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KISALTMALAR

ABD

ACG

AGA

AOS-LES

ASQ

EKG

ETF

Gallup

gAOR-tLESRs

GERQ

GGK

GIS

GOB

GORH

HP

H,RB

iBS

: Amerika Birlesik Devletleri

: American College of Gastroenterology

: American Gastroenterologic Association

: Alt 6zofagus sfinkter

: Abdominal semptom anketi

: Elektrokardiyogram

: Ev halki tespit fisi

: The Gallup Organization

: Gegici alt 6zofagus relaksasyonlari

: Gastrodzafajiyal refli anketi

: Gaitada gizli kan

: Gastrointestinal sistem

: GastroOzofageal bileske

: Gastro6zofageal reflii hastaligi

: Helicobacter Pylori

: Histamin 2 reseptor blokeri

- Irritabl barsak sendromu



KBH

LFR

LES

NCCP

NERH

NSAIi

OGD

PC

PP

SIDS (ABOS)

TMC

TRPV1

USG

VKi-BMI

: Kronik bdbrek hastaligi

: Laringofarengeal refli

: Alt 6zofagus sfinkteri

: GOgUs agrisi (kalp kaynakh olmayan)

: Non-eroziv refli hastalig

: Non-steroid antiinflamatuvar ilag

: Ozofagogastroduedenoskopi

: Pearson korelasyonu

: Proton pompa inhibitori

: Ani bebek 6limUu sendromu

: The Montreal Classification

: The capsaicin or vanilloid receptor 1

: Ultrasonografi

: Viicut Kutle indeksi



1. GIRiS

Gastrodzofageal reflii hastaligi (GORH), mide veya duedenum iceriginin 6zofagusa
gecerek semptomlara ve histopatolojik zarara neden olmasi durumudur. Bircok 6nemli
hastalikla benzer sikayetleri olmasi sebebiyle cogu zaman diger hastaliklar dislandiktan
sonra akla gelen; buna ragmen toplumda sik rastlanan bir saglik sorunudur. Oysa
masum gibi gorilen hastalik; semptomlari nedeniyle sadece kisinin yasam kalitesini
etkilemekle kalmamakta, komplikasyonlari ile de orta derecede morbidite ve

mortaliteye de neden olmaktadir.

Kaybettirdigi isglicii kaybi ve maliyetler de degerlendirilecek olunursa hastaligin
boyutu daha iyi gorilebilir. AGA (American Gastroenterologic Association) ‘ya gore
GORH icin prevalansin % 6 civarinda oldugu 2000 yilinda bile yaklasik olarak 24 milyar

dolar kadar harcama yapilmistir.

Antirefli mekanizmalarin bozulmasi sonucu olusan GORH, toplumun farkli
kesimlerinde farkh ylizdelerde goriilmekte olup haftalik sikayet % 4 ila % 20 arasinda
degiskenlik gostermektedir. Bati diinyasinda siklik daha da artmaktadir. Gérilme sikhg

her iki cinsiyette esitse de komplikasyonlari erkeklerde daha fazladir.

Helicobacter pylori (HP), reflii hastaligi olanlarin % 35 ‘inde mispet olsa da hastalik

ve bakteri arasinda tam bir baglanti halen kurulamamistir.

Yasam tarzi ve yeme aliskanliklari refli ile direk iligkili durumlardir.

Reflii hastaliginin teshisinde en énemli bulgu hastanin verdigi anamnezdir. GORH,

semptomlarina gore tani konabilen nadir hastaliklardan biridir. Yaptigimiz galisma



semptomlara yonelik anamneze dayandigindan buldugumuz prevalans ayni zamanda

tani konulmus hasta anlamina da gelmektedir.

Konya ili merkez ilcelerinde yaptigimiz anket ¢alismasi ile buradaki popiilasyonun
bu sinsi hastaliktan ne kadar ve ne sartlar altinda etkilendigini ortaya koymayi
amacladik. Buldugumuz GORH sikhginin yas, cinsiyet, kilo, meslek, kronik hastalik
birlikteligi, ekonomik durum gibi demografik 6zelliklere goére dagihmini inceledik.
Bulunan prevalans ile Konya ili Merkez ilcesinde giinliik yasamda ayni sikayetlerle gelen

yliz hastanin kaginda ayirici tanida GORH diisiiniilmesi ihtimalini de gdstermis olduk.

Calisma esnasinda glnlik yasantisini 6nemli derecede etkileyen semptomlu
hastalari ve hatta farkli tani alanlari birincil ve ikincil tedavisi i¢in degerlendirme firsati

bulduk.

GENEL BiLGILER

GORH, American College of Gastroenterology (ACG) tarafindan mide iceriginin
O0zofagusa anormal bicimde gecisi ile olusan semptomlar toplulugu ve mukozal hasar
olarak tanimlanmistir (1). Bir baska goriis ,The Montreal Classification (TMC), mide
reflistinlin semptomlara ve komplikasyonlara yol ac¢tigi durumda hastalik olarak kabul

edilebilecegini tanimlamistir (2).

2.1. EPIDEMIiYOLOJi

Reflli hastaliginin ana semptomlari heartburn (mide yanmasi) ve regirjitasyondur.
Bu sebeple epidemiyolojik tahminlerde hastalik prevalansi ana semptomlarin olup

olmamasina gore yapilmaktadir (3). Ancak hastalarin hepsinde heartburn olmayabilir

(4).



TMC, nifus tabanh ¢alismalarda haftada bir ya da fazla semptomlari derecesine

gore hafif, orta, agir seklinde gruplamistir (2).

ABD (Amerika Birlesik Devletleri) nde Gallup Organizasyonu (The Gallup
Organization) tarafindan ulke ¢apinda yapilmis toplum temelli calismada, katilimcilarin
% 44’ U ayda bir kez heartburn tariflemistir (5). Yine ABD’ de yapilmis bir ankette
katilimcilarin % 22’ si son bir ay icerisinde heartburn ve regirjtasyon tanimlarken, %

16’ s1 sadece regirjitasyon tariflemistir (4).

3 aylik stre icinde semptomatik refliisii olan hastalar icin Avrupa’daki prevalans ise

% 5 ila % 15,5 arasindadir (6).

GORH prevalansi, haftalik sikayetler baz alindiginda bati diinyasinda % 10 ila 20

iken Asya’ da % 5 civarindadir (7, 8). insidans ise bati diinyasinda % 0,5’ dir.

Hastalik her iki cinsiyeti neredeyse esit oranda etkilese de komplikasyonlari

erkeklerde daha sik gorulir (9).

2.2. PATOFiZYOLOJi

Temel olay mide igeriginin 6zofagusa geri gelmesidir. Normalde gastro6zofageal
bileskede bulunan anatomik ve fizyolojik bariyerler refliyl énlemeye c¢alisirlar. Gegici
alt ozofagus relaksasyonlari (gAOR-tLESRs), alt 6zofagus sfinkter (AOS-LES)
hipotansiyonu, gastro6zofajial bileskenin anatomisinin degismesi patogenezdeki
Uzerinde durulmasi gereken mekanizmalardandir. Etyolojisi tLESRs” e bagh olan reflGlu
hastalarin hastalik derecesi orta seviyede iken, diger mekanizmalarla olusan reflild

hastalarin hastalik derecesi daha koétadur (10).



tLESRs: tLESRs ve reflli epizotlari oldugu zamanda dahi LES (alt 6zofagus sfinkteri)
basinci normal olabilir (11). Bu durum fizyolojik olarak yutkunma esnasinda da olabilir.
Yutmanin tetikledigi refliilerde beraberinde farenkste kasilmalar, 6zofagus peristaltizmi
kisa stre (< 10 sn) iginde olur (12). Aslinda tLESRs fizyolojik olarak gegirme esnasinda
da olusur. Dik postlirde artmasi, vagal refleksten etkilenmesi, kostal diyaframin ve
O0zofagusun longitudinal kaslarinin kasilmasi esnasinda daha fazla olusmasi bunu

destekler (13).

Yapilan hayvan ve insan deneylerinde tLESRs’ in baklofen gibi gama aminobutirik

asit reseptor tip B agonistleri tarafindan inhibe edilebildigi gosterilmistir (14).

AOS Hipotansiyonu: Distal 6zofagusun son 3-4 cmlik segmentindeki kaslarin tonik

kalinlasmasi ve innervasyonu neticesi olusan AOS’ in 10 — 30 mmHg’ lik istirahat basinci

vardir (11). AOS’ i etkileyen bircok etken vardir. (Tablo 1)

BASINCI ARTIRANLAR BASINCI AZALTANLAR
Hormonlar/Peptidler Gastrin Sekretin
Motilin Kolesistokinin
Substans P Somatostatin
VIP

Noral ajanlar

a-Adrenerjik agonistler

a-Adrenerjik antagonistler

-Adrenerjik antagonistler

-Adrenerjik agonistler

Kolinerjik agonistler

kolinerjik antagonistler

yiyecekler Proteinler Yaglar
Cikolata
Nane
diger Histamin Teofilin
Antasitler Prostaglandin Ez ve I2
Metoklopramid Serotonin
Domperidon Meperidin
Sisaprid Morfin
Prostaglandin Fzq« Dopamin
Baklofen Kalsiyum kanal blokerleri
Diazepam
Barbituratlar

Tablo 1:

Alt 6zofagus sifinkter basinci modiilatérleri




Gastroozofageal bileske (GOB) degisiklikleri: Karin i¢i basinci basinci artiran
obezite, hormonal degisiklikler, hiyatal herniler gibi durumlar GOB anatomisini ve

fizyolojisini etkileyerek refliiye zemin hazirlarlar (15-17). (Resim 1)

Resim 1: Gastroozofageal bileskede antireflii mekanizmalar

Ozofageal asit klirensi: GOR’ {i takiben, 6zofagus pH’ sinin 4’ {in Ustiine ¢ikmasina
kadar gecen siire asitten temizlenme zamani olarak kabul edilir. Bu etki refli sivisinin
ozofagusu terk etmesinden sonra 6zofagus peristaltizmi ve yaklasik 0,5 ml/dakika
tukdrak salgilanmasi ile saglanilmaya calisilir (18). Strenin uzamasi hastalarin % 50’
sinde dzofajite neden olur. GORH’ li hastalarda hem 6zofageal peristaltizmin bozulmus
olmasi, hem de re-reflux (*) olmasi klirens siresini uzatmakta, 6zofajit olma ihtimalini

artirmaktadir (19). (Resim 2)

(*) Re-reflux: Hiyatal hernisi olan hastada yutma esnasinda herni posundan

0zofagusa refli olmasi.



Resim 2: Hiatal herninin antireflii bariyere olan etkisi.

Mukoza direnci: Bitiin bu saldirgan etkenlere karsi 6zofagus mukozasinin
morfolojik ve fizyolojik savunma mekanizmalari vardir. Mukozayr 6rten mukus
tabakasi, dar, sik ve ¢ok kath yassi epitel iceren mukoza, mukoza hiicreleri arasindaki
lipidden zengin matriks, Na’ a bagimli H" ve HCO3™ pompalari, hizli hiicre yenilenmesi,
hiicre kaybi durumunda rejenerasyona kadar kompansatuvar 6dem olusumu gibi

ozellikler refliiye direng mekanizmalarindandir (20).

Helicobacter pylori: Peptik Ulser, midenin primer B hiicreli lenfomasi ve gastrik
adenokarsinomun etyolojilerinde énemli rol oynayan HP’ nin GORH’ iin etyolojisindeki
yeri belirgin degildir. Mide asiditesini notrleyip predispozan faktér olan asiditeyi
ortadan kaldirmasi beklenen HP, GORH olan kisilerde artan siklikla (% 35) pozitif olarak
saptanilmaktadir (21, 22). Ancak HP’ yi tasiyan ve tasimayanlar arasinda sikayet

acisindan istatiksel olarak fark gérilmemistir (23).



2.3. SEMPTOMLAR VE KLINiK

Sternum arkasinda hissedilen ve bogaza bazen de sirta, skapulalar arasina yayilan
yanma hissi  (heartburn) tipik semptomdur (2)(24). Ozellikle baharat, turuncgil,
cikolata, yag iceren yiyecek alimi sonrasinda ve supin pozisyonunda hissedilir. (Tablo 2)
Arastirmalar emosyonel durumun da semptomu hissetme esigini distrdigini
gostermistir (25). Heartburn hissine aracilik eden “the capsaicin or vanilloid receptor 1”

(TRPV1), katyon kanali tipinde bir reseptordir (26, 27).

Gida Hayat tarzi ve aktivite ilaglar Eslik eden durum
Nanegiller Egilme, diz cokme Alkol CREST
Cikolata Bisiklete binme a-adrenerjik antagonistler DM
Turunggiller Yaslanma ya da uzanma Antikolinerjikler Gebelik
Kahve Dar giysi B-adrenerjik agonistler Uzamis NGE
Kola Kalsiyum kanal antagonistleri Raynaud’s Sendromu
Yag Diazepam, nitratlar, progesteron Skleroderma
Domates/suyu Kas gevseticiler Sjogren’s ve Sicca Send
Tatin, nikotin Bas boyun i1sinlamasi
Zollinger-Ellison Sendromu

Tablo 2: Heartburn’ in sik nedenleri

Sikhkla regirjitasyon ve disfaji de yakinmalar arasindadir. Regirjitasyon, mide
iceriginin agiz ya da hipofarinkse gelme hissidir (2). Reglrjite olan asitle karismis
sindirilmemis vyiyeceklerdir. Non-asidik refliisii olan hastalarda daha sik rastlanilir.
Disfaji, heartburn’ un siirekli oldugu ya da 6zofajitli hastalarda sik gorilir, proton
pompa inhibitérii (PPi) tedavisine tipik cevap verir (28). Ancak yavas ve progresif
ilerleyen disfajinin temelinde Barret displazi veya epidermoid karsinomdan kéken
almis 6zofagus adenokarsinomu olabilir.

Bulanti, waterbrush (eksi-aci asiri tikirik salgilanmasi), globus hissi, odinofaji ve
gogus agrisi diger semptomlardir. Bulanti daha seyrek bir semptom olup, sikayetleri ile

izah edilemeyen hastalikta daha sik rastlanir (29). Waterbrush yada hipersalivasyon da



nadir bir semptom olup, refliye refleks olarak dakikada 10 ml" ye kadar tikirik
salgisinin artmasidir. Globus hissi, yutmadan bagimsiz olarak bogazda takilma hissi
olmasidir. Cogu zaman GORH ile iliskilendirilse de (ist 6zofagus sfinkter hipertansiyonu
birlikteligi de saptanilmistir (30). Odinofaji semptomu olan hastada 6zofageal Ulser akla
gelmelidir.

GORH, icerdigi 6zofageal semptomlarin yaninda 6zofagus disi semptomlarla da

takdim olabilir. (Tablo 3)

Pulmoner Kulak, burun, bogaz Diger

Astim (mevsimsel ve alerjik olmayan) Kronik okstrtik Gogus agrisi (kalp kaynakh olmayan) (NCCP)
Kronik bronsit Larenjit Dental erozyon

Aspirasyon pnémonisi Ses kisikligi Uyku apnesi

Brongsiektazi Globus

Pulmoner fibrozis Farenjit

Kronik obstruktif hastalik Sinuzit

Pnémoni Vokal kord grantlomu

Larengeal karsinom

Tablo 3: Atipik (ekstra, supradzofageal) klinik

Ozofagus ve kalp ayni embriyonik mezodermden kék almasi nedeniyle benzer
innervasyona sahiptirler. Bu ylzden kardiyak ve 6zofageal agrilar benzerlik gosterirler.
Ozofageal agr; siddeti degisken, yemek sonrasi baslamaya meyilli, takipne, tasikardi
eslik etmeyen, eforla iliskisiz vasiftadir. NCCP, asit reflisiine bagh oldugu gibi,
nutcracker 0Ozofagus, diffliz 6zofageal spazm, psikiyatrik bozukluklar non-asidik
hastaliklarla da ayirici taniya girer (31, 32).

Astimli hastalarda saptanan GORH yiizdesi % 34—89 arasinda degismektedir (33).
Refli bu hastalarda hastalik siddetini artirdigindan 6nemli bir komorbiditedir. Bu
nedenle yetiskin cagda baslamis, ekstrinsik tipte olan ve medikal tedaviye cevap
vermeyen hastalarin ayirici tanisinda GORH da disiiniilmelidir (34). Aspirasyon

pnémonisi, intersitisyel pulmoner fibrozis, kronik bronsit ve bronsiektazi gibi



solunumsal patolojiler de GORH ile iliskili olabilir. Hepsinin patogenezinde ortak olarak
aralikh mikroaspirasyon sorumlu tutulmaktadir (35).

GORH, Ses kisikhgi, globus hissi, sik bogaz temizleme, tekrarlayan bogaz kurulugu
ve agrisi, kaba ses gibi larengeal semptomlarin etyolojisinde yer almaktadir (36).
Posterior larenjit, vokal kord lilser ya da granilomlari, I6koplaki ve nadir olarak
karsinom gibi komplikasyonlarin patogenezinde 06zellikle gece olan asit maruziyeti
sorumlu tutulmaktadir (37).

Mide igeriginin mikroaspirasyonu kronik okstiriik, bronsiti olan hastalarda 6kstrik
refleksini artirir(38), ayrica dental erozyona neden olmaktadir.

Ust gastrointestinal kanamalarinin % 2 — 6’ si 6zofagus kokenli olup bunun da
% 25’ inden Barrett’ s Ozofagus sorumlu tutulmaktadir (9). Ozofajitli hastalarda agikar
kanama beklenen bir bulgu degildir. Zaten Barrett’ li hastalarin % 25’ inde GGK (gaitada
gizli kan) mispet bulunmustur. Bu durum “Cameron Lezyonlari” adi verilen 6zofagus
distalinde olusan mukozal erozyonlardan olan kronik kan kaybina bagh bulunmustur.

Bu lezyonlar olusabilecek hiatal hernilerle de iliskilidir (39). (Resim 3, 4)

Resim 3, 4: Cameron Lezyonlari
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Obezite GORH etyolojisinde yer alsa da obez hastalarda asit refliisii tezat olarak
nadir gorilen bir durumdur (40). Ancak mide bosalmasini geciktirecek besin iceren

yemek sonrasi AOS inhibisyonu sonucu reflii kaginilmazdir.

2.4. TANI

GORH, sadece anamnez yardimi ile tani konulan nadir hastaliklardandir. Tani igin
bircok test olsa da her hastaya yapilmasi gerekli degildir (1). Cogu zaman semptomatik
kisilere dogrudan medikal tedavi baslanabilir. Belirgin disfajisi olan hastalara ilk
degerlendirmede, verilen medikal tedaviye cevapsiz olan hastalara ise kontrolde
biyopsi de iceren endoskopi yapmak gerekebilir.

Ne yazik ki hastalarin tamami semptomatik olmayabilir. Ozellikle yetersiz asit
Uretiminin oldugu yash nifusta hastalar refli sikayeti ile degil komplikasyonlari
nedeniyle hastanelere basvurmaktadirlar. Dahasi, semptomlar ve patoloji arasinda

korelasyon yoktur (41). (Sekil 1)

Reflli Semptomlari

Semptomsuz Ozefajit ’
GERH disi Ozefajit

(ilag,enfeksiyon..)

Semptomatik GERH + Ozefajit
(Klasik reflli 6zefajit)

Sekil 1 : GORH, semptomlar ve 6zofajit arasi iligki
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Tanida kullanilacak testler refliyli, semptomlari, 6zofageal hasari ve patogenezi
sorgulamak zorundadirlar.(Tablo 4)

Refli hastaligi tanisi koyabilmenin en basit, ucuz yontemi hastaya baslanacak asit
supresyon tedavisidir. 14 giinlik PPi (proton pompa inhibitérleri) tedavisi baslica
secenektir. Tedaviye verilen cevap GORH ve semptomlari arasindaki neden sonug
iliskisini de ortaya koyar. Verilen doz, siresi, ilac¢ tercihi, etnik 6zellikler, plasebo etkisi
gibi nedenlerden dolayl tedavi cevabi cok degiskendir (42). Yanit % 40-90 arasi

degisiklik gostermektedir (43).

Reflii icin testler

e intradzofageal pH/impedans gériintiileme
e Ambulatuvar impedans ve pH gorintileme
e Baryum 6zofagogram
Semptom belirlemek igin testler
e  Ampirik asit supresyonu
e Semptom analizi ile beraber pH goériintileme
Ozofagus hasarini belirlemek igin testler
e Endoskopi
e Kapsil endoskopi
e (Ozofageal biyopsi
e Baryum 6zofagogram
Patogenezi belirlemek icin testler
e (Ozofageal manometri
e (Ozofageal impedans

Tablo 4: GORH igin tanisal testler

Gastroskopi, olusmus 6zofajitin boyutu ve sebebini degerlendirmekte kullanilan
temel yéntemdir. Endoskopik gériinimlerin olmamasi GORH tanisini dislamasa da
hasta takiplerinde komplikasyonlarin goérintilenmesi olasi bir durumdur. Bundan
dolayr duyarhligi disik (% 20-60), ozgulligli ylksektir (% 90-95) (44). Yapilmis
endoskopilerde bircok goriniim yaklasik 80 kadar siniflama ile gruplandiriimis,

bunlardan iki tanesi 6n plana ¢ikmistir. (Tablo 5, 6)
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Grade 0 | Degerlendirilebilir olmayan
Grade 1 | Uzunlamasina 1 tek foldda tekli eroziv ya da eksudatif lezyon
Grade 2 | >1 foldda ¢oklu erozyonlar
Grade 3 | Cevresel erozyonlar
Grade 4 IzoIe"veya grade 1’ den 3’ e kadar iliskili Ulser, striktiir veya
kisa 6zofagus
Grade 5 | Grade 1’ den 3’ e kadar Barrett’ s 6zofagus
Tablo 5: Savary-Miller Siniflandirmasi
Mukoza pilileri arasinda uzanmayan 5
Grade A | mm' den kisa bir veya birka¢ mukozal
hasar
Mukoza pililerinin arasinda uzanmayan
Grade B | en az biri 5 mm' den daha uzun bir veya
birden fazla mukozal hasar
iki veya daha fazla mukoza pilisi arasinda
uzanan ancak ¢epecgevre olmayan en az
Grade C . cepe y
bir tane mukozal hasar
(%75' ten daha az mukozal hasar).
epecevre mukozal dokilme
Grade D Gepe

(%75'ten daha fazla mukozal hasar

Tablo 6: Los Angeles Siniflandirmasi
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Sadece siniflandirmaya goére degerlendiriime yapilmasi eksik olacaktir. islem
esnasinda goéruntilenen detaylar da raporlandiriimahdir. Ayrica siniflandirmanin
givenilirligi endoskopistin deneyimine baghdir (45).

Kapsiil endoskopi GORH tanisinda umut verici degildir. Standart (st GIS
endoskopine gore duyarlihgl oldukca azdir (% 50-79)(46).

Ampirik verilen PPi tedavisiyle tani konulsa da alarm semptomlari (disfaji,
odinofaji, kilo kaybi, GiS kanamasi) olan hastaya oncelikli olarak endoskopi
planlanilmahdir. Bu sartlarda yapilacak endoskopinin tani koydurucu 6zelligi yaninda
komplikasyon tanimlayici ve tedavi edici 6zelligi de olacaktir (1). Bu nedenle kronik
GORH olan hastalarda 1 kez endoskopi yapilmasi énerilmektedir.

Endoskopik goriintiileme normal iken mikroskopik olarak refliiye ait degisiklikler
ve komplikasyonlar olusabileceginden biyopsinin 6nemi bliytktir (47). Bazal hiicrelerin
hiperplazisi, nétrofil ve eozinofil artisi mikroskopi goriintisidiir. Ozofajiti olan
hastalarda bu gorunti 6zgil, ancak duyarli degildir (% 15-40). Bu nedenle biyopsiler
neoplazi, Barrett’ s metaplazisi gibi durumlari dislamak disinda sik alinmaz (1). Elektron
mikroskopta gorilen en sik gériiniim ise hiicreler arasi boslugun genislemesidir.

Asit supresyon tedavisine yanit vermeyen, endoskopik incelemesinde patolojisi
olmayan, tekrarlayan tipik ya da atipik semptomlari olan hastalarda pH
monitorizasyonu yardimci olacaktir (1). Semptomlarla epizotlar arasinda iliski
kurabilecek tek testtir. AOS” in 5 cm proksimaline yerlestirilen trans-nazal kateter ya da
endoskopi ile belirlenmis skuamokolumnar bileskenin 6 cm proksimaline yerlestirilmis
olan kablosuz kapsiil yardimiyla serbest diyet altinda 24 saat boyunca her 4-6 saniyede
bir pH kaydi alarak 6l¢lim yapilir. pH’ nin 4’ Gin altinda oldugu degerler “refli epizotu”

olarak adlandirilir. Reflii cerrahisi yapilacak olan hastalarda operasyon oncesi ve
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sonrasl, semptomlari devam eden, gogls agrisi ile birliktelik gosteren, aciklanamayan
otolaringolojik klinigi ve astim birlikteligi olan hastalarda da yapilmalidir. Refli 6zofajit
tanisi ya da teyiti ve alkalen refliide pH degerlendirilmesi gereksizdir. 30 saniye icinde
pH’ da 2-4 Unite azalma hastalari regurjitasyon stiphesi olan saglikh bireylerden ayirt
eder (48). Giin icinde toplamda pH 4’ den asagi olma yiizdesi GORH icin son derecede

onemlidir.(Sekil 2)

Physiclogic reflux pattem
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Sekil 2: 24 saat 6zofageal pH monitorizasyonu paternleri
A) Saglikh bireylerde GER paterni, B) Ayakta reflii paterni

GORH’ i degerlendirmede oldukca yeni bir tetkik olan kombine impedans ve asit
Olclimi yontemi, asit ya da non-asit refliintin 6lciimiine izin vermektedir. Non-asit refli
O0zofagusa regiirjite olan iyon zengini sivi nedeniyle olusur. Kabaca refllili hastalarin %
28’ inde zayif asidik (pH 4-6,5) veya % 10’ unda bazik (pH >6,5) icerikli reflt vardir (49,
50). Bu hastalarin bircoguna pH monitérizasyonu yapildiginda sonug negatif cikacaktir.

Baryum 6zofagogram daha cok GORH’ e sebep olabilecek anatomik bozukluklari

degerlendirmede kullanilir. Reflliiye neden olabilecek 6zofagus darliklari, hiyatal herni,
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Schatzki Halkasi, katlantilara tani koyduracag gibi hiyatal hernilerin rediktabilitesini
degerlendirmede de faydali olacaktir. Ozofagogram ileri dereceli 6zofajitlerde de
faydalidir. Oral yolla verilen baryumun 6zofagusa refliisii GORH igin tipik olup
duyarhligi disliktir. Valsalva gibi provokatif manevralarla duyarhlik artirilabilir ancak
bu durumda 6zgllik dusebilir.

Ozofageal manometri, antireflii operasyonu dncesi motor fonksiyon bozuklugunu
ortaya cikarmak disinda sik kullanilan bir yontem degildir. pH olcimu icin 6zofagusa
yerlestirilen cihazin yerlesim yerini dogrulamak icin de kullanilabilir (1). Ozofagus
peristaltizminin amplitit, hizi ve stiresi olcilebilir.

Berstein Testi, endoskopik olarak 6zofajit tanisi dahi olmadan GORH olan kisilerde
semptomlar ve Ozofageal asidifikasyon arasinda iliski tespitini saglar. Basitce asit
duyarliligini 6lgmeye yarar (51). Ancak refll epizotlarinda olusan asidifikasyon ile tam
olarak uyusmayabilir. Bu durum testi geri plana itmektedir.

2.5. AYIRICI TANI

GORH semptomlarini taklit eden enfeksiydz 6zofajit, ilaca bagli 6zofajit, akalazya,
Zenker divertiklll, gastroparezi, safra taslari, peptik llser, fonksiyonel dispepsi ve
angina pektoris gibi hastaliklar ayirici taniya girer. Bu hastaliklarin higbirinde
semptomlar tek basina tani koyabilmek icin yeterli degildir (52). Benzer sekilde
Ozofajitin derecesi ile semptomlarin siddeti korele degildir.

Agiklanamayan gb6gls agrisinda  gastrointestinal ~ degerlendirme  dncesi
elektrokardiyogram (EKG), efor stres testi yapilmasi ayirici taniyi kolaylastiracaktir.

Enfeksiydz nedenli 6zofajit daha g¢ok Ust 6zofagus limeninde gorillr, [imeni

cepecevre sarar, Ulserleri coklu ve punktat tarzdadir, odinofaji 6n plandadir.
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ilaglarin yaptigi (lserler tekli, derin, distal 6zofagusun korundugu ve vyine
odinofajinin 6n planda oldugu sekildedir. Potasyum klorir, doksisiklin, klindamisin,

askorbik asit, aspirin, kinidin, bisfosfonatlar, demir preparatlari baslica irritan ilaglardir.

2.6. KOMPLIKASYONLAR
Ozofajit, ilerlemis 6zofajit neticesinde olusan Barrett’ s metaplazisi ve 6zofagus disi

komplikasyonlar olmak tizere 3 bélimde degerlendirmek mimkinddr.

2.6.1. OZOFAJIYAL KOMPLIKASYONLAR

Hastaligin  yayginhgindan dolayr gastroenteroloji pratiginde 6zofajiyal
komplikasyonlara sik rastlanilir.

Eroziv Ozofajit gelisim safhasinda epitelyal butinligin bozulmasina en sik
neden olan Ulserlerdir. Derin karakterde olmayip asit kaynakli olmayan nedenlerle
(mekanik, enfeksiyoz, iyatrojenik, neoplastik, idiyopatik) ayirici taniya girer. Baslica
semptom odinofaji iken, disfaji, anoreksi, gogis agrisi da sik rastlanilan
semptomlardandir. Endoskopik olarak benzerlik gostermesi nedeniyle patolojik
degerlendirme oncelikli olarak yapilmalidir. Barrett epiteli olan ya da refliiye bagh
Ulseri olan hastalar displazi ve adenokarsinom riski nedeniyle yakin takip
edilmelidirler.

Refltli hastalara yapilan endoskopilerin % 20’ sinde eroziv 6zofajit rapor
edilse de mukozal hasara bagli hemorajiler son derece nadirdir. Tim ust GiS
kanamalari g6z 6niine alindiginda bunlardan % 10’ undan azi 6zofajit nedenlidir
(53). Yash, antikoagiilan alan, NSAIi (non-steroid antiinflamatuvar ilag) kullanan,
KBH’ si (kronik bobrek hastaligi) olan hastalarda 6zofajite bagh kanama ihtimali

normale gore anlamh sekilde artmistir (54).
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Ozofagus squaméz epiteli ile mide kolumnar epiteli birlesme yerinde olan
Schatzki’s Halka’ si sik disfaji nedenlerindendir. GORH’ da daha ¢ok karsilasiimasi
etyopatogenezinde refliiniin de olabilecegini akla getirmektedir. Ancak
semptomatik halkasi olan hastalarda refliiniin olmamasi, GORH’ In ¢ogunda da
halka bulunmamasi patogenezde konjenital varyant olma ihtimalini
glclendirmektedir.

Tedavi almamis refli 6zofajitli hastalarin % 7-23 linde striktlrler olusabilir
(55). Yasli, kronik NSAIi kullanimi olanlarda risk artar. Olusumunda inflamasyonun
tim safhalari vardir. Neticede fibrozis sonucu liimen darlig kacinilmazdir. ilging
olan kati gidalara karsi disfaji 6n planda semptom iken refliiye bariyer gorevi
yapmasindan dolayr refli sikayetleri azalmis olmasidir. Disfaji progresyonu
olmasina ragmen kilo kaybinin olmamasi ve istahin iyi olmasi ile maliniteden
uzaklasilir. Tartismalari beraberinde getirse de Schatzki’s Halka’ sinin baslangig
seviyeli striktlir olmasi muhtemeldir (56). Striktiir tanisi alan hastalar endoskopik

olarak degerlendirilmeli, biyopsi ile displazi, metaplazi dislanmalidir.

2.6.2. BARRETT’ S METAPLAZISI

Cogunlukla endoskopik inceleme esnasinda gorilen, orta-ileri yaslarda daha
stk rastlanan, intestinal tip epitelin distal 6zofagustaki epidermoid epitelin yerini
almasi durumudur (57). Avustralya’ i cerrah Norman Barrett tarafindan 1950’ de
O0zofageal kolumnar ¢izgilenme seklinde tariflenmistir. Siyah irk ve Asya
toplumlarinda daha az gorulir, erkeklerde daha siktir (E/K=2:1). Sadece Barrett’s
epiteli ¢ogu zaman semptom vermez. Genel populasyonda prevalansi genis bir

aralikta dagilmakta olup % 0,9-4,5 arasinda degismektedir (58). Postmortem
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prevalans ise % 11 civarindadir (59). Peptik striktliri olan hastalarda daha sik

rastlanmaktadir.

Barrett epiteli tanisi icin endoskopik olarak distal 6zofagusta kolumnar sekilde
hattin ve buradan alinan 6rnekte intestinal metaplazinin gorilmesi gerekmektedir.
Endoskopide kolumnar epitelyum kirmizi, kadifemsi gorilirken, skuamoéz
epitelyum parlak ve soluk olarak izlenir. Gegis zonu Z-line olarak adlandirilir.
(Sekil 3) Yapilan calismalar Z-line’ in daha 6nceki bilgilerdeki gibi 2 cm kadar degil,
yaklasik 2 mm kadar oldugunu ortaya koymaktadir (60). GOB ile Z-line arasi
uzunluk 3 cm’ den fazla oldugunda “Uzun segment Barrett”, 3 cm’ den kisa
oldugunda “Kisa segment Barrett” olarak adlandirilir. Kisa segment uzuna goére
daha sik gorulir (61). Hastalarin klinigi daha rahattir. Uzun segmentlilerde erekte
ya da yatar pozisyonda asit refliisiinden séz edilir, AOS basinci daha azdir ve distal
ozofagus peristaltizmlerinin amplitiidii daha azdir. Kisa segmentin displaziye
donliisme insidansi uzun segmente gore daha azdir(kisa/uzun,6-8/15-24) (61).
Benzer sekilde uzun segmentten adenokarsinoma donlisim orani 2-15 kat daha

fazladir.

Z cizgisi ve GOB cakismasi

Sekil 3: Z-cizgisi ve GOB iliskisi
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Barrett’ s epitelini degerlendirmede The Prague C&M (circumferential &
maximum) kriterleri adli endoskopik gradeleme sistemi kullanilabilir (62). Kriterler,

GOB iizerinin cevresel ve maksimum etkilenme derecesine gére diizenlenmistir.

2.6.3. EKSTRAOZOFAJIYAL KOMPLIKASYONLAR

Astim, posterior larenjit, kronik ses kisikhgi, kronik 6ksurik, subglottik stenoz,
dental erozyonlar, kronik siniizit, tekrarlayan pnémoniler, farenjit, larinks kanseri
GORH ile iliskilendirilmistir (63-65).(Tablo 7) Bu hastaliklarin patogenezinin
tamamiyla GORH nedeniyle oldugu sdylenemez ancak beraberinde refli
sikayetlerinin ve 6zofajitin de olmasi hipotezi desteklemektedir.

Epidemiyolojik olarak bronkodilator tedaviye yanit vermeyen astimli
hastalarin % 34-89’ unda GORH, bunlarin % 40’ inda da &zofajit tespit edilmistir
(66). Gastrik icerigin mikroaspirasyonu ve vagal irritasyon neticesinde astimin

tetiklendigi sanilmaktadir.

Oral kavite Solunum yolu
Oral Ulserler Kronik larenjit
Anormal tat Vokal kord Ulser, grantilom, noddlleri
Halitozis Larengeal, subglottik darlik
Dis ¢lirGgu Krup
Nazal Laringospazm
Kronik sinuzit Malinite
Otalji Akcigerler
Otit Kronik oksuriik
Farenks Astim
Farenjit Aspirasyon pnémonisi
Postnazal akinti Pulmoner fibrozis
Globus hissi Bronsiektazi
Uyku apnesi
Diger
SIDS(ABOS)

Sandifer’ s sendromu (tortikollis)

Tablo 7: GORH ekstra 6zofageal komplikasyonlar
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Gastrik icerigin larinks ya da farenkse refliisii sonucu otolaringolojik sikayetler
ortaya ciktiginda laringofarengeal reflii (LFR)’ den séz edilebilir. Ozellikle spontan
ya da uzamis entiibasyona bagl gelisen larengeal stenozu olan hastalarda siddetli
refli olmaktadir.

LFR’nin olasi en kot komplikasyonu larenksin skuamoz hiicreli kanseri icin risk
teskil etmesidir. Daha ¢ok sigara ve alkol kullanimi sorumlu tutulsa da LFR’ nin adi

da risk faktori olarak sayilmaktadir.

2.7. TEDAVI

Genel hastalik tedavisi yerine bireysellestirilmis tedavi yapilmaktadir. Ozofajiti olan
hastalarda hedef semptomlari azaltmak ve 6zofajiti iyilestirmek iken 6zofajiti olmayan
hastalarda hedef relaps ve semptomlari azaltmak olmalidir. Tedavi secenekleri
anatomik ve fizyolojik duruma uygun ilagsiz yapilacagl gibi cerrahi secenek de
uygulanabilir.

2.7.1. HAYAT TARZI DEGISIKLiGi

Hafif, orta dereceli hastalikta tedavi baslangicinda 6grenilmesi gereken bir dizi
onlemi igerir. Siki giyinilmemesi, yatak basinin kaldirilmasi, sigara, alkol birakilmasi,
kilo verilmesi, yemek sonrasi yatmaktan ve yatma 6ncesi yemekten kaginilmasi gibi
hastaligin fizyopatolojisine uygun sinirlamalardan olusur. Refliiyii tetikleyici AOS
basincini azaltan ve hasta tarafindan tespit edilmis yiyeceklerden uzak durmak
uyulmasi gereken diyeti olusturur (67). Klinikte uygulanan bu yodntemlerin
basarisizhigl ne yazik ki tibbi arastirmalarda heniz teyit edilmemistir. Bunlardan
kilo verimi ve yatak basinin kaldirilmasinin etkisinin disiik oldugu iddia edilmistir

(68).
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2.7.2. MEDIKAL

Mide asidinin H,RB (Histamin 2 reseptér blokeri) ve PPI’ lerce baskilanmasi
ana tedaviyi olusturur (69). ila¢ dozu hastaligin agirlk derecesine gére mide ici
pH" yi 4’ in Gzerinde tutacak sekilde bireysellestirilmelidir (70). Asit supresyon
tedavisinin hastaligin tedavisinde yeri vardir ancak tedavide refli materyalinin
asiditesini diisiirerek yardimci oldugu unutulmamalhdir. Ozofajitli hastalarda gesitli
PP’ ler ve H,RB’ leri arasinda faydalanabilirlik agisindan bircok izlem yapilmistir.
Hastalarin derecelerinin farkli olmasi, tedavi devamliliginin tam olarak devam
ettirilememesi gibi nedenler nedeniyle tam bir fark saptanamamistir. Bugiin igin
PPI’ lerin H2RB’ lere iyilesme acisindan plaseboya gére % 57- 74 arsinda degisen
oranla Ustlnligl ispatlaniimistir. PPi ve H2RB’ larin kiyaslandigi bir metaanalizde
heartburn’ a bagl yakinmalarda sikayetlerde haftalik diizelme insidansi PPi

alanlarda % 11,5 iken H2RB alanlarda % 6,4 bulunmustur (71).

Reflu sikayetlerini dile getiren cogu hastada 6zofajit saptanmaz ki bu grup
non-eroziv refli hastaligi (NERH) olarak tanimlanir (72). Bu gruptaki hastalarin
bazilarinda normal asit reflisi oldugu halde sikayetler olmakta; bazilarinda ise
anormal asit refliisii oldugu halde 6zofajit bulgulari saptanamamaktadir. Bunlarda
antisekretuvar tedavi beklenilen kadar etkili olmaktadir. NERH’ li hastalarin
bazilarinda ise fonksiyonel heartburn olarak isimlendirilebilen asitten bagimsiz
reflii epizotlari vardir. Bu grup hastalarda antisekretuvar tedavi kismi yanit
vermektedir. NERH’li hastalardaki metaanalizler de gdstermektedir ki PPi’ leri

H,RB’ lerine gore daha etkilidir (73, 74).
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Alt 6zofagus sfinkter basincini artirmasi, peristaltizmi indiklemesi ve mide
bosalmasini hizlandirmasi nedeniyle prokinetik ilaglar da kullanilmaktadir. Ancak
bu grup ilaclarin (metoklopramid, domperidon, betanekol, sisaprid.. ) potansiyel
yan etkileri oldugundan secilen vakalarda verilmesi 6nerilmektedir. Diger taraftan
alt 6zofagus sfinkter relaksasyonlarini inhibe edebilen bir GABA-B agonisti olan

“Baklofen” de kullanima girmis ilaglardandir.

Antasitler mide asidini notralize etmeleri nedeniyle bazi sporadik olgularda
kullanilabilir. Ancak bu grup ilaglarda 6nerilen recete dozu ile hastanin tiketiminin
uyarsiz olmasi ve fazla kullanim nedeniyle yan etkiler (magnezyuma bagh diyare,
aliminyuma bagl konstipasyon, alinan diger ilaglarla etkilesim ..) daha fazladir. Bu
nedenle antasitler hayat kalitesi refli nedeniyle etkilenmis, ancak sporatik refli

semptomlari olanlara énerilmektedir (75).

Mide asidi Gizerinde farkl etkiler yapmasi nedeniyle HP tedavisi igin belirsizlik
halen devam etmektedir. HP’ si pozitif olan duedenal {Ulserli hastalarda
hiperasidite saptanirken, korpus-dominant {lserli hastalarda hipoasidite

saptanmistir. Tedavi endikasyonu bu nedenle halen tartismahdir.

Progresyonun ve niikslerin énlenilmesi icin en az 3 ay PPi tedavisi kullaniimasi
dnerilmektedir. Uzun siire yari doz ya da normal doz PP’ nin uzun siireli olarak
verilmesi, normal doz PPi ile baslanilip diisiik doz ile devam edilmesi, normal doz
PPi ile baslanilip H,RB ile devam edilmesi seklinde ydnetimler uygulanmistir. Bu
rejimlerde tam doz verilen PPi’ larin, yari doz verilen PPI’ lara veya H2RB’ lerine
UstunlGgu ispatlanmistir (76). Tedavi sonrasi niiksler ilk 3 ay icin cogunlukla birinci

ayda, ilk sene icin ilk 3 ayda olmaktadir. Bu nedenle akut olarak verilen tedavi
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sonrasinda niiks varsa verilen tedaviyi en az 3 aya tamamlamak gerekir (77).
Ozofajit derecesi dusiik ve semptomlari hafif olan hastalarda semptomlarin
siddetlendigi zamanda verilebilen “istege bagli” PPi ya da H,RB tedavi secenegi
halen giincelligini korumaktadir (78). Sikayetler veya 6zofajit ortadan kalkana dek
normal dozda ya da profilaktik haftalik disik dozda anti sekretuvar tedavi
protokolli uygulanabilir. Efektif yanit alinmadiginda devaml “idame” tedavisine

gecilmelidir. (Sekil 4)

Uzun sureli asit supresyon tedavisi 6nerilen bir hastalikta ilag givenilirligi g6z
oninde bulundurulmalidir. Calismalarda rebaund hiper asit sekresyonu,
hipergastrinemi, gastrik asit rediksiyonuna ikincil gelisen pnomoniler, enterik
enfeksiyonlar, fundal polipler, atrofik gastrit, kalsiyum malabsorbsiyonu ve
osteoklast inhibisyonu sonucu kemik dansitesinde azalma, patolojik kiriklar,

malabsorbsiyon gibi ngoriilebilen ve saptanan yan etkiler olmustur (79-82).

Fizyolojik olarak egilim sebebiyle gebelikte GORH’ in daha sik goriilmesi
beklenir. Semptomatik gebelerde ilk etapta hayat tarzi degisikligi ve antasitler
onerilmektedir. Kontrol edilemeyen hastalikta gebelikte givenli sayilabilen
ranitidin, ve teratojenik etki, preterm eylem gibi durumlara yol agmadigi igin

givenli kabul edilen PPI’ ler verilebilir (83-85).
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Sekil 4: Refliide tedavi semasi (86)

2.7.3. CERRAHI TEDAVI

Baska tedavi
planlama

Medikal tedaviye ragmen persistan semptomlari olan, endoskopik olarak ileri

evre 0zofajiti, benin vasifta striktird, displazi ya da karsinom olusmamis Barrett’ s

epiteli, pnomoni gibi pulmoner komplikasyonlari sik olan hastalarda tedavi

secenegi olarak cerrahi distnulebilir.
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Operasyon karari alinan hastaya, pH monitdrizasyonu, gastrik bosalma zamani
Olcimi ve Ozellikle 6zofageal manometri yapilmalidir. Manometrik degerleri
skleroderma, akalazya gibi hastaliklara uyan hastalarda cerrahi kontrendikedir.

Ozofageal motilite bozuklugu, ©nceki operasyonlar, kisisel tecriibe gibi
nedenlerden dolayl halen hastalik ve hasta igin en iyi denilebilecek operasyon tipi
yoktur (87). Komplike olmayan hastalikta Nissen Fundoplikasyonu daha cok
onerilmektedir. Belirli acida yapilan fundoplikasyonda postoperatif disfaji daha az
olurken, tam acili (360°) fundoplikasyonda uzun vadede dayanilirlik daha fazladir
(88). Komplike olmayan hastalar disinda operasyonun laparoskopik olarak
yapilmasi onerilmektedir. Farklh teknikler kullanilsa da glinimiizde % 85 oranda
Nissen Fundoplikasyonu, Belsey Mark IV, Hill gastropeksi tercih edilmektedir.
2.7.4. ENDOSKOPIK TEDAVI

Medikal ya da cerrahiye alternatif olarak gelistirilen bu teknigin tedavideki yeri
ile ilgili gelismeler halen devam etmektedir. Her iki tedavi seklinden de netice
alamayan hastalarda denenebilir. Pilikasyon veya digim olusturma amaglanarak
yapilan uygulamalarda degerlendirilen veriler henliz tam bir iyilesme, niiks orani
saglamamistir. Mekanizma itibariyle GORH icin gelistirilmis olsalar da obezite,
intraluminal fistil operasyonuna yardim amacgh olarak kullaniimalari daha
muhtemeldir.

2.8. KOMPLIKASYON TEDAVISi

Geligen striktlrlin derecesine bagli olarak klinik degiskenlik gosterse de limen
capinin 13 mm oldugu durumda dilatasyon tercih edilen tedavi yontemidir. Basit
striktlrlerde yuvarlik uglu “Hurst” ve nispeten sivri uclu “Maloney” dilatorleri

i

kullanilabilirken komplike ya da sinirli olmayan striktirlerde “Savary”, “Gruentzig”
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tercih edilebilir (89). Dilatasyon sonrasinda asit supresyon tedavisi niiksleri (%33)

dolayisiyla dilatasyon ihtiyacini azaltmaktadir (90).

Daha sik rastlanilan 6zofagus disi komplikasyonlarda da 6zellikle PPi iceren asit

supresyon tedavisi 6nerilmektedir (91, 92).

3. GEREC ve YONTEM

Calismamiz; Konya il Merkezinde adresleri énceden rastgele belirlenmis kisilere
refli hastaliginin ana belirtilerini, sikhigini ve kisisel 6zelliklerini sorgulayan toplamda
39 soru iceren anketin yoneltilmesi sonucu yapilan kesitsel bir arastirmadir.

Galisma Haziran 2010 — Ekim 2010 tarihleri arasinda yapilmis olup 18 — 80 yas arasi
gonulla kisiler alinmistir.

Calisma icin, Selcuk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi uzmanlik tezleri ve/veya
akademik amacglh vyapilacak olan ilag disi klinik arastirmalar degerlendirme

komisyonunun 26 Mayis 2010 tarih ve 2010/044 sayili onayi alind.

GERD-HRQL (Gastroeosophageal reflux disease-health related quality of life), RDQ
(Reflux disease questionnaire), GERD Impact Scale (Gastroeosophageal reflux disease
impact scale),CROME Il (Combined ROME Il questionnaire) gibi daha o6nceden

kullanilmis anketler baz alinarak 39 soruluk yeni bir anket yapildi.

Ankette deneklerin yas, cinsiyet, boy, kilo, medeni ve egitim durumu, meslek, gelir
gibi demografik 6zellikler yani sira aliskanliklar, kronik hastaliklar gibi edinsel durumlar
sorgulandi. Kullandigi ilag ismini ya da grubunu bilen kisilerin kullandiklari ilaglar da

kayit edildi.
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ilk 5 soru GORH varligini ortaya koyarken, 6, 7, 17, 22 numarali sorular
komplikasyonlari irdelemekte; 1, 2, 3, 4, 5, 9, 16, 24 numaral sorular 6zofagus
semptomlari ile iliskili iken 8, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22, 23, 24
numarall sorular ise ekstra 6zofageal semptomlari sorgulamakta idi. 17, 18 ve 25
numarali sorular hari¢ diger tim sorular 1’ den 6’ ya kadar semptomun siddetine gore

derecelendirilmisti (93).(Tablo 8)

1 2 4 6 ‘

‘ yok 3aydal Ayda 2’ den az Ayda 2 kez Haftada 2 kez  Hergilin

Tablo 8: Anket sorularinin derecelendirmesi

Buna gore ilk 5 soruya (4, 5’ e ilaveten/veya 1, 2, 3 ) derece olarak 4 - 5 - 6

cevabini verenler reflii pozitif gruba dahil edildi.

Dinyada benzer sekilde yapilmis ¢alismalar degerlendirildi. Bunlardan rastgele
olarak ispanya da yapilmis olanin prevalans degeri alindi (94). % 90 gii¢, + 5 sapma ile
bilinen bir degerden tahmini evrende 6rnek sayisi hesaplama teknigi ile 589 Kkisilik
ornek sayisi olusturuldu. Bu sayi dizeltme etkisi “2” ile ¢arpildi. ( 589 x 2 = 1188 )

Ornek biyiikligi 1188 olarak bulundu.

1 toplumda 30 ayri kiime alinmasinin heterojeniteyi temsil edecegi varsayildi.
Boylece 6ngoriilen 6rnek biylkligu icinde toplamda 40 adet kiime hacmi hesaplandi.
( 1188 / 30 = 40 ) Her evde en az 2 eriskin olmasi muhtemel varsayilarak, her
mahalleden 20 evin ankete alinmasi planlandi. ( 40 / 2 = 20 ) 20 evde istenilen kiime

hacminin elde edilemedigi durumda ev sayisi 21-22-23... seklinde artirildi.
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Mahalle bazinda nifusa agirlikh kiime 6rnekleme ydntemiyle kiimelerin hangi
mahallelerden alinacagina karar verildi. il saghk mudirligiinden alinan ETF (ev halk
tespit fisi) kayitlarinda merkez ilgelere bagh koyler iptal edilerek Konya ili merkez
ilcelerinde (Selcuklu, Meram, Karatay) mahalle niteliginde toplamda 251 yerlesim yeri
secildi. Secilen yerlesim yerlerinin toplam niifusu 950152 idi. Bu niifus saptanilan kiime
sayisina boliindl (950152 / 30 = 31672 ). Rastgele sayilar tablosundan 5 rakamli sayilar
sinifindan rastgele bir sayi secildi (24323). Bu sayinin icinde oldugu kiime ilk kiime
olarak belirlendi. Bu secilen sayi Uzerine 31672 eklenerek 2. kiimenin baslayacagi
mahalle, eklenilerek bulunan sayinin lzerine tekrar 31672 eklenerek 3. kimenin
baslayacagi nifusun oldugu mahalle bulundu. Bu sekilde 30 kiime ve mahalle se¢imleri

yapildi. Boylece nifusa agirlikli olarak her 31672 kiside 1 kiime olusturulmus oldu.

Belirlenen 30 mahalleye 20 saghk ocaginin hizmet verdigi gorildu. ilgili saglik
ocaklarinin telefon numaralari il saglik midurligiinden temin edildi. Her bir saglk ocagi
aranarak secilen mahalleye bakan ebe ve/veya hemsire ile gérusildi. ETF kartlarindan
rastgele birini secmesi ve sectigi adresi bildirmesi istenildi. Alinan adres secilen mahalle
icin baslangic noktasi kabul edildi. Anket sorgulamasina bu noktadan itibaren
20 hane / 40 kisi oluncaya kadar ayni sokakta, sokagin sonlanmasi durumunda saat

yoniinde olan ilk sokaktan devam edildi.

18 yasindan buiyik 80 yasindan kiicik gonilli kisiler ankete alindi. Her evden 1.
dereceden akraba olan en ¢ok bir kisi alindi. Son 1 senedir Konya il Merkezinde

oturmayan, ankete katilmayi reddeden, 18 yasindan kiglik olan kisiler ankete alinmadi.

Anket esnasinda gerek goruldigiinde alarm semptomlar da soruldu. Semptomatik

olan hastalar fakiiltemiz Gastroenteroloji Poliklinigine davet edildi.
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Haziran — Ekim 2011 tarihleri arasinda yapilan ¢alismada hedeflenen 1188 anket
formu igin ankete katilmama istegi, yanhs cevap verme gibi nedenlerden dolayi yaklasik
olarak 2000 kisi ile gorisuldi (geri donis orani: % 59). Alinan kisisel bilgilerin kesinlikle
paylasilmayacagl her denege anket 6ncesinde sdylenildi. Onceden belirlenen bir
hanede 2 kisi bulma ihtimalini artirmak igin hafta sonlari ve mesai saatleri disinda
anket yapildi. Birbirine komsu olan mahalleler anketin duyulma ihtimalini disliirmek
icin ardisik olarak tarandi. Bazi mahallelerde ankete dahil edilme kosuluna uyan ve
onceden belirlenen rastgele adres (izerine denk gelen isyerlerinde de anket uygulamasi

yapildi.

istatistiksel analiz:

Anket verileri SPSS (Statistical Packace For Social Science) 15.0 versiyon istatistik
paket programi kullanilarak degerlendirildi. Verilerinin yorumlanmasinda Selguk

Universitesi Meram Tip Fakdiltesi Tibbi istatistik Bilim Dal’ ndan destek alindi.

Hastalarin yasi, ortalama % standart sapma, diger degiskenler aksi belirtiimedikce
ortalama t ortalamanin standart hatasi seklinde ifade edildi. Stirekli verilerin bagintisini
belirlemek igin “Pearson Korelasyon Katsayisi” kullanildi. Tim P degerleri igin dnemlilik
diizeyi P < 0.05 kabul edildi. Kategorik degiskenlerde refli varliginin derecesi ile iligkisi
icin “backward” yontemi uygulandi. Yoneltilen sorularin reflili hastalarla olan iligkisini

ortaya koyabilmek igin “regresyon analizi” yapildi.
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Anket ¢alismasinda 581’ i kadin ( % 48.9 ), 607’ si erkek ( % 51.1 ) toplam 1188 kisi

ile gorusuldi. Yas ortalamasi 41.34 £ 12.8 yil ,ortanca yas 40 idi. (Tablo 9)

]
347 - M
o M _
£ l  ae _

N _

o HHHHH H |7 —‘ —‘H —‘ﬂ —IHHHHHHHHHHHHHHHHHH

18I.OO 22I.OO 26I.00 30I,00 34I.00 38,00 42,00 46I.OO 50Inn ':/'In” 58I,00 62I.OO 66I.OO 71I.OO 75I.OO
yas (Yil)
Tablo 9: Yas ortalamalan
Deneklerin 1002" si ( % 84.3 ) evli iken 186" si ( % 15.7 ) bekar ya da dul idi.

(Tablo 10)

MEDENI HAL Toplanmig
Frekans Yiizde Gegerli Yiizde yiizde
evli 1002 84,3 84,3 84,3
bekar 186 15,7 15,7 100,0
Toplam 1188 100,0 100,0

Tablo 10: Medeni hal durumu



502 kisi ilkogretim mezunu iken, 397’ si lise, 289’ u Universite mezunu idi.

(Tablo 11)
EGITIM Toplanmis
Frekans Yiizde Gegerli Yiizde yiizde

ilkokul 277 23,3 23,3 233
ortaokul 225 18,9 18,9 423
lise 397 334 334 75,7
tiniversite 289 243 243 100,0
Toplam 1188 100,0 100,0

Tablo 11: Ogrenim durumu

Aylik gelir beyaninin yaklasik % 60’ a yakini 1-2 bin lira arasinda idi. (Tablo 12)

GELIR Toplanmis

Frekans Yiizde Gegerli Yiizde yiizde
0-500 52 4.4 4.4 4.4
501-1000 249 21,0 21,0 25,3
1001-1500 444 37.4 37.4 62,7
1501-2000 385 324 324 95,1
2001-2500 55 4,6 4,6 99,7
>2500 3 3 3 100,0
Toplam 1188 100,0 100,0

Tablo 12: Gelir durumu

Kilogram olarak alinan agirlik ve metre cinsinden alinan boy élgileri VKi (viicut

kiitle indeksi) oranindan hesaplandi. (Tablo 13-15)

BOY . Toplanmis
Frekans Yiizde Gegerli Yiizde yiizde
150-160 cm 150 12,6 12,6 12,6
160-170 cm 495 41,7 41,7 54,3
170-180 cm 480 40,4 40,4 94,7
>180 cm 63 5,3 5,3 100,0
Toplam 1188 100,0 100,0

Tablo 13: Boy oranlari
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KiLO . Toplanmis

Frekans Yiizde Gegerli Yiizde ylizde
50-60 kg 67 5,6 5,6 5,6
60-70 kg 317 26,7 26,7 32,3
70-80 kg 448 37,7 37,7 70,0
80-90 kg 313 26,3 26,3 96,4
90-100 kg 34 2,9 2,9 992
>100 kg 9 ,8 8 100,0
Toplam 1188 100,0 100,0

Tablo 14: Kilo oranlari

VKIi kg/m® ' Toplanmis
Frekans Yiizde Gegerli Yiizde yiizde
18,5-24.9 387 32,6 32,6 32,6
25-29.9 688 57,9 57,9 90,5
>30 113 9,5 9,5 100,0
Toplam 1188 100,0 100,0

Tablo 15: Viicut Kiitle indeksi oranlari

Buna gore ankete katilanlarin sadece % 32,6° si normal kilolu idi. Veriler
degerlendirilirken santimetre olarak boy ve kilogram olarak agirlik degerleri kendi
iclerinde gruplandirilmisti. Ancak VKi hesaplanirken ankete katilanlarin bilgileri direk
hesaplanmisti. Boylece verinin kendi grubu icinde diislik veya yliksek bir bolimde olup
da VKi hesaplanmasinda yanlislikla yiiksek ya da disiik ¢ikmasinin éniine gecilmis
olundu.

Katilimcilarin % 31’ u sigara kullanirken, % 10’ a yakini spor yapabiliyordu. % 29.7’
sinde dispeptik yakinmalar yapabilecek ilaglarin kullanildigi en az bir kronik hastalik

mevcuttu.(Tablo 16)
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Toplanmig

Frekans Yiizde Gegerli Yiizde ylizde
Yok 847 71,3 71,3 71,3
Hipertansiyon 72 6,1 6,1 77,4
Diabetes mellitus 61 5,1 5,1 82,5
Koroner arter hastalig1 29 2.4 2,4 84,9
Kronik obstriiktif akciger hastalig1 12 1,0 1,0 85,9
Hipotroidi 30 2,5 2,5 88,5
Gebelik 16 1,3 1,3 89,8
Romatolojik hastalik 20 1,7 1,7 91,5
Diger 101 8,5 8,5 100,0
Toplam 1188 100,0 100,0

Tablo 16: Eslik eden kronik hastalik oranlari

Hastaligl irdeleyen son 25 sorulara bakildiginda refli tanisi igin 3, 4, 5 numaral
sorulara cevaben siklik olarak derece 4, 5, 6 cevabini verenler reflii hastaligi var olarak
kabul edildi.(2, 93) Sorular degerlendirildiginde kriterlere uyan cevap derecesine gore

bulunan gastroozofajiyal refli prevalansi % 10.9 idi. (Tablo 17) (Grafik 1)

REFLU . Toplanmis
Frekans Yiizde Gegerli Yiizde yiizde
Yok 1059 89,1 89,1 89,1
Var 129 10,9 10,9 100,0
Toplam 1188 100,0 100,0

Tablo 17: Bulunan gastroozofajiyal reflii prevalansi

10,9 %

H refll (+)

o refli (-)

89,1 %

Grafik 1: Gastro6zofageal reflii prevalansi
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Ankete gore reflisi saptanan katilimcilarin demografik 6zelliklerine gore
irdelenmesinde ise su sonuglara ulasildi; cinsiyet, medeni hal, egitim durumu, meslek
ve gelir durumu reflii ile korelasyon gdstermezken artan yas ve VKi anlamli sekilde

koreleydi.(Tablo 18-19)

Refli
Pearson korelasyonu L085(**)
yas Sig. (2-tailed) ,003
N 1188
Pearson korelasyonu - 151(**)
cinsiyet Sig. (2-tailed) ,000
N 1188
Pearson korelasyonu -, 138(**)
egitim Sig. (2-tailed) ,000
N 1188
Pearson korelasyonu -,084(**)
meslek Sig. (2-tailed) ,004
N 1188
Pearson korelasyonu -,027
gelir Sig. (2-tailed) ,356
N 1188
Pearson korelasyonu -,083(**)
medeni_hal Sig. (2-tailed) ,004
N 1188
Pearson korelasyonu ,119(%%)
VKI Sig. (2-tailed) ,000
N 1188

** +0.01 tizeri degerde korelasyon anlamli (2-tailed).
Tablo 18: Reflii — demografik 6zellikler arasi korelasyonlar

Reflisli saptanilanlarin verdigi cevaplarla refli pozitifliginin korelasyonuna
bakildiginda ise 6, 7, 8, 10, 11, 13, 14, 15, 19, 21ve 22 numaral sorular kismen; 1, 2, 9,
12, 18, 20, 23 ve 24 numarali sorular orta derecede; 3, 4, 5 ve 16 numaral sorular
yuksek derecede iliskili idi. Verilen “reflii yok” cevabina (derece 1) gore siklik agisindan
degerlendirme yapildiginda soru 3 i¢in 2,4; soru 4 igin 12,3; soru 5 icin 2,4; soru 16 igin
1,6 odds orani tespit edildi. Buna gore retrosternal yanma hissinin bulunmasi, reflisi

olmayanlara gore riski 2,4 kat, agiza mide igeriginin gelmesi (soru 4) 12,3 kat, agiza acI-
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tuzlu sivi gelmesi (soru 5) 2.4 kat ve salya artisinin olmasi (soru 16) 1,6 kat artirmakta

idi.(Tablo 19)
95,0% C.Ifor

B S.E. Wald df Sig. Exp(B) EXP(B)

Alt Ust Alt Ust Alt Ust Alt Ust
soru3 ,902 173 27,037 1 ,000 2,465 1,754 3,463
soru4 2,515 ,283 79,001 1 ,000 12,365 7,102 21,530
soru5 ,882 173 26,121 1 ,000 2,415 1,722 3,387
sorul6 AT7 232 4,225 1 ,040 1,611 1,022 2,540
Constant | -12,563 1,206 | 108,439 1 ,000 ,000

Tablo 19: Reflii ile iligkili sorularda odds oranlari

Daha 6nceden tedavi alinip alinmadigini sorgulayan 25 numarali soru ile refliinin

iliskisi tedavi alanlar lehine oldukga anlamliydi.(Tablo 20)

reflii
refli Pearson korelasyonu 1
Sig. (2-tailed)
N 1188
soru25 Pearson korelasyonu LA56(%*)
Sig. (2-tailed) ,000
N 1188

** +0.01 tizeri degerde korelasyon anlamli (2-tailed).

Tablo 20: Onceden tedavi alma ile reflii arasi iliki

Kadinlarin % 15’ inde refli pozitif bulunurken erkeklerde bu oran % 6 da kalmakta;

evli nifusun % 11’ inde refli var iken bekar ya da dullarin % 4’ (inde ; ilk6gretim

mezunlarinin % 16’ sinda refli saptanmisken lise mezunlarinin % 7’ sinde , Universite

mezunlarinin % 5’ inde; normal ya da kilolu nifusun % 8’ inde reflii varken obezlerde

oran % 24’ lere ¢citkmaktaydi. (Tablo 21)
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Refliisti olan Refliisli olmayan
Kadin 91 (% 15,7) 490 (% 84,3)
Cinsiyet
Erkek 38 (% 6,3) 569 (% 93,7)
Evli
120 (% 11,2) 882 (% 88,3)
Medeni hal Bokar
9 (% 4,9) 177 (% 95,1)
Hkokul 45 (% 16,3) 232 (% 83,7)
o Ortaokul 36 (% 16) 189 (% 84)
Ogrenim
durumu i
Lise 31 (% 7,8) 366 (% 92,2)
Universite 17 (% 5,9) 272 (% 94,1)
18,5-24,9 31 (% 8,1) 356 (% 91,9)
VKikg/m? | 2> 7299 70 (% 10,2) 618 (% 89,3)
>
30 28 (% 24,8) 85 (% 75,2)

Tablo 21: Reflii — cinsiyet, medeni hal, 6grenim durumu, VKi iliskisi

Sigara, alkol ve sporla iliski negatifti. (Tablo 22) Ancak korelasyon bir neden sonug

iliskisi degildir.
sigara alkol spor
refli | Pearson
korelasyonu -, 104(**) -,030 -,077(**)
Sig. (2-tailed)
1188 1188 1188

Tablo 22: Reflii — sigara, alkol ve spor iliskisi
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7. TARTISMA ve SONUC

GORH sik rastlanilan bir saglik sorunudur. Fizyolojik olarak bazi insanlarda refliye
yatkinlik normal nlfusa goére sik olsa da demografik 6zellikler de refli sikliginin
artmasinda ¢ok 6nemli rol oynarlar. Hastaligin topluma verdigi zarar farkh boyutlarda
kendini gosterebilmektedir. Kimi hastada sadece yemek sonrasi reglirjitasyon,
rahatsizlik hissi seklinde kendini gosterirken kimisinde de tani alabilecek bir karsinom
olarak ortaya gikabilir. Hastaligin tanisinda ileri teknolojik aletlerden ziyade sadece
anamnezin ylksek olasilikla taniyir koydurmasi hastalik igin kesinlikle bir avantajdir. Bu
avantaji kullanarak yasadigimiz gevrenin refli prevalansini belirlemek igin semptomlara
ve komplikasyonlara yonelik hazirladigimiz anket vasitasiyla yaptigimiz calismada % 11’
e yakin prevalans elde ettik.

Hastalik icin uzun yillardir farkh tlkelerde prevalans calismasi yapilmis olup, birgok
demografik ozelliklere gore tasnif yapilmistir. Modern yasam, obezite, ekonomik
durum, yash olmak hastalikla daha fazla karsilasma ihtimalini artirir gibi gériinse de
bolgesel calismalar oldukg¢a degisik sonuglar sunmaktadirlar.

Yetiskin nlfusu icine alacak sekilde Almanya’ da yapilmis benzer bir ¢alismada
18-79 yas arasi 7124 kisi beslenme, hayat kalitesi, demografik 6zellikler agisindan
arastirilmig, % 25 hafif, % 14 orta ve % 4 siddetli refli prevalansi bulunmustur (95). Yas
dikkate alinmadiginda kadin-erkek orani benzer bulunmus; 60-70'li yaslarda ise
bayanlarda siddetli refli yakinmalari daha fazla bulunmustur. Calismada refli
prevalansi yasla son derece iliskili bulunmus, sosyoekonomik durum, VKi, sigara icimi

hakkinda yeterli goris belirtiimemis, sadece refli semptomlari Gizerinden yiritilmus
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ekstradzafajiyal semptom ve komplikasyonlar hakkinda soru sorulmamistir. VKi ile
anlamli korelasyonu gosterdigimiz ¢alismada tiim sorular arastirma goérevlisi tarafindan
yonlendirilmis olup hastaligl sorgulayan sorular yaninda, 6zafagus disi semptomlari
sorgulayan sorular ve komplikasyonlari sorgulayan sorular da vardi. Calismamizda da
refliisi olan hastalarin yasa bagl sikayet derecesinde artis vardi.

Yine Almanya’ da refllsii olan hastalarda disfaji prevalansini inceleyen bir diger
calismada 268 kisiye yoneltilen anket sorularinin degerlendiriimesi neticesinde % 34
reflii prevalansi bulunmustur (96). Koln sehrinde en az 1 yildan fazla ikamet etmis
kisilerle posta yoluyla irtibat kurulmustur. Erkeklerin daha fazla sikayetlerinin
bulundugu (%36) calismada hastalarin % 90’ inin aylik, % 25’ inin haftada ikiden fazla,
% 9’ unun da gunlik semptomlarinin oldugu ayrica % 45’ inin de reflii nedeniyle ilag
aldigr saptanilmistir. Calismamizda refli nedeniyle ilag kullanma orani % 13,8 idi.
Calismada prevalans yuzdesini artirici etken olarak refliiniin semptomatolojisinin iyi
irdelenmesi, yapilan goriisme sayisinin ¢oklugu ve donis oranindan bahsedilmistir.
Bizim g¢alismamiza Konya merkez ilgeleri ntifusunu temsil edebilecek en yiiksek oranda
ornek sayisi alinmig, énceden belirlenen adrese gidilip anket yapildigindan geri donus
orani % 59 olmustur.

Amerika’ da iyi 6rnekleme yapilmis GORH ve spastik kolon birlikteligini sorgulayan
bir diger calismada 2298 kisi ile elektronik posta yolu ile anket yapilmis; erkeklerde %
15 , kadinlarda % 14 refli prevalansi bulunmustur (97). Calismada reflii derece
skorlamasi siire olarak 1 sene lizerinden yapilmis, hastalik semptomlari olan kisiler
refliiniin oldugu gruba alinmistir. Degerlendirmede erkek-kadin, VKi, egitim durumu,
medeni hali ve yaslar arasi fark saptanilmamistir. Calismamizda son 3 aylik sire

zarfinda sorgulama yapilmis, ayda 2 ve daha fazla sikayeti olan kisiler refliili olarak
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kabul edilmistir. Calismamizin yapildigl zaman araligi yaz dénemine rastladigindan
bulunan rakamlar da mevsimler o6zellik tagimaktadir. Bu nedenle senelik refli
prevalansini gostermemektedir. Calismamiza neredeyse esit sayida kadin ve erkek
katihmci alinmistir. Bizim buldugumuz degerlere gore de cinsiyet, egitim durumu ve
medeni hal refli ile korelasyon gostermezken yas ve VKi yakin korelasyon
gostermektedir.

Amerika’ da azinliklar Gzerine yapilmis bir ¢alismada ise haftalik ortalama %26,2
gibi yiksek prevalans bulunmustur (98). Kafkas, ispanyol, Afrika ve Asya gé¢menlerinde
yapilmis arastirmada hastalarin % 32,9 kilolu, % 31,7 si obez bulunmustur. VKi, yas ve
diisiik sosyoekonomik durum ile korele olan refli hastalarindan Afrika ve ispanyol
kokenlilerde refli prevalansi daha fazla idi. Burada ilging olan s6z konusu irklarin kendi
Ulkelerinde yapilan benzer calismalarda reflii prevalanslarinin daha az olmasiydi. Bati
toplumlarinda prevalansin artmis gorilmesini destekler nitelikte olan bu durumun
nedeni; yapilacak blyik ve detayl ¢alismalarla konulabilecektir. Ancak anket sonrasi
verilen hediye g¢ekinin de prevalansi ylksek gikartma ihtimali unutulmamalidir. Bizim
calismamizda kilolu kisiler (VKi 25-30 arasi) % 57,9, obezler ise % 9,5 oraninda idi.
Sosyoekonomik farkhlik yoktu. Lakin ¢alismamizda etnik grup detayi gézetilmemisti.

Arjantin’ in farkh bélgelerinden toplamda 839 kisi ile anket ¢alismasi yapilmis; yillik
reflii semptomlari prevalansi %23, GORH prevalansi % 11,9 olarak rapor edilmistir (99).
Emekli olmus yaslilar ve aktif ¢alisanlarin segildigi bu ¢alismada GERQ anketi semptom
sikhgi bir sene ile her glin arasinda olacak sekilde yeniden dizenlenerek 32 soruluk yeni
bir anket yapilmis, degerlendirme sonrasi aylik % 16,8, haftalik % 10,3 ve gunlik % 3,1
refli prevalansi bulunmustur. Yine degerlendirmelerinde cinsiyet agisindan farkhlik

bulamazken yas ve VKi ile belirgin korelasyon bulmuslardir. Arjantin’ de yapilan bu
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¢alisma yeni dizenlenmis bir anketin Ulkenin farkli 6zelliklerini sorgulayacak olmasi
bakimindan gerekliligini savunmustur. Ancak Avrupa ve Amerika kitalari arasindaki
belirgin reflu farkhliginin olmasinin bir nedeninin de farkli 6zellikte anket kullanimina
bagh olabilecegini de belirtmistir. Anketimizdeki sorular daha 6nceden kullanilmis 4
farkli anketin yeniden dizenlenmesiyle yapilmistir. Tahmin edilen bircok faktore
ragmen Avrupa ile Amerika arasindaki bu refli prevalans farkliligi temelde halen
belirsizdir (99).

Kalixanda calismasinda isve¢’ te yaklasik olarak 3 bin katilimci ile anket calismasi
yapilmis, bunlardan rastgele bin tanesine 6zofagogastroskopi yapiimistir (100). Haftalik
prevalans % 14 bulunurken % 15,4 6zofajit saptanmistir. Calismada ASQ kullaniimis
olup prevalansin bu denli yiiksek ¢cikmasinin sebebi olabilir. ASQ (st ve alt abdominal
semptomlari beraber igeren sorulara sahipti. Bizim ¢alismamizda % 90 glg ile
yasadigimiz cevreyi temsil edebilecek optimal 6rnek sayisi tespit edilmis, anket
sorularinin tamamen refli semptomatolojisi ve komplikasyonlarini icermesine dikkat
edilmistir.

Avustralya’ da yapilmis 2973 kisiden olusan anket ¢alismasinda ise refli ve
antisekretuvar ilag kullanimi arasindaki iliski 6ne ¢ikarilmistir (101). Bulunan refli
prevalansi % 12,4 iken, refli semptomlari nedeniyle ila¢ kullanan hasta orani % 16,9
olarak rapor edilmisti. Bizim calismamizda semptom nedeniyle ya da tedavi amacli ilag
kullananlarin orani % 13,8 idi. Antisekretuvar ilac kullaniminin bu derece yiiksek olmasi
refli sikhiginin bati Glkelerinde artis sikliginin indirek bir gdstergesi olabilmektedir.

Yiizde 59 geri donisiu olan bir diger calismada 50 soruluk bir anket hazirlanmis,
2231 kisinin % 21’ inde GORH semptomu tariflenmistir (102). Hastalarin kisisel

ozelliklerine bakildiginda VKi’ i ve iBS ( irritabl barsak sendromu ), dispepsi gibi bazi ek
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hastaliklar ile pozitif korelasyon bulunurken vyas ve cinsiyet ile korelasyon
saptanilmamistir. Diger calismalarda saptanilmayan bir bulgu ise GORH etyolojisinde
genetik faktorlerin de bulunabilecek olmasi ihtimaliydi. Calismada refliisii olan
hastalarin birinci derece yakinlarinda da reflii sikligi artmis olarak bulunmustur. Oysa
yaptigimiz ¢alismada oldugundan fazla cikabilecek prevalansi engellemek icin bu
ihtimali gozeterek birinci dereceden vyakinhgi olan kisilerle anket gorismesi
yapilmamisti. Fazla alkol tiiketiminin refli ile iliskili bulundugu ¢alismada bunun sebebi
olarak kronik alkol tiketiminin neden oldugu noropatik hasar sorumlu tutulmustur.
Bizim buldugumuz alkol tiiketimi % 3 idi. Ve refllli hastalarla korelasyonu yoktu ( PC -
0,030).

iran’ da yapilmis bir baska calismada % 33 gibi oldukca yiiksek bir reflii prevalansi
bulunmustur (103). Ancak bu calismada 6rnek sayisi nispeten az tutulmus ve gocebeler
Uzerinde yapilmistir. Yine de bulunan sonuglar ilgingtir. Obez ya da olmayan kisiler ve
cinsiyet arasinda istatistiksel fark bulunamamis, risk faktorleri arasinda 6zellikle meyve
ve sebze tiketiminin refliyl artirmis oldugu gorilmdistir. Calismaya gére meyve ve
sebze tliketimi reflliyl 2,7 kat artirmakta idi. ( OR:2,7 ) Bu durum yenilen yiyecegin
niteligi yaninda arastirmanin yapildigi toplumun ekonomik durumu ve aliskanliklari ile
daha alakali gibi g6ziikmektedir. Calismamizda VKi artisinin refliiyli artirdigi gdsterilmis;
yeme aliskanliklari ve etnik kdkene ait sorularin olmamasi nedeniyle VKI’ nin yiiksek
oldugu bolgemizde daha detayli sonuglar g¢ikarilamamistir (104). Ancak ¢alismamizin
amaclari arasinda yasadigimiz cevrenin prevalansini bulacak olmamiz etnik kokeni
sorgulamamamizin nedeni olabilir. Ayrica belirtilen calismada yasak olmasindan dolayi
alkol sorgulamasi yapilmamistir. Bu nedenle olasi alkol aliminin etkileyecegi dispeptik

yakinmalar nedeniyle prevalans yiiksek bulunmus olabilir.
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Diger bir Ortadogu tilkesi olan israil’ de de benzer bir arastirma yapilmis; haftalik
refli prevalansi % 12,5 olarak bulunmustur (105). Telefon konusmasi seklinde yapilan
ankette toplamda 2027 gorisme vyapilmis, degerlendirmede ise diger calismalar gibi
cinsiyet farki saptaniimamistir. Calismada bazi acilardan eksik sorgulama yapildigi kabul
edilse de ilging bazi saptamalar da belirtmistir. Sosyoekonomik durum ile refli
diskordansi mevcuttu. Bu sonucu destekleyen diger calismalarda da soylenildigi tizere
sosyoekonomik olarak distik kesimde sigara ve normal kiloyu asma ihtimali daha fazla
idi. Yine bu calismada sikayetlerden dolayi ila¢ alan, almayan kesimin yaninda bazi
yontemler ile refli semptomlarini ortadan kaldirmaya ¢alisan % 22,5’ luk bir grup daha
vardil. icerik olarak dogal bitki karisimlarindan ve geleneksel bazi ydntemlerden
olusmakta idi. Calismanin bir uzman tarafindan yapilmamasi, ekstra 6zofajiyal
semptomlari sorgulamamis olmasi ve bircok ¢alismada ispatlanmis VKi-refli iliskisine
ragmen VKi hesaplaniimamis olmasi eksik taraflari idi. Bu nedenle her ne kadar
ortalama bir refli prevalansi rakami bulunmus olsa da bizim c¢alismamizdaki sartlar
olusturulmamis, bdylece olasi diger nedenler dislanamamis olabilir.

Akdeniz kiyisinda yapilan bir galisma da ise haftalik prevalans % 15 olarak
bulunmustur (94). Arastirmada bizim anketimize benzer demografik 6zelliklerden
sadece VKi ile reflii korelasyonu bildirilmistir. Calismadaki yas araliginda alkol aliminin
% 100’ e yaklastigi halde reflu ile iliskilendiriimemis olmasi ilginctir. Daha onceki
calismalarda risk faktori olarak bahsedilmemis hiperkolesteroleminin bu calismada
iliskili bulunmus olmasi dikkat gekicidir. Ancak bu faktorli ¢ogu zaman obeziteden
ayirmak mimkin degildir. Ornekleme modeli, benzer demografik o6zellikler ve
ortalama reflii prevalansi nedeniyle anketimizin sayisal niteliklerini olustururken bu

calismadan esinlendik.
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Avrupa, orta dogu ve Amerika’ da refli prevalansi % 10-20 arasinda iken  Asya’
daki veriler prevalansin % 2- 7 arasinda oldugunu gostermektedir. Ancak Asya’ da
rakamsal olarak az gibi gorilen prevalansin sanildigindan daha fazla oldugu endoskopik
calismalarla gosterilmistir (106).

Degisik tilkelerdeki reflli prevalansi farklihginin sebeplerinden bazilari da semptom
tanimlama yanlighgl ve tanida standartizasyon yapilmamasi olabilir. Bizce sadece
semptomlari olan hastalarin degil; komplikasyonu olan hastalarin da prevalansa dahil
edilmesi gerekmektedir. Oyle ki bazi llkelerde katilimcilara birebir cevrilmis anket
sorulari sorulmus oOzellikle “heartburn” ifadesini tam olarak anlayamadan olumsuz
yonde cevap vermislerdir. Hatta kimi Uzakdogu dillerinde “heartburn” teriminin tam
olarak karsiligi yoktur.

Japonya’ da rutin kontrole gelen kisilerde yapilmis bir ¢alismada haftalik %4,6,
ayhk % 12,8, ortalama % 6,6 oraninda prevalans bulunmustur (93). Cinsiyet farkhlig
bulunamayan degerlendirmenin timdinln belirli sirketlerde ve c¢alisanlar lzerinde
yapilmis olmasi tiim niifusa genellenemeyecek olmasini diistindiirmektedir.

Tum nifusa genellenilebilecek bir 6rnek sayisi ile yapilan diger bir ¢alismada ise
prevalans aylik % 20 olarak gosterilmistir (107). Anketin katilimci sayisinin ¢ok olmasina
karsin anket sorularinin detaysiz, endoskopi kontroliine gelen kisilerde yapilmasi ve (g
sorudan ibaret olmasi topluma uyarlanabilirligini siphede birakir gibiydi. Yine de
seksen bin civarinda kisinin anketinin yapilmasi yetinilmeyip endoskopisinin de
yaptlmasi givenilirligini artiran etkenlerdir. Sonucta hiatal hernili ve Ulserli hastalarda
cinsiyet gbzetmeksizin prevalansin fazla oldugu saptanilmistir.

Kore’ den gelen prevalans yiizdesi ise haftalik % 3,5’ dir (108). Yas, cinsiyet, VKI,

sosyoekonomik durumla korelasyon bulunmamistir. Dogu-bati arasindaki refli
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prevalans farkina dair genetik ve HP etkisinin bahsedildigi ¢calismada HP koruyucu bir
faktor olarak sunulmustur. Oysa ¢alismada HP’ ye ait veri olmamasina ragmen HP’ nin
gliney Asya ve siyah irkta fazla olmasi da istatiksel olarak verileri destekler niteliktedir.

Son olarak Ulkemizde yapilan birinci basamak saglik kuruluglarina bagvuran
hastalarda yapilmis bir prevalans calismasinda dispeptik sikayetleri olan ve olmayan
hastalar ankete tabi tutulmus, dispeptik sikayetlerle gelen hastalarda % 38,3 refli
tanisi konulurken, diger grupta % 25,4 gibi oldukca yiksek bir rakam bulunmustur
(109). Burada anketin doktor tarafindan yapilmasi dolayisiyla taninin doktor tarafindan
konulmasi dikkat cekerken, saglk kurumuna zaten herhangi bir rahatsizlik nedeniyle
basvuran hastalarda yiiksek oranda refli prevalansi bulunmasi kabullenilebilinecek bir
durumdur. Erkek/ kadin orani 2,25 olarak bulunmustur. Bizim calismamizda anket
sorulari arastirma gorevlisi tarafindan yoneltilirken degerlendirme sonrasi reflill
hastalarda erkek kadin orani esit olarak ¢ikmistir. Referansi verilen ¢alismanin sikayeti
olan hastalar Uzerinde calisiimis olmasi toplumdaki gercek prevalansi yansitmayacak
olmasi bilinmelidir.

Sonucta; yapilan tiim ¢alismalarda ortak olarak GORH ile iliskili durumlar kilo alimi,
yas, beslenme sekli, sigara-alkol kullanimi gibi literatiirde zaten hastaligin etyolojisinde
bahsedilen sebepleri onaylamaktadir. Diyetteki yag oraninin batiya gidildikge artmasi,
hastaliginin dogu Ulkelerinde daha az gortlmesini acgiklayabilir. Hemen hemen bitiin
¢alismalarda zannedilenin aksine kadinlarda refli prevalansi erkeklerdekine esit
bulunmustur. Ancak yas artisi ile beraber kadinlar aleyhine bir artis da s6z konusu gibi

gorilmektedir.
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Yapilan galismalarin tamaminda bati-dogu karsilastirmasi yapilirken kuzey-giiney
kiyaslamasi yapilmamistir. Sicaklik ve iklim degisikliklerinin de etyolojide yer alabilmesi
adina bu konuda da arastirma yapilmasi faydali olacaktir.

Yine biitiin calismalarda 6zellikle analjezik olarak NSAII’ larin ne kadar fazla
kullanildig rakamsal olarak da ifade edilmistir. Etyolojideki yeri agik olan bu ilaglarin
kullanilma yuzdesinin bati toplumlarinda daha fazla olmasi reflii prevalansinin da bu
toplumlarda daha fazla olmasini da beraberinde getirecektir.

Anket calismalarinin zorlugu daha goriismenin basinda katilimcinin ikna olmasinin
saglanmasidir. Sorularinin detayli, anlasiimaz ve sayisinin fazla olusu gériismeyi uzatip
verilen yanitlarin dogrulugunu azaltirken yarida birakilmasina dahi sebep olmaktadir.
Geri donis orani olarak bilinen bu durumun bizim anketimizdeki orani % 59 idi.

Calismamiz bahsedildigi gibi Haziran — Ekim 2011 arasinda yapilmistir. Bu dénem
yasadigimiz yerdeki yilin en sicak zamanlarina rast gelmektedir ve tim seneyi
kapsamamaktadir. Ayrica verilen tarihler arasina Ramazan Ayl denk gelmektedir. Bu
nedenle Konya ili merkez ilgeleri icin bulunan GORH sikligina yaz aylari icin prevalans

demek daha dogru olacaktir.
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8. OZET

GORH st gastrointestinal kanalin sik rastlanilan bir hastaligidir. Anatomik
lokalizasyonu nedeniyle 6zofagusa komsulugu olan organlarin hastaliklarini taklit
edebildigi gibi; asil hastaligin sikayetini maskeleyebilmekte hatta olusan
komplikasyonlari da baska organlarin fonksiyonlarini bozabilmektedir. Diinyada bati
tipi yasantisi olan toplumlarda daha sik gorilmektedir. Tiarkiye’ de hastalik
epidemiyolojisi ile sinirh veri vardir. Yasadigimiz ¢evrenin prevalansini belirleyebilmek
amacl yapilan calismada Konya ili Merkez ilgelerinde énceden belirlenmis rastgele
adreslerdeki 2000 kisi ile anket gorismesi yapilmistir. 1188 kisi ile anket
tamamlanabilmis, ( % 59 geri donis orani), katilimcilarin 581’ i kadin ( % 48.9 ), 607’ si
erkek ( % 51.1 ) yas ortalamasi 41.34 + 12.8 olarak hesaplanmistir. Aylik semptomlar
g6z onine alindiginda aylk % 10,9 prevalans bulunmustur. Cinsiyet, medeni hal,
egitim dizeyi, meslek ve gelir durumu refli ile iliskili bulunmazken yas ve VKi ile
korelasyon saptandi. ( PC > 0 ) Bulunan sonug itibariyle Konya ili merkez ilcelerinde her
lg kisiden birinin kilolu ya da obez oldugu saptanmis, refli prevalansinin bati tilkelerine

yakin oldugu gérialmdstar.

Anahtar kelimeler: Gastrodzofageal refli, prevalans, Konya
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9. ABSTRACT

Gastroesophageal Reflux Prevalence Study in the Centre of Konya

GERD is a common disease of upper gastrointestinal tract. While it can mimic the
symptoms of diseases of neighborhood organs due to the localization of oesophagus; it
may also mask the symptoms of the main illness. Furthermore some of its
complications can impair the functions of other organs. Reflux is seen more frequently
in western-type societies. In Turkey, there are limited data related to the epidemiology
of the disease. Two thousands individuals were interviewed randomly in
predetermined addresses of the central districts of Konya for the study aimed at
determining the prevalance of the GERD in our area. The questionnaire was completed
by 1188 subjects, (59 % response rate), 581 of women ( 48.9 % ), 607 of men (51.1 % )
and the mean age was 41.34 + 12.8 years. Taking into account the monthly symptoms,
the prevalance was 10,9 %. While there were no significant associations between
gastrooesophageal reflux disease and gender, marital status, level of education,
profession and level of income, age and BMI had a significant positive correlation with
GERD ( PC > 0 ). Consequently, one out of every three subjects in the central Konya
were determined as overweight or obese and the prevalance of gastrooesophageal

reflux was similar to the western countries.

Key words: Gastrooesophageal reflux, prevalence, Konya
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