
ancak asit refliide degisiklige neden olmaz (31).

Inek siitii protein allerjisi (ISPA) siit cocuklarinin %2-3’iinde gdzlenir. Son yillarda
reflii ve inek siitii protein allerjisi arasinda 6nemli iligkilerin oldugu bildirilmistir. Bazi
yazarlar bir yas alt1 refliili siit ¢ocuklarinin yarisindan fazlasinda inek siitii protein allerjisi
ile iliskisinin olabilecegini bildirmislerdir (31). ISPA ile iliskili refliide semptomlar primer
GORH’daki gibidir. Atopik dermatit, malabsorsiyon bulgusu olan diyare ve biiyiime geriligi
olmayabilir. Immiinolojik testler (spesifik Ig E yada pozitif cilt testleri ISPA olan siit
cocugularin % 30-40’1nda pozitiftir (81).

Sonug olarak konservatif yaklagimlarin faydali olmadig1 ve ailesinde allerji dykiisii

olan hastalarda iki hafta gibi kisa siireli olarak inek siitii eliminasyonu denenebilir. Inek siitii
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yerine soya bazli mamalarin kullanilmas1 uygun olmaz, ¢iinkii soyaya baglh allerji de ¢ok sik
goriilen bir durumdur (36,37).

Sik1 elbiseler giyilmesi mide i¢i basmci artirir, bu da AOS basmcina yansir. Bu
durum “sik1 pantolon sendromu” olarak bilinir (76). Obezite de alt 6zofagus basincini etkiler
ve refliiye neden olur. Bu nedenle kilo vermesi ve siki olmayan elbiseler giyilmesi insanlari
refliiden korur (39,76). Yagh diyet AOS basicini azaltir, mide bosalmasini geciktirir, protein
alimi ise aksine AOS basincini artirir, bu nedenle yagdan fakir proteinden zengin gidalar
tercih edilmeli, ¢ikolata, gazli icecekler, kafein ve alkol alimi kisitlanmalidir (40). Yatmadan
onceki 3-4 saat i¢inde gida alinmamalidir. Tiitiin kullanim1 sona erdirilmelidir.

Hastalarin ¢ogu konservatif yaklasim (diyet, pozisyon verme vb.) ve farmakolojik
tedavi kombinasyonlar1 ile basarili bir sekilde tedavi edilmektedir. Farmakolojik ajanlarin

patolojik reflii tanisi konulana kadar baglanmamasi onerilmektedir (61).

2) Medikal Tedavi

Patolojik GOR saptandiginda asit sekresyonunu engelleyen veya mukozal korumayi
saglayan ilaclar, 6zofagus peristaltizmini, AOS basincini ve mide bosalma zamanini artiran,
iist sindirim sistemi motor fonksiyonlarini diizenleyici etkisi olan prokinetik ajanlar
kapsayan medikal tedavi basamagina geg¢ilmelidir. Bu farmakolojik ajanlarin kullanimi1 farkl
hasta gruplarinda degisen Onceliklerle uygulanmaktadir. Farmakolojil tedavi semptomlari
rahatlatir, komplikasyonlar1 dnler ve 6zofagus mukozasini iyilestirir (76).

GORH semptomlarimin ve reflii 6zofajitinin tek nedeni mide asiti olmamakla beraber

mide asiditesini azaltmanin 6zofagus iyilestirmesini hizlandiracag: ileri siiriilmiistiir.

a) Prokinetik ajanlar

GOR tedavisinde diyet ve postiir énlemlerine ek olarak prokinetik ajan kullanimi
onemli bir tedavi aracidir. Prokinetik ajanlar AOS’nin basmcim artirirlar,mide bosalmasini
ve Ozofagus peristaltizminin artmasini saglarlar (16). Akiler prokinetik ajan kullaniminda
tedavide baz alinan normalin altindaki motiliteyi normale ¢ikarmak ya da var olanm artirarak
0zofagusun asite maruz kalma zamanini azaltmaktir (76).

Metaklopramide; periferde muskarinik sinapsta asetilkolinin etkisini artirip diiz kas
kasilmasini saglayarak, santral sinir sisteminde ise dopamin reseptorlerini antagonize ederek

etki gosterir (76,82). AOS tonusunu artirir. Ozofagus motilitesinin  artmasini saglayarak
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gidalarin 6zofagustan gegis zamanini kisaltir, midenin bosalmasini ve gidalarin duodenumdan
ileogekal valve tasinmasini hizlandirir (16, 82).

Metoklopramid hem asit hem alkali refliide yararlidir. Ancak 6zofajit durumlarinda
yararli degildir. GOR semptomlarin1 diizeltmesine ragmen iyilesme oran1 gdsterilememistir.
Asit azaltict etkisi olmadigr i¢in 6zofajit saptandiginda tedaviye antiasitler de eklenmelidir.
Metoklopramidin toksik  ve terapotik dozu arasindaki giivenlik smirt dardir (16).
Metoklopramid kullanimui ile ¢ocuklarda diare, uyusukluk, huzursuzluk, tremor, anksiyete,
depresyon, gece kabusu, jinekomasti ve galaktore gortilebilir (16,76,82). Tardiv diskinezisi ve
distoni gibi ekstrapiramidal yan etkiler de gozlenebilir. Metoklopramid kullanan hastalarin
1/500’linde ekstrapiramidal yan etkiler gozlenmekte olup bu oran ¢ocuklarda daha fazladir
(82).

Domperidon; kolinerjik etkisi olmayan periferik dopamin antagonistidir.
Hematoensefalik reaksiyona neden olmaz. Maksimum konsantrasyon oral alindiktan 10
dakika sonra meydana gelir, karacigerde ve barsaklarda metabolize olur, bobreklerden ve
barsaklarda atilir, yar1 émrii yaklasik 7 saattir (16). Ozofagusun peristaltizmini ve mide
bosalma hizin1 artirir. Nadiren kuru agiz, cilt eriipsiyonu, diare, gegici kasinti, prolaktin
sekresyonu, jinekomasti, galaktore ve amenore gibi yan etkilere neden olur (16).
Metaklopramid gibi etkilidir ve yan etkileri azdir (16). Tedavi dozu 0,8-1 mg/kg/g x 3-4 doz
seklinde olup yemeklerden Once ve yatmadan Once alinmasi Onerilir, kullanilmaya
basladiktan dort hafta sonra en yiiksek etkiye ulasir (16).

Eritromisin; makrolid grubu antibiotik olup motilin agonisti gibi etki gosterir,
gastrointestinal motiliteyi hizlandirir (76,82). Motilin gastrointestinal sistemden salinan diiz
kaslarin kasilmasinda rol oynayan bir hormondur.

Pediatrik hastalarda pek c¢ok calisma eritromisin kullaniminin etkili ve giivenli
oldugunu gostermistir. Bu ¢aligmalarda beslenme intoleransinin diizeldigi, gidalarin barsaga
gecis siiresinin kisaldig1 saptanmustir (82). Ozellikle preterm ve term siit cocuklarinda yapilan
calismalar eritromisinin GOR semptomlarini diizeltmede etkili oldugunu gdstermistir. Ek
olarak bazi klinisyenler iki haftanin altindaki siit ¢ocuklarinda ya da intravendz eritromisinin
kullanildig1 preterm siit ¢ocuklarinda yapilan prospektif kontrollii denemelerde eritromisinin
diisiik dozunun giivenli bir se¢im olacagini gostermistir (82). Eritromisinin kullanimi 5-50
mg/kg/g x4 doz seklinde degismektedir.

Gastrointestinal yetmezlik, hepatotoksisite, ototoksisite ve anaflaksi gibi yan etkileri
vardir (82). Hipertrofik pilor stenozu, kardiyovaskuler toksisite de (aritmi, bradikardi,

hipotansiyon) bildirilen diger yan etkiler arasindadir.
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Betanekol; kolinerjik agonisttir. Ozofagus peristaltizmini ve AOS basincini artirir
ancak gastrik asit sekresyonunu uyarir. Plasebo ile karsilastirildginda GOR semptomlarini
diizettigi gézlenmis ancak 6zofajiti iyilestirme de tstiinliilk gézlenmemistir (76). Betanekoliin
kullanim dozu 25 mg/giin x 4 doz olarak tavsiye edilmekte olup diare, abdominal kramp,
yorgunluk ve bulanik gérme gibi kolinerjik yan etkiler bildirilmistir (76).

Sisaprid; postganglionik serotonin aganistidir, benzamid derivesidir (16). Myenterik
pleksustan asetilkolin salinimi sonucu etkisini gosterir. Karacigerde metabolize olur, yari
omrii 7-19 saattir. Tim gastrointestinal sistemde motiliteyi artirir, antroduodenal
koordinasyonu kolaylastirir, mide bosalmasini hizlandirir ve AOS basmcimi artirir (16).
Ozellikle kardiyak yan etkileri nedeniyle kullanimlari sinirlanmustir.

Diger prokinetik ajanlar; Mosapride, itopride, prucalopride gibi diger ajanlar
hakkinda bilgi yok veya c¢ok azdir. Ondansetron HTs reseptor antagonisti ve Tegaserod
parsiyel 5-HT4 reseptdr agonisti olup GORH’da kullanimi endike degildir. Baklofen saglikli

eriskin goniilliilerde GOR epizotunun sayisin1 azaltir (31).

b) Antasitler (Alginat)

Antasitler GORH’min gidisini degistirmezler, Karbonat ve bikarbonat tuzlar
alimlinyum ve/veya magnezyum igeren alkali kompleksler, alimiinyum ve magnezyum fosfat,
magnezyum trisilikat ve alginat bazli pek ¢ok formiil igerirler. Midedeki asiditeyi
tamponlayarak etki gosterirler (31). Bu {drtinler eriskinlerde retrosternal yanma ve 6zofajit
semptomlarimi tedavi etmek i¢in kullanilirlar. Siit gocuklarinda antasit kullaniminin deneyimi
siirlidir. Antasitlerin en dnemli tedavi avantaji etkilerinin hizli baglamasidir, dakikalar iginde
mide i¢i pH’sin1 artirir ve semptomlar: rahatlatir. Alginat bazli formulalarin etkisi tamamiyla
farklidir midede fazla asit varliginda c¢okelerek jel haline gelirler (31). Mide igeriginin
tizerinde yiizerek ndtral bir pH olusturmaya caligirlar. Alginat genellikle sodyum yada
potasyum bikarbonat icerir. Optimal etkinlik yemeklerden sonra alindiginda saglanir, tek
basina veya prokinetik ajanlarla kombine halde kullanilabilir (31). Prematiire ve yenidogan
bebeklerde giivenli kullanilabilir. Kusma ve regiirjitasyon epizotlarinda anlamli azalma
saglanir, 6zofajit riskini ve postprandial agrilar1 6nleyebilir (83).

Alimiinyum igeren antasitler kemikte ve beyin dokusunda alimiinyum diizeyinin
artmasina neden olarak osteopeni ve ndrotoksisite gelisimine neden olabilirler. Erigkinlerle
ve ¢ocuklarla ilgili yayinlanan birka¢ makalede kemik metabolizmasinda bozukluga yol agip,

rikets gelismesine neden olduklari bildirilmistir (31).
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Magnezyum igeren antasitler diyareye, alimiinyum igeren antiasit kabizliga neden

olabilir. Asla uzun siireli ve mamaya katilarak verilmemelidir.

¢) Mukoza Koruyucu Ajanlar
Mukoza koruyucu ajan olan sukralfat aliminyum tuzlarinda meydana gelir (31).
GORH’da kullanimi1 ile ilgili ¢alismalar H2 reseptdr antagonistleri ve proton pompa
inhibitorleri kadar genis degildir. Sukralfat hasarli mukozaya yapisir ve midenin asit
sekresyonlarina karsi koruyucu bariyer olusturur (76). Ancak igerdigi yiiksek alimiinyum
miktart nedeniyle siit ¢ocuklarinda kullanimi onerilmemektedir (31). Plaseboya gore
istiinliik hali ve Hz reseptér antagonisti kullanimina benzer iyilik hali caligmalarda

gozlenmistir (76).

d) H2 Reseptor Antagonistleri

H> Reseptor Antagonistleri (H2RA) antisekresyon tedavisi olarak 1970’lerin
ortalarindan, 1980’lerin sonuna dogru proton pompa inhibitorlerinin klinige girisine kadar
kullanilmistir. Ozellikle gece semptomlar1 olan hastalarda tercih edilmektedir (76). GORH’da
ozellikle agir 6zofajitli hastalarda kullanilmaktadir, ancak GORH nin altindaki patolojiyi ve
ozofagus motilite bozuklugunu diizeltmez. Ozofajitin iyilesmesiyle bozuk olan motilite de
normale doner. Siit ¢ocuklarinda ranitidin, famotidin ve nizatidin kullanimiyla ilgili
deneyimler simirlidir. Bu simirli deneyime ragmen oral ranitidin pediatrik hastalarda
kullanilmaktadir (31). Cocuklarda klinik veya endoskopik olarak tan1 konan erozif 6zofajitte
oral ranitidin 5-10 mg/kg/giin 2-3 dozda verilir (31). Ozofagusun iyilesme oran1 dzofagusun
asite maruziyetinin azalmasi, asit siipresyon tedavisinin siliresi ve Ozofajitin derecesi ile
iligkilidir. Caligmalar doku iyilesmesini 12 hafta olarak gostermistir, ancak erozif gastritte 12
hafta bile yeterli olmaz hatta bazen 24 hafta da iyilesmeyen vakalar da gdsterilmistir (84).
Oral alinan ranitidinin %60-80’1 karacigerden atilir, aksine intravendz alinan ranitidin
bobreklerden atilir. Sindirim sistemi, deri, norolojik, renal, kardiyak, hematolojik ve
noroendokrin yan etkilerinin oldugu rapor edilmistir (31). Bu nedenle H2RA uzun siireli

olarak tedavide kullanilmamalidir.
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e) Proton Pompa Inhibitorleri

Proton pompa inhibitorleri (PPI), erozif 6zofajit ve komplikasyonlarinin tedavisi,
erozif ve nonerozif GOR semptomlarmin rahatlatilmas: ve GOR iliskili semptomlarin tekrar
etmesinden korunmak amaciyla H2RA’den daha iistiindiir (76). Bu amagla kullanilan PPT’lar
omeprazol, lansoprazole, rabeprazole, pantoprazol ve esomeprazol’diir (31,76). Midenin
paryetal hiicrelerinde H*/ K* ATP’az pompasini inhibe ederek asit salinimini engellerler.
Omeprazol 0,7-3,3 mg/kg/g tek doz sabah a¢ karnina 6 ay — 2 yil kadar kullanilabilir.
Lansoprazol 30 kg altindaki ¢ocuklarda 15 mg, 30 kg iistiindeki ¢ocuklarda 30 mg tek doz 3
ay slireyle kullanilmaktadir. PPI’lar karacigerde sitokrom p-450 enzimi aracilifiyla
metabolize olur ve idrardan atilir (31). GORH semptomlarinda diizelme ve peptik dzofajitte
iyilesme yeterli asit siipresyon tedavisiyle 4-8 haftadan sonra %75 oraninda gozlenir (31).
PPI’'larin birbirine istiinliikkleri tartismalidir. Genel olarak hepsinde iyilesme 8. haftada
%80°dir (76). Intragastrik pH profili 7 giinliik doz sonunda benzerdir. Birinci jenerasyon PPI
(omeprazol, lansoprazol, rabeprazole, pantoprazole)’larda etkinlik esittir. Farmakodinami ve
fiyatlarda minor farkliliklar vardir. Buna ragmen bireysel farkliliklar ve PPI’a hasta cevabi
cok degisken olabilir. Ayrica bir PPI’a cevap yoksa bagka bir PPI’a gecis onerilmektedir (76).
Ikinci jenerasyon PPI olan esomeprazol omeprazoliin aktif- S izomeridir, GORH’da daha
etkili oldugu rapor edilmistir (85).

PPI yemeklerden 15-30 dk once verilmelidir. Yemeklerden 6nce almak sonraya gore
daha 1yi bir intragastrik pH kontrolii saglar. Tek doz PPI'in intragastrik asit kontroliinde
etkinligl olmasimma ragmen, semptomlarin gerilemesi ve erozif 6zofajitin iyilesmesi i¢in doz
artisina ihtiyag duyulabilir. Ek olarak astim, oksiiriik ve larenjit gibi ekstradzofageal bulgulari
olan hastalarda semptomlarin kontrolii i¢in daha yiiksek doza ihtiya¢ duyulmaktadir. Son
zamanlarda PPI’1in intragastrik pH kontroliinde yeterli basar1 elde edemeyecegi, giinde iki
kere alinsa bile gece asit salinimini kontrol edemeyecegi bulundu. Bu nedenle gece yatarken
tek doz H2RA eklenmesi gece asit salinimini indirgemektedir (76).

PPT’lar bircok hasta tarafindan tolere edilmektedir, ancak bas ve karin agrisi, kusma
ya da diyare gibi yan etkiler gozlenmektedir. Karaciger enzimlerinde geri doniisimlii mindr
artiglar, elektrolit bozukluklar1 rapor edilmistir (31). Erigkinlerde ve yenidoganlarda uzun
slireli asit siipresyon tedavisi midede asir1 bakteri gogalmasina neden olarak, N-nitrozamin

bilesiklerinde artisa yok agar. Bu bilesiklerin karsinejenik olduklari diistiniilmektedir (31).
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GORH olan siit ¢ocuklarinda yapilan calisamalar PPI kullaniminin yetersiz oldugunu
gostermistir. Calismalar 6zellikle gastrointestinal flora iizerine olan yan etkilerden ve bunun

sonuglari olan kalsiyum ve vitamin B-12 emilimindeki bozukluklardan bahsetmektedir (31).

3) Endoskopik Tedavi

Son gelismelerle GOR tedavisinde endoskopik teknik 6nerilmektedir.
1-Gastroozofageal bileskeye endoskopik radyofrekans uygulanmasi
2- Endoskopik gastroplikasyon ile mukozal rozet olusturulmasi
Radyofrekans enerjiyle asagi 6zofagus sfinkterinin balon tipi dort igneli kateter
kullanilarak eksize edildigi ve 6zofagogastrik bileskedeki diiz kaslara radyofrekans enerji
verildigi bu teknigin adi “Stretta prosediirii” diir. Baglangigta skarli dokuya Onerilmekte
reflii miktar1 indirgenmekte, sonradan AOS’ne uygulanarak gegici AOS gevseme sayist
azaltilmaktadir. Bu prosediir kronik yanma sikayeti olan antiasit tedaviyi siirdiirmek zorunda
kalan hastalara uygulanmaktadir. Ancak iki cm iizerinde hiatal herni, agir 6zofajit veya reflii
hastalig1 komplikasyonu olan hastalara uygulanmaz. Baslangi¢ basarisindan sonra daha fazla
olan son ¢alismalar semptomlarin bu prosediirle diizeldigini gostermistir ancak 6zofagusun
asite maruziyetinin diizelmesiyle ilgili sonuglar tartismalidir (76).
Bu calisamlar devam ederken ayn1 zamanda FDA ikinci antireflii teknigini onayladi
(76). Bu teknik asag1 6zofagogastrik bileskeye stur konulmasini baz almaktadir. Disfaji, grade
3-4 6zofajit, obezite ya da 2 cm’den biiyiik hiatal herni varliginda endike degildir. Baslangig
sonuglar1 ve takip eden caligmalarin sonuglari semptomlarda ve 6zofagusun asite maruz

kalmasinda diizelmeler oldugunu gostermistir (76).

4) Cerrahi Tedavi

Antireflii cerrahi, destek tedavisi ve medikal uygulamalara ragmen agir GORH devam eden
hastalarda ileri tedavi olarak Onerilmektedir (16,31,76). Reflii cerrahisi uygun hastalarda

oldukga etkin bir tedavidir.
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Tablo 11. Antireflii cerrahi endikasyonlari

- Anatomik bozukluk

- Hayati tehdit eden komplikasyonlar

- Medikal tedavide basarisizlik veya ailenin medikal tedaviye ciddi uyumsuzlugu
- Barret 6zofagus

- Ozofagus mukaza hasarma bagl inat¢1 agr1 ve irritabilite

- Ciddi norolojik bozuklugu olan hastalar

Antireflii cerrahisi GORH nin patofizyolojik mekanizmasin anlasilmasima parelel olarak
adim adim gelismistir. Hiatal herni GOR’iin major énemli iiriinii olup cerrahi ile herninin
azalmasi1 ve AOS’in abdominal kavitede korunmasi saglanmistir. AOS basncinin
azalmasinda major faktdr gastrodzofageal bileskede yetersizlik olup antireflii cerrahi ile AOS
basinci artirilir. GOR gelismesinde ana mekanizma gegici AOS gevsemesidir. Cerrahi ile
AOS’in intraabdominal  bélgedeki kismi uzatilir, gastrik fundusun voliimii azaltilir,

postbrandiyal donemde gastrik distansiyonu ve AOS basincini korur (76).

Tablo 12. Antireflii cerrahi tedavi amaglar

- Intraabdominal 6zofagus uzunlugunu artirmak
- His agisin1 keskinlestirmek
- Ozofagogastrik bileskenin bariyer basincini artirmak

- Diyafragmatik kruralar1 yaklastirmak

Klasik olarak yapilan fundoplikasyonun siklig1 tibbi tedavilerin gelismesi ile
azalmistir. Cok uzun siireli medikal tedavi kullanmak zorunda kalan hastalarda denenebilir.
Ancak gastrik voliim ve kompliansin uyum saglamasi i¢in siit ¢ocuklarinda genellikle
gastrostomi de gerekmektedir. Daha az invazif bir yontem de laparoskopik
fundoplikasyondur (37, 61).

Tartismali olan bir konu da primer hava yolu hastaliklari ve bu hastaliklarda
kullanilan ilaglarin da herhangi bir antireflii barieri bozarak GOR’e neden olabilecegidir.
Oksiiriik ve hisilt1 ile intraabdominal basincin artmasi, stridor, higkirik ve sigara i¢me ile

negatif intratorasik basincin artmasi, teofilin gibi ilaglarla alt 6zofageal sfinkterin gevsemesi
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ve gdgiis fizyoterapisi ile uygun olmayan pozisyondan dolayr GOR indiiklenebilir. GOR ve
solunum yolu hastaliklar1 birlikteliginde hangisinin primer hangisinin sekonder oldugunun
anlasilmasi i¢in detayli bir inceleme uygun tedavi verilebilmesi i¢in gereklidir (61).

GOR tanist konulup tedavi verildikten 6-8 hafta sonra hasta tekrar
degerlendirilmelidir. Halen semptomlar devam ediyorsa endoskopi yapilmalidir, ayrica
kuvvetle GOR diisiiniiliiyor ancak testlerin hepsi normal ¢ikiyorsa da endoskopi endikasyonu
vardir (22,61).

GOR ile ilgili endoskopik bulgular GIS bulgularma ek olarak, posterior larenjit,
interaritenoid dokuda hipertrofi, vokal kordlarda 6dem, diffiiz supraglottik 6dem, vokal kord
granulomu, subglottik inflamasyon, posterior trakeobronsiyal duvarda kaldirim tasi

manzarasi, diffiiz mukozal 6dem, karinada korlesme ve frajil mukoza olarak sayilabilir (29).

GORH’na yaklasim algoritmalar1 verildi (5).
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[ Tekrarlayan kusma 1

[ Durum ] v
Anamnez ve fizik muayene

Hareket

1

Reflii bulgusu

Tleri
arastirma

Komplike
reflii?

Tleri
arastirma

Unkomplike reflii

~

v

- Tetkik yapma

- Egitim ver

- Oneriler yap
Koyu kivamli,
hipoallerjenik
mama

18-24 ayda

| 1yi gocuk
gerileme? 9 Evet ':]

10

- Konsultasyon
(pediatrik
gastroenterolog)

- Onceki yaklagimlar1
uygula

- Oneri

Endoskopi+biopsi
Ust GIS incelemesi
pH monitarizasyon.
Asit siipresyon
+/prokinetik

11
Algoritma 1. Tekrarlayan kusma yakinmasiyla bagvuran olguya yaklagim

Algoritma 1. Tekrarlayan kusma yakinmasiyla bagvuran olguya yaklagim
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Kusma ve kilo alamama

[EEN

\ 4
Ananez ve fizik muayene

Bulgu var m? Diger tanilar

diislin

Kalori yeterli

) Egitim ver
mi?

-Hemogram
-Elektrolit

-BUN

-Yenidogan taramasi
-Ust GIS incelemesi
-Yutma iglevinin

degerlendirilmesi
Evet Sonuglara gore
) davran
Hayir
-Konsultasyon -Koyu kivamli mama -Hastaneye yatir
pediatrik GE -Asit siipresyon tedavi -Optimal medikal tedavi
-Endoskopi -Pron pozisyon -Diger nedenleri ekarte et
+biopsi -Hipo alerjik mama -Aile ¢ocuk iliskisini gozle
-Prokinetik -NG/NIJ tiip ile beslenme
10 11

12
Algoritma 2. Kilo alamama ve kusma yakinmasiyla bagvuran olguya yaklasim
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Kronik retrosternal
agri

1

\ 4
Anamnez ve fizik muayene

-Egitim

-Yasam seklini
degistir.

-H,RA ya da PPI (2-4
Hafta)

Evet Hayir

AN

A 4

Asit slipresyon
tedavisine devam

A 4

-Konsiiltasyon
Yakinda relaps ? Evet pediatrik GE

-Endoskopi+ Biopsi

Hayir

Gozlem

8

Algoritma 3. Kronik retrosternal agris1 yakinmasiyla bagvuran olguya yaklasim
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Tedaviye ragmen direncli
astim

Retrosternal agri
ya da
regiirjitasyon?

Ozefageal pH
Monitorizasyon

- Hayir
Yiiksek doz H,RA ya

da PPI 3 ay <

Normal

Evet

Reflii tedavisi verme

Evet Hayir

Astim diizeldi
mi?

A 4

Tedaviye devam etme Tedavi altinda pH

Optimal Tedavi
X

-Medikal tedaviye
devam

Yakinda - Normal Haylr
relaps GOZlem
v
-Prokinetik
Evet -Fundoplikasyon
Tedaviyi kes

-Fundoplikasyon

Algoritma 4.Tedaviye direngli astim1 olan ¢ocuga yaklagim
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GEREC VE YONTEM

Eylil 2003 ile Aralik 2005 tarihleri arasinda Dr.Sami Ulus Cocuk Saghigi ve
Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi Pediatrik Gastroenteroloji Hepatoloji ve Beslenme
Bilim Dali boliimiinde gastroozofageal reflii tanisiyla izlenen 1 ay - 15 yas arasindaki 219
olgu incelendi. Hastalarin yaslari, cinsiyetleri, dosya numaralari, basvuru tarihleri kaydedildi.
Tekrarlayan kusma, mide igeriginin agiza gelmesi, gogiis agrisi ve/veya retrosternal agri,
gogiiste yanma hissi, solunum sikintisi, oksiiriik, higilti, ses degisikligi, karin agrisi, agiz
kokusu, horlama, asir1 aglama ve/veya huzursuzluk, gida reddi, beslenme zorlugu, istahsizlik,
inat¢1 higkirik, uyku diizensizligi, dis ve dis eti hastalig1 ile ve eslik eden herhangi bir GIS
patolojisi varlig1 sorgulandi.

Semptomlarin ve yakinmalarin siiresi, yakinma sikligi, yakinma ve semptomlarin
gida ve aclik/tokluk iliskisi 6grenildi. Gastrit, peptik iilser, bronsial astim, allerjik hastaliklar,
tekrarlayan akciger enfeksiyonu, stk USYE, kulak enfeksiyonlari, konjenital kalp hastaliklari,
kistik fibrozis, kabizlik vd. sorgulandi.

Hastalarin tiim sistem muayeneleri yapildi. Patolojik olan fizik muayene bulgulari
kaydedildi. Boy ve kilolar1 Olgililerek persentil egrilerinden faydalanilip biiylime ve
gelismeleri degerlendirildi. Boy ve kilonun Z-skoru kaydedildi. Z-skoru (standart sapma
skoru), hastaya ait herhangi bir parametrenin toplumda ayni yas ve cinsiyete sahip kisilerin
ortalama degerlerinden uzakhigmi gostermektedir ve [hastaya ait parametre-yasa gore
ortalama / SD | formiilii ile hesaplanmaktadir (86). Bu amagla, yasa ve cinsiyete gore agirlik
ve boy ortalamalarini gosteren Neyzi ve arkadaglarinin 1978’de olusturdugu Tiirk ¢ocuklarina
ait normal persentil ve standart (SD) degerleri tablosu ile Tiirk ¢cocuklarimin persentil biiylime
egrilerinden faydalanildi (86). Z-skorunun degerlendirilmesinde, 50. persentil 0.0 SD olup,
patolojik biiylime ve gelisme egriligi olarak kabul edilen 3. persentil -2 SD sapma olarak
ifade edilmektedir (86).

Malniitrisyonu olan hastalar Gomez’e (109) gére 1.derece hafif malniitrisyon, 2.derece
orta derece malniitrisyon, 3. derece agir malniitrisyon, Waterlow’a (110) gore akut
malniitrisyon, kronik zeminde gelisen akut malniitrisyon ve kronik malniitrisyon

siiflamalarina uygun olarak malniitrisyon acisindan derecelendirildi.
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Hastalarin tan1 konma sekilleri; OMD grafisi, reflii sintigrafisi, 24 saatlik pH
monitorizasyonu ve yapilan diger tan1 yontemleri kaydedildi. Reflii sintigrafisinde epizot
sayis1, 24 saatlik pH monitorizasyonunda tek veya ¢ift sensor olup olmadigi belirtildi.

GOR ile birlikte sikayetleri gastrit diisiindiiren hastalarda helikobakter pilori (Hp)
enfeksiyonu arastirildi ve arastirma yapilirken kullanilan yontemler kaydedildi.

Tiim hastalara beslenme ve pozisyon onerileri yapildi. Annelere bebek uyanikken yiiz
isti veya tamamen dik durumda kalmasi ( sirt @istii ve oturur pozisyondan kaginma), uyurken
basin sirttan itibaren 30-45° yiikseltilerek sirt iistii pozisyonda uyutulmasi 6nerildi. Biiyiik
cocuklarda basin 30-45° yiikseltilmesi ve sol yana yatmanin uygun oldugu sdylendi.
Uyumadan once midenin bosalmis olmasi, yiyeceklerin koyulastirilmasi, fazla miktarda
yemekten, obeziteden ve siki giyeceklerden kaginilmasi, kii¢iik lokmalar halinde yemek,
tikriik salgisini artiric1 gidalart tercih etmek, alt 6zofageal sfinkter basincini azaltan veya
gastrik asiditeyi arttiran ilag ve yiyeceklerden kaginilmasi:

---Yagl yiyecekler, siit, domates, turuncgiller, gazli ve asitli i¢ecekler, erigkinlerde bu
gidalara ilaveten kahve, alkol ve sigara

---Antikolinerjikler, adrenerjikler, ksantinler, kalsiyum kanal blokorleri, prostaglandinler
onerildi.

Yakinmalarinin siddeti az, biiyiime ve geligsmesi etkilenmemis, reflii derecesi az olan
olgulara konservatif tedavi verildi. Konservatif tedaviden fayda gérmeyen hastalara da
medikal tedavi baslandi. Prokinetik ajanlar, H> reseptor blokorleri, PPI ve Alginat tercih
edildi. Hastanin yasi, yakinmalarin siddeti, eslik eden hastaliklar ve tedavi uyumuna gore
hastalarin tedavisi dilizenlendi. Tedavi siireleri, tedavi cevabi izlendi. Tedaviye cevap
vermeyen hastalarda alternatif medikal tedavi se¢enekleri uygulandi veya cerrahi tedavi i¢in

pediatrik cerrahiye sevk edildi.
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Tablo 13. GORlii hastalarda calisma parametreleri

KLINiK CALISMA PARAMETRELERI

* Yas

* Cinsiyet

* Basvuru tarihi

* GOR’de gozlenen yakinmalar:

- Tekrarlayan kusma - Apne

- Mide igeriginin agiza gelmesi - Solunum sikintisi

- GOgilis agrisi-retrosternal agri - Oksiiriik

- Hisiltili solunum - Karin sigkinligi

- Ses degisikligi - Ag1z kokusu

- Karn agrisi - Mide bulantist

- Horlama - Dis ve dis eti hastaligi
- Asir1 aglama —huzursuzluk - Inat¢1 hugkarik

- Gida reddi-beslenme zorlugu-istahsizlik - Uyku diizensizligi

* Semptomlarin/yakinmalarin siiresi (giin-hafta-ay)
* Yakinmalarin siklig
* Yakinma ve semptomlarin gida ve aglik/tokluk ile iliskisi

* Birlikte olan bulgu ve hastaliklar:

- Gastrit - Allerjik hastaliklar
- Peptik iilser - Siniizit

- Tekrarlayan akciger enfeksiyonu - Astim

- Kulak hastaliklar1 - Sik USYE

- Konjenital kalp hastaliklar1 - Kistik fibrozis

- Norolojik hastaliklar - Colyak

- Eslik eden GIiS hastaliklari - Digerleri

* Fizik Inceleme bulgulari:
- Boy ve kilo persentillerinin degerlendirilmesi (gelisme geriligi, normal biiyiime gelisme, obezite
varligr)
- Boy ve kilo Z skorlari
- Malniitrisyonun derecelendirmesi
- Sistem muayeneleri

* Tam

- Oykii

- OMG grafisi

- Reflii sintigrafisi

- 24 saatlik pH monitorizasyonu
* Tedavi:

- Postiir ve diyet tedavisi

- Medikal tedavi

- Cerrahi tedavi

* Klinik Izlem:

- Tedavi stiresi
- Tedaviye alinan yanitin basarili olup olmadigi (iyilesme durumu)
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Istatistiksel degerlendirme

Verilerin istatiksel degerlendirilmesi “SPSS for Windows” 11.0 paket programi
kullanilarak yapildi. Sonuglarda yas, semptom siiresi gibi degiskenler ortalama, medyan,
standart sapma degerlerine gore Kkarsilastirildi. Gruplar arasinda farklilik olup olmadiginin
degerlendirilmesinde ve goriilme siklig1 yoniiyle karsilastirilan degiskenlerde ise gruplar arasi
karsilastirmada “Ki-Kare testi” ve “Fisher’in kesin Ki-kare testi” kullanildi. Testlerin

karsilagtirilmasi sirasinda anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Calismaya alinan 219 olgunun yaslar1 1 ay-15 yas (ort: 4,243,8 yil) arasinda olup,
114’1 (%52,1) erkek, 105’1 (%47,9) kizdi (Sekil 13). Bir yas altindaki olgularin yas1 1-11 ay
(ort: 5,329 ay), 1 yas ve istii grupta 1-15 yas (ort: 5,3+3,6 y1l) arasinda degisiyordu.

Oerkek
Bkiz

Sekil 13. GOR olgularmin cinsiyet dagilimi

Olgularin 51’1 (%23,3) 1 yasin altinda, 168’1 (%76,7) ise 1 yas ve 1 yasin iizerindeydi
(Sekil 14). Bir yas altindaki olgularin 20’si (%39,2) kiz, 31’1 (%60,8) erkek, 1 yas ve isti
grupta ise 85’1 (50,6) kiz, 83’1 (%49.,4) erkek idi (Tablo 14). Bir yas alt1 grupta erkek hasta
sayis1 daha fazla iken 1 yas ve istii grupta kiz hasta sayis1 daha fazla idi. Gruplar arasinda

cinsiyet dagilimi agisindan anlamli fark yoktu (p>0,05) (Sekil 15) .
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80%
70%
60% A

YAS

<1vyas

>=1 yas

Sekil 14. GOR olgularinda yas dagilim

Tablo 14. GOR olgularinda yas gruplarina gore cinsiyet dagilimi

YAS Klz ERKEK
n (%) n (%)
<1 yas 20 (39,2) 31 (60,8)
>1 yas 85 (50,6) 83 (49,4)
Toplam 105 (47,9) 114 (52,4)
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YAS

70% -

<1yaskiz <1yas =21yaskiz =1yas
erkek erkek

Sekil 15. GOR olgularinda yas gruplarina gore cinsiyet dagilimi

Olgularin bagvuru anindaki yakinmalar1 sistemlere gore gruplandirildi. Olgularin
20’sinde (%9,1) solunum sistemi yakinmalari, 50’sinde (%22,8) gastrointestinal sistem
yakinmalari, 92’sinde (%42) solunum sistemi yakinmalari ve gastrointestinal sistem
yakinmalariin birlikteligi, 20’sinde (%9,1) gastrointestinal sistem yakinmalar1 ve diger
yakinmalarin birlikteligi, 6’sinda (%2,7) solunum sistemi yakinmalar1 ve diger yakinmalarin
birlikteligi, 31’inde (%14,1) solunum sistemi yakinmalari, gastrointestinal sistem yakinmalari
ve diger yakinmalarin birlikteligi mevcuttu. Solunum sistemi yakinmalar1 ve gastrointestinal

sistem yakinmalarinin birlikteligi diger gruplara oranla daha fazla saptand: (Tablo 15).
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Tablo 15. GOR olgularinda sistemlere gore basvuru yakinmalari

Yakinmalar n (%)
Solunum sistemi (SS) yakinmalari 20 (9,1)
Gastrointestinal sistem (GIS) yakinmalar1 50 (22,8)
SS yakinmalari+GIiS yakinmalari 92 (42)
GIiS yakinmalan + diger yakinmalar 20 (9,1)
SS yakinmalar + diger yakinmalar 6 (2,7)
SS yakinmalari+GiS yakinmalari+diger yakinmalar 31 (14,1)
Toplam 219

Olgularin bagvuru anindaki sistem yakinmalari yas gruplarina gore siniflandirildi. Bir
yas alti olgularin 2’sinde (%3,9) solunum sistemi yakinmalari, 18’inde (%35,2)
gastrointestinal sistem yakinmalari, 13’iinde (%25,4) solunum sistemi yakinmalar1 ve
gastrointestinal sistem yakinmalarinin birlikteligi, 6’sinda (%11,7) gastrointestinal sistem
yakinmlari ve diger yakinmalarin birlikteligi, 12’°sinde (%23,5) solunum sistemi yakinmalari,
gastrointestinal sistem yakinmalar1 ve diger yakinmalarin birlikteligi mevcuttu. Bir yas ve
uistii olgularin 22’sinde (%13) solunum sistemi yakinmalari, 33’{inde (%19,6) gastrointestinal
sistem yakinmalari, 74’tinde (%44) solunum sistemi yakinmalar1 ve gastrointestinal sistem
yakinmalarmin birlikteligi, 6’sinda (%3,5) solunum sistemi yakinmlar1 ve diger yakinmalarin
birlikteligi, 19’unda (%211,3) solunum sistemi yakinmalari, gastrointestinal sistem
yakinmalar1 ve diger yakinmalarin birlikteligi saptandi. Bir yas ve alti olgularda
gastrointestinal sistem yakinmalari, bir yas ve ustii olgularda ise gastrointestinal sistem

yakinmalari ve solunum sistemi yakinmlarinin birlikteligi daha fazla bulundu (Tablo 16).
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Tablo 16. GOR olgularinda yasa gére sistemlere ait basvuru yakinmalari

Yakinmalar <1 yas >1 yas
n (%) n (%)
Solunum sistemi (SS) yakinmalari 2 (3,9 22 (13)
Gastrointestinal sistem (GIS) yakinmalan 18 (35,2) 33 (19,6)
SS yakinmalar1 + GIS yakinmalar1 13 (25,4) 74 (44)
GIS yakinmalan + diger yakinmalar 6 (11,7) 14 (8,3)
SS yakinmalari + diger yakinmalar - 6 (3,5)
SS yakinmalari+GIS yakinmalari+diger yakinmalar | 12 (23,5) 19 (11,3)
Toplam 51 168

Olgularda basvuru yakinmalarinin sayisi; 132 (%14,3) oOksiiriik, 101 (%11,1)
istahsizlik, 99 (%10,7) tekrarlayan kusma, 77 (%8,4) hisiltili solunum, 63 (%6,8) karin agrisi,
63 (%6,8) solunum sikintisi, 59 (%6,4) beslenme zorlugu, 53 (%5,7) gida reddi, 51 (%5,5)
g0giis ve/veya retrosternal agri, 45 (%4,9) mide igeriginin agza gelmesi, 38 (%4,1) asirt
aglama ve/veya huzursuzluk, 31 (%3,3) agiz kokusu, 30 (%3,2) mide bulantisi, 27 (%2,9) ses
degisikligi, 10 (%1) karin siskinligi, 10 (%1) uyku diizensizligi, 10 (%1) dis ve dis eti
hastaligi, 9 (%0,9) gegirme, 6 (%0,7) morarma, 3 (%0,4) solunumun durmas: (apne), 1
(%0,1) inat¢1 higkirik seklinde idi. (Tablo 17).
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Tablo 17. GOR olgularmin basvuru yakinmalart

GIS yakinmalan

Istahsizlik

Tekrarlayan kusma

Karm agrisi

Beslenme zorlugu

Gida reddi

Gogiis ve/veya retrosternal agri
Mide iceriginin agza gelmesi
Ag1z kokusu

Mide bulantis1

Karin siskinligi

Gegirme

Solunum sistemi yakinmalari
Oksiiriik

Hisiltili solunum

Solunum sikintisi

Ses degisikligi

Morarma

Solunumun durmasi(apne)

Diger yakinmalar

Asirt aglama ve/veya huzursuzluk
Uyku diizensizligi

Dis ve dis eti hastalig

Inat¢1 higkirik

n (%o)

101 (11,1)
99 (10,7)
63 (6,8)
59 (6,4)
53 (5,7)
51 (5,5)
45 (4,9)
31 (3,3)
30 (3,2)
10 (1)
9(0,9)

132 (14,3)
77 (8,4)
63 (6,8)
27 (2,9)
6(0,7)
3(0,4)

38 (4,1)
10 (1)
10 (1)
1(0,1)

Toplam yakinma sayisi: 918

n =yakinma sayis1
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Olgularin bagvuru yakinmalari yas gruplara gore incelendiginde tekrarlayan kusma
1 yas alt1 olgularda daha fazla idi (p<0,001). Asir1 aglama ve/veya huzursuzluk, beslenme
zorlugu 1 yas alt1 olgularda daha fazla gézlendi (p<0,01).

Oksiiriik ve karm agris1 1 yas ve iistiinde olan olgularda anlamli olarak saptand:
(p<0,001). Gogiis agris1 velveya retrosternal agri, ses degisikligi, 1 yas ve iistiinde olan
olgularda anlamli idi (p<0,05). Mide bulantis1 1 yas ve istii olgularda daha fazla gozlendi
(p<0,01).

Solunum sikintisi, higltili solunum, apne, gida reddi, istahsizlik, inatg1 higkirik, uyku
diizensizligi, gegirme ve karin siskinligi ile gruplar arasinda anlamli fark gozlenmedi
(p>0,05).

Agi1z kokusu, mide igeriginin agiza gelmesi, dis ve dis eti hastalifi, 1 yas ve {istii
olgularda gozlendi, 1 yas alt1 olgularda gdzlenmedigi icin istatiksel karsilastirilma yapilamadi

(Tablo 18).
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Tablo 18. GORH yakinmalarmin yas gruplarma gore siklig1 ve p degerleri

YAKINMA Yakinma sayisi P degeri
<1 yas >1 yas
Tekrarlayan kusma 36 (20,3) 63 (8,5) p<0,001
Mide igeriginin agiza gelmesi - 45 (6)
Gogiis agrisi/retrosternal yanma 2(1,1) 49 (6,6) p<0,05
Solunum sikintist 13 (7,3) 50 (6,7) p>0,05
Oksiiriik 18 (10,1) 114 (15,3) p<0,001
Hiriltil1 solunum 19 (10,7) 58 (7,8) p>0,05
Ses degisikligi 2(1,1) 25 (3,3) p<0.05
Karin agrisi 1(0,5) 62 (8,3) p<0,001
Ag1z kokusu - 31(4,1)
Apne 2(1,1) 1(0,1) p>0,05
Asir1 aglama ve huzursuzluk 15 (8,4) 23 (3,1) p<0,01
Gida reddi 16 (9) 37 (4,9) p>0,05
Beslenme zorlugu 22 (12,4) 37 (4,9) p<0,01
Istahsizlik 22 (12,4) 79 (10,6) p>0,05
Inat¢1 higkirik 1(0,5) -
Uyku diizensizligi 3(1,6) 7(0,9) p>0,05
Dis ve diseti hastalig1 - 10 (1,3)
Mide bulantisi 1(0,5) 29 (3,9) p<0,01
Gegirme 2(1,1) 7(0,9) p>0,05
Karin sisligi 2(1,1) 8 (1) p>0,05
n= yakinma sayisi n=177 n=741
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Olgularin bagvurudan Onceki yakinma siireleri 1 ay-156 ay (ort: 18,7+24,4 ay)
arasindaydi. Yasa gore yakinma siireleri 12 ayin altinda 1-10 ay (ort: 4+£2,5 ay), 12 ay ve
tizerinde 1-156 ay (ort: 23,2426,2 ay) arasinda kaydedildi.

Yas gruplarina gore yakinma siiresi 12 ay {lizerindeki grupta daha fazla olup,
(p<0,001) istatistiksel olarak anlamliydi.

Olgularin yakinma sikligi degerlendirildiginde, 2 olgunun giinde bir kez, 7 olgunun giinde
iki kez, 36 olgunun giinde 3 kez, 70 olgunun giinde ii¢ kezden fazla, 19 olgunun haftada
birden sik, 54 olgunun ayda birden sik, 35 olgunun ayda birden seyrek yakinmasi oldugu
tespit edildi. Herglin yakinmasi olan hastalar 1 yas altinda genellikle tekrarlayan kusma,
oOksiiriik, asirt aglama ve huzursuzluk, gida reddi, istahsizlik, uyku diizensizligi, beslenme
giicliigli; 1 yas ve istiinde ise Oksiirilk, mide bulantisi, agiza aci su gelmesi, karin agris1 ve
agiz kokusundan sikayetci idiler. Haftada birden sik yakinmasi olan 1 yas ve iistii olgularda
karin agris1, agiza aci su gelmesi ve ses degisikligi yakinmalar1 belirgindi. Ayda birden sik ve
seyrek her iki yas grubunda da genellikle tekrarlayan akciger enfeksiyonu, astim ve bronsiolit
atagr vardi. Olgularin yakinma sikligi ve yas gruplar arasinda anlamli fark gozlenmedi
(Tablo 19).

Tablo 19. GOR olgularmin yas gruplarina gore yakinma sikligi

Yakinmalarin sikhgi <1 yas > 1 yas Toplam
n(%o) n(%o)
Giinde 1 kez 1(1,9) 1(0,5) 2
Giinde 2 kez - 7(4,1) 7
Giinde 3 kez 3(5,8) 33 (19,6) 36
Giinde 3’den fazla 33 (64,7) 37 (22) 70
Haftada birden sik 1(1,9) 18 (10,7) 19
Ayda birden sik 11 (21,5) 43 (25,5) 54
Ayda birden seyrek 4 (7,8) 31 (18,4) 35
219
n=219
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49 olgunun gidalarla sikayetleri artiyordu. 14 olgunun (%6,3) siitlii gidalar, 2 olgunun
(%0.9) siitlii ve asitli gidalarla, 2 olgunun (%0,9) siitlii ve sivi gidalarla, 15 olgunun (%6,8)
asitli gidalarla, 5 olgunun (%2,2) asitli ve acili gidalarla, 9 olgunun (%4,1) siv1 gidalarla, 3
olgunun (%1,3) anne siitii alirken ek gidaya gegtikleri donemde, 3 olgunun (%1,4) kati
gidalarla sikayetleri artiyordu. (Tablo 20).

Tablo 20. GOR hastalarinda yakimmalarin gida ile ilskisi

Yakinmalarin gida iliskisi <1 yas >1 yas
n (%) n (%)
Mliski var 14 (27,5) 35 (20,9)
Siit ve siit tiriinleri 9 (17,6) 5(2,9)
Asitli gidalar 1(17,6) 14 (8,3)
Acili gidalar - 5(2,9)
Sivi gidalar 4(7,8) 5(2,9)
Ek gidalar - 3(1,7)
Kat1 gidalar - 3(1,7)
Mliski yok 37 (72,5) 133 (79,1)

194 hastanin (%388,6) sikayetlerinin aglik ve toklukla iligkisi yoktu. 7 hastanin (%3,2 )

aglikta, 18 hastanin (%38,2) toklukta sikayetleri artiyordu. (Tablo 21).

Tablo 21. GOR hastalarinda yakinmalarin aglik ve toklukla iliskisi

Yakinmalarin achk- tokluk iliskisi | <1 yas >1 yas
n (%) n (%)
Mliski var - 25 (14,9)
Achk - 7(4,2)
Tokluk - 18 (10,7)
Mliski yok 51(100) 143 (85,1)
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GORH olan olgularda altta yatan gastrointestinal sistem kokenli yada baska bir
sistemik hastalig1 olan hastalar sekonder reflii olarak degerlendirildi. Buna gore 1 yas alt1
sekonder reflii nedenleri 6 (%46,1) olguda norolojik hastalik, 2 (%15,3) olguda konjenital
kalp hastaligit (KKH), 2 (%15,3) olguda solunum yollar1 hastaliklari, 1 (%7,1) olguda
prematurite, 1 (%7,6) olguda Down sendromu, 1 (%7,6) olguda laringomalazi ve midede
hipomotilite olarak saptandi. Bir yas ve istlindeki olgularda ise 12 (%41,3) olguda norolojik
hastalik, 4 (%13,7) olguda KKH, 3 (%10,3) olguda inek siitii allerjisi, 1 (%3,4) olguda
diabetes mellitiis ve diabetik gastroparezi, 2 (%6,8) olguda prematurite, 3 (%10,3) olguda
obezite, 2 (%6,8) olguda opere trakeodzofageal fistiil ve 6zofagus atrezisi, 2 (%6,8) solunum

yolu hastaligt mevcuttu. (Tablo 22).

Tablo 22. GOR hastalarinda sekonder reflii nedenlernin yas gruplarma gore dagilimi
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Sekonder reflii nedeni <1 yas >1 yas

n (%) n (%)
Norolojik hastaliklar 6 (46,1) 12 (41,3)
Konjenital kalp hastaliklar: 2 (15,3) 4 (13,7)
Prematurite 1(7,6) 2 (6,8)
Inek siitii alerjisi - 3 (10,3)
Solunum yollar1 hastahklar 2 (15,3) 2 (6,8)
Down sendromu 1(7,6) -
Obezite - 3(10,3)
Ozofagus hastaliklari - 2 (6,8)
Laringomalazi ve hipomotilite 1(7,6) -
Diabetik gastroparezi - 1(3,4)

n= 13 n=29




GORH ile birlikte 1 yas alt1 olgularda Hp gastrit 1 (%2,5) olguda, bronsial astim 1
(%2,5) olguda, atopik dermatit 1 (%2,5) olguda, tekrarlayan akciger enfeksiyonu 15 (%38,4)
olguda, kabizlik 5 (%12,8) olguda, tekrarlayan larenjit 2 (%5,1) olguda, KKH 2 (%S5,1)
olguda, norolojik hastaliklar 6 (%15,3) olguda, 6zofajit 1(%2,5) olguda, diger hastaliklar 5
(%12,8) olguda tespit edildi. GORH ile birlikte 1 yas ve iistii olgularda Hp gastrit 27 (%14,4)
olguda, kronik gastrit 3 (%1,6) olguda, kronik alkalen reflii gastriti 1 (%0,5) olguda, bronsial
astim 30 (%16 ) olguda, inek siitii alerjisi 3 (%]1,6) olguda, allerjik rinit 2 (%1) olguda, besin
allerjisi 2 (%]1) olguda, kiif, cayir, agag allerjisi 1 (%0,5) olguda, tekrarlayan iirtiker 1 (%0,5)
olguda, tekrarlayan akciger enfeksiyonu 33 (%17,6 )olguda, stk USYE 12 (%6,4) olguda,
tekrarlayan larenjit 8 (%4,2) olguda, kulak hastaliklar1 3 (%1,6) olguda, KKH 4 (%2) olguda,
norolojik hastaliklar 12 (%6,4) olguda, ¢6lyak hastaligi 1 (%0,5) olguda, FLR 18 (%10,7)
olguda, 6zofajit 2 (%]1) olguda, diger hastaliklar 24 (%12,8) olguda tespit edildi (Tablo 23).

Astim 31 olguda, Hp gastrit 28 olguda mevcuttu. Bir yas ve iistii hastalarda istatiksel
olarak 1 yas altina gore anlamli fark vardi (p<0,01).

Allerjik hastaliklarda yas gruplari arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunamadi,
hasta sayisinin az olmasi bu durumun nedeni olarak diistintildi.

Tekrarlayan akciger enfeksiyonu, tekrarlayan larenjit, KKH, norolojik hastaliklar,
ozofajit ve diger hastaliklar 1 yas ve istlii grupta daha fazla tespit edildi, ancak istatiksel
olarak anlamli fark bulunamadi (p>0,05).

FLR ve ¢6lyak hastalig1 tamamiyla 1 yas ve istii olgularda goriildiigii igin istatiksel

olarak karsilagtirma yapilamadi.
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Tablo 23. GORH ile birlikte olan hastaliklar

Hastahklar <lyas | >1yas | P degeri

n(%o) n(%o)

Hp gastrit 1(2,5) | 27(14,4)| p<0,01

Kronik gastrit - 3(1,6)

Kronik alkalen reflii gastriti - 1(0,5)

Astim 1(2,5) | 30(16) | p<0,01

Inek siitii allerjisi - 3(1,6)

Allerjik rinit - 2(1)

Besin allerjisi - 2(1)

Cayir, kiif,agac allerjisi - 1(0,5)

Atopik dermatit 1(2,5) -

Tekrarlayan trtiker - 1(0,5)

Tekrarlayan akciger enfeksiyonu 15(38,4) | 33(17,6) | p>0,05

Sik USYE - 12(6,4)

Kabizlik 5(12,8) -

Tekrarlayan larenjit 2(5,1) 8(4,2) | p>0,05

Kulak hastaliklar1 - 3(1,6)

KKH 2(5.1) | 42) | p>0,05

Norolojik hastaliklar 6(15,3) | 12(6,4) | p>0,05

Colyak hastaligi - 1(0,5)

FLR - 18(10,7)

Ozofajit 1(2,5) 2(1) p>0,05

Diger 5(12,8) | 24(12,8) | p>0,05
n=39 n=187
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Eslik eden diger hastaliklar sorgulandiginda bir yas alti olgularda, 1 olguda (%0,5)
hipotiroidi, 2 olguda immiin yetmezlik,1 olguda talasemi tasiyiciligi, 1 olguda duodenit
oldugu 6grenildi. Bir yas ve lizeri olgularda 3 olguda (%0,9) immiin yetmezlik, 5 olguda
parazitoz, 2 olguda adenoid vegetasyon, 1 olguda kronik hepatit-B enfeksiyonu, 1 olguda
vitamin B-12 eksikligi, 1 olguda vezikoiireteral reflii, 1 olguda faktor -12 eksikligi, 2 olguda
tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu, 2 olguda inguinal herni, 1 olguda hipotiroidi, 1 olguda
bobrek anomalisi, 3 olguda siniizit, 1 olguda “Ailevi Akdeniz Atesi” oldugu 6grenildi.

Hp gastriti olan 2 olguda endoskopi ile 6zofajit saptandi. Endoskopi yapilan baska bir
hastada da Hp gastriti olmamasina ragmen duodenit saptandi. Endoskopide 6zofajit saptanan
baska bir olguda FLR ve vokal korda nodul gozlendi. Vokal kortta nodul saptanan bagka bir
olguda 24 saatlik pH monitorizasyonunda FLR tespit edilmedi.

Olgularin fizik muayenelerinde eslik eden hastaliga bagli olarak patolojik fizik
muayene bulgulart goézlendi. Astim1 ve bronsioliti olanlarda ronkus, wheezing, ekspiryum
uzunlugu, pndémoni olanlarda retraksiyon, ral, kardiyak patoloji olanlarda iiftirim, norolojik
hastalifi olanlarda mental motor retarde goriiniim, spastisite, malniitrisyonu olanlarda
malniitre goriinim ve boy kisaligi vardi. Olgularin fizik muayenelerinde; 15 (%6,8) olguda
malniitriisyon, 7 olguda (%3,1) obezite mevcuttu.

Malniitriisyonlu olgular degerlendirildiginde Gomez’e gore 3 olguda 1. derece, 9
olguda 2. derece, 3 olguda 3. derecede malniitriisyon mevcuttu. Waterlow’a gore 3 olguda
akut, 9 olgu kronik zeminde gelisen akut, 3 olguda kronik malnitriiisyon tespit edildi.

Olgularin viicut agirhigi Z-skoru degerlendirildiginde 1 yas alt1 olgularda 7 olguda kilo
ve boy Z-skoru -2’nin altinda saptandi. Bir yas ve lstii olgularda ise 8 olguda kilo Z-skoru,
12 olguda boy Z-skoru -2’nin altinda saptandi. Boy ve kilo Z-skoru sonuglarina gore 15
(%6,8) hastada malniitriiisyon, 19 (%8,6) hastada boy kisaligi mevcuttu. 1 yas altindaki
grupta 1 yas ve Ustli olan gruba gore daha fazla biiyiime ve gelisme geriligi mevcut olup
istatiksel olarak anlamliyd1 (p<0,01) (Tablo 24).

Olgulardan sadece 7 (%3,1) tanesinde obezite tespit edildi. Bir yas alt1 olgularda 1
hastada, 1 yas ve lizeri olgularda ise 6 hastada obezite mevcuttu. Obezite ile yas gruplar
arasinda anlamli iliski saptanmadi (p>0,05).

Olgularin boy Z-skorlar ile yas gruplari arasinda istatiksel olarak anlamli fark yoktu

(p>0,05).
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Tablo 24. GOR olgularinin yas gruplarma gore boy ve kilo Z-skoru dagilim1

Z -Skoru
Yas <-2
Kilo Boy
n (%) n (%)
<1 yas 7 (13,7) 7 (%13,7)
>1 yas 8 (%4,7) 12 (%7,1)

Olgulardan  63’ine OMD grafisi, 143’{ine reflii sintigrafisi, 29’una pH
monitorizasyonu,1’ine sinedzofagogram, 1’ine endoskopi ile tan1 kondu (Sekil 16). OMD
grafisi 1 yas altindaki hastalarda daha fazla kullanilmigti. PH monitorizasyonu yapilan
olgularmn 2’sinde tek alicili kateter, 27 sinde ¢ift alicili kateter kullanilda.

@ OMD B Reflu Sintigrafisi O PH monitorizasyonu g Sineszofagogram M Endoskopi

%0,1

%12 0.1

%61

Sekil 16. GOR tan yontemleri
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Yakinmalar1 ve Klinik bulgulari ile gastrit diisiiniilen 60 olguda Hp arastirildi.
Endoskopi, iire nefes testi ve diskida Hp antijen tayini tan1 koymak i¢in kullanilan testlerdi.
C-14 ire nefes testi 53 olguda, endoskopi 4 olguda, C-14 iire nefes testi ve endoskopi 2
olguda, C-14 iire nefes testi ve diskida Hp antijen tayini 1 olguda kullanildi. Hp 30’unda
pozitif, 30’unda Hp negatif olarak saptandi. Olgulardan 30’unda reflii arastirmasiyla es
zamanli, 5’inde reflii tedavisinden oOnce, 25’inde reflii tedavisinden sonra Hp arastirmasi
yapildi. Hp pozitif olanlarin 15’ine GORH tanisinin konmasiyla es zamanl, 12’sine GORH
tedavisinden sonra, 3’iine GORH tedavisinden once tan1 kondu ve uygun tedavileri verildi.
Hp negatif olan olgularda Hp arastirmasi 15’inde GORH tanisinin konmasiyla es zamanli,
13’iinde GORH tedavisinden sonra, 2’sinde GORH tedavisinden 6nce yapilmist1 (Tablo 25).
Bu gruplar arasinda sonuglar birbirine benzer olup istatiksel olarak herhangi bir iliski
saptanmadi. GORH olan her olguda Hp arastirmas1 yapilmadigi i¢cin GORH ile Hp arasinda

olumlu ve /veya olumsuz bir iliski kurulamadi.

Tablo 25. Helikobakter pilori aragtirmasinin GORH tanistyla iliskisi

Hp GORH tanisiyla GORH tedavisinden GORH tedavisinden
es zamanh once sonra

Pozitif 15 3 12

Negatif 15 2 13

GORH olan olgularin tamamina beslenme ve pozisyon &nerilerinde bulunuldu.
Olgularin hepsine medikal tedavi verildi. GORH olan tedavi verilen 2 olgu tedaviden sonra
takiplere gelmedigi icin tedavi asamasinda ¢alisma dis1 birakildi. GORH olan olgularin
tedavisinde prokinetik ajanlar 216 (%98,6) olguda, H:RA 159 (%72,6) olguda, PPI
67(%30,6) olguda, diger ilaglar (alginat) sadece 10 (%4,5) olguda kullanildi (Sekil 17,18).
Alginatin ¢aligmanin yapildigr donemde ¢ocuklar i¢in kullanima uygun formu olmadig: i¢in

az olguda kullanild1.
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Sekil 17. GORH olgularinda uygulanan tedavi yontemleri

B Prokinetik
OH2RA
BPPI
Bdiger

Sekil 18. GORH’da uygulanan medikal tedavi

Olgularin prokinetik ajan kullanma siireleri 10 giin-24 ay (ort: 4,3+3,7 ay) , H2RA
stireleri 10 giin-24 ay (ort: 2,5+3,4 ay), PPI kullanma siireleri 1-24 ay (ort: 1,3+£3 ay ), diger
ilaglarin kullanilma stireleri 1-12 ay (ort: 3+3,2 ay) idi (Tablo 26).
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Tablo 26. GORH’da tedavi siireleri ve ortalamalari

flag siire ortalama
Prokinetikler 10gilin-24 ay 4,3+3,7 ay
H2RA 10 giin-24 ay 2,5+3,4 ay
PPI 1-24 ay 1,343 ay
Diger 1-12 ay 3+3,2 ay

Olgulardan 162’sinin (%74,6) tedavi cevabi iyi, 4’tiniin (%]1,8) cevabi kotii, 29 unun
(%13,3) tedavisi ise halen devam etmektedir. Olgulardan 2’si takiplere gelmedigi i¢in tedavi
cevabi degerlendirilemedi. Olgularin 22’sinde (%10,1) niikks gozlendi ve tekrar tedavi
baslandi (Sekil 19).

Niiks gelisen olgulardan 14 tanesine aymi tedavi (prokinetik ajan + HoRA) tekrar
verildi, 3 tanesine PPI (0ncesinde prokinetik ajan ve H2RA kullanmigti), 2 tanesine
prokinetik ajan + PPI (6ncesinde prokinetik ajan ve H2RA kullanmisti) verildi, 3 olgu

medikal tedaviden fayda gormedigi igin cerrahiye sevk edildi.

Tablo 27. GORH’da kullanilan ilaglar ve tedavi cevabi

Kullanilan ilaglar * n
Prokinetik 216
H2RA 159

PPI 67

Diger(Alginat) 19

Tedavi cevabi n
Iyi 162

Devam ediyor 29

Niiks 22

Kot 4

Bilinmiyor 2

* Olgulara tekli veya kombine tedavi verildi
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Wiyi

@ kotl

@ nlks

B bilinmiyor
Odevam ediyor

Sekil 19. GORH olgularinda tedavi cevabi
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TARTISMA

Gastrodzofageal refli ve gastrodzofageal reflii hastaligi siit cocuklarinda ve biiyiik
cocuklarda siklikla karsilasilan bir durumdur. Farkli yas gruplarinda degisik klinik belirti ve
bulgularla seyretmektedir (27,47,62). Her yasta gozlenebilen GORH bizim ¢alismamizda 1
yas altinda 51 olguda, 1 yas ve ustiinde 168 olguda saptandi. Bu durum fizyolojik refliilii
olgular1 ¢calisma dis1 birakarak daha ¢ok patolojik refliilii olgulari ¢aligmaya dahil etmemizle
iliskili olabilir. Oztiirk ve arkadaslarinin yaptig1 119 GORH olgulu ¢alismada sonuglar bizim
calismamizla benzer olup 0-12 aylik grupta 26, 12 ay istii grupta 173 olgu saptanmistir (91).

Ug ayin altindaki bebeklerin %50’sinde giinliik regiirjitasyon mevcut iken, 4 aylik
bebekte %66, 6-7 aylik bebekte %21, 1 yasinda ise sadece %5’inde goriiliir. Bu bebeklerin
cogunda  regiirjitasyon diger bulgularla birlikte degildir ve fizyolojik kabul edilir.
Reglirjitasyon siklig1 4-6 aydan sonra azalir, tamamen diizelmesi sik ve beklenen bir olaydir.
[k 6 aydan sonra regiirjitasyonun azalmasi ve bir yasina dogru hastalarin ¢ogunda tamamen
gegmesi, bebeklerin giderek daha uzun siireler yatar pozisyon yerine dik postiirde durmasina,
yart katt ve kati gidalar ile beslenmeye gecilmesine, en Onemlisi de gastrointestinal
maturasyonun tamamlanmasina baglanmaktadir. Gastrointestinal sistemin maturasyonu ile
birlikte ¢evre dokularin ve komsu organ sistemlerinin gelisimi ile 6zellikle solunum yolunun
yabanct maddelerden korunmasini iceren engelleyici bariyer sistemlerinin olgunlagmasi da
biiyiik dnem tagimaktadir (18). Regiirjitasyon 10. ayda %55, 18. ayda %60- 80, 24. ayda %98
diizelir. Siit cocuklarinin %5-9’unda GORH gbzlenir (21, 92). Bizim ¢alismamizda GOR’lii
olgular 1 yas alti, 1 yas ve {istli olmak iizere iki gruba ayrildi. Bir yas alt1 olgularda yas
ortalamasi literatiirle uyumlu olarak 5 ay idi (21). Bir yas ve tistii olgularda ise yas ortalamasi
5 yil olarak saptandi. Lin Yu-Cheng ve arkadaglarinin 1 yas {istii olgularda yaptig1 ¢alismada
ise yas ortalamasi 2,5 y1l idi. Costa ve arkadaglarinin yaptig1 1-12 ay arasi1 798 olguyu iceren
caligmada olgular genellikle 4-6 ay arasinda idi (111). Genel hasta populasyonuna gore ise
literatiirle uyumlu olarak 4 yasinda semptomlar pik yapmustir (53, 93).

GOR’lii olgularda erkek baskinligi olmasina ragmen istatiksel olarak cinsiyet farki
gdzlenmemistir (16,24,111). Agir GORH erkeklerde kadinlardan daha sik tespit edilmistir
ancak fizyolojik reflii kadinlarda erkeklerden daha fazladir. Kadinlarda yasam seklinin
degismesi ve erkeklerinkine benzemesiyle her iki cins arasinda goriilen farkliliklar ortadan
kalkmistir. Hafif reflii kadinlarda daha sik goriiliirken, erozif 6zofajit, 6zofageal iilser, striktiir

ya da Barret metaplazi erkeklerde daha siktir (1). Vandenplas’in yaptig1 ¢aligmada erkek
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baskinligr gozlenmemistir (28). Bizim calismamizda olgular arasinda erkek baskinligi daha
fazla idi E/K:1.08, ancak gruplar i¢cinde yapilan degerlendirmede 1 yas alt1 olgularda erkek
olgu sayis1 fazla iken E/K:1.5, 1 yas ve iistii olgularda kiz olgu sayis1 daha fazla E/K:0.9
bulundu. Yapilan istatiksel degerlendirmede de gruplar arasinda cinsiyet acisindan anlamli
fark yoktu.

GOR belirtileri yas gruplarma gore degisik sistemlere ait tutulum gdstermektedir.
Biiylik ¢ocuklarda eriskinlere benzer olarak daha ¢ok gastrointestinal sisteme ait gogiiste
yanma, retrosternal yanma ve agri, epigastrik agri, bulanti, asit regiirjitasyonu, gegirme,
faringeal agr1 ve odinofaji goriilebilir. Siit cocuklarinda gastrointestinal sistem ve solunum
sistemi semptomlarina ek olarak 6zgiin olmayan klinik bulgular 6n plandadir. Malniitrisyon,
huzursuzluk, apne, stridor, uyku diizeninde bozulma, aglama ndobetleri ve davranig
degisiklikleri sayilabilir (5,16,21,31,35,39). Cocukluk ¢aginda GOR’iin tipik ancak spesifik
olmayan semptomlari regiirjitasyon ve kusmadir. Ozofagusa komsu organlari ilgilendiren
semptomlar da GORH semptomatolojisinde énemli yer tutmaktadir (4,91).

Calismamizda olgularm en sik basvuru yakinmalari 92 (%42) olguda gozlenen
gastrointestinal sistem yakinmalari ile solunum sistemi yakinmalarnin birlikteligiydi.
Embriyolojik gelisimden itibaren solunum sistemi ve gastrointestinal sistem arasinda bir¢ok
ortak nokta bulunmaktadir (43,44). Ozofagus ve bronsial agac ayni primer besleyici yoldan
orjin almakta ve vagal sinirle uyarilmaktadirlar (43,44). Dogumdan sonra da bu iki sistem
komsu olarak gdérev yapmaktadirlar, bu komsuluk GORH’da birbiri iizerine etkisi olan
semptomlarin neden sonug iliskisinin tanimlanmasini zorlastirmaktadir (44). Bu nedenlerle
bizim g¢alismamizda solunum sistemi ve GIS yakinmalarmin birlikteliginin fazla oldugu
diisiiniilmiistiir. Olgularin  20’sinde (%9,1) SS yakinmalari, 50’sinde (%22,8) GIS
yakinmalar1, 20’sinde (%9,1) GIS yakinmalar1 ve diger yakinmalarin birlikteligi, 6’sinda
(%2,7) SS yakinmalar1 ve diger yakinmalarin birlikteligi, 31’inde (%14,1) SS yakinmalari,
GIS yakimmalari ve diger yakinmalarin birlikteligi mevcuttu.

Olgularin bagvuru anindaki sistem yakinma siklig1 yas gruplaria gore incelendiginde,
en sik 1 yas alt1 olgularda 18’inde (%35,2) GIS yakimmalari, 1 yas ve iistii olgularda 74’iinde
(%44) SS yakinmalar1 ve GIS yakinmalarmin birlikteligi gozlendi. Bir yas alti olgularda
istahsizlik, beslenme problemleri ve tekrarlayan kusma gibi GIS yakinmalar1 mevcuttu. Her
iki yas grubunda da olgularin hastaneye bagvurmasina neden olan en sik yakinma 132
(%14,3) oksiiriik idi. ikinci siklikta 101 (%11,1) istahsizlik, iigiincii siklikta ise tekrarlayan
kusma 77 (%8,4) tespit edildi. Mader ve arkadaslarinin ortalama yaslar1 dért olan GOR’lii

olgularda yaptiklar1 bir ¢aligmada yemek sonrasi kusma (%76,9) en sik goriilen yakinma
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olarak saptanmistir (93). Baska bir ¢aligmada solunum sistemine ait yakinmalarla bagvuran 3
ay-3 yas arasinda g¢ocuklarda GORH sikligi %35 oraninda bulunmustur (94). Oztiirk ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada bizim c¢alismamizdaki sonuglara benzer olarak en sik
gozlenen semptom Oksiiriik idi (91). Olgularimizin bir kisminin hastanemizdeki allerji
departmanindan bdliimiimiize gonderilmis olmas1 0ksiiriik yakinmasinin daha yiiksek oranda
olmasin agiklayabilir. Solunum sistemine ait yakinmalarin fazla olmasi nedeniyle, solunum
sistemi yakinmasi olan ¢ocuklarda gastrointestinal yakinmasi olan ¢ocuklarda oldugu gibi
GORH goz 6niinde bulundurulmalidir.

Olgularda diger basvuru yakinmalarmin sayisy; 77 (%8,4) hisiltili solunum, 63
(%6,8) karin agrisi, 63 (%6,8) solunum sikintisi, 59 (%6,4) beslenme zorlugu, 53 (%5,7) gida
reddi, 51 (%S5,5) gogiis ve/veya retrosternal agri, 45 (%4,9) mide igeriginin agiza gelmesi, 38
(%4,1) asir1 aglama ve/veya huzursuzluk, 31 (%3,3) agiz kokusu, 30 (%3,2) mide bulantisi,
27 (%2.9) ses degisikligi, 10 (%]1) karin siskinligi, 10 (%1) uyku diizensizligi, 10 (%1) dis ve
dis eti hastaligi, 9 (%0,9) gegirme, 6 (%0,7) morarma, 3 (%0,4) solunumun durmasi (apne), 1
(%0,1) inat¢1 higkirik idi.

Olgular gruplara gore basvuru yakinmalar1 agisindan incelendiginde tekrarlayan
kusma, asir1 aglama ve huzursuzluk, beslenme zorlugu 1 yas alt1 olgularda literatiirle uyumlu
olarak daha fazla gozlendi. Siit ¢ocuklarinda agrinin ifade edilmesindeki farkliliklar, bu
grupta agrinin indirek gostergeleri olabilecek asir1 aglama, huzursuzluk, gida reddi, istahsizlik
ve beslenme zorlugu gibi belirtilerin dikkatle degerlendirilmesine neden olmaktadir (4, 16
21, 31, 35).

Oksiiriik ve karin agris1 1 yas ve iistiinde olan olgularda anlamli olarak saptand:
(p<0,001). Gogiis agris1 ve/veya retrosternal agri, ses degisikligi, 1 yas ve Ustiinde olan
olgularda anlaml idi (p<0,05). Mide bulantis1 1 yas ve istli olgularda daha fazla gozlendi
(p<0,01). Solunum sikintisi, hisgltili solunum, apne, gida reddi, istahsizlik, inatg1r higkirik,
uyku diizensizligi, gegirme ve karin siskinligi ile gruplar arasinda anlamh fark gézlenmedi
(p>0,05). Agiz kokusu, mide igeriginin agiza gelmesi, dis ve dis eti hastali§i, 1 yas ve isti
olgularda gozlendi, 1 yas alt1 olgularda gzlenmedigi i¢in istatiksel karsilagtirilma yapilamadi

Mide igeriginin agiza gelmesi, karmn agrisi, gogiis agris1 ve retrosternal agri, gogiiste
yanma hissi, mide bulantis1 ve agiz kokusu gib GIS’i ilgilendiren semptomlar literatiirle
uyumlu olarak 1 yas ve stii olgularda daha fazla bulunmustur (16,21,31). Biiyiik ¢ocuklarin
bu yakinmalar1 daha kolay ifade edebildikleri i¢in bu yas grubunda daha fazla goriildiigi

diistiniildii.
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Oksiiriik, ses degisikligi, ve asttm 1 yas ve iistiinde olan olgularda anlamli idi.
GORH’nin biiyiik ¢ocuklarda bronsial astimin ortaya c¢ikmasinda veya var olan bronsial
asttmin tedaviye diren¢g gostermesinde rolu oldugu diisiiniilmektedir. Khoshoo ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada reflii tedavisinden sonra bronsial astimli hastalarda, astim
tedavi ihtiyaglarinin azaldigi gosterilmistir (50).

Ses kisiklig1 larinks seviyesindeki refliiniin sik rastlanilan belirtilerindendir. Uzun
stireli reflii varliginda, reflii igeriginin vokal kord mukozasinda neden oldugu hasara bagl
olarak ses kisiklig1 ve diger komplikasyonlar meydana gelir (87). Bu nedenle ses kisikliginin
1 yas ve lizeri olgularda daha fazla goriildiigii diistlintildii.

Olgularin bagvurudan onceki yakinma siireleri 1-156 ay (ort: 18,7£24,4 SD)
arasindaydi. Yasa gore yakinma siireleri 1 yas altinda 1-10 ay (ort: 44+2,5 ay), 1 yas ve
tizerinde 1-156 ay (ort: 23,2+26,2 ay) arasinda bulundu. Yas gruplarina gore yakinma siiresi 1
yas lizerindeki grupta daha fazla olup (p<0,001) istatistiksel olarak anlamliydi. Olgularimizin
sikayetlerinin ortalama siiresinin 1 yas ve {stiindeki grupta 33 ay olmasi bu yas grubunda
hastalarimizin ge¢ tan1 almasi, uygulanan dnceki tedavi segeneklerinin yetersiz kalmasi veya
cesitli nedenlerle doktora ge¢ basvurmalarina bagli olabilir. Ayrica fizyolojik reflii tanis1 alip
1 yasa kadar diizelmesi beklenen olgularin ¢alisma dis1 birakilmast da bu sonucu etkilemis
olabilir.

Olgulardan 49’unun cesitli gidalarla sikayeti artrtyordu. Bir yas alt1 olgularin genellikle
stitlii ve s1v1 gidalarla sikayetleri fazla iken, 1 yas ve istii grupta ise asitli ve acili gidalarla
sikayetleri artiyordu. Gastroozofageal reflii ve gida allerjisi siit ¢ocuklarinda sik rastlanilan
hastaliklardir. Inek siitii protein allerjisi (ISPA) gida allerjileri iginde en yaygin olanidir ve
yasamin ilk yilinda daha sik karsilasilan bir durumdur (57). Prevalansi literatiirde %1-10
oraninda, GOR ve ISPA birlikteligi ise %42 oraninda bildirilmektedir (58). GOR ve ISPA
arasindaki iligki tam olarak bilinmemekle beraber AOS fonksiyon bozuklugunun veya gastrik
bosalma hizinin sorumlu olabilecegi diisiinilmektedir. Son yillarda bu konuyla ilgili
caligmalar devam etmektedir. Bizim g¢alismamizda literatiirle uyumsuz olarak siit ve siit
tirlinleriyle sikayeti artan ve inek siitii allerjisi tespit edilen 3 olgu 1 yas tistiindeydi. Bunun
nedeninin olgularin ge¢ tan1 almasina bagli olabilecegi diisiiniildii.

Siit cocuklarinda sivi gidalarla kusma ve regiirjitasyin sikligi daha fazla oldugu i¢in
koyu kivamli gidalarla ve az voliimlii yapilan beslenme regiirjitasyon epizotlarini ve
reglirjitasyonla atilan igerigin miktarini azaltir. Konservatif yaklasimlarin faydali olmadig: ve

ailesinde allerji Oykiisii olan hastalarda iki hafta gibi kisa siireli olarak inek siitii eliminasyonu
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denenebilir. Inek siitii yerine soya bazli mamalarin kullanilmasi uygun olmaz ¢iinkii soyaya
bagli allerji de ¢ok sik goriilen bir durumdur (36,37).

Yagl yiyecekler, domates, gazli, acili ve asitli igcecekler, kahve, alkol, sigaranin
reflityli artirdigi bilinmektedir (16,31). Bizim olgularimizda ozellikle biiylik ¢ocuklarda
ozellikle asitli ve acili gidalarla sikayetler artryordu. Yaptigimiz diyet Onerilerinden sonra
olgularin yakinmalarinda azalma gozlendi.

Olgulardan 1 yas altinda sikayetlerin aglik/tokluk iliskisi yoktu, ancak 1 yas ve
iistiinde daha ¢ok toklukta sikayetler artiyordu, bu durumun alinan gidalarin igerigi veya fazla
beslenme ile iligkili olabilecegi diistliniildii.

GORH olan olgularda altta yatan gastrointestinal sistem kokenli yada baska bir
sistemik hastalig1 olan hastalar sekonder reflii olarak degerlendirilmektedir. Her yas grubunda
hem primer hem de sekonder GOR olusabilmekte, ancak siit ocuklugunda goriilen fizyolojik
reflii daha cok ilk bir yasin hastaligi, hatta fizyolojik gelisme siirecinin belirtisi sayilmaktadir.
Primer reflii fizyolojik refliisii olan olgularin %5-15’inde gelisebilmekte, sekonder refli ise
bazi hastaliklara her yas grubunda eslik edebilmektedir. Mental-motor disfonksiyon,
gastrointestinal allerji, kistik fibrozis, solunum yolu hastaliklari, sendromlar, orofasiyal
anomaliler sekonder reflii nedeni olarak sayilabilir. Bizim ¢alismamizda 1 yas alt1 sekonder
reflii nedenleri 6 (%46,1) olguda norolojik hastalik, 2 (%15,3) olguda konjenital kalp hastalig
(KKH), 2 (%15,3) olguda solunum yollar1 hastaliklari, 1 (%7,1) olguda prematurite, 1 (%7,6)
olguda Down sendromu, 1 (%7,6) olguda laringomalazi ve midede hipomotilite olarak
saptandi. Bir yas ve iistiindeki olgularda ise 12 (%41,3) olguda nérolojik hastalik, 4 (%13,7)
olguda KKH, 3 (%10,3) olguda inek siitii protein allerjisi, 1 (%3,4) olguda diabetes mellitiis
ve diabetik gastroparezi, 2 (%6,8) olguda prematurite, 3 (%10,3) olguda obezite, 2 (%6,8)
olguda opere trakeodzofageal fistiil ve 6zofagus atrezisi, 2 (%6,8) solunum yolu hastalig
mevcuttu.

Her iki grupta da literatiirle uyumlu olarak en sik neden nérolojik hastaliklar (92),
olup ikinci siklikta konjenital kalp hastaliklari, tiglincii siklikta solunum yolu hastaliklar1 ve
obezite neden olmustur. Lin Yu-Cheng ve arkadaslarinin yaptigi 1 yas istii 34 olguyu iceren
calismada 24 sekonder refliilii olgunun 14’linde norolojik hastalik, 3’linde konjenital kalp
hastaliklari, 3’linde hiatal herni, 2’sinde 6zofageal atrezi ve trakedzofageal fistiil tespit
edilmistir (92).

Norolojik sorunu olan c¢ocuklarda, oral- motor koordinasyon bozuklugu, yutma
bozuklugu, disfaji, GOR, intestinal motilite bozuklugu, gastroparezi, psddoobstriiksiyon,

konstipasyon, ano-rektal ve pelvik taban disfonksiyonu, defekasyon disfonksiyonu ve
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inkontinans gibi disfonksiyonlar gézlenmektedir. Ayrica mevcut olan birgok anomali de GOR
insidansin1  artirmaktadir. Iskelet deformiteleri ozellikle skolyoz mide bosalmasin
geciktirmektedir. Dil kontroliiniin zayifligi, hava yolunun tonusunda azalma, hava yolu
capinin darligi, biiyiimiis adenoidler ve ana hava yollarinda artmis sekresyonlarin varligi da
diger predispozan faktorler arasindadir (56). Konvulziyonlar1 ve kas spazmlarini kontrol
etmek amaciyla kullanilan bir¢ok kimyasal ajan da GOR nedeni olabilmektedir (56).

Ozofagus atrezisi ve trakedzofageal fistiil varliginda 6zofagustaki dismotilite ve distal
ozofagusta anastomoz iizerindeki gerilimin etkisiyle gergeklesen ¢ekim giicii nedeniyle GOR
olustugu distiniilmektedir (92).

Konjenital kalp hastaligi ve reflii gelisimi arasindaki mekanizma bilinmemektedir
(92). Bizim ¢alismamizda KKH 6 olguda (%2,7) oraninda saptanmistir.

Solunum sistemi ve GIS komsulugu, embriyolojik siiregte ortak yapilardan
farklilasmis olmasi nedeniyle GIS’e ait patolojiler solunum sistemini etkiledigi gibi solunum
yoluna ait patolojiler ve yapilan uygulamalar da GiS’i etkileyebilir (43, 44, 46). Reflii nedeni
olarak torakoabdominal basing degisimleri, AOS yetersizligi, gdgiis fizyoterapisi ve mekanik
ventilasyona bagli olumsuz etkiler sayilabilir.

Olgularimizdan 7 (%3,1) tanesinde obezite tespit edildi. Bir yas alti olgularda 1
hastada, 1 yas ve lizeri olgularda ise 6 hastada obezite mevcuttu. Gliniimiizde goriilme siklig1
gitikge artan obeziteninde GOR’ii kolaylastiran bir etken oldugu bilinmektedir (91). Geng
eriskinlerde yapilan bir populasyon ¢aligmasinda viicut kitle indeksiyle orantili olarak GOR
semptomlarinin arttigi bildirilmektedir (95).

GOR hastaligi ile birlikte seyreden bir¢ok hastalik mevcuttur. Bunlar arasinda FLR,
gastrit, allerjik hastaliklar, ndrolojik hastaliklar, tekrarlayan akciger enfeksiyonu, astim,
tekrarlayan larenjit, sik USYE ve KKH sayilabilir.

Calismamizda GORH ile birlikte olan hastaliklardan; 1 yas alt1 olgularda Hp gastrit 1
(%2,5) olguda, 1 yas ve tistii olgularda Hp gastrit 27 (%14,4) olguda, kronik gastrit 3 (%]1,6)
olguda, kronik alkalen reflii gastriti 1 (%0,5) olguda tespit edildi. Hp gastriti olan 2 olguda
endoskopi ile 6zofajit saptandi. Endoskopi yapilan bagka bir hastada da Hp gastriti
olmamasina ragmen duodenit saptandi. Endoskopide 6zofajit saptanan bagka bir olguda FLR
ve vokal korda nodul gozlendi. Vokal kortta nodul saptanan baska bir olguda 24 saatlik pH
monitorizasyonunda FLR tespit edilmedi.

Helikobakter pilori (Hp) iilser ve gastritin etyolojisinde rol alan klinik olarak dnemli
bir patojendir. Kronik hastalik gastrik lenfoma ve adenokanserin gelismesiyle iligkilidir (95).

GOR’lii hastalarda Hp tanimlanmas1 énemli bir sorundur. Cocuklarda eriskinlerden farkli
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olarak Hp’nin uyarici rol oynadig diisiiniilmektedir. Diinya niifusunun yaklasik yarist Hp ile
enfektedir fakat bunlarin ¢ogunlugunda semptom yoktur. Hp ile enfekte hastalarin yaklagik
%20’sinde tlser vardir, bunlarin %15°1 duodenal iilser, %5°1 gastrik iilserdir, %1 hastada da
Hp iligkili gastrik kanser gozlenir.

Calismalar bakterinin ve konaga iliskin faktoérlerin birlikteligi sonucu gastroduodenal
ilser ya da kanser gelistigini bildirmektedir (34). Blaser’in yaptig1 ¢alismada son birkag
dekatta Hp enfeksiyonunun ve distal gastrik adenokanserin azaldigi, ayn1 zamanda distal
0zofagus ve proksimal mide kanserinde artis oldugu bildirilmistir (97). Epidemiyolojik
caligmalarda Hp ve GORH’nin goriilme siklig1 arasinda iliski bulunmus ancak nedeni ve
mekanizmasi tam olarak aydmlatilamamistir. Hp’nin refliiye karsi koruyucu oldugu
savunulmakla beraber baz1 ¢aligmalarda asit refliiyli daha da kotiilestirdigi one siirlilmiistiir
(96).

Diinyada Hp insidansinin azalmasi ve 6zofageal adenokanserde artis olmasini Blaster
ve digerlerinin aklina Hp’nin GORH’na kars1 koruyucu oldugu fikrini getirmistir (34). Ancak
bugiin bu konu tartismali olup, bir¢ok arastirmact Hp’nin GORH’dan koruyucu oldugunu
diistinmektedir.

Antral gastritli hastalarda gastrik asit iiretimi fazladir, peptik iilser ve GORH agisindan
riskli gruplardir. Bu hastalarda Hp eradikasyonu asit iiretimini azaltir, reflii ve tlserle iligkili
semptomlar1 diizenleyebilir. Karsit bir sekilde mukoza atrofili gastritli hastalardla GORH
insidans1 azalir, bu gruplarda Hp’nin eradikasyonu asit {iretiminde artisa, 6zofajitve reflii
semptomlarinin artigina neden olabilir (96).

Levine ve arkadaglarinin 119 olguyu iceren yaslar1 8 ile 19 arasinda degisen bir grupta
yaptig1 calismada Hp’nin eradikasyonunun reflii semptomlarint artirmadigi ve epigastrik
agrimin  Hp eradikasyonuyla degil reflii semptomlarmin diizelmesiyle ortadan kalktigi
gosterilmistir (98).

Pollet ve arkadaslarinin norolojik hastaligi olan Hp(+) pediatrik yas grubundaki 43
olguda yaptig1 calismada Hp’nin eradikasyonuyla reflii semptomlarinda artis olmadigi
gosterilmistir (99).

Hp’nin farkli genotipleri tanimlanmsitir. Cag (cytotoxin-associated gen) A(-) Hp ler
siklikla asit sekresyonunu artirip hafif gastrit yaparken, cagA(+)’ler asit sekresyonunu azaltir
ve pangastrit, gastrik atrofi ve intestinal metaplaziye yol acar. Hp’nin cagA(+) tipiyle enfekte
olan hastalarda Hp eradikasyonu asit sekresyonunu artirir ve GORH olusur. Distal zofagusa
asit sekresyonunun artmasi ile 6zofageal kanser riskinin de artmasina neden olur (100). Farkli

caligmalarda da bu durumun tam tersi olarak Hp’nin cagA(+) tipiyle enfekte duodenal
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ilserli hastalarda asit sekresyonunun arttigi gosterilmistir (101).  Sonu¢ olarak bazi
arastiricilar Hp'nin  GORH’na kars1 koruyucu oldugunu savunmuslar, digerleri ise 6zofagus
ve gastroduodenal hastalik i¢in cagA(+) Hp’lerin risk faktorii olusturdugunu rapor etmislerdir
(34). GORH olan hastalarda GOR icin endoskopi yapilacaksa Hp i¢in de biyopsi alinmal,
Hp saptanmis ve semptom varsa beklenmeden tedavi verilmelidir (34,96, 99).

Bizim ¢aligmamizda gastrit iligkili yakinmalari olan 60 olguda Hp arastirmasi yapildi.
GORH tedavisinden 6nce, sonra ve tedaviyle es zamanl bakilan gruplar arasinda sonuglar
birbirine benzer olup istatiksel olarak herhangi bir iliski saptanmadi. Ancak her hastaya Hp
bakilmadigi i¢in ve hasta sayisi az oldugu i¢in bu sonuglar anlamli kabul edilmedi.

Astim 3lolguda (%14,2) mevcuttu. Bir yas ve iistii hastalarda 1 yas altina gore daha
fazla gozlendi. Gastrodzofageal reflii ile solunum sistemi arasindaki iliski uzunca bir siireden
beri bilinmektedir. Embriyolojik gelisimden itibaren solunum sistemi ve gastrointestinal
sistem arasinda bircok ortak nokta bulunmaktadir (43,44). Ozofagus ve bronsial agac ayni
primer besleyici yoldan orjin almakta ve vagal sinirle uyarilmaktadirlar (43,44). Dogumdan
sonra da bu iki sistem komsu olarak gérev yapmaktadir, bu komsuluk GORH’da birbiri
iizerine etkisi olan semptomlarin neden sonug iliskisinin tanimlanmasin1 zorlastirmaktadir
(43). Astimli ¢ocuklarda GOR insidansinda anlamli artis tespit edilmisti. GORH olan
cocuklarin yaklasik %50-63’linde astim tespit edilmistir (50, 105). Bizim ¢alismamizda astim
ve reflii birlikteligi 1 yas istli hasta grubunda %17,2 oraninda tespit edilmistir.
Bronkodilatatér, inhale kortikosteroid, l16kotrien antagonisti ile tedavi edilmesine ragmen
persistant orta dereceli astimi olan 46 cocugun %359’unda anormal pH monitorizasyonu
saptanmistir, refliinlin tedavi edilmesiyle astim tedavisinde kullanilan ilaglara olan ihtiyag
onemli 6l¢iide azalmistir (50).

GORH’da kusma gibi GiS’e ait bulgulari olan hastalarda tanm koymak kolay
olmasina ragmen diger sistemlere ait bulgularda tan1 koymak her zaman kolay olmamaktadir.
Tekrarlayan solunum semptomlari olan hastalarda bu bulgulara GORH’nin yaninda kistik
fibrozis, tiiberkiiloz, immiin yetmezlik gibi hastaliklar da neden olmaktadir. Bu nedenle GOR
ile diger hastaliklar arasindaki ayirici tani kisa siirede yapilarak uygun tedaviye baslanmali ve
refliiniin 6zofajit gibi ciddi komplikasyonlarinin ortaya ¢ikmasi onlenmelidir.

Calismamizda tekrarlayan akciger enfeksiyonu 1 yas alti grupta 15 (%38,4) olguda, 1
yas ve iistii grupta 33 (%17,6 ) olguda tespit edildi. Bir yas ve iistinde sik USYE 12 (%6,4)
olguda reflii hastaligina eslik ediyordu. Solunum sistemine ait yakinmalarla bagvuran 3 ay-3
yas arasinda ¢ocuklarda GORH sikligi %35 oraminda bulunmustur (94). Ulkemizde 1993

yilinda Ceyhan ve arkadaglarinin yapmis oldugu retrospektif bir ¢alismada kusma sikayeti
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olmayan, tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonlu 62 ¢ocugun %37’sinde, kusma sikayeti ile
birlikte, tekrarlayan solunum yolu enfeksiyonu bulunan 15 ¢ocugun %46’sinda GOR tespit
edilmistir ( 102).

GOR mide igeriginin 6giirme veya kusma olmaksizin 6zofagusa geri kagisidir. FLR
ise GOR’iin daha ileri asamasidir ve mide igeriginin geri kagisi, iist dzofageal sfinkterin de
iizerine erisecek siddettedir (40). FLR nin gastrointestinal sisteme ait bir semptom olmaksizin
iist solunum ve sindirim yollarmin irritasyonuna bagli nonspesifik semptomlara yol actigi
klinik tablolara “atipik GORH” adi verilir (41). Ekstradzofageal ya da supradzofageal
komplikasyonlar olarak da adlandirilan bu klinik tablolarda FLR’den etkilenen larinks, farink,
agiz boslugu, burun, paranazal siniisler ve akcigerlere ait semptom ve bulgular goriilebilir.
FLR’nin dis ¢lirigi, agiz boslugu mukozal lezyonlari, kronik siniizit, astim ve interstisyel
akciger hastaliklarinin etyolojisinde rol oynadigi bilinmektedir. FLR iliskili semptomlari
bulunan hastalarin ¢cogunlugu retrosternal yanma ve regiirjitasyon semptomlar1 olmaksizin,
laringeal veya faringeal yakinmalarla kulak burun bogaz hekimlerine bagvururlar. FLR kronik
larenjit, larinksin kontakt iilserleri ve granulomlari, vokal kord nodiilleri, “Reinke 6demi”,
subglottik stenoz, laringotrakeal stenoz, larinks kanseri, proksimal larinks spazmlari, kronik
Oksiiriik, “globus faringeus” gibi ¢esitli KBB patolojilerinin etyolojisinde rol oynar (41).
Bizim g¢alismamizda saptanan 18 (%10,7) FLR olgusu tamamen 1 yas ve {istii grupta idi.
FLR’li olgulardan birinde bilateral vokal kordda granulasyon saptandi. Bir olguda ise 24
saatlik c¢ift alicili pH monitorizasyonunda FLR olmaksizin vokal kordda nodiil tespit edildi.

Patolojik GOR iki yas altindaki hastalarda reaktif hava yolu hastaligina neden olabilir
veya kétiilestirebilir. GOR’de olusan trakeal aspirasyonlar trakea mukozasinda 6dem ve
deskuamasyona neden olarak trakeanin koruyu mukozal bariyerini bozmaktadir. Bu durum da
trakeayr bakteriyel ve viral enfeksiyonlara karst hassas duruma getirmektedir.Viral
enfeksiyonlarin sik oldugu mevsimlerde atesle birlikte krup veya hisilti epizotlarinin
tekrarlamasina neden olmaktadir. Erol ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada tekraralayan krup
oykiisii olan olgularin %62,5’unda GOR tespit edilmistir (103). Bizim ¢alismamizda da 10
olguda (%4,4) tekrarlayan larenjit tespit edilmistir.

Ozofajit siit ¢ocuklugunda klinik olarak bulgu veren refliide %61-83 oraninda eslik
etmektedir (47). Ozofajit agrinin neden oldugu semptomlarla ortaya cikabildigi gibi,
asemptomatik 6zofajit ve striktiir gelisimi de siklikla goriilmektedir (47). Ozofajit gelisimiyle
ilgili cesitli hipotezler bulunmakla beraber, sonucta asit, pepsin, safra asitleri ve tripsin gibi
maddelerin 6zofagus mukozasinda temas yoluyla degisen oranlarda hasarlanma yaptiklar

kabul edilmektedir (27). Gogiis agris1 ve gogiiste yanma, agrili yutkunma ¢ogu kez 6zofageal
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inflamasyonun belirtileridir. Siit ¢cocuklarinda s6zle ifade edilemeyen bu yakinmalar aglama,
huzursuzluk, uyku bozukluklari, beslenme zorluklari, gida reddi seklinde gozlenebilir (27).
Bizim calismamizda 6zofajit sadece {i¢ hastada tespit edildi, bu durumun endoskopi yapilan
hasta sayisindaki azliktan kaynaklandig diistiniildii.

Kabizlik nadir olarak ile tekrarlayan kusma ve gastro6zofageal reflii bir arada olabilir.
Bu olgularda kabizlik tedavi edildikten sonra kusma ve reflii semptomlarinin diizeldigi
belirtilmektedir (107). Yapilan bir ¢alismada olgularin %1,4’{inde gastro6zofageal refliiniin
kabizliga eslik ettigi saptanmistir (106). Sahin S. ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada kabizlik
olgularinin 17’sine (%17) tekrarlayan kusma, 5’ine de (%5) gastrodzofageal refliiniin eslik
ettigi gosterilmistir (108).

GOR ve otitis media (OM) gocukluk ¢aginda birlikte goriilebilen hastaliklardir. Son
zamanlarda yapilan ¢alismalar GOR’iin OM nedeni olabilecegini gdstermistir (73). Tasker ve
arkadaglarinin miringotomi yontemiyle yaptig1 calismada orta kulak sivisinda pepsin veya
pepsinojen saptanarak gastrik igerigin kronik OM nedeni olabilecegi gosterilmistir (74).
Rozmanic ve arkadaslarinin pH monitorizasyonla patojik reflii tanis1 koydugu hastalarin
%55’inde kronik veya rekiirren OM tespit edilmistir. Ancak yapilan bu c¢aligmalarla mide
iceriginin orta kulak sivisinda tespit edilmesi ve klinik bulgular arasinda herhangi bir iligki
bulunamamistir (75). Bizim c¢alismamizda 1 yas ve istii olgulardan 3’tinde (%1,6) kulak
yakinmasi tespit edildi.

Cocuklarda “Catch-up Growth” olarak tanimlanan en hizli biiylime yasamin ilk
aylarinda gerceklesmektedir (104). Biiyiime hizi, ilk iki yilda en diizeyde bulunmakta ve
daha sonra puberteye kadar diismektedir. Iki yastan sonraki biiyiime daha cok genetik
potansiyel tarafindan belirlendigi halde, yasamin ilk iki yi1linda meydana gelen biiylimeden
anne ve beslenmeye ait faktorler on plandadir. Alinan besinlerin sindirimi, emilimi ve
kullanim1 ile birlikte sosyal faktorler, cevre, cografik Ozellikler, etnik koken ve
sosyoekonomik faktorler biiyiime ve gelismenin meydana gelmesi i¢in uygun bir etkilesim
icinde bulunmaktadir. Beslenme yetersizligi hem suboptimal biiyiime hem de duygusal ve
psikolojik gelisme bozukluklarina yol agar.

GORH’nin intestinal ve ekstraintestinal komplikasyonlari, gesitli nedenlerle meydana
gelen besin kayiplar1 ve yetersiz alim sonucunda farkli hasta gruplarinda degisen derecelerde
bliylime ve gelismeyi etkiledigi goriilmektedir. Cocuklarda sik goriillen komplikasyonu
malniitrisyondur. Ozellikle siitgocuklugu désneminde GORH’nin tanimlanmasinin ve medikal

tedavinin vaktinde uygulanmasinmn, bu yas grubunda hem primer hem de sekonder GOR
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hastalarinda biliylime ve gelismeyi olumlu yo6nde etkileyecegi diistinlilmektedir. Yas
biiyiidiikkge malniitrisyon goriilme sikligi azalma egilimindedir (91).

Bizim ¢alisamamizda da lyas alt1 olan grupta 1 yas ve lstiindeki olgulara gore daha
fazla malniitrisyon saptandi. Bir yas alt1 olgularda malniitrisyon oran1 %13,7 olarak bulundu.
Oztiirk ve arkadaslarmin yaptig1 ¢alismada ise malniitrisyon oran1 %43,6 idi. Bu oranlar hizl
biliyiimenin oldugu hayatin ilk yillarinda fizyolojik refliiden patolojik refliiyli ayirmanin
Oonemini ortaya koymaktadir.

Calismamizda olgulara OMD grafisi, reflii sintigrafisi, 24 saatlik pH monitorizastonu
ile tan1 kondu. Yas gruplar1 karsilastirildiginda 1 yas alt1 olgularda OMD grafisi kullaniminin
daha fazla oldugu goézlendi. Bu durum siit ¢ocuklarinda 6zofagus dismotilitesi, malrotasyon,
trakeadzofageal fistiil (TOF), duodenal web, stenoz, akalazya, atipik pilor stenozu gibi
konjenital anomalilerin saptanmas1 amaciyla OMD grafisinin tercih edildigini diisiindiirdii.
Ikinci siklikta reflii sintigrafisi, {igiincii siklikta ise 24 saatlik pH monitorizasyonu geliyordu.
PH monitorizasyonu asit reflii tanisinda en ideal yontem olarak kabul edilmesine ragmen
bizim olgularimizda daha az kullanilmasinin nedeni sosyo-ekonomik kosullardaki
olumsuzluga baglandu.

GOR hastaliginda tedavi, konservatif tedaviden antireflii cerrahiye kadar cesitli
asamalardan olusmaktadir. Tedavi segenekleri yasam tarzinda ve giinliik aliskanliklarda
yapilan sosyal diizenlemeler, asit slipresyon tedavisi, endoskopik girisimler ve cerrahi tedavi
olarak siralanabilir. Hastanin semptomlarinin agirligina ve yasma gore tedavinin sekli
degisir. Ik basamak olan destek tedavisinde hastalarin pozisyonu, beslenme igerigi ve
teknigi, anne-bebek iligkisinin diizenlenmesi gibi Onlemler bulunurken, medikal tedavi,
enteral beslenme destegi, endoskopik girisimler ve antirefli cerrahi ileri basamaklari
meydana getirir (5,16,21,22,31,39,40,76).

Bizim ¢alismamizda tiim olgulara beslenme ve pozisyon Onerileri verildi. Bebegin
uyanikken yiiz iistii, uyurken sirt {istii pozisyonda tutulmasi, koyu kivaml gidalarla az ve sik
beslenmesi, uyumadan oOnce midenin bos olmasi, basin yatak seviyesinden 30-45°
yiikseltilmesi onerildi. Biiylik ¢gocuklarda sol yana yatilmasi, dik pozisyonun tercih edilmesi,
fazla gida alimindan, yagli, asitli, acili gidalardan kacinilmasi 6nerildi. Az ve sik beslenme,
uyumadan 6nce midenin bos olmasi, siki1 kiyafetlerden kaginma tavsiye edildi. Bu onerilere
uyan olgularda literatiirle uyumlu olarak reflii semptomlarinda azalma gézlendi (5,21,22).

GORH’da ideal medikal tedaviyi prokinetik ajanlar, asit siipresyon tedavisi ve alginat
gibi diger ilaglar olusturmaktadir. Calismamizda prokinetik ajan olarak etkinligi ve

giivenilirligi diger prokinetik ajanlardan fazla olan domperidon 0,8-1 mg/kg/g x 3-4 dozunda
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kullanildi. Ortalama kullanim siiresi 4 ay olarak bulundu. Literatiirde kullanilmaya
baglandiktan en az 1 ay sonra en yiiksek etkiyi gosterecegi belirtilmektedir (16).

Asit siipresyon tedavisi olarak literatiirde HoRA ve PPl 6nerilmektedir (5,16,21,22).
Siit ¢ocuklarinda ranitidin, famotidin ve nizatidin kullanimiyla ilgili deneyimler siirlidir. Bu
sinirlt deneyime ragmen oral ranitidin pediatrik hastalarda kullanilmaktadir (31). Cocuklarda
klinik veya endoskopik olarak tani konan erozif 6zofajitte oral ranitidin 6-10 mg/kg/giin 2-3
dozda verilir (31). Ozofagusun iyilesme oran1 dzofagusun asite maruziyetinin azalmasi, asit
stipresyon tedavisinin siiresi ve 6zofajitin derecesi ile iliskilidir. Caligmalar doku iyilesmesini
12 hafta olarak gostermistir, ancak erozif gastritte 12 hafta bile yeterli olmaz hatta bazen 24
hafta da iyilesmeyen vakalar da gdsterilmistir (84). Bizim ¢aligmamizda oral ranitidin 2-6
mg/kg/doz 2-3 dozda verildi. Kullanim siiresi ortalama 2,5 ay olarak bulundu. Etkisine kisa
stirede tolerans gelistigi i¢in, rebound hipersekresyona neden olabildigi icin ve yan etkileri
nedeniyle c¢ocuklarda kullaniminin kisa siireli olmasi dnerilmektedir (31).

Proton pompa inhibitorleri erozif 6zofajit ve komplikasyonlariin tedavisi, erozif ve
erozif olmayan GOR semptomlarmin rahatlatilmast ve GOR iliskili semptomlarin tekrar
etmesinden korunmak amaciyla H2RA’den daha iistiindiir (76). Bu amagcla kullanilan PPI’lar
omeprazol, lansoprazole, rabeprazole, pantoprazol ve esomeprazol’diir (31,76). GORH
semptomlarinda diizelme ve peptik 6zofajitte iyilesme yeterli asit siipresyon tedavisiyle 4-8
haftadan sonra %75 oraninda gozlenir (31). PPI’larin birbirine istiinliikleri tartigmalidir.
Genel olarak hepsinde iyilesme 8. haftada %80°dir (76). Intragastrik pH profili 7 giinliik doz
sonunda benzerdir. Birinci jenerasyon PPl (omeprazol, lansoprazol, rabeprazole,
pantoprazole)’larda etkinlik esittir. Farmakodinami ve fiyatlarda minor farkliliklar vardir.
Buna ragmen bireysel farkliliklar ve PPI’a hasta cevabi ¢ok degisken olabilir. Ayrica bir
PPI’a cevap yoksa bagska bir PPI’a gegis onerilmektedir (76). PPl yemeklerden 15-30 dk once
verilmelidir. Yemeklerden once almak sonraya gore daha iyi bir intragastrik pH kontrolii
saglar. Tek doz PPI'1n intragastrik asit kontroliinde etkinligi olmasina ragmen, semptomlarin
gerilemesi ve erozif 6zofajitin iyilesmesi i¢in doz artigina ihtiya¢ duyulabilir. Ek olarak astim,
okstirtik ve larenjit gibi ekstradzofageal bulgular1 olan hatalarda semptomlarin kontrolii i¢in
daha ytiksek doza ihtiya¢ duyulmaktadir. Son zamanlarda PPI’1n intragastrik pH kontroliinde
yeterli basar1 elde edemeyecegi, gilinde iki kere alinsa bile gece asit salinimini kontrol
edemeyecegi bulundu.Bu nedenle gece yatarken tek doz H2RA eklenmesi gece asit salinimini
indirgemektedir (76).

Bizim g¢aligmamizda Omeprazol 0,7-3,3 mg/kg/g 1-2 dozda kullanildi. Ortalama

kullanim stiresi literatiirle uyumlu olarak 7 hafta bulundu (76).
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Alginat bazli formulalar midede fazla asit varliginda ¢okelerek jel haline gelirler (31).
Mide igeriginin iizerinde yiizerek noétral bir pH olusturmaya calisirlar. Optimal etkinlik
yemeklerden sonra alindiginda saglanir, tek basina veya prokinetik ajanlarla kombine halde
kullanilabilir (31). Prematiire ve yenidogan bebeklerde giivenli kullanilabilir. Kusma ve
reglirjitasyon epizotlarinda anlamli azalma saglanir, 6zofajit riskini ve postprandial agrilar
onleyebilir (83).

Yeterli konservatif ve medikal tedaviye ragmen olgularin ¢ok azinda refli
semptomlart devam etmekte ve cerrahi tedaviye ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu amacla
laparaskopik veya agik cerrahi girisimler uygulanmaktadir (22). Laparoskopik cerrahi agik
girisimlere nazaran daha az invazif olup, iyilesme ve hastanede kalma siiresi daha kisa
olmaktadir (16,22). Ancak her iki yontemle yapilan girisimler sonrasinda agir disfaji, gaz
cikaramama, cerrahi yetersizlik ve “Dumping sendromu” gibi komplikasyonlar
gozlenmektedir (22).

Bizim calismamizda literatiirle uyumlu olarak 219 olgudan sadece 3’iinde cerrahi
girisim yapma ihtiyact duyulmustur (22).

Yasam sekli ve beslenme diizenlemeleri ile yiiksek doz ve uzun siireli PPI sonrasi

yanit alinamazsa dogru zamanlama yapilarak cerrahi girisim diistiniilebilir.
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SONUC VE OZET

Gastroozofageal reflii hastalig1r her yas grubunda goriilebilmekte ve yas gruplarina
gore farkli sistemleri tutan semptomlara yol agmaktadir.

GOR genellikle 1 yas altinda gdzlenirken fizyolojik reflii ekarte edildikten sonra 1 yas
ve iistiinde de reflii sikliginda artis gdzlenmistir. GOR’de bir yas alt1 olgularda semptomlar 5.
ayda pik yaparken genel hasta populasyonunda 4 yasta pik yapar. Calismalarda GOR’lii
olgularda erkek baskinlig1 olmasina ragmen istatiksel olarak cinsiyet farki gosterilememistir.

Bizim ¢alismamizda 1 yas altinda erkek, 1 yas ve listii grupta ise kiz hasta baskinligi
daha fazladir.

GORH’da basvuru aninda gastrointestinal sistem ve solunum sistemine ait
yakinmalarin birlikteligi daha fazla gozlenmis olmakla beraber, olgularda tespit edilen en sik
yakinma oksiiriiktiir. GOR belirtileri yas gruplarina gore degisik sistemlere ait tutulum
gostermektedir. Biiyilik ¢ocuklarda eriskinlere benzer olarak daha ¢ok gastrointestinal sisteme
ait yakinmalar gozlenirken, siit ¢ocuklarinda gastrointestinal sistem ve solunum sistemi
semptomlarina ek olarak 6zgiin olmayan klinik bulgular 6n plandadir. Olgular gruplara gore
basvuru yakinmalar1 agisindan incelendiginde  tekrarlayan kusma, asir1 aglama ve
huzursuzluk, beslenme zorlugu 1 yas alti olgularda, mide igeriginin agiza gelmesi, karin
agrisi, goglis agrisi ve/veya retrosternal agri, mide bulantisi, agiz kokusu, Oksiiriik, ses
degisikligi, dis ve dis eti hastalig1 1 yas ve iistiinde olan olgularda daha fazla gozlenmistir.

Olgularin yakimmma siirelerinin 1 yas ve istli grupta daha fazla olmasi bu yas
grubundaki hastalarda taninin geciktigini diisiindiirmektedir. Bu nedenle siiphelenilen
olgularda en kisa siirede ayiric tan1 yapilip reflii komplikasyonlarindan hastalar korunmalidir.

Bir yas alt1 olgularin genellikle siitlii ve s1v1 gidalarla sikayetleri fazla iken, 1 yas ve
iistll grupta ise asitli ve acili gidalarla sikayetleri artiyordu. Bu nedenle siit ¢ocuklarinda daha
stk gozlenen inek siitii allerjisi tespit edilip en kisa siirede eliminasyon yapilmalidir. Biiyiik
cocuklarda ise reflii sikayetlerini artiran yiyeceklerden uzak durmalar1 6nerilmelidir.

Hastalarda mevcut olan sekonder reflii nedenleri i¢in gerekli onlemler alinarak ve
primer tedavileri yapilarak reflii semptomlar1 ve komplikasyonlar1 azaltilmalidir.

GORH ve Hp arasinda anlamli iliski tespit edilememis olup bunun igin iilkemizde
yapilacak genis ¢apli calismalara ihtiya¢ oldugu diisiintilmektedir. Hp’nin kanitlanmis zararh

etkileri nedeniyle tespit edildigi zaman tadevisinin yapilmasi esas olmalidir.
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Astim tedavisine diregli olan olgularda reflii arastirmasi yapilmali, eger refli
saptanirsa en kisa siirede antireflii tedavi verilerek hastanin yasam kalitesi artirilip astim
tedavisine olan ihtiyac1 azaltilmalidir.

Solunum sistemine ait yakinmalar1 olan ¢ocuklarda, GIS semptomlar1 varliginda
diisiiniildiigii kadar GORH gbz 6niinde bulundurulmalidir. Tekrarlayan akciger enfeksiyonu
ve stk USYE geciren ¢ocuklarda reflii arastirmasi yapilmalidir.

Larinks, farinks, oral kavite, burun, paranazal siniisler ve akcigerlere ait yakinmalari
olan hastalarda FLR akla gelmelidir.

Patolojik GOR iki yas altindaki hastalarda reaktif hava yolu hastaligina neden olabilir
veya kotiilestirebilir. GOR’de olusan trakeal aspirasyonlar trakea mukozasinda ddem ve
deskuamasyona neden olarak trakeanin koruyu mukozal bariyerini bozmaktadir. Bu durum da
trakeayr bakteriyel ve viral enfeksiyonlara karsi hassas duruma getirmektedir. Viral
enfeksiyonlarin sik oldugu kis ve sonbahar mevsimlerinde atesle birlikte krup veya hisiltt
epizotlarinin tekrarlamasina neden olmaktadir. Bu nedenle tekraralayan krup dykiisli olan
olgularda reflii diistintilmelidir.

Bu ¢aligma ile GORH’ nin klasik bulgularindan biri olan malniitrisyonun 6zellikle
hayatin ilk yili i¢in sorun olusturdugu gdosterilmis olup, hizli biliylimenin oldugu bu yas
grubunda fizyolojik refliiden patolojik olanin ayirimin 6nem tasidig diisiiniilmistiir.

Siit cocuklarinda 6zofagus dismotilitesi, malrotasyon, trakeadzofageal fistiil duodenal
web, stenoz, akalazya, atipik pilor stenozu gibi konjenital anomalilerin saptanmasi amaciyla
OMD grafisinin tercih edilmesi vurgulanmustr.

GORH her yas grubunda goriilebilen, tedavi edilmemesi halinde bircok 6liimciil
komplikasyona neden olabilen bir hastaliktir. Bu ¢alisma ile siiphelenilen olgularda en kisa
stirede reflli aragtirmas1 yapilip tedaviye baslanmasi gerektigi vurgulanmstir.

Tedavide her yas grubuna uygun yasam sekli degisiklikleri ve tibbi tedavi esas olup,

sonug¢ alinamayan olgularda cerrahi tedavi diistiniilebilir.
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