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OZET

Giris: Gastrodzefageal refllil (GOR), mide igeriginin geriye dzefagusa kagmasi
seklinde tanimlanir. Bu kagis gun boyunca o6zellikle beslenme sonrasinda
fizyolojik olarak meydana gelir. Ozefagusa olan bu geriye kagis semptom ve
komplikasyonlara yol acarsa Gastro6zefageal Reflii Hastaligi (GORH) olarak

adlandiriimaktadir.

Amag: Bu ¢alismanin amaci Bursa ili Nilufer ilgesinde 2 ay — 24 ay arasindaki
sut gocuklarinda radyonuklid sintigrafi ve 24 saatlik pH monitorizasyonu

uygulanarak GORH insidansi saptanmasi amagclanmistir.

Metod: Bursa ili Nilifer ilgesinde yasayan 2 ay — 24 ay arasindaki sut
¢ocuklarinda Temmuz 2005 - Aralik 2006 tarihleri icerisinde evlerinde
ailelerine anket formu doldurularak 565 c¢ocuk tarandi. Sikayetlerine gore
GOR hastaligi diistiniilen 100 gocuga telefon ile ulasilarak semptomlar tekrar
sorgulandi ve ayrintili sistemik muayeneleri yapildi. Bu c¢ocuklardan 41

tanesine radyonuklid sintigrafi ve pH monitorizasyon uygulandi.

Sonug: Calismaya alinan 565 ¢ocugun 290 (%51) tanesi kiz ve 275 (%49)
tanesi erkek idi. Hastalarin ortalama yasi 14.5 (2-28)ay ve ortalama agirliklari
10.1 (3.5-16.5)kg idi. Bu hastalarin %92’sinde daha 6nceden GOR tanisi
konulmamigti. Cocuklardan sadece %8’i anne sutu ile besleniyordu.
Cocuklarin %39'unda ailede GOR hastali§i dykiisii mevcuttu. Anket formuna
verilen cevaplara gore c¢ocuklardaki en sik goérulen semptom %35 orani ile
Oksuruk idi. Kilo kaybi g¢ocuklarin %19.8’'inde ve kusma da %25 oraninda
goruldd. Yirmi dort saatlik pH monitorizasyon uygulanan hastalarin %68’inde
ve GOR sintigrafisi yapilan hastalarinda %75’inde pozitif sonu¢ saptandi.
Tim bu ydéntemlerle bu bélge baz alinarak Bursa ilinde GOR hastalig

insidansi %5 saptandi.



Tartisma: Bu calismada Bursa ili i¢in saptanan GOR insidansi literatir ile
uyumlu olarak bulunmustur. Huzursuzluk ve aglama ataklari olan ¢ocuklarda
GOR hastaligindan daha yiiksek oranda siphelenilmesi gerektigi ortaya

citkmustir.

Anahtar Kelimeler: Gastro6zefageal reflli, sit ¢ocugu, radyonuklid sintigrafi,

24-saatlik pH monitorizasyon, insidans
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SUMMARY

The Incidence of Gastroesophageal Reflux in Infants Aged 2 Months
and 24 Months in Bursa City

Introduction: Gastro-esophageal reflux (GER) is described as retrograde flow
of gastric contents into the esophagus. This retrograde flow has become
physiologically during day time especially after feding. It has been decribed
as gastro-esophageal reflux disease (GERD) when this retrograde flow

cause to symptoms and complications.

Objective: The aim of this study was to determine the incidence of GERD by
performing radionuclide scintigraphy and 24-hours pH monitorization to the
infants aged between 2 and 24 months who are living in Nilifer county in

Bursa city.

Methods: Total of 565 infants whose age were between 2 and 24 months and
who were living in Nilifer county in Bursa city were reviewed by completeing
questionnaires by their families in their home between June 2005 and
December 2006. Then 100 infants were determined by the results of
quastionnaires as they might have GERD and they were called by phone and
asked about their seymptoms. Their detailed physical examinations were
performed. Radionuclid scintigraphy and 24-hours pH monitorization were

applied to 41 of these infants.

Results: Of the 565 infants enrolled in the study, 290 (51%) of them were
female and 275 (49%) of them were male. The mean age and mean weight
of the patients were 14.5 (range, 2-28 ) months and 10.1(range 3.4- 16.5)
kilograms, respectively. Ninety-two percent of these infants did not have GER
diagnosis previously. Only 8 % of the infants were breast fed. There were

family history of GER in 39% of the infants The most common symptom in
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these infants determined by the questionnaire was cough ant it was reported
by 35% of the infants.Weight loss and vomitting were reported by 19.8% and
25% of the infants, respectively. Positive test results according to 24-hours
pH monitorization and GER scintigraphy were determined in 68% and 75% of
the patients, respectively. The incidence of GER disease in Bursa city by

these methods were established as 5% in this region.

Conclusion: In this study, the incidence of GER for Bursa city has been
determined concordant with literature. It hs been concluded that GER must

highly be suspected in infants who have irritability and crying episodes.

Key words: gastro-esophageal reflux , infants, radionuclide scintigraphy, 24-

hours pH monitorization, incidence.
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GiRI$

Gastrodzefageal refli (GOR), mide iceriginin geriye o6zefagusa
kagmasi seklinde tanimlanir. GOR fizyolojik veya patolojik olarak iki grupta
degerlendiriimektedir.  Fizyolojik GOR'de 6zefagusa geriye kagis
semptomlardan bagimsizdir ve 6zellikle yenidogan doneminde oldugu gibi,
bu durum sadece regurjitasyon ya da kusma ile seyreder. Bu kagis gun
boyunca 06zellikle beslenme sonrasinda fizyolojik olarak meydana gelir.
Fizyolojik GOR, mide ve Ozefagusun refli Onleyici mekanizmalarinin
gelisimiyle duzelme gdsterir. Eger 6zefagusa olan bu geriye kagis semptom
ve komplikasyonlara yol acarsa Gastrodzefageal Reflii Hastalhg (GORH)
olarak adlandinimaktadir. Bu hastalikta mukozal hasarlanma ve/veya

semptomlar ile yagam kalitesinde bozulma meydana gelmektedir (1).

GOR hayatin ilk dort ayinda % 67 gibi ylksek oranda fizyolojiktir ve
10-12 ay arasinda giderek azalir. On iki ayliktan sonra yaklasik % 5
oraninda gorulurken, sut ¢ocuklugu cagindaki prevalansi ortalama % 2-8

arasinda degismektedir (2,3).

Etiyolojide alt 6zefagus sfinkter basincini azaltan durumlar (hiatal
herni, besinler, ilaglar, alkol), anormal 6zefagus peristaltizmi (nGromuskuler
hastaliklar, alkol), azalmis mukozal direng (tatan, alkol, ilaglar), mide
bosalmasinda gecikmeye yol agcan durumlar (diyet, alkol, tatin), artmis karin
ici basinci (siki giyecekler, ¢cok asiri yemek, asitli gazh icecekler, sismanlik)
ve mide salgisinda artma (stres, tutun, kafein, alkol, ilaglar, diyet)
suclanmaktadir. Son yillarda ayrica inek sutu alerjisi Uzerinde durulmaktadir.
inek sitiinde bulunan B laktaglobuline karsi olusan alerjik yanitin siit
¢ocuklarinda kusmayi arttirdigini gosteren c¢alismalar yapiimig olup,
hipoallerjenik formulalar ile beslenen cocuklarda semptomlarin geriledigi

gosterilmigtir (4,5).



Patogenez

GOR hastaliginin patogenezi multifaktoriyel ve karmasik olaylarin bir

batinudar. Sekil 1°de bu karmasik patogenez agiklanmistir.
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Sekil 1. Reflii patogenezi

Bu konuda tum c¢alismalar ortak olarak en énemli bariyerin alt
O0zefagus sfinkteri (LES) oldugunu goéstermektedir. Alt 6zefagus sfinkterinin
gegici relaksasyonu ve intraabdominal basing, 6zefagus alt sfinkter tonusunu
belirlemektedir. LES, ylUksek basingli bir alan olusturarak mide igeriginin
Ozefagusa kacisini onler. Term bebeklerde LES’in yasamin 6-7 haftasinda
matirasyona ulastigi gosterilmigtir. Preterm bebeklerde 27. hafta sonrasinda
LES-gastrik basing farki 5 mmHg’nin Gzerine ¢ikar, ancak maturasyon yeterli
degildir (12,13).



Bu sfinkterin kapanmasinda rol oynayan bircok mekanizma vardir.
Bunlar; anatomik (6zefagusun mideye giris agisi, 6zefagusun abdomen
icindeki uzunlugu, diyafragma-6zefagus iliskisi, frenodzefageal ligament),
noral (sempatik ve parasempatik sistem) ve hormonal (basinci azaltanlar;
sekretin, kolesistokinin, glukagon, prostaglandin A;, E> ve vazointestinal
peptit; arttiranlar; gastrin, pitressin, prostaglandin F.a vb.) faktorlerdir. LES

basincini arttiran ve azaltan faktorler Tablo 1’de gosterilmistir (6—11).

Tablo 1. Alt 6zefagus sfinkteri basincini etkileyen faktorler

Gastrin Sekretin
Pitressin Arttiranlar Azaltanlar Kolesistokinin
Antiotensin Il Glukagon
Kolinerjik uyari VIP
Gastrik alkalinizasyon Progesteron
Metoklopramid Kafein
Antikolinesteraz Teofilin
Protein’li yiyecek Mide asidi
Prostaglandin F; a Yagli yiyecek
Cikolata (ksantin)
Nane’li katki
maddesi
Sigara
icki

Antikolinerjik
Prostaglandin E;
Prostaglandin A;
Morfin, meperidin
Diazepam tirevleri

Refliiye karsi koruyucu mekanizmalar arasinda;

Ozefagusun abdomen igindeki uzunlugu antirefli bariyeri icin
oldukga 6nemlidir. Etkili bir antirefli bariyeri icin bu uzunlugun 2 cm’nin
ustiinde olmasi gerekir. Dogumda yaklasik 0,5 cm olup buyume ile birlikte

asamali olarak uzunlugu artar (14).

Yiiksek intraabdominal basing Ozefagusta kuvvetli bir kapak
olusturur. Bu katkiyi yapabilmesi igin abdomen basinci 6—8 cmH-O arasinda

olmaldir. Intraabdominal basinci disiiren norolojik hastaliklarda (kas



hastaliklari gibi) ya da gibi anatomik yapi bozukluklarinda (omfalosel) GOR
gelisebilir (14).

Diger faktorlerden bagimsiz olarak refliyl ©nleyen yuksek bir
ozefageal basing zonu bulunmaktadir. Bu zon 06zefagogastrik bdlgede
yerlesmektedir ve bebeklerde 1cm, erigskinlerde 2-4 cm arasinda
degismektedir. Normal LES basinci yaklagik 10-55 mmHg’dir. Basing 5
mmHg’den dusltk olunca refli gelisebilmektedir. Yiksek basing zonunun

tonusu dogumdan sonra 1,5 ay boyunca hizla artar (12).

Ozefagusun asit temizligi tiikiriigiin yutulmasi ve peristaltik
hareketler ile olmaktadir. Tukuruk, bazik bir maddedir ve gastrik icerigi
notralize eder. Ayni zamanda yutkunma hareketiyle peristaltizm uyarilir.
Ayrica cocuklarin 7 aylktan itibaren oturmaya basglamasi; yer ¢ekiminin
antirefli etkisine katkida bulunarak, 6zefagusun temizlenmesini kolaylasir
(15).

Epitelyal direnci olusturan komponentler ise; mukus tabakasi,
epitel hucreleri, intraselliler baglar, bazal membran ve subepitelyal kan
dolasimidir. Epiteli kaplayan mukus tabakasinin bikarbonat icerigi fazla olup
aside karsi1 tampon vazifesi gorur. Bunlara ek olarak farinksin asit materyal ile
uyariimasi sonucunda refleks mekanizma ile 6zefagus peristaltizmi uyarilir ve

O0zefagus ici volumde azalma saglanir.

Refliiyu tetikleyici faktorler; arasinda anatomik ve biyokimyasal

faktorler yer almaktadir.

Ozefagusun mideye girisindeki acgillanma (Hiss agcisi); kisa
Ozefagus, hiatal herni ve 6zefagus atrezisi gibi durumlarda duzlesmektedir.

Bu da daha dusuk basingli icerigin reflistine sebep olur (14).

Gastrik asit, pepsin, safra asitleri ve tripsin yenidodanlarda

erigskinlere gbore daha az olmakla beraber, 1 yasindan itibaren giderek



artmaktadir. Bu nedenle yas buyudikge, refli komplikasyonu olarak pepsin
ve hidroklorik asitin etkisiyle epitelyal zedelenme ve bu zedelenme

sonucunda 6zefajit meydana gelme riski artmaktadir (16).

Bunlarin disinda, gastrodzefageal refli hastalarinin bir kisminda
goérilen hiatal herni, Barrett 6zefajiti ve adenokarsinomlardaki ailesel
kimelenme, genetik bir predispozisyon olabilecegini dusundirmektedir.
Bazi GOR hastalarinin ailesel incelenmesinde kromozom 13q14
translokasyonu mevcudiyeti saptanmis olup, infantil 6zefajitli hastalarda da 5
farkh lokusta dedgisiklikler gorulmustar. Ayni sekilde monozigot ikizlerde
dizigot ikizlere gére GOR hastali§i konkordansinin daha fazla oldugu
gosterilmigtir. Hu FZ ve arkadaslarinin (17) 2000 yilinda yaptidi bir calismada
5 ailede mikrosatellite D13S171 ile D13S263 arasindaki 13q Uzerindeki bir
lokus, siddetli GOR hastaligi ile iligkili saptanmistir ve bu konuda Hu ve

arkadaslarinin sonugclarini destekleyen calismalar mevcuttur (18,19).

Yagam stilinin etkisi ise, 6zefajit ve hiatus hernisinin ingiltere ve
Singapurda yasayan ayni genetik nesile sahip dispeptik semptomlu
populasyonda daha yaygin olmasi ile gosterilmistir. DUsUk doz aspirin ve
non-steroid antiinflamatuvar ilaglarin kullaniminin da siddetli GORH Uzerinde
major etkisi gosterilmigtir. Uygulanan 24 saatlik pH monitorizasyonu ile
cocuklardaki patolojik asit GOR'lin cinsiyet farki g&sterilememistir.
Eriskinlerde ise GORH Kafkas, Afrika ve Amerikan irkini daha fazla
etkilemektedir. Ciddi GOR komplikasyonu olan Barrett 6zefagusa genetik
predispozisyon kismen belirlense de, sut c¢ocuklarinin semptomatik
regurjitasyonunda Kafkas ve Endonezyali bebeklerde benzer prevelans

g6sterilmistir (20). GOR fizyopatolojisi Sekil 2'de gdsterilmistir.
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Sekil 2. Gastroozefageal reflii fizyopatolojisi (1)

Gastroozefageal reflii semptomlari

GOR hastaligindan bahsedilirken regirjitasyonun ayirici  tanisi
yapiimahdir. Regurjitasyon, gastrik icerigin herhangi bir zorlanma olmadan
kendiliginden oral kaviteye ulasmasidir. Kusma ise gastrik igerigin ekspulsif
bir sekilde gastrik ve 06zefageal kontraksiyonlar ile agizdan disariya
atiimasidir. Regiirjitasyon, infanti GOR hastalarinda en sik gérilen

semptomdur. Projektil kusma ise regurjitasyondan sonra yer alir (6,21,22).

inek sitl alerjisi GOR'in bircok belirtisiyle ortaktir. Siit cocuklarinda
GOR semptomlari ve komplike GOR hastali§i inek siitii alerjisiyle %40
oraninda birliktelik gosterir (23,24).

GOR hastaliginin birgok semptomu sit ¢ocuklarinda silik ve anlasiimaz
olabilir. SUt ¢ocuklarinda persistan aglama ataklari, irritabilite, viicudu geriye
dogru atma, beslenme ve uyku bozukluklari seklindeki bulgular daha buyuk

cocuklardaki bulgulardan ayrilirr. GOR hastaliina sahip bebeklerde



semptomlarin sikligi ve komplikasyonlara bagl olarak beslenmeyi ret etme
ortaya c¢ikabilir (25).

Burada olusan asil problem bebeklerde kalori aliminda azalmanin ve
malnutrisyonun ortaya g¢ikmasidir. Kilo aliminda azalma veya kilo kaybi ile
beraber durdurulamayan aglama ataklari, irritabilite, beslenme ve uyku
degisiklikleri, apne ve ALTE sendromu (akut hayati tehdit edici durum

sendromu) alarm semptomlari olarak adlandiriimaktadir (26).

GOR hastalarinda siklikla st ve alt solunum sistemi bulgulari da
gorulmektedir. Pnomoni, brongit, hirlti, oOksuruk, ses kisikligi, kronik
subglottik stenoz, sinuzit, otit, obstruktif apne (ALTE sendromu) refliye sahip
cocuklarda ortaya cikabilmektedir. Supradzefageal refli komplikasyonlari
olarak belirlenen kronik Ust solunum yolu enfeksiyonu belirtilerine sut

cocuklarinda refli komplikasyonu olarak sikga rastlanmaktadir.

Blyuk c¢ocuklarda kronik oksuruk ve ses kisikligi  sebebi
gastrohipofaringeal refli olabilmektedir. Reaktif solunum yolu hastaliklari ve
apne ataklariyla GOR arasinda bir iliski oldugu ¢alismalarla gosterilmistir. Bu
problemlere daha ¢ok mikroaspirasyonlarin neden oldugu duasunulmektedir.
Gastrik materyalin mikroaspirasyonlari sonucunda hava yollarinda asiri
duyarliik ortaya c¢ikar. Ayni zamanda trakeobrongiyal aga¢c ve o6zefagus
embriyonik olarak ayni bolgeden koken alir. Buna bagh olarak GOR vagus
sinirinin uyarilmasina sebep olur ve solunum sisteminde hiperreaktiviteye yol
agarak bronsiyal astim hastaligini ortaya c¢ikarir. Brongiyal astimi olan
¢ocuklarda yapilan 24 saatlik pH monitorizasyon incelemelerinde prevalans
%25 ile %75 arasinda degismektedir. Toplam 668 bronsiyal astim hastasinda
yapilan bir ¢calismada %61 oraninda anormal pH monitorizasyon sonuglari
gosterilmigtir. Fakat astim semptomlari ile bir korelasyon belirlenememisgtir.
Ancak verilen antirefli tedaviyle bronsiyal astim hastaliginin kontrollinin

kolaylastigi gosterilmistir (22,27-29).



Gastroozefageal reflii komplikasyonlari

GOR hastaligi  birgok komplikasyon ile beraber seyreder.
Gastrointestinal komplikasyonlarindan o6zefajit, O0zefagus darhgi, Barrett
Ozefagus, Ozefageal adenokarsinoma bunlar arasinda sayilabilir. Sut
¢ocuklarinda semptomlarin siddeti ile komplikasyonlar arasinda net bir uyum
tanimlanamamistir. Ozefageal darlik, Barrett 6zefagus ve Ulserasyonlar

kuguk gocuklarda sik beklenmeyen komplikasyonlardir (30).

Sit cocuklarinda 6zefaijitin bulgulari surekli aglama, irritabilite ve uyku
bozukluklarini igerir. Cocuk a¢ olup beslenmeyi istese de, beslenme sonrasi
huzursuzluk ve biberonu tekrar almayi ret etme ortaya cikar (25). Buyuk

cocuklar ise 6zefajite bagh agriyr tanimlayabilir (heartburn).

Barrett Ozefagusu ise premalign bir olusumdur ve O6zefagusta
kolumnar epitel metaplazisinin olusumu ve tubuler olarak 6zefagus
mukozasini metaplazik epitelin sarmasiyla meydana gelir. Noérolojik bir
hastallk ya da konjenital anomali yoklugunda cocuklarda ¢ok nadir olarak
gorulmektedir. Bu komplikasyonlar daha ¢ok uzun sureli kronik refliye bagli
olarak gelisir. Barrett ozefagusu tanisi sadece endoskopik biyopsi ile
histopatolojik olarak konulabilir. Ozefajitin  belilenmesi icin  gesitli
siniflandirma ve skorlama sistemleri kullaniimaktadir. Bunlardan en yaygin
olarak kullanilani morfolojik degerlendirmeyi saglayan modifiye Savary-Miller
kriterleridir (Tablo 2, Sekil 4). Evre 3 sonrasi hastalarda Barrett 6zefagus
goérinimu olabilir (30-32). Histopatolojik olarak siniflandirmada bazal
membran, papillalar, vaskuller yapi, epitelde polimorfizm, Ulserasyon ve
kolumnar tipte epitele donusum degerlendirilir (Tablo 3). Bu acgidan
endoskopik biyopsi materyali mukozanin tim katlarini (mukoza, lamina
propria, muskularis mukoza, submukoza) icermelidir (Sekil 3) distal
O0zefagusta normal varyanti degisimler sik olarak goértldiginden en az 3
biyopsi 6rnegi alinmasi ve bunlarin 2’sinde patolojinin gosterilmesi tanida
belirleyicidir (33).



Tablo 2. Modifiye Savary-Miller kriterleri (34)

Evre Ozellikler

0 Normal mukoza

Z cizgisinin hemen Ustinde stria veya kirmizi yama seklinde ortaya

1 ¢ikan birlesik olmayan erozyonlar

Eritem veya vaskuler paternin kaybi

2 Mukozanin hemorajik egilimi ile birlikte longitudinal dairesel

olmayan erozyonlar

2a 1’e ek olarak hafif temas ile kanama (friabilite)
2b 1’e ek olarak spontan kanama (frajilite)

3 Dairesel olma egilimi, strikttr yok

4a Striktlr veya metaplaziyle birlikte olan llserasyonlar
4b Erozyon veya llserasyon olmaksizin striktir

Sekil 3. Ozefajit histopatolojik goriiniim (evre 3) (UUTF Patolo
A.D. izniyle kullaniimigtir)



Sekil 4. Ozefajitin makroskopik goériiniimiine goére olan Savary - Miller
evrelemesi. A; Evre 1, eritem veya vaskiler patern kaybi. B; Evre 1,
birlesik olmayan erozyonlar. C; Evre 2, longitudinal erozyonlar(ok).
D,Evre 3, dairesel erozyonlar. E; Evre 4a, llserasyon. F; Evre 4a,
metaplazi, histolojik olarak desteklenmis gastrik metaplastik mukoza

icinde stratifiye epitelyum adalarn (ok). G; Evre 4b erozyon olmaksizin
striktir (34)
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Tablo 3. Ozefagusun histolojik gériiniimii igin evrelemesi kriterleri (34)

Evre Histolojik kriter Klinik tani
0 Normal Normal
1a Bazal zon hiperplazisi Reflu
1b Uzamig stromal papilla  Reflu

ice dogru vaskiler )
1c L Refli

blyime

Epitelde  polimorfizmz .
2 . _ Ozefajit

lamina propria

Epitelyal defekt ile i
3 . _ Ozefaijit

polimorfizm

Ulserasyon Ozefajit
5 Aberran kolumnar epitel Ozefajit

Tani yontemleri

Gastrodzefageal refli tanisi igcin cgesitli yontemler kullaniimaktadir:
Bunlar endoskopi, endoskopik biyopsi, baryumlu kontrast 6zefagografi,

nikleer sintigrafi, asit perfizyon (Bernstein) testi, 6zefageal manometre,

kisa sureli asit refli testidir. Bu yontemlerin birbirlerine kargi cesitli

ustunlukleri mevcuttur. Bazi testler ise zamanla 6nemini kaybetmistir.

Testler hastaligin icerigini ve siddetini belirlemede ve asagidaki Ug¢
sorunun yanitini aramada yardimci olur.

1. Reflt var mi?

2. Semptomlar asit reflilye mi bagh?

3. Refll 6zefagusta hasara yol agmig mi?

Uzun sireli 6zefagus pH monitorizasyonu asit GOR belirlenmesinde
hala sensitif ve spesifik standart degerlendirmeyi saglayan en &nemli
yontemlerden biridir. Hastanin semptomlarinin asit refli epizotlari ile olan

korelasyonunun anlagiimasini saglar. Ozefageal manometre ise sfinkter
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tonusu ve 6zefagus motor fonksiyonlari agisindan detayl bilgi saglamaktadir.
Ancak GOR ile ilgili fonksiyonel bilgi alinamamaktadir. Radyoniiklid sintigrafi
optimum kosullarda uygulanabilirse GOR epizotlarinin degerlendiriimesinde
oldukca spesifik ve sensitif bir yontemdir. Reflu, teknezyum99m-sulfur kolloid

verilimesinden sonra sintigrafi ile belirlenebilir.

Refli varligi, reflinin hastanin semptomlarindan sorumliu oldugu
anlamina gelmez. Asit perfuzyon testi (Bernstein), asit duyarhligina ikincil
gelisen semptomlarin belirlenmesinde kullanilabilir. Ancak uygulamanin

gucligu ve etik agidan problemleri dezavantajlaridir.

Mukoza hasarinin en duyarli gostergesi ise endoskopik biyopsi ile

histopatolojik degerlendirmedir:

Ozefagoskopi ve mukoza biyopsisi

Endoskopi 6zefagus epitelinin gérilmesi ve biyopsisine imkan saglar.
Ozefajitin varligi ve siddeti, striktiir, Barrett 6zefagus ile dzefagus webleri
belirlenebilmektedir.  Endoskopi ile 6zefagusun normal  goérinusu
histopatolojik olarak ozefajiti dislamaz. Endoskopi sirasinda makroskopik
gérinim ve histopatoloji arasinda yetersiz korelasyon nedeniyle mutlaka
biyopsi 6nerilmektedir. Endoskopik degisiklikler ylzeyel ve ¢izgisel
erozyonlardan tam mukoza hasarina kadar degisir. Mikroskobik olarak bazal
hdcre hiperplazisi, polimorfonukleer hucreler ve eosinofilik htcre infiltrasyonu
veya aclk ulserasyonlar gorulebilir. Endoskopi ve biyopsi refli tanisi konulan

hastalarda komplikasyonlari arastirmak amaciyla énerilmektedir (30-32).
Baryum kontrasth 6zefagografi
Pilor stenozu, malrotasyon, hiatal herni ve o6zefagus striktlirl gibi

anatomik anormalliklerin gosterilebildigi invaziv olmayan ve maliyeti duguk

olan bir tani yontemidir. Mideden, Ozefagusa kagiglari gormek amaciyla
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uygulandiginda ise testin sensitivitesi %31 ile %86 ve spesifitesi %21 ile %83
arasinda degismektedir. Patolojik olmayan reflinun sik olmasi yalanci pozitif
sonuglara, test suresinin kisa olmasi ise yalanci negatif sonucglara neden
olur. Bu nedenle baryum kontrasth 6zefagoskopi, GOR varligini saptamak

icin yararli bir test olarak degerlendiriimemektedir (35,36).

Asit perfiizyon (Bernstein) testi

Distal 6zefagusa yerlegtirilen bir nazogastrik sondadan ilk olarak 15
dakika sureyle serum fizyolojik, daha sonra 6 ml/dk hizda semptom olusana
kadar veya 45 dakika sureyle 0,1 N hidroklorikasit (HCL) inflizyonu
yapilmaktadir. Testin sensitivitesi %80-95 olmakla birlikte spesifitesi
disuktir. Ozellikle refliisii bulunmayan ve motilite bozuklugu olan hastalarda
yanlis pozitif sonu¢ verebilmektedir. Ancak koroziv madde kullanildigindan
cocuklarda kullanimi etik degildir. Bu nedenle gunumuzde rutin olarak
kullaniimamaktadir (37,38).

Radyoniiklid sintigrafi

Radyoizotopik madde teknezyum (Tc) igeren igcecek, yemek veya
mamalarin agizdan verilmesini takiben o6zefagusa geri kagisin gamma
kamera ile tespit edildigi ve bu oranin GOR indeksi olarak tanimlandig
invaziv olmayan bir tani yontemidir. GOR ve/veya aspirasyonun belirlenmesi
igin mide, 6zefagus ve akcigerler taranir. Ozefageal pH monitarizasyonundan
farkli olarak sintigrafi, asidik olmayan mide igeriginin reflisunu gosterebilir ve
GORH olan g¢ocuklarda gérilen gecikmis mide bosalmasi hakkinda bilgi
saglar. Testin GOR tanisindaki sensitivitesinin %65,5-%100 (ortalama %83,9)
ve spesifitesinin %83,3-%100 (ortalama %96,1) arasinda oldugu bildirilmistir.
Yalniz uygulama sulresinin en az 30 dakika ve bir saat arasinda olmasi
gerekliligi bildiriimektedir (39—42).
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Radyonuklid sintigrafi kisa sureli olmasi ve kolay tolere edilebilmesi,
dzefagus disinda solunum yollarini etkileyen komplike GOR’in de
degerlendiriimesine imkan saglamasi nedeniyle c¢ocuklarda yaygin olarak
kullanilan bir yontemdir. Ancak sintigrafinin yorumlanmasindaki farklilik, yasa
gore normal deg@erlerin belirlenememis olmasi, kisa sureli refli epizotlarini
belirleyememesi, 6zefagusta kalan radyonuklid maddenin yanlis yoruma yol
acabilmesi, sut cocuklarinin tetkik suresince hareketsiz tutulmasindaki gugluk
testin yetersiz ve yanlis yorumlanmasina yol agabilmektedir. Ayrica asit

refliyu belirlemede yetersizligi mevcuttur (39-42).

Standart asit reflii testi (kisa sireli 6zefageal pH 6lgiimii)

Bu testte mideye pH kateteri yerlestirilir ve 300 ml 0,1 N HCL
inflzyonu yapilir, daha sonra pH kateteri alt 6zefageal sfinkterin 5 cm Uzerine
kadar ¢ekilerek hastadan reflliyl provake edecek manevralar (valsalva, derin
inspirasyon, Oksurme vb.) yapmasi istenir. pH 4’Gn altina dusmesi refll igin
pozitif kabul edilmektedir. Testin sensivitesinin %80, spesifitesinin %85
oldugu bildirilmistir. Bu testte Bernstein testi gibi ¢ocuklarda etik nedenlerle

gunumuzde kullanilmamaktadir (43).

24 saatlik pH monitorizasyonu

Bu yontem ilk kez Tuttle ve arkadaslari (43) tarafindan 1958 yilinda
asit perfuzyonu sonrasi intradzefageal pH 4’Un altina dustigunde gogus

agrisi olusumu sonrasinda dusunulmustar.

Ozefageal pH monitorizasyonu, burun yoluyla 6zefagusa yerlestirilen
bir kateter ile 6zefagusun intrensek asitle temasinin sikligini ve suresini Olger.
Kateterin Uzerinde bulunan sensorlerden her 3—4 saniyede bir alinan pH
deg@erleri monitor tarafindan 24 saat boyunca kaydedilir ve inceleme
bittiginde bilgisayara aktarilir. Bu veriler bir yazilimla degerlendirilir. Asit

reflisinun bir epizodu genellikle 15-20 saniye olan minimal sure igin pH’nin
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4 ve altinda olmasi olarak tanimlanir. 24 saatlik monitorizasyonun
sensitivitesi %90, spesifitesi %98 civarindadir ve ginumuzde refll tespitinde

en guvenilir test olarak kabul edilmektedir (44—46).

24 saat pH monitorizasyonu ideal olarak hastanin gunlik aktivitelerini
surdlrdigu yerde yapilmaldir. Ayrica hastalar incelemeden dnceki en az 3
gun icinde alt 6zefagus sfinkterinde gevsemeye neden olabilecek veya mide
salgisini azaltabilecek higbir ilag kullanmamalidir. Hastalar monitor Gzerinde
bulunan isaretleyicilerle, reflu ile ilgili semptomlarin zamanini, yemek yeme,
ya da yatma gibi gunlik aktivitelerini, hatta aldiklari ilaglar kaydetmektedirler.
Degerlendirmede sensérlerden alinan verilerle; refli alani olarak belirlenen
surenin yuzdesi, refli atak sayisi, en uzun refld ataginin suresi, 5 dakikadan
uzun suren refli ataklarinin sayisi, refli ataklari ve suresi ile semptomlarin
iliskisi gibi bircok parametre Olgulebilir. Parametreler bagimsiz olarak ve
aralarindaki iligkiye gore incelenir. Bu parametreler iginde pH'nin 4’4n altinda
oldugu surenin toplam sureye cinsinden orani refli indeksi (RI) olarak
adlandirilir. Refli indeksi en guvenilir kriter olarak kabul gérmektedir. Bu
indeks slit gocuklarinda %10’un (izerindeyse patolojik GOR olarak kabul
edilmektedir. Gastrotzefageal refll, refli indeksine gére %5’in alti normal,
%5-10 arasi orta, %10’'nun Uzeri ise patolojik olacak seklide U¢ derecede
degerlendirilir. Bunun diginda 5 dakikadan uzun suren reflud atagi,
semptomlar ile ataklarin arasindaki iliski de ayrica degerlendiriimektedir (44—
46).

Yirmi dort saatlik pH monitorizasyonu testinin bazi dezavantajlari da
mevcuttur. Test oncelikle invaziv, toleransi zor, pahali ve uzun zaman alan bir
islemdir. Hastalarin hastaneye yatirilmasi gerekmekte ve bu da gunlik
aktivitelerin kisittanmasina ve normal beslenme aligkanliklarinin degismesine
sebep olmaktadir. Ayrica hastanin pozisyonu, monitorizasyon suresinin
uzunlugu, elektrodun yerlesim yeri, beslenme tipi ve sikhdi, ilag tedavisi ve
hastalarin yasi goz onune alinarak degerlendiriimesi gereken bir yontemdir.

Cocuklarda bir diger dezavantaji da kateterin yerinden oynamasidir ve
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yaklagik %20 cocukta gorulebilmektedir. Test suresi 24 saatin altina indikce

testin sensitivitesi dismektedir (45,46).

Tedavi

Medikal tedavi

Beslenme ve yasam tarzinda degisiklikler antirefli tedavinin temel
taslaridir ve hafif semptomlari olanlarda tedavi edici olabilmektedir.
Yogunlastirilmigs az miktarda yiyecek ile sik beslenme sit c¢ocuklarinda
sikayetlerin azalmasini saglar. Sol yana yatma ve yatak basinin ylkseltiimesi
faydal olabilir. Refliye yol acan kafein, cikolata ve gazli igeceklerden

kaciniimasi gerekmektedir.

ilac tedavisinde en cok mide asit salgisini azaltan H. reseptor
antagonistleri, proton pompa inhibitorleri ve prokinetik ajanlar

kullaniimaktadir.

H. reseptdr antagonistleri mide parietal hucrelerinde histamin 2
reseptorlerini baskilayarak asit salgilanmasini azaltmaktadir. Proton pompa
inhibitorleri ise hidrojen potasyum ATPaz (H*-K* ATPaz) pompasinin
aktivasyonunu engelleyerek asit salgilanmasini durdurur. Prokinetik ajanlar
da ozefagus motilitesini  ve  kontraktilitesini  dlzenleyip, tersiyer
kontraksiyonlari kontrol ederek reflu miktari ile 6zefagus alt sfinkter spontan
relaksasyonunun azaltiimasini ve gastrik bosalimin hizlandiriimasini
sagladiklari bildiriimektedir (27,35).

Cerrahi tedavi
Yeterli miktarda ve uygun siurede tedavi alan ve sikayetleri buna

ragmen duzelmeyen hastalarda uygulanabilmektedir. Birgok girisim sekli

bulunmasina karsilik (Nissen vb) hepsinin ortak 06zelligi gastroozefageal
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birleske yerinin karin icine dondurulmesi ve alt 6zefagusun gastrik fundus
kasi ile sarilarak alt ©Ozefagus sfinkterinin fonksiyonun yeniden
kazandirilmasidir (1). Ancak olgularin ¢ok dusuk bir kisminda 1. ve 2.
basamak tedavilere yanit alinamadigi durumlarda cerrahi tedavi gerek

olabilir.

GOR hastaligi 6zellikle cocukluk caginda ve siit cocuklugu déneminde
siklikla hekimler tarafindan ilk planda dusunulmemektedir ve bundan dolayi
da tani konulamamaktadir. Dinyada saglikh goriinen gocuklarda GORH
Uzerine yapilan birgok c¢alisma mevcut olmasina ragmen Ulkemizde bu
konuyla ilgili yeterli calisma bulunmamaktadir. Ozellikle geng niifusun yogun
oldugu Ulkemizde insidans ve prevalansi belirleyen yeterince veri yoktur. Bu
calismada Bursa ili Niliifer ilgesinde anket yéntemi ile GORHdan
suphelenilen 2 ay - 2 yas arasindaki sut ¢ocuklarinda radyonuklid sintigrafi
ve 24 saatlik pHmetre monitorizasyonu uygulanarak GOR prevalansinin
saptanmasi amaglanmistir.  Ayni zamanda  belirlenen  hastalarda
komplikasyonlar gelismeden tedavi baslanarak halk saghgina katkida

bulunulmasi planlanmistir.
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GEREG VE YONTEM

Bu calisma, Bursa ili NilUfer ilgesinde yasayan 2 ay - 2 yas arasindaki
sut ¢ocuklarinda Temmuz 2005 - Aralik 2006 tarihleri icerisinde Halk Saghgi
Anabilim Dal’nin (A.D.) 6rnekleme o&nerileriyle ve Nilufer ilgesi Saglik
Ocaklari bélgesinde yapildi. Calisma toplumda GORH prevalansini tespit
etmek igin planlandigindan Bursa ilini yansitmasi acgisindan oOrnekleme
Niltfer ilgesindeki Fethiye, Balat, Ahmet Yesevi, Alaadin Bey, Ozliice, UrinlQ,
Demirci, Gumustepe, Ertugrul mahallerinde yapildi. Besevler ve Ataevler
mahallerinin toplum kesitini tam olarak yansitmayacagi dusunulerek Halk
Saghgr A.D. onerisi ile galisma disi birakildi. Calisma igin belirlenen 675
gocuktan 565 tanesine ulasilabildi. Geri kalan 110 c¢ocuk tasinma, evde
bulunamama ve caligmayi kabul etmeme gibi sebeplerden dolayl ¢alisma
digi birakildi. Calisma icin Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulundan
onay alindi.

Calismaya alinan gocuklarin ebeveyn veya bakicilarina standart GOR
icin dizenlenmis yakinmalarina yonelik anket formu dolduruldu (Tablo 3).
Tum gocuklar elektronik tartiyla tartildi ve boylari standart mezura ile dlguldu.
Tam orneklerin boy ve kilo persantillerine Turk cocuklari igin dizenlenmis
(kiz ve erkek cocuklar icin ayri) standart persantil egrileri ile bakildi.
Sikayetlerine gére GOR hastaligi diistiniilen 100 ¢ocuga telefon ile ulagilarak
Uludag Universitesi Cocuk Hastaliklari ve Saghgr klinigine c¢agrild.
Semptomlar tekrar sorgulanarak ayrintili sistemik muayeneleri yapildi.
Calismaya alinan ¢ocuklarin ailelerinden onam formu alindi. Bu ¢ocuklardan
41 tanesine radyonuklid sintigrafi ve 6zefagus pH metre monitorizasyon
uygulandi. Geriye kalan 59 tanesi sosyal problemleri, c¢alismay! kabul

etmeme gibi sebeplerle galisma disi birakildi.

Calismaya alinan hastalara Uludag Universitesi Nikleer Tip Ana Bilim

Dalinda radyoniiklid GOR sintigrafisi gekildi. Bunun igin hasta ailelerinden

18



onay alindi. Hastalara 3—4 saatlik ac¢lik sonrasi Tc 99m sulfur kolloid (600uCi
ile 1 mCi) oral yol ile sit veya mama ile karistirilarak verildi. ilk 30 dakika
64x64 matrikste 10 saniye dinamik sekilde goruntuler alindi. Hastalar dinamik
ve statik goruntuler ile ortalama 150 dakika takip edildi. Caligmada 2 adet
kamera (gift bagli Gamma kamera, Millennium VG, GE Medical Systems, WI,
USA,; tek basl Gamma kamera, Starcam 3200 XR, GE Medical System, WI,
USA) kullanildi. Sonuglar Uludag Universitesi Niikleer Tip Ana Bilim dalinda
degerlendirildi.

Hastalar incelemeden oOnceki en az 3 gun alt 6zefagus sfinkter
tonusunda degisiklige yol acacak ilaglar, antiasit alimi ve asit salgilamasinda
degisiklige yol acacak ilaglar kullanimi konusunda uyarildi. 24 saatlik pH
monitorizasyon uygulanacak hastalar bir gunligune Cocuk Saghgr ve

Hastaliklari Ana Bilim Dali klinigine yatirildi.

Test igin MMS 1l Orion pH metre cihazi (Medical Measurement
Systems B.V. Netherland), pH 1 ve pH 7 Biotech marka Buffer solusyonlar
(12rueNoirot-7000, Vesoul, France) ve Flexilog marka (Oakfield Instrument
limited, Eynsham, Oxford. United Kingdom) tek kullanimlik, clear medical
grade PVC materyalden Uretilmis, ¢apt 1,8mm, pH sensoru antimony, birer
santimetre araliklarla isaretlenmis, uzunlugu 175 cm kateterler kullanildi.
Kateterin cihaza baglanti ucu 8 pin moduler plugti. Kateter internal referansli,
kullanim suresince eriyen satlre potasyum klorur yapisinda ve yer tespiti

agisindan radyoopakti. Kateterin sensoru distal ugta yerlesimliydi.

Teste baslanmadan Kateter MMS Orion Il cihazina baglandi.
Bilgisayarda MMS programi yardimiyla (MMS Database software Version
8,2j, build 1010, 2004, Medical Measurement Systems Netherland) 6nce pH

7, sonra pH 0,95 buffer solUsyonlari iginde kalibre edildi.

Hastalar Cocuk Sagl§i ve Hastaliklari klinigine yatirildiktan sonra

nazal yol ile kateter takildi. Sensor LES’in yaklagik 5 cm Ustlne (iki vertebra
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araligi ustlne) yerlestirildi. LES’in yerinin tespiti agisindan Strobel formulu
[boy (cm olarak) x 0,252 + 5] kullanildi. Lokalizasyonunu tanimlamak
amaclyla hastalara arka ©On akciger grafisi c¢ekilerek kateter vyeri

dogrulandiktan sonra kayda baglandi (46).

islem 6ncesinde ailelere cihaz (zerindeki isaretleyicilerin kullanimi
acisindan uygulamali olarak bilgi verildi. Yemek yeme, yatma, ila¢ alma ve
semptomlari isaretlemeleri agisindan uyarildi. inceleme sirasinda asitli gazli
iceceklerin, kateter hassasiyetini etkileyebilecek ¢ok sicak ve soguk

iceceklerin alimi kisitlandi.

24 saatlik kayit sonrasi kateter gikartilarak hastalar taburcu edildi.
Kayitlar MMS Database software (Version 8,2j, build 1010, 2004, Medical
Measurement Systems Netherland) ile analiz edildi. En az 4 saniye suren ve
pH 4’Gn altindaki dususler belirlendi. Refli indeksi, refli epizod sayisi, 5
dakikadan uzun suren refli ataklari, refli epizodunun en uzun suresi,
semptom refll iligkisi analiz edildi. Bu analizlerin sonucuna gore reflu

degerlendirmesi yapildi.

Hastalar fizik muayene, klinik durumlari, refli sintigrafi ve pH metre

monitorizasyonu sonucunda iki gruba ayrildi.

Grup |: Reflu pozitif
Grup II: Reflu negatif

Refll pozitif gruba:

Refll 6nleyici 6neri ve tedbirler;

- Sik ve az miktarda beslenme

— Kivamli mama ve yiyeceklerle beslenme
— Yatmadan once sut ve yemek verilmemesi

— Yatak basinin yukseltilmesi istendi.
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Reflu 6nleyici ilag tedavisi;
- Ranitidin

— Lansoprozol

— Metaklorpropamid

— Domperidon tedavileri uygulandi.

Tedavi takibi ve izlemleri igin Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk
Saghgi ve Hastaliklari A.D. Cocuk Gastroenteroloji ve Beslenme Bilim Dall
polikliniginde izleme alindi ve ek baska hastaliklari bulunanlar ilgili

polikliniklere yonlendirildi.

Calismaya alinan cocuklar icin tim parametreler istatistiksel olarak
SPSS 13.0 paket programi ile degerlendirildi. Yontem olarak ki kare ve
adimsal lojistik regresyon analizi testleri uygulandi. Testin analizinde p<0.05

degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Tablo 4. Gastroozefageal Refli Anket Formu

GASTROOZOFAGEAL REFLU ANKET FORMU

AD — SOYAD:
CINSIYETI:

DOGUM TARIHi:

YASI:
TELEFON:
ADRES:

AGIRLIK: (
Kronik hastalidi:

BESLENME:

Anne Sutu ve suresi:

KURUMU:
MESLEK:

SOSYOEKONOMIK DUZEY:

P) BOY: ( P)

Formula: Mikst:

Ek Besinler: Ailede GOR varhg:
SEMPTOMLAR:

Kusma Aglama ataklari

Agri Higkirik

Midede Siskinlik Eksime

Yemek Yerken Aglama

Yemekten Hemen Sonra Kusma

Kilo alamama veya kaybi

Koyu Renkli Digkilama (Melena)

Kanl kusma (hematemez) Stridor
Hiriltih solunum (Wheezing) Ses Kisikhgi
Okstiriik Tikanma

Morarma (Siyanoz)

Tekrarlayan akciger enfeksiyonu

Aspirasyon Pnémonisi

Huzursuzluk

Astim

Biberona atilma ve reddetme

Yemek sirasinda kusma

Tekrarlayan USYE

Diger

Atopi 6ykulsu
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BULGULAR

Bu calismaya Bursa ili Nilifer ilgesinde yasayan toplam 565 olgu
alindi. iki yiiz doksani kiz ve 275'i erkek olan hastalarin yas ortalamalari 14,5
ay [yas sinirlari (2 — 28 ay)] idi. Ayni sekilde bir yas usti ve altindaki
hastalarin sayisi anlamli farklihk gdstermedi. GOR hastaliginda kiz erkek
farki istatistiksel olarak anlamh degildi. Tablo 5’de olgularin sayilari, yuzde

degerleri ve istatistik sonugclari verilmigtir.

Tablo 5. Vakalarin yas, cinsiyet, agirlik ve boy degerlendirilmesi

Vakalarin ylizdesi

Vaka sayisi (n) (%) p
Yas 1yas alt 235 416
0,987
1 yas Usti 330 58,4
Erkek 290 49
Cinsiyet 0,307
Kiz 275 51
Persantil normal 428 75,8
Agirlik 1
Persantil normal
degil (>95 P, <5P) 137 24,2
Persantil normal 356 63
Boy 0,322
Persantil normal 209 37

degil (>95 P, <5P)

*p<0,05 anlaml olarak kabul edilmistir.
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Olgularin ortalama agirigi 10,1 kg (minimum: 3,5 kg — maksimum:
16,5 kg) idi. Kilo persantilleri 5 persantilin altinda olan ve 95 persantilin
ustiinde olan 137 olgu mevcuttu. Ortalama boy uzunluklari ise 76,3 cm
(minimum: 40 cm — maksimum: 98 cm) idi. Boy persantili normal degerler
disinda olan (boy persantili <56 ve >95) 209 vaka vardi. Kilo ve boy
persantilleri normal olan ve persantilleri normal olmayan olgularin sayisi

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (Tablo 5).

Sadece anne situ alan 48 olgu (%8,5) mevcuttu. Hazir mamalar ile
beslenen 34 olgu (%6) vardi. Ug yiiz on dért vaka (%55,6) anne st ile
beraber hazir mamalarla beslenirken, geri kalan 169 olgu (%29,9) ise ek
gidalarla besleniyordu. Sekil 5'de vakalarin beslenme Ozellikleri gosterilmigtir.
Olgular 6 ay ve ustl yas grubu olarak degerlendirildiginde 6 ayligin altindaki
bebeklerin 8 tanesi sadece anne sutu ile besleniyordu. 37 tanesi mikst tip
beslenirken, 75 tanesi de sadece formula ile besleniyordu. Bebeklerin
beslenme Ozellikleri ile semptomlari kargilastirildiginda aralarinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi. 6 ayliktan 2 yasina kadar olan bebeklerin ise
40 tanesi halen sadece anne sutu alirken, 214 tanesi mikst tip besleniyordu.
456 bebek ise formula ile beslenmekteydi. Sonugclar istatistiksel olarak
kargilastinildiginda anlaml fark bulunamadi (p>0,05). Ailesi tarafindan normal
kilo alimi olmadigi dusunulen olgularin sayisi 112 (%19,8) idi. Sekil 6’de bu
vakalarin  dagilimi  goésterilmigtir.  Olgularin  beslenme  d6zellikleri

degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05).
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a8 Sadece anne sitl alan
olgular (n:48)

W Sadece hazir

o
O399 8% H g0, g]eas%ﬂgﬂ%lgular (n:34)
@ :
Hazir mama ve anne
50, sitd ile beslenen olgular

(n:314)

o Ek besinler ile beslenen
olgular (n:169)

Sekil 5. Olgularin beslenme sekilleri agisindan dagilimi

Toplam 219 olgunun (%38,8) ailesinde bir ya da daha fazla kisi GOR
hastaligi tanisi almigti. Geri kalan 346 vakanin (%61,2) ailesinde GOR
hastaligi tanisi alan kigsi saptanmadi. Yapilan istatistiksel incelemede ailede
GOR hastaligi olmasinin gocukta reflii insidansini arttirdiina yénelik bir

bulgu saptanmadi (p>0,05).

] 20% = Normal kilo alimi olan
0

e vakalar(n:453)
5 .
Normal kilo alimi
= 80% olmayan vakalar
(n:112)

Sekil 6. Olgularin kilo alimi agisindan dagilimi
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Cocuklarin 59’u (%10,4) kronik bir hastalik nedeniyle surekli takip
altinda idi (Sekil 7). Kronik hastaligi olan g¢ocuklar ile olmayan cocuklar
karsilastirildiginda aralarinda hem gastrodzefageal refli hastali§i acisindan
hem de semptomlarin degerlendirmesi agisindan istatistiksel olarak anlaml
fark bulunamadi (p >0,05).

Toplam 47 olguya (% 8,3) bagka merkezlerde daha 6énceden GORH
tanisi konulmustu (Sekil 8). Ayni sekilde 15 vaka (%2,7) ise higilti bebek
tanisiyla takip edilmekteydi (Sekil 7). Sik Ust solunum yolu enfeksiyonu
(USYE) gegirme dykisi olan 60 olgu (%10,6) (Sekil 7) mevcut iken, 42
(%7,4) olguda sik akciger enfeksiyonu gecgirme déykusu vardi (Sekil 7). On
dokuz olgunun (%3,4) ise daha o6nceden aspirasyon pnomonisi gegirme
Oykusu mevcuttu (Sekil 7). Ayrica olgularin 189’unda (%33,4) atopi sikayeti

vardi.
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Sekil 7. Olgularin daha onceden var olan hastaliklari agisindan dagilimi (Higiltili bebek, sik tekrarlayan list solunum
yolu enfeksiyonu, tekrarlayan akciger enfeksiyonu , aspirasyon pnomonisi, atopi varligi, kronik bir hastalik oyktisu
olmasi
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GOR hastaligi agisindan karsilastirildiginda anamnezinde aspirasyon
pndémoni OyklUsu olan olgular ile olmayanlar arasinda anlamli fark
bulunamadi. Daha dnceden GOR hastali§i tanisi alma, hisiltilh bebek, sik
USYE gecirme, sik akciger enfeksiyonu gegirme ve atopi Oykusi olan
bebekler ile bu bulgulari olmayan bebekler arasinda istatistiksel olarak

anlaml bir farklihk saptanmadi.

@ Daha énceden GORH

@ 8,3% tanisi alan olgular
(n:47)

m GORH tanisi olmayan
olgular (n:518)

m91,7%

Sekil 8. Olgularin daha 6nceden tanisi konulmus gastro6zefageal refli
hastaligi agisindan dagilimi

Olgularin sorgulamalarina gore sikayetleri ve GORH agisindan
anlamlihg: Tablo 6’da goOsterilmigtir. En sik gorulen gikayet oksuruk idi (n:200,
%35,4). Bunu sirasiyla kusma (n:135, %23,9), beslenmeyi ret etme (n:128,
%22,6), eksime (n:116, %20,5) ve diger semptomlar (agri, sigkinlik, higilti,
morarma, higkirik, stridor, tikanma, ses kisikligi, huzursuzluk, yemek yerken

aglama, aglama ataklari) takip etmigtir.
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Tablo 6. Yakinmalarin sorgulanmasi

Yakinmasi Olmayan
Yakinmasi Olan Olgular

Olgular
Yakinmalar n % n % p
Kusma 135 23,9 430 76,1 1
Agri 83 14,7 482 85,3 0,762
Oksurik 201 35,6 364 64,4 0,237
Siskinlik 39 6,9 526 93,1 0,160
Higilti 21 3,7 544 96,3 0,185
Morarma 80 141 485 85,9 1,00
Higkirik 87 15,4 478 84,6 1,00
Eksime 116 20,5 449 79,5 0,539
Stridor 24 4,2 541 95,8 1,00
Ses kisikhgi 34 6 531 94 0,845
Huzursuzluk 64 1,3 501 88,7 0,018*
Beslenmeyi
128 22,6 437 77,4 0,160
ret etme
Yemek yerken 64 11,3 501 88,7 0,156
aglama
Aglama
61 10,8 504 89,2 0,019*
ataklari

* |statistiksel olarak anlaml olan sikayetler(p<0,05)
Bu sorgulamalar sonucunda huzursuzluk ve aglama ataklari ile GOR

hastaligi goérilmesi arasinda anlamli bir iligki tespit edilmigtir (p<0,05).

Yapilan calismada daha onceki ¢alismalarda refliye ait oldugu saptanan
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diger semptomlar ile refli hastaligi arasinda anlaml korelasyon

bulunamamistir (p>0,05).

Vakalardan 41 tanesine GOR sintigrafisi ¢ekildi ve 6zefagus 24 saatlik
pH metre kateterizasyon uygulandi (Tablo 7). GOR sintigrafisi ile dzefagus 24
saatlik pH metre kateterizasyon sonuglari arasinda hastaligi belirlemede
anlamli bir iligski saptanmistir (p<0,01). Sonucta Bursa ili Nilifer bolgesinde
GOR hastaligi insidansi % 5 olarak bulundu. Ancak bu rakam toplam 41
hastaya gore yapilan degerlendirme sonucu tespit edilmistir. YUz hastada
sintigrafi ve 24 saatlik pH monitorizasyon uygulansaydi insidans %12, 08

olarak saptanacakti.

Kirk bir hastadan 10 tanesinin ailesi Ust gastrointestinal sistem
endoskopisi yapilmasini kabul etmigti. Bunlardan iki tanesinde epitelde
hiperplazi tespit edilmesi sonucunda 6zefaijit ile uyumlu bulgular bulundu. Ust
gastrointestinal sistem endoskopisi uygulanan hastalarda histopatolojik

gorunumler eozinofilik 6zefaijit ile uyumlu degildi.

Tablo 7. Olgulara uygulanan tetkik yontemleri

Olgulara uygulanan islem Sonug 8\'3:1'?

GOR sintigrafisi n (%)
Pozitif 31 75,6
Normal 10 24,4

24 saatlik pH monitorizasyon
Pozitif 28 68,3
Normal 13 31,7
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TARTISMA VE SONUC

Cocukluk ¢aginda ve 6zellikle sut ¢ocuklugunun erken dénemlerinde
GOR toplumun 6énemli bir kismini etkilemektedir. Cocuklarda ve 6zellikle st
cocuklarindaki GORH; Klinik belirtileri, glivenilir ve kolay uygulanabilir
yardimci tani metotlari, tedavinin takibi ve hastaligin hayat boyu sirme

potansiyeli nedeniyle erigkin hastalardan farkliliklar gostermektedir.

Ancak bu konuyla iligkili c¢aligmalarin ¢ocuklardan ¢ok eriskin
hastalarda yapilmis olup, bu c¢alismalarin sonucunda gastroenterolojik
patolojiler daha ¢ok erkeklerde gosterilmistir. Sheppard ve arkadaslar (47)
tarafindan 1987 yilinda yapilan bir ¢alismada cinsiyet agisindan erkek/kiz
cocuklardaki oran 1,3/1 olarak bulunmustur. Daha sonra 2500 hasta Uzerinde
Vandenplas ve arkadaslarinin (26) bir calismasinda yine erkek kiz orani 1,3’e
1 olarak saptanmis olup, istatistiksel olarak kiz erkek cinsiyet arasinda
anlamli fark bulunmamisgtir. Bizim yaptigimiz ¢alismada da diger calismalara
benzer sekilde erkek: kiz hasta orani 1.05/1 olarak saptanmistir ve

istatistiksel farkhlik gosterilememistir.

GORH hastalarinda beslenme problemleri sik goérilmektedir. Anne
sutd ile beslenme ile refli hastalii arasindaki iligki stphelidir. Heacock ve
arkadaslari (48) zamaninda dinyaya gelmis 74 yenidogan bebegi
incelemiglerdir. Hepsi saglikh olan ve yaglari 2—-8 gun arasinda degisen
bebekler iki gruba ayrilarak 37’si anne sutu, diger 37’si ise formula ile
beslenmisti. Bu olgulara 24 saat sdreyle pH monitorizasyonu
uygulandiginda, formula ile beslenen bebeklerde anne sitl ile beslenen
bebeklere gore reflu ataklarinin daha sik oldugu ve ayrica 6zefagusun pH
degerinin asidite yonlinde artis gosterdigi tespit edilmistir. Bu calismada
sadece bebeklerin uyku fazlarindaki degismeler incelenmis ve aktif uyku
fazinda arada fark bulunmustur. Anne sutundn refliye karsi koruyucu

gérinmesi, anne sutunun mide bosalma zamanina olan etkisi ve 6zefagus
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peristaltizmini artirmasi ile ilgili olabilir. Bizim ¢alismamizda anne sutl, anne
sutd ve formula, anne sutd, formula ve ek besin ile beslenen 3 grup arasinda
anlaml fark bulunamadi. Bizim calismamizda fark olusmamasinin nedeni
hastalarimizin yasinin daha buyuk (ortalama yas: 14 ay > 1 ay) olmasindan
kaynaklanabilir. Ayrica hastalarimizin buyuk kismi mikst (anne sutu, formula,

ek besin) beslendidi i¢in gruplar arasinda anlamlilik gergeklesmemis olabilir.

Gastroozefageal refli hastasi olan bebeklerde saglikli olanlara goére
beslenme sureciyle ilgili sorunlar goérulmektedir. Nelson ve arkadaslarinin
(25) 92 kontrol vakasi ve 63 hasta bebek ile yaptigi ¢alismada ise olgularin
%14’Unde 63Jun suresinin  bir saati gectigi rapor edilmistir. Bizim
calismamizda da beslenme semptomlari Nelson’un ¢alismasinda oldugu gibi
GORH acisindan istatistiksel olarak anlamli saptanmasa da reflii olanlarda
beslenme reddi tum popullasyonda %22, refli hastahdi olanlarda % 18,
yemek yerken aglama tim populasyonda %11, gastrodzefageal refll
hastaligi olanlarda ise %23 olarak saptandi. Bu bulgular ¢ocuklarda reflu
hastaligi acgisindan ayrica beslenme suresi diginda, sekli ve o zaman
dilimindeki bebegin davraniglarinin da hekim tarafindan sorgulanmasi

gerektigini dusundurmektedir.

Besin alerjilerinin gastrotzefageal reflu hastaliginda etkili oldugu
disUnulmektedir ve bunlarin igcinde en c¢ok arastirilan konu inek sUtl
alerjisidir. inek sitii alerjisi ile GORH'nin iligkisi (izerine yapilmis bircok genis
capl arastirma mevcuttur. Forget ve arkadaslarinin (3) yaptiklari ¢alismada
tekrarlayan kusmasi nedeniyle basvuran gastrodzefageal refli hastasi 15
bebedi incelemistir. Medikal tedaviye yanit vermeyen olgular inek suti
proteini c¢ikartlmis mamalar ile beslendiklerinde kusmanin azaldigi
gosterilmigti. Bu ¢alismada, etyopatogenezde Ig E bagimli inek suatu
alerjisine bagli olarak barsaklarda plasmosit hucrelerinin artisi gosterilmigstir
(tip IV hipersensitivite reaksiyonu). lacono ve arkadaslarinin (49) yaptiklar
refll ve inek sutu alerijisi birlikteligi ilgili (ortalama yaslari 6 ay) calismada 204

gastroozefageal refli hastaligi olan bebegdin 112’sinde inek sutu alerjisi tespit
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etmiglerdir. 204 bebegin 85'i inek sutunden arindiriimig diyet ile
beslendiklerinde (%41) refli semptomlarinda gerileme go6zlenmistir
(p<0,008). Bu calisma sonucunda arastirmacilar gastrodzefageal refll
dugunulen 1 yas altindaki olgularda inek sutu alerjinin incelenmesi gerektigini
ve mide bosalma mekanizmasindaki bozuklugun refliye yol actigini
bildirmiglerdir. Cavataio ve arkadaslari (50) 97 sut cocugunda yaptiklari
arastirma da olgularin 14’inde GORH ile beraber inek sitl alerjisi
saptamiglardir. Daha sonra Hill ve arkadaslarinin (51) yaptiklari ¢alisma da
bu sonugclari desteklemektedir. Bizim yaptigimiz ¢alismada atopi dykusu olan
ve olmayan cocuklar arasinda GORH acisindan fark bulunamadi. Yalniz
diger calismalardan farkli olarak bizim ¢alismamiz, gastro6zefageal refll ile
ilgili bulgular ve prevalans degerlendirmesi amaciyla planlanmig olup olgular
sadece genel atopi 6zellikleri agisindan degerlendirildi. Spesifik inek sutu
alerjisi testleri uygulanmadi. Ayrica bizim galismamizda bebeklerden higbiri
inek sUtl proteini icermeyen 6zel formulalar ile beslenmiyordu. Ancak
endoskopi yapilan 10 bebekten 2’'sinde refli Ozefajit ile ilgili histolojik
bulgular, saptanmis olup az sayida eozinofilik I0kosit goOsteriimesiyle
eozinofilik gastroenterit (her alanda 15 eozinofilin Ustu) ayirt edilmis oldu
(34).

Ferry ve arkadaslarinin (52) 12 sut ¢gocugunda yaptidi bir ¢galismada
GORH olan bebeklerde kilo aliminin azaldi§i gdsterilmistir. Yalniz bu
c¢alismada olgular bizim c¢alismamizdaki gibi saglikh goértlen populasyonda
saptanmig olmayip altta kronik hastaliklari mevcuttu. Aslinda bu konuda
celiskili calismalar da mevcuttur. Gastrodzefageal refliye bagli hastalarin
beslenme sorunlarinin olmasi agirlhk artiminda yavaglamaya sebep
olabilecegi gibi, agirhk artiminda yavaglamaya yol agan bir hastalik da

gastroozefageal refli hastaligi nedeni olabilir (53).
Sut ¢gocuklarindaki ¢alismalardan farkl olarak erigkinlerde yapilan bazi

calismalarda da obezitenin refliyl arttirdigi gdsterilmistir. Stein ve

arkadaslarinin (54) 2005 yilinda yaptiklari 450 hasta Uzerinde yaptiklari
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calismada kilo fazlaliginin gastro6zefageal refli hastahgi riskini arttirdigini ve
bunun sonucu olarak Barrett 6zefagus gelisimi olasiligini arttirdigini
yayinlamiglardir. Ayni sekilde El Serag ve arkadaslarinin (55) 207 adolesan
hasta ile yaptigi calismada da benzer sonuglara ulasiimistir.

Bizim c¢alismamizda ise istatistiksel olarak anlamli sonu¢ bulunamasa
da kilo alimi disik olan bebeklerde daha fazla oranda GORH gériiliyordu.
Burada istatistiksel yetersizlik, olgularin anket formuyla ailelerin cevaplarina
gore degerlendirimesinden ve sadece muayene sirasindaki agirliklarinin
saptanmasindan kaynaklanabilir. Olgularin uzun sureli takibi bu konuda daha

anlamli sonuglara ulagsmamizi saglayabilir.

GORH'nin  genetik  6zelligi ise bugine net bir sekilde
kanitlanamamustir. ilk olarak Hu ve arkadaslarinin (17) 2000 yilinda 5 aile
Uzerinde yaptiklar ¢alismada 13q14 gen lokusunda mikrosatellite D13S171
ile D13S263 lokusu siddetli GORH lzerinde etkili oldugunu raporlamiglardir.
Ayni sekilde Orenstein ve arkadaslar da (18) 56 aile ile yaptiklari galismada
benzer sonuglara ulasmislardir. Biyyani ve arkadaslari (19) GORH sahip 20
ailede vyaptiklari c¢alismada otozomal dominant gecis paterni oldugunu
raporlamiglardir. Bu konuda daha genis c¢apli verilere ihtiya¢c oldugu
ortadadir.

Bizim calismamizda ailede GORH olmasinin ¢ocuklarda bu hastaliga
yatkinhk olusturduguna dair bir bulgu saptamadik. Calismamizdaki veriler,
ailede gastrodzefageal refli hastaligi olup olmadidi sorgulanarak saptandigi
ve genetik analiz uygulanmadigindan kesin bir belirleyici sonuca
ulasilamamistir. Genetik faktorlerin gastro6zefageal refli hastaligindaki
etkisini saptamak igin genis kapsamli, prospektif, reflili ¢ocuklar ve ailelerini

de iceren genetik analiz galismalari yapiimasi gerekmektedir.

Kronik hastaliklar agisindan bakildiginda en sik olarak altta yatan

norolojik problemlerin GORH'na yol actigi gosterilmistir. Del Giudice ve
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arkadaslarinin (53) 58 norolojik problemi olan hastayla yaptiklari ¢alismada
%41’'inde gastrotzefageal refli hastaligi tespit etmistir (p<0,008). Bozkurt ve
arkadaslarinin (56) 28 noérolojik hastaligi olan ¢ocuk ile yaptiklari calismada
bu hastalarin 13’Unde refld indeksinin  4,5in Ustinde oldugunu
yayinlamiglardir. Okan ve arkadaslari (57) 11 norolojik hastahidi olan gocukta
yaptiklari ¢alismada sintigrafik olarak mide gecis zamaninin uzun oldugunu
goOstermiglerdir. Bizim galismamizda kronik bir hastalik nedeniyle takip edilen
hastalarla kronik hastaligi olmayanlar arasinda semptomlarin sikhgi
agisindan belirgin bir fark bulunmadi. Ancak yaptigimiz ¢calismada nérolojik
hastaligi olan c¢ocuklar ayri bir grup olarak degerlendiriimemis olup mide

gegcis zamani sintigrafisi uygulanmamistir.

GORH olan olgularin degerlendiriimesinde klinik bulgularin da yol
gOsterebilecedi dustnulerek bu konuyla ilgili birgok ¢alisma yapilmistir. Klinik
bulgulardan yararlanarak hastaliga tan1 konulmasinda veya tarama amaciyla
hastalikla ilgili hangi tani testlerinin 6nceye alinmasi konusunda fikir birligine
ulagsilamamistir. Ayrica birgok arastirmaci da ayni erigkinlerde oldugu gibi
cocuklarda da anket formu seklinde sorularin ile hastaligin tanisinda yetersiz
olacagi, pozitif veya negatif prediktif degerin her zaman gulvenilir sinirlarda
kalmayabilecegi seklinde gorus bildirmektedir. Bu karmasik konu; hastalar ile
normal olan bebeklerin  bulgular acisindan Dbirlikteliginden de
kaynaklanmaktadir. Ayrica bebeklerde agisindan fizyolojik olarak ilk 1 yasina
kadar refli goértlmesi semptomlari degerlendirmede zorluk olustursa da
ailede yakinmaya neden olan, bulgularin mutlaka incelenmesi gerektigi

yorumunu yapiimaktadir.

Nelson ve arkadaslarinin (6) 155 vaka ile yaptiklari calismalarinda
GORH’Ii§1 olan sit gocuklarinda semptom prevalansi galismasinda vakalar
bir yil boyunca izlenmis ve kusma ilk 4 ayda % 67 gibi yuksek oranda
saptanmigtir. Ayni galismada bu oran 4 — 6 ay arasinda dramatik bir sekilde
%21’e dusmektedir. Jung ve arkadaslarinin (58) ¢alismasinda ise fizyolojik

olarak GOR ilk bir yasinda % 40 — 60 arasinda rapor edilmistir. Bu iki
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calismadaki yuksek semptom oranlari hastalik ile beraber fizyolojik reflinin
de degerlendiriimesi sebebiyle olabilir. Ayrica yas buyudikge kusmanin
yuksek oranda azalmasi refli karsiti mekanizmalarin gelismesi ile

aciklanabilir.

Nelson ve arkadaslarinin (59) yaslari daha buyuk (3 yas - 9 yas) 566
cocukta yaptiklari 16 merkezli bir galismada kusma ortalama %2,3 oraninda
saptanmigtir. Ayrica yas buyudukge 3 yasindan 9 yasina dogru sasirtici bir
bicimde kusma ataklarinin %7,2’ye yukseldigi gosterilmisti. Gupta ve
arkadaslarinin (60) Amerika Birlesik Devletlerinde 1-3 yas arasindaki
cocuklarda yaptiklari bir calismada kusma %18 oraninda bulunmustur. Yalniz
bu calismada en sik gorulen semptom olarak %60 ile 6ksuruk saptanmistir.
Bizim galismamizda kusma semptomu ilk 2 yasina kadar olan gocuklarda %
23,9 olarak bulundu. Okslrilk ise vakalarin %35’inde goriliyordu. Her iki
semptom bizim calismamizda da en sik semptomlari olugtursa da, bizim
calismamizda daha dusuk oranlarin saptanmasinin nedeni hastalarin yasi

konusundaki aldigimiz genis aralik olabilir.

Semptomlarin hastali§i gosterebilirligi agisindan yapilan ¢calismalar da
net bir sonu¢ verilememektedir. Hyrams ve arkadaglari (61) 40 sut
gocugunda yaptiklari arastirmada aglama ataklarinin ve huzursuzlugun reflu
ataklari ile iligkili oldugunu yayinlamiglardir. Salvatore ve arkadaslari (62) ise
200 hastayla yaptiklari benzer bir calismada, semptomlarin 6zefagus 24 saat
pH metre monitorizasyon, uUst gastrointestinal sistem endoskopi ve histolojik
olarak GORH ile zayf bir korelasyon gosterdigini ortaya koymuslardir. Nelson
ve arkadaslarinin (2) 948 hasta ile yaptiklari semptomlarin degerlendirmesi
calismasinda da benzer sekilde semptomlarin korelasyonun anlamli

olmadigini dusundurmektedir.
Aglama ataklarinin ve huzursuzlugun refli ataklari ile ilgili oldugunu

destekleyen nadir calismalardan biri de Feranchack ve Orenstein’in (63)

beraber 10 hastayr pH metre monitorizasyon ve video goruntuleri ile takip
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ettikleri calismadir. Bu calismada aglama ataklari ve huzursuziugun reflu
ataklari ile iligkisi tespit edilmigtir. Orenstein’in (64) 2003 yilinda yaptigi hangi
hastalara pH metre monitorizasyonu, hangilerine 6zefagus endoskopisi
yapilmasi gerektigini arastirdigi ¢alismasinda da semptomlarla hastaligin
ciddiyeti arasinda iligki kurulamamistir. Numans ve arkadaslarinin (65)
erigskinlerde yaptigi Carlsson-Dent sorulari (yanma, yanmanin zamani,
beslenme sekli, tedavi efekti, sikayetlerin gegmesi, sonlanmasi, yemek ya da
asit reflintn yol acgtigi etki) ile 536 hasta Uzerinde yapilan bir ¢calismada
dispepsi ve goégiste yanma semptomlari disinda GORH ile semptomlar
arasinda iliski saptanamamigtir. Bizim c¢alismamizda ise erigkinlerden
tamamen farkli olan aglama ataklari ve huzursuzluk gibi gastro6zefageal
refli semptomlari degerlendirildiginde cocuklarda GORH bulunma olasihgi
istatistiksel olarak anlamli saptandi. Burada diger ¢alismalardan farkli olarak
biz semptomlari anket formuyla degerlendirdik ve bu semptomlari gdsteren
cocuklarda 6zefageal pH metre monitorizasyonda fonksiyonel olarak refliyu
gosterdik. Ozefageal pH metre monitorizasyon sirasinda gocuklarin aglama
ataklar1 ve huzursuzlugu kaydedilerek yapilacak yeni, genis serili calismalarla
refli ataklari semptom iligskisi yoninden daha spesifik degerlendirmeler
yapilabilir. Bu konuda video izleme yontemi ile beraber pH monitorizasyon

uygulanmasi daha net sonuglara ulagsmamiza yardimci olabilir.

Nelson ve arkadaglarinin (25) 63 hastanin 1 yillik izleminde
hastalarinda %16 oraninda respiratuar semptomlarinin oldugu gdsterilmigtir.
Bizim galigmamizda da solunum yolu semptomlarinin sik oldugu goruldu.
Fakat oksuruk, hisilt, ses kisikhgi, morarma semptomlari beraber
degerlendirildiginde istatistiksel olarak anlamlilik saptanmadi. Nielson ve
arkadaslarinin (66) 1990 yilinda yayinladiklari bir calismada ise 7 hastanin
takibinde stridor ile reflu ataklari arasinda iligki saptanmistir. Ancak olgu
sayisindaki kisitlilik calismanin zayif yonu olarak gozukmektedir. Orenstein
ve arkadaslarinin (67) 5 hastayla yaptiklari Bernstein testi ile hastalarda
stridor geligimini gosteren calisma da olgu sayisinin azhgi nedeniyle Nielson

ve arkadaslarinin galigmasina benzer sekilde tartismali kalan bir galismadir.
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Vijayaratman ve arkadaslarinin (68) 1999 vyilinda 116 hastayla
yaptiklari ¢alismada stridoru olan hastalarda gastrodzefageal refli hastaligi
oldugu ve ayrica bu refli ataklarinin etiyolojisinde distal refli disinda
farengeal refld ataklarinin da bulundugunu saptamiglardir. Andze ve
arkadaslarinin (69) 500 hastayla yaptiklar retrospektif bir galismada solunum
yolu hastaliklar ile gastro6zefageal refli hastali§i arasinda anlamh bir iligki
oldugunu ortaya koymuslardir. ElI Serag ve arkadaslari (30) 1980
gastroozefageal reflu hastasi ve 7920 kontrol olgusuyla yaptiklari genis
calismada larenjit, bronsiyal astim, sinuzit, pnémoni ve brongektazi
hastaliklarinin refli hastalarinda daha sik goérildigund ortaya ¢ikarmislardir.
Yalniz bu g¢alismada diger hastaliklarla refli hastaliginin istatistiksel anlamli
iliskisi ortaya konulamamistir. Bizim calismamiz sadece 2 ay 2 yasta GOR
hastalii prevalansini saptamaya yonelik planlandigindan kontrol grubumuz

yoktur.

Khan ve arkadaglari (70) da infantil apnesi olan hastalarin %20’sinin
etiyolojisinde gastrodzefageal refli oldugunu ileri sirmuslerdir. Fakat ayni El
Serag ve arkadaslarinin yaptigi calismaya benzer sekilde apne ataklari ile
refli ataklari arasinda iligski kurulamamasi bu ¢alismanin zayif yonu olarak

gbzukmektedir.

Chen ve arkadaslari (71) da tekrarlayan bronkopulmoner enfeksiyonu
olan 23 ¢ocugu incelediklerinde bunlarin 21’inde anormal pH metre sonuglari
bulundugu bildirmiglerdir. Vandenplas ve arkadaslarinin (26) ¢alismasinda
ise tekrarlayan pnomonilerle refli arasinda iliskinin  kesin olarak

gosterilmeyecegi seklinde zit gorus bildirilmiglerdir.

Son yillarda GORH’da (st solunum yolu hastaliklarinin sik géruldugi
Uzerine c¢alismalar yapilmaktadir. EI Serag ve arkadaslari (30) yaptiklar
calismada c¢ocuklarda gastrodzefageal refli hastaliginin olmasinin sik Ust
solunum yolu enfeksiyonu gecirmeye vyatkinlik yarattigini bildirmislerdir.

Contencin ve arkadaslari (72) da tekrarlayan laringotrakeiti olan ¢ocuklarda

38



total refli zamaninin diger c¢ocuklara gore daha fazla oldugunu
saptamiglardir. Ayni sekilde Orenstein ve arkadaslari (1,29) da reflu ile Ust
solunum yolu hastaliklari arasinda bir iliski oldugunu gostermislerdir. Bu
calismalardan farkli olarak bizim hastalarimizda istatistiksel olarak astim ve
solunum yolu hastaliklan ile gastro6zefageal refli arasinda anlamli iligki
bulunamadi. Burada anket ydntemiyle degerlendirme bu sonuca sebep
olmus olabilir veya goreceli olarak sosyoekonomik duzeyi duguk olgularda
alerjik hastaliklarin gorulme yuzdesi diger gelismig ulkelerdekine gore daha
diistk saptanmig olabilir. Ust solunum yolu hastaliklari ve pnémoni gegirme
OykUsu acisindan ise bizim c¢alismamizin sonuglar ile diger calismalarin

sonuglari benzer sekilde saptandi.

Gastrodzefageal refli hastaliginda kullanilabilecek tani yontemi olarak
en kolay ve basit testlerden biri de radyonuklid refla sintigrafisidir. Yeterli sure
ve uygun kosullarda yapildiginda (minimum 30 dakika) tarama testi olarak
kullanilabilecek testin GOR tanisindaki sensitivitesinin % 65,5 - %100
(ortalama %83,9) ve spesifitesinin %83,3-%100 (ortalama %96,1) arasinda
oldugu bildirilmistir (39—42). Bizim calismamizda da hastalarda sintigrafi
pozitifligi diger calismalarla uyumlu olarak bulundu. Refli hastalgi sintigrafi
testi ile degerlendirildiginde %75,6 pozitif saptandi. Fakat 24 saatlik pH
monitorizasyon sonugclarinda %68,3 pozitif olarak tespit edildi. Olgularimizda
pH monitorizasyonun sintigrafiye gore daha disuk oranda pozitiflik
gOstermesi, sintigrafide negatif prediktivite oranlarinin disukligtu veya pH
monitorizasyon ile gOsterilemeyen alkalen refliyl gostermesi nedeniyle

olabilir.

Yapilan c¢alismalarda gastro6zefageal refli hastaliginin st
cocuklarindaki prevalansi %3 ile %8 arasinda degismektedir (2,3,14,26,58).
Bizim ¢alismamizda da Bursa ili NilUfer ilgesinde prevalans diger ¢alismalara
benzer sekilde % 5 olarak tespit edilmigtir. DUnyada bu konuyla ilgili 6zelikle
gelismis Ulkelerde yapilmis c¢alismalar mevcuttur, fakat Ulkemizin

sosyoekonomik durumu ve geleneksel beslenme Ozellikleri de dikkate
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alindiginda gbézden kagirilabilen bir patoloji olan gastrodzefageal reflu
hastaliginin dlkemiz igin gelecek yillarda komplikasyonlariyla birlikte dnemli
problemlere yol acabilecegi aciktirr Bu nedenle ulkemizdeki hastalik
prevalansini saptamak, uygun tani yontemlerini gelistirmek, teshis ve
tedavide akis semalari olusturmak ve komplikasyonlarin olusumunu 6nlemek

icin daha genis serili, gok merkezli caligmalara ihtiya¢ oldugu ortaya ¢ikmistir.
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