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GIRiS/TANIMI

Gastrodzefagial reflii (GOR) mide igeriginin 6ze-
fagusa geri kagmasidir. Saglikli insanlarda da ye-
meklerden sonra ve uykunun REM doneminde
reflii goriilebilmektedir. Hatta bu fizyolojik ref-
linitin 20-30 kez olabildigi bilinmektedir. Ancak
fizyolojik refliiniin uzun siirmesi ve yakin zaman-
larda sik tekrarlamasi, uyku esnasinda ¢ogalmasi
bize patolojik Gastroozefagial reflityti diistindii-
rir. Mide igeriginin 6zefagus mukozasi ile tema-
s1 sonucunda hasarlanmanin siiresi ve siddetine
bagl olarak bir takim degisiklikler olmaktadir
ve bu durum ilk zamanlarda reflii 6zefajiti olarak
adlandirilir. GORH toplumun %20’inde goriilme-
sine ragmen doktor bagvurulari sinirlidir. Hasta-
lar basit diyet degisiklikleri ve antasit ilaclardan
fayda gormektedir. Bu yiizden ilk basamak olan
aile hekimleri tarafindan takip edilmekte ve ge-
rekli onerilerde bulunulmaktadir. Refliiniin uzun
surmesi ve sik tekrarlamasi durumunda, tedavi-
ye yanit alinamadigr durumlarda ise gastroente-
rologlar tarafindan degerlendirilmekte ve takip
edilmektedir.

GOR hastaliginin bulgusu olan retrosternal
yanmanin (Heartburn) toplumdaki orani cografi
bolgelere gore ve yasam tarzina gore degismekte-
dir. Gebelerde 6zellikle 2. ve 3. trimestrde oldukc¢a
sik goriiliir. Refliiniin siiresine ve siddetine bagh
olarak 6zefagustaki komplikasyonlar da basit 6ze-
fagitten Barret Ozefagusa kadar degismektedir ve
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Barret Ozefagus siklig1 erkeklerde daha fazladir.
Ayrica semptomlarin siddeti ile bazen endosko-
pi bulgulari birebir 6rtiismemektedir. Ornegin
herhangi bir sebeple endoskopi yapilan hastala-
rin %2-5’inde 6zofagit mevcutken; sikayeti olan
GOR hastalarinin ise nerdeyse ii¢ hastanin bi-
rinde (%30-40) ozefajit bulgular1 goriilmektedir
(1,2,3,4).

GASTROOZEFAGIAL REFLU NEDENLERI

Gastroozefagial reflii, refliiye karst viicudun ko-
ruyucu mekanizmalariin yetersiz kalmas: duru-
munda olusmaktadir. Mide asiti, midede bazen
bulunan safra ve pankreas kaynakli enzimler 6ze-
fagustaki hasarlanmayi ve komplikasyonlari arttir-
maktadir. Tiikriik salgisinda bulunan bikarbonat
ise refliintin etkilerinden 6zefagusu korumakta ve
ayn1 zamanda Ozefagus klerensini saglamaktadir.
Ozefagusun duyarliligi bireyler arasinda farkli-
lik gostermekte olup endoskopik etkilenmenin
diizeyi ve sikayetlerin derecesi degisebilmektedir
(1,5,6).

Gastroozefagial reflii genellikle birkag degisik
mekanizma ile olusmaktadir. Bunlar;

1. Alt 6zefagus sfinkterinin fizyolojik olarak ara-
likl gevsedigi donemlerde

2. Abdomen igerisindeki ya da mide igerisindeki
basincin arttigi donemlerde (gebelik, batinda
asit-kitle ya da mide ¢ikisinda darlik-obstriik-
siyon durumlarinda)
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veya ozefagusun 1/3 alt kisminda olusur.

+ Kanama: Hastalarda ¢ogunlukla Ozefagus alt
ucunda gelisen Wolf {ilseri olarak adlandiri-
lan tlserlerden gizli kan kaybi seklinde olusur.
Yaslilarda demir eksikligi anemisi olarak bulgu
Verir.

o Solunum sisteminde astim ataklarmin tetik-
lenmesi, ses kisikligi, kronik larenijt, brongek-
tazi ve atelektazi olarak bulgu verebilir. Ilag
tedavisine yanit vermeyen hastalarda cerrahi
tedavi de gerekebilir.

o Ozefagus kanseri reflii hastalarinda bir miktar
artmaktadir. Bu artig siddetli refliisii olanlarda
daha belirgindir. Refliisii olmayanlarda kanser
orani %0,002 saptanirken siddetli refliisii olan
hastalarda ise bu oran %0,035 dir (8,26).

TEDAVI

Gastroozefagial refliiniin tedavisi yasam tarzi ve
beslenme diizeninin degistirilmesi ile baslayip
komplikasyonlarin 6nlenmesi ve tedavisine kadar
devam etmektedir. Tedavide her hastanin klinigi-
ne gore diizenlenmis yontemler tercih edilir.

Antasit tedavi: Sikayetleri hafif ve nadir olan
hastalarda tercih edilir. Semptomlar: ortaya ¢ika-
ran gidalardan uzak durmasi 6nerilir. En iyi bili-
nen antasit aljinik asit teratojenik degildir ve ge-
belerde olusan refliide sik olarak kullanilir. Hafif
reflii olgularinda tek basina yeterlidir.

H2 reseptor blokorleri: Ranitidin ve famoti-
din piyasada bulunan ve en iyi bilinen ilaglardir.
Ayrica bu grupta nizatidin ve roxatidin de yer al-
maktadir. Ozellikle uyku esnasinda semptom gos-
teren hastalarda yatmadan alinan tek doz tedavi
yeterli olmaktadir. Ancak iki hafta iizerinde kul-
lanildiginda etkisine tolerans gelisiyor olmas: bu
grup ilacin en 6nemli dezavantajidir (2,6,7,31).

Proton pompasi inhibitorleri: Orta ve siddetli
Gastroozefagial reflii, mide ve duodenum iilserin-
de tercih edilmektedir. Yemekten yarim saat dnce
alindiklarinda midedeki asit sekresyonunu etkili
sekilde baskilarlar. Bu grupta; omeprazol, eso-
meprazol, pantoprazol, rabeprazol yer almaktadir.
8-10 hafta siiren tedavinin sonucunda %83-95 iyi-
lesme goriliir (32).

Prokinetik ilaglar: Mide bosalmasini artira-
rak ve ozefagus klerensine yardimci olarak etkili

olduklar1 diisiiniilmektedir. Reflii tedavisinde tek
basina etkinlikleri sinirli oldugu i¢in proton pom-
pa inhibitorleri ile birlikte kullanilirlar. Bu grupta;
domperidon, metoklopramid ve sisaprid yer al-
maktadir. Sisaprid kardiak yan etkileri yiiziinden
ve domperidon ise santral sinir sistemine gegerek
bir takim yan etkilere (konfiizyon, Parkinson ben-
zeri tablo gibi) neden olmasi sebebi ile kullanil-
mamaktadir.

Reflii tedavisindeki 6nemli noktalardan birisi
de antasit ve PPI tedavinin kesilmesinden sonra
rebaunt etki ile asit saliniminin artmasi ve semp-
tomlarin tekrarlamasidir. Bunun 6niine gegilebil-
mesi icin antasit tedavi ve PPI tedavisinin yavas
(kademeli azaltilarak) birakilmasi ve tedavi stiresi
dolduktan sonra sadece semptomlarin oldugu do-
nemde ila¢ kullanilmasi 6nerilmektedir.
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