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OZET

Ramazan Ergiil, Bolu ili Merkezinde Gastroézofageal Reflii Hastahg
Prevalansi. Uzmanhk Tezi, Bolu, 2012.

Gastrodzofageal reflii hastaligi (GORH) mide igeriginin 6zofagusa kagisinin
semptomlar ve/veya mukozal yaralanma olusturmasi sonucu olusan kronik bir
hastaliktir. Gastrointestinal sistemin sik rastlanan bir hastaligidir. Toplumun farkli
kesimlerinde farkli yilizdelerde goriilmekte olup haftada en az bir kez pirozis ve/veya
regurjitasyon goriilmesine gore sikligt % 4 ile % 20 arasinda degiskenlik
gostermektedir. Tirkiye’de ise hastalik epidemiyolojisi hakkinda sinirli sayida

calisma vardir.

Orneklem biiyiikliigii, Bolu’da yasayan 20-70 yas arasi popiilasyon
igerisinden gastrodzofageal reflii hastalig1 prevalansinin % 20 oldugu varsayilarak %
5 standart sapma ile 323 kisi olarak hesaplandi. Red ve katilim kriterlerini
karsilayamama olasilig1 g6z Oniine alinarak orneklem biiyiikligi % 20 artirildi ve
calisma kapsaminda 388 kisi sistemik rastgele 6rnekleme yontemi ile aile hekimligi
sistemi kayitlarina gore belirlenen bdlgelerden secildi. 328 kisi ile anket
tamamlanabildi. Istatistiksel degerlendirmeler yapilirken Ki-Kare ve Student T

testleri kullanildi.

Caligmaya katilan bireylerin % 47,3’ erkek (n=155), % 52,7°si kadmn
(n=173)’dir. Yas ortalamas1 41,5+13,7 yil, boy ortalamas1 1,66 +0,08 metre, viicut
agirliklar1 ortalamas1 72,5£11,67 kg, viicut kitle indeksi 26,28+4,09 kg/m? olarak
bulunmustur. % 76,51 (n=251) evli, % 20,1’1 (n=66) hi¢ evlenmemis, % 3.,4’i
(n=11) bosanmis/dul olarak belirlenmistir. % 38,7’si (n= 127) distk, % 30,8’
(n=101) orta ve % 30,5’ 1 (n= 100) yiiksek sosyoekonomik diizeye sahiptir.

GORH semptomlarindan haftada en az iki kez hafif veya haftada en az bir kez
orta-agir siddetli; pirozis sikligt % 2,75, regurjitasyon sikligt % 5,2, pirozis ve



regurjitasyon siklig1 % 2,75 ve GORH prevalans1 % 10,7 olarak saptandi (95% CI).
Bulunan GORH prevalansinin bati ve dogu iilkeleri arasinda saptanan degerler
arasinda yer aldig1 goriildii. GORH’lii olgularin % 60’1 pirozis ve/veya regurjitasyon
yakinmalariyla daha Once saglik kurumuna basvurmustu. Pirozis ve regurjitasyon
yakinmalart; nonkardiyak gogiis agris1 (% 20,4), disfaji (% 22,9), dispepsi (% 57,1),
mide agris1 (% 68,6) odinofaji (% 35,7), seste kabalagsma (% 17), alerji (% 22,8),
astim (% 11,4) semptomlar1 arasinda anlamli iligkili saptanmistir (p<0,5). Ancak
beden kitle indeksi, yas, cinsiyet, medeni durum, beslenme aliskanliklar1 ve

sosyoekonomik diizey ile iligkili saptanmamuistir (p>0,5).

Anahtar Kelimeler: Gastroozofageal Reflii Hastaligi, Prevalans, Bolu



ABSTRACT

Gastroesophageal Reflux Disease Prevelance in Centrum of Bolu
Province. Ramazan Ergiil, MD, The Master Thesis, Bolu, 2012.

Gastroesophageal reflux disease (GERD) is a chronic disorder caused by the
reflux of gastric content into the esophagus and lead to symptoms or mucosal injury.
GERD is a common disease of upper gastrointestinal tract. The prevalence of GERD,
defined as heartburn and/or regurgitation at least 1 day a week, has been estimated at
4-20% and change by different populations. In Turkey, there is a limited number of
studies for this disease epidemiology.

We used the government-supported primary health-care system to draw a
random sample of adults 20 to 70 years of age. Assuming a maximum GERD
prevalence of 20% in this population, our required sample size was 323 adults (using
a 95% CI with worst acceptable SD of +£5%). We randomly selected 388 addresses,
which was 20% higher than the required number of participants, to account for the
ineligibility of potential participants. We completed our questionnaire with 328

people. We used ki-square and student t test for stastistical analysis.

Mean age is 41,5+13,7 years, mean height is 1,66 0,08 meter, mean BMI is
2,5+11,67 kg/ m?, 76,5% (n=251) of people are married, 20,1% (n=66) are single
and 3,4% (n=11)are divorced. Socioeconomic status is described by using education
status and occupation. 127 people (38,7%) have low socioeconomic status, 101
people (30,8%) have moderate and the rest 100 people (30,5%) have low

socioeconomic status.
The prevalence of mild symptoms at least two day a week or moderate/severe

symptom at least one day a week was; 2,75% for heartburn, 5,2% for acid
regurgitation 2,75% for either symptom and 10,7 for GERD (95% CI). The

v



prevalence of GERD in bolu was between the western and east countries. 60% of
GERD patients gone to hospital because of heartburn and/or regurgitation sypmtoms.
Heartburn and regurgitation were associated with noncardiac chest pain (20,4%),
dysphagia (22,9%), dyspepsia (57,1%), odynophagia (35,7%), hoarseness (17%),
epigastric pain (68,6%), asthma (11,4%), allerji (22,8%) but not with body mass

index, age, gender, marital status, socioeconomic status in both symptom groups.

Key words: Gastroesophageal reflux disease, Prevalence, Bolu
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1. GIRIS

Mide igeriginin 6zofagusa kacmasi (gastrodzofageal reflii) fizyolojik bir
olaydir, yemek sonrasi kisa siireli olarak goriilebilir, semptom vermez ve geceleri
nadiren olusur. Ancak bu olay sik, uzun siireli veya geceleri olustugunda patolojik
bir durum s6z konusu olur. Mide igeriginin 6zofagusa refliisii sonucu semptomlar
ve/veya mukozal yaralanma var ise gastrodzofageal reflii hastaligi (GORH)‘den soz

edilir (1-3).

Antireflii mekanizmalarm bozulmas: sonucu olusan GORH, toplumun farkl
kesimlerinde farkli yiizdelerde goriilmekte olup haftalik sikayet siklig1 % 4 ile % 20
arasinda degiskenlik gostermektedir (4, 5). Bati diinyasinda yaygin goriillen bir
hastaliktir.

Amerika Birlesik Devletleri'nde (ABD) yapilan bir ¢alismada GORH’iin
yillik ekonomik maliyetinin 19 milyar dolar ile gastrointestinal sistem (GIS)

hastaliklar1 arasinda ilk sirada yer aldigi gosterilmistir (6).

GORH goriilme siklig1 her iki cinsiyette esitse de komplikasyonlarin goriilme
sikligi erkeklerde daha fazladir (7).

Ulkemizde GORH prevalansinin saptanmasi ile ilgili popiilasyon tabanli
sinirlt sayida epidemiyolojik ¢alisma mevcuttur (8, 9). Yaygin gorildigiini
diisiindiiglimiiz bu hastaligin prevalansi hakkinda popiilasyon-tabanli genis kapsamli

calismalarin yetersizligi dikkat cekmektedir.

GORH birgok 6nemli hastalikla benzer sikayetlere sebep olmasi nedeniyle
cogu zaman diger hastaliklar diglandiktan sonra akla gelen, morbidite ve yasam
kalitesinde bozulmaya yol acan, sik rastlanan bir hastaliktir. Teshisinde en 6nemli
bulgu hastanin verdigi anamnezdir. GORH, semptomlarina gore tam konulabilen

nadir hastaliklardan biridir. Bizim ¢alismamizda Bolu ilI’inde GORH prevalansim



saptamak i¢in Locke ve arkadaslar1 (4) tarafindan hazirlanmig, Kitapgioglu ve
arkadaglar1 (8) tarafindan Tirk¢e’ye ¢evrilmis ve valide edilmis, giivenilirligi ve

gecerliligi kanitlanmis GORH sorgulama formu kullanilmistir.

Bu ¢alismada Bolu iI’inde yasayan 20-70 yas aras1 kisilerde anket galigmasi
ile GORH prevalans1 ve GORH semptomlari ile yas, cinsiyet, kilo, sosyoekonomik
diizey, kronik hastalik birlikteligi, ila¢ kullanimi arasindaki iliskinin arastirilmasi

hedeflenmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Gastroozofageal Reflii Hastahigi

Reflii kelimesi Latince “re-geri” ve “fluere-akis” kelimelerinden koken alan,

geriye akis anlamina gelen bir terimdir.

GORH, “American College of Gastroenterology” (ACG) tarafindan mide
iceriginin 6zofagusa anormal bicimde gegisi ile olusan semptomlar toplulugu ve/veya
mukozal hasar olarak tanimlanmistir (3). Sekil 1°de GOR spektrumu Roma Il

kriterlerine gore fizyolojik, fonksiyonel ve 6zofagusta mukozal hasarin olusmasina

Reflii
spektrumu
Fizyolojik GORH

Eroziv GORH Non-eroziv GORH Barrett metaplazisi Fonksiyonel
“heartburn”

Sekil 1: Gastroozofageal reflii spektrumu (10)

gore siniflandirtlmistir.

2006 da “Montreal Siniflamasina”(MS) goére, mide refliistiniin sikint1 verici
semptomlara ve/veya komplikasyonlara yol ag¢tifi zaman hastalik olarak kabul
edilebilecegini one siiriilmiistiir (11). MS‘de GORH tanimlamasinda kullanilan
“sikint1 verici” deyimi ile aragtirmalar ve gilinlik tip uygulamalar icin farkli
durumlar kastedilmektedir. Gilinliikk hekimlik pratiginde bir hasta reflii ile
iliskilendirilebilen belirtilerle tedavi olmak i¢in bagvurmussa, bu belirtilerin sikinti
verici oldugu ve hastanin GORH oldugu kabul edilir. Bilimsel arastirmalara dahil
edilen hastalarin standardizasyonu acisindan sayisal bazi kriterler getirilmistir. Buna

gore haftada iki ya da daha fazla sayida hafif siddette belirtileri olan veya haftada bir



ya da daha sik orta-agir siddette belirtisi olan hastalar GORH kabul edilerek

caligmalara aliabilir (12).

Sekil 2’de GORH ile iliskili hastalik tutulumlar1 sendromlar seklinde
aciklanmistir. MS’ye goére GORH spektrumu 6zofageal ve ekstradzofageal
sendromlar seklinde smiflandirilmistir. Ozofageal sendromlar ise semptomatik
sendromlar ve 6zofagus hasari ile iligkili sendromlar olarak ikiye ayrilmistir. Bu
ayrim endoskopi bulgular1 normal olan, anamnez disinda tanisal test uygulanmayan
ve atipik semptomlar1 olan olgulara tan1 konulabilmesini saglarken; ileri tetkikler ile
mukozal hasar gosterilerek ek siniflandirmalar yapilmasina olanak vermektedir.
Noneroviz GORH tanimlamasi tani i¢in iglem yapilmasim gerektirmesi, endoskopi
normal saptansa bile bazi olgularda magnifikasyon endoskopi ve/veya histolojik

aragtirmalar ile mukozal hasar gosterilebilmesi nedeni ile bu semada siniflama dig1

tutulmustur.
GORH VE ILISKILI
SENDROMLAR
Ozofageal Ekstra 6zofageal
sendromlar sendromlar
Semptomatik sendromlar Ozofagus hasari ile Tliskili kurulan Miskisi ileri siriilen
iliskili sendromlar sendromlar sendromlar

Reflii oksiiriik sendromu
Reflii larenjit sendromu
Reflii astim sendromu
Reflii dental erozyon
sendromu

Farenjit
) Siniizit
Idiopatik pulmoner

Tipik reflii Reflii 6zofajit
sendromu Reflii darlig
Reflil gogiis agrist Barret’s 6zofagus
fibrozis
Rekiirren otit media

sendromu Ozofageal
adenokanser

Sekil 2: GORH ile iliskili sendromlar. (11)



2.1.1. Epidemiyoloji

GORH hastalig1 toplumda yaygin goriilen bir saglik sorunudur. ABD ve bati
tilkelerinde % 10-20, Asya’da % 5 civarinda prevalansa sahip olup, % 0,38 - % 0,45

insidans ile en yaygin goriilen sindirim sistemi hastaligidir (4, 5, 13-19).

Japonya’da yapilan bir ¢alismada pirozis ve/veya regurjitasyon sikligi giinlikk
% 2,1, haftada en az 2 kez % 4,6, ayda en az iki kez % 12,8 ve GORH prevalans1 %
6,6 olarak saptanmustir (20).

Asya’da yapilan 13 galismanin degerlendirildigi bir derlemede Dogu Asya’da
GORH siklig1 % 2,5 - % 6,7 arasinda saptanmistir (21).

Insidansmnin diisiik olmasimna ragmen prevalansmin yiiksek olmasi, hastaligin
kronik olmasina ve mortalitesi diisiik olup morbiditeye yol acan bir hastalik olmasina

baglidir.

GORH hastaliginin ana semptomlar1 pirozis ve regurjitasyondur. Bu sebeple
epidemiyolojik calismalar sonucu hastalik prevalansi ana semptomlarin olup
olmamasina goére yapilmaktadir. Ancak tiim GORH hastalarinda pirozis ve
regurjitasyon olmayabilir. Hastalarda GORH dis1 semptomlar gériilebilecegi gibi
asemptomatik hastalar komplikasyonlar ile karsimiza g¢ikabilir (22). Semptomsuz
ancak komplikasyonlu olgularin sayilar1 gorece diisiik oldugu icin yinede semptom

prevalans ¢alismalart GORH sikligi hakkinda kabul edilebilir bilgiler saglamaktadir.

MS, niifus tabanli ¢alismalarda haftada bir ya da fazla semptomlari derecesine

gore hafif, orta, agir seklinde gruplamigtir (11).

ABD’de yapilmis bir ankette katilimcilarin % 22’si son bir ay igerisinde
“heartburn” ve regiirjtasyon tanimlarken, % 16’s1 sadece regiirjitasyon tariflemistir
(22). 3 aylik siire i¢inde semptomatik refliisii olan hastalar i¢in Avrupa’daki

prevalans ise % 5 ile % 15,5 arasindadir (23).



Cinsiyete gore GORH goriilme sikligi acisindan fark yoktur. Ancak
erkeklerde 6zofajit goriilme siklig1 2—3 kat, Barrett 6zofagusu goriilme sikligi 10 kat
fazla saptanmistir. Beyaz erkekler diger populasyonlara gore Barrett 6zofagusu ve

adenokanser agisindan daha riskli konumdadir (24).

2.1.2. Patofizyoloji

GORH patogenezindeki temel olay mide iceriginin 6zofagusa eforsuz bir
sekilde geri ka¢masidir. Fizyolojik olarakta goriilen refliiden hastalik olusumu
0zofagusu koruyan faktorler ile saldirgan faktorler arasindaki dengesizligin rol
oynadig1 kompleks ve multifaktoriyel bir siirectir. Normalde gastro6zofageal bileske
(GOB)’de bulunan anatomik ve fizyolojik bariyerler reflilyii engellemeye ¢aligirlar.
Reflii olustuktan sonrada semptomlarin ve komplikasyonlarin olusmasinda refliiniin
siklig1 ve miktari, 6zofagus mukozasinin asite temas siiresi, reflii sivisindaki kostik

etkinin derecesi Onemlidir.

Ozofagus alt ucundaki mukozal katlantilar, alt 6zofagus ile mide arasindaki
a1 (His agis1), frenodzofageal ligamentler, diyafram kruruslar, AOS, alt 6zofageal
sfinkterin intraabdominal yerlesimi refliiyii engellemeye c¢alisan antirefli

bariyerlerdir.

GORH patojenezinde sorumlu tutulan faktorler:

1. Antireflii mekanizmalarin yetersizligi veya bozulmasi

a. AOS (alt 6zofageal sfinkter)

b. “Crural” diafragma His agis1

c. Hipotonik AOS

d. Hiatal herni varligi

e. Artmis abdominal basinca yetersiz AOS yaniti

f. Gegici alt 6zofagus sfinkter relaksasyonlar: (JQAOSR)
g. Uzamis nazogastrik entiibasyon

h. Gravite



2. Refliiye neden olan salgirgan faktorler

a. Gastrik igerik

=

Asit, pepsin, safra ve pankreatik enzimler
c. Gecikmis gastrik bosalma (% 50)
d. H.Pylori
e. Sigara
f. NSAII (Non-steroid antiinflamatuar ilaglar)
g. Zollinger ellison sendromu gibi hastalik durumlar1
3. Reflii mayisinin nétralizasyonu
a. Ozofageal klerens mekanizmasi
b. Peristaltizm
c. Salivasyon
d. Intrinsek 6zofageal bikarbonat yapimi
e. Skleroderma
4. Ozofageal epitelyal rezistans
5. Preepitelyal koruyucu faktérler (ylizey mukus tabakasi, su tabakasi,
bikarbonat)
6. Genetik Faktorler

Reflii patofizyolojisinde gastrodzofageal bileskede (GOB) yetersizlige yol
acan gegici alt Ozofageal sfinkter relaksasyonlar1 (gAOSR), AOS’iin bazal
tonusundaki azalma, siklikla hiatal herni ile iliskili olarak GOB anatomisinin

degismesi patogenezde ilizerinde durulmasi gereken mekanizmalardandir (25).

Distal 6zofagusun son 3-4 cm’lik segmentindeki kaslarin tonik kalinlagmasi
ve innervasyonu neticesi olusan AOS’{in 10 — 30 mmHg’lik istirahat basinci vardir
(26). AOS basincinda yemeklerden sonra en az ve geceleri en fazla olmak iizere
ditirnal varyasyon goriiliir. Genellikle squamokolunmar bileskenin 1,5-2 cm {istiinde

yer alir.

Aclik esnasinda yapilan dlgiimlere bakildiginda hastalarin kiiciik bir kisminda

asikar AOS hipotansiyonu (<10 mm Hg ) vardir (27). Gastrik distansiyon,



kolesistokinin, sigara, baz1 yiyecekler ve ilaglar (teofilin, kalsiyum kanal blokerlart,
estrojen/progesteron, narkotik analjezikler vb.) gibi etkenler uzun siireli AOS

hipotansiyonu olusmasinda rol oynarlar.

AOS disfonksiyonunda siklikla noral kontroldeki defekt sdz konusu iken

yetersiz diiz kas fonksiyonuda s6z konusudur (28).

Intraabdominal basing artis1, diyafram iizerinde basinca yol agarak hiatal
herniye neden olmas1 ve gAOSR’de artisa yol agarak GORH patogenezinde rol oynar
(29, 30). Bu nedenle viicut-kitle indeksi (VKI) ile GORH arasinda anlamli bir iliski
vardir. Yapilan baz1 ¢aligmalarda bu iliskinin premenopozal kadinlarda ve hormon
replasman tedavisi (HRT) alan postmenopozal kadinlarda daha fazla oldugu

gosterilmistir (31, 32).

Alt 6zofageal sfinkter basinci normal oldugunda dahi gAOSR ve reflii
epizotlar1 goriilebilir (33, 34). Bu durum fizyolojik olarak yutkunma esnasinda da
olabilir. gAOSR gegirme esnasinda gaz refliisinde de rol oynarlar. Bu
relaksasyonlardaki artis midede bulunan basinca duyarli reseptdrlerin uyarilmasina
yanit olarak vago-vagal refleksin olusmasina bagli da olusabilir (35, 36). gAOSR ile
yutmanin tetikledigi alt 6zofageal sfinkter relaksasyonlar: arasinda bazi farklar vardi.
Bunlar: gAOSR‘nin farinksteki kasilmalarla iligkisinin olmamasi, ©zofageal
peristaltizmle iliskisinin olmamasi, on saniyeden kisa siireli olmasidir (37). gAOSR
fizyolojik olarak gegirme esnasinda da olusur. Dik postiirde artmasi, vagal refleksten
etkilenmesi, kostal diyaframin ve Ozofagusun longitudinal kaslarinin kasilmasi

esnasinda daha fazla olugsmasi bunu destekler (38-40).

Yapilan hayvan ve insan deneylerinde gAOSR‘nin baklofen gibi gama
aminobiitirik asit (GABA) reseptor tip B agonistleri tarafindan inhibe edilebildigi
gosterilmistir. Bu bilgiler 15181nda bu reseptorler lizerinden gelistirilebilecek tedaviler

gelecekte GORH tedavisinde kullanim agisindan {imit vaat edebilir (41, 42).



Patofizyolojisinde gAOSR’nin rol oynadigt GOR hastalarmin hastalik
derecesi orta seviyede iken, diger mekanizmalarla olusan reflii hastalarinin hastalik

derecesi daha kotidiir (43).

Hiatal herni mide igeriginin refliisiinii Onleyen alt 6zofageal sfinkterin
zayiflamasma ve dzofageal klerenste azalmaya yol acarak GORH igin énemli bir
predispozan faktdr olarak rol oynar (44, 45). Hiatal herni ile birlikle olan GORH
hastalarinda Barrett 6zofagus, 6zofajit, peptik striktiir gibi komplikasyonlar daha sik
goriiliir. Normal kosullarda patolojik refliiye nadiren sebep olan yutmanin tetikledigi
gAOSR hiatal herni varliginda diafram kruruslarinin desteginin kaybolmasindan ve
herni kesesinde birikmis mide icerigi nedeni ile reflii patogenezinde daha 6nemli hale

gelir.

Gastrik igerik ve volim reflii 6zofajit olusumunda 6nemli rol oynar. Gastrik
icerik olusumunda midenin asit salgilama kapasitesi, eslik eden H.pylori enfeksiyonu
varhig1, duodenogastrik reflii varligi, gAOSR artiric1 igerik varligi ve mide bosalma

zamani reflii patogenezinde yer alir.

Gecikmis mide bosalmasi refliiye neden olabilecek diisiik pH’l1 sivinin uzun
siire midede kalmasina ve gAOSR‘nin artmasina yol agarak reflilyii artirabilir.
Yapilan calismada GORH olan hastalarin % 50’sinde mide bosalmasinda gecikme
gozlenmistir (46).

GOR’ii takiben, d6zofagus pH’smin 4’{in iistiine ¢ikmasin kadar gegen siire
asitten temizlenme zamani olarak kabul edili. GORH patogenezinde ve
komplikasyonlarin olusmasinda 6zofagusun reflii sivisi ile temas siireside onemlidir.
Ozofagustaki klerens voliim klerensi ve kimyasal klerens olarak iki asamada
gerceklesir. Voliim klerensi yergekimi ve 6zofagusun peristaltizmi ile olusurken;
kimyasal klerens asitin tiikriikk ve oOzofageal sekresyonlardaki bikarbonat ile
notralizasyonu ile olusur. GORH hastalarinda 6zofageal klerensin azaldig
gosterilmistir (47). Siirenin uzamasi hastalarin % 50’sinde 6zofajite neden olur.

GORH’lii hastalarda hem &zofageal peristaltizmin bozulmus olmasi, hem de reflii



sikligimin artmis olmasi klerens siiresini uzatmakta, Ozofajit olma ihtimalini

artirmaktadir (48).

Pirozis ortalama olarak gebelik esnasinda % 30-50 oraninda goriiliirken bazi
populasyonlarda % 80’c kadar yaklasmaktadir. Progesteron gibi seks hormonlari ve
batin iginde basincin artmasina bagli mekanik faktorler hastaligin etyolojisinde rol
oynar. Genellikle bu GORH gebelik esnasinda baslayip gebelikten sonra sonlanir.
Semptomlar siklikla hafif siddettedir ve komplikasyonlara nadir rastlanir. Pirozis
gebeligin ileri evrelerinde daha sik goriilir. Bunun disinda gebelikten once
semptomlarin varligi, dogum sayisi, gebelik Oncesi agirlik, gebelik siiresince kilo

alimi ile dogrusal iliski varken maternal yas ile ters iliski mevcuttur (49).

Tiikriik salgis1, pH’s1 6,4-7,8 arasinda olan mide asitine kiyasla zayif bir baz
olmasi nedeni ile az miktarda olusan asidik refliiniin nétralizayonunda rol oynar. Bu
salginin 6nemi oral pastiller veya betanekol ile tiikriik salgist arttirildiginda refli
epizotlarinda azalma olusturmasidir (50). Uyku esnasinda tiikriik salgisinin azalmasi
ozofageal asit klerensinin uzamasinda rol oynar. GORH hastalarinda vazovagal bir
refleks olan 6zofagusun asidik icerikle karsilasmasina cevap olarak tiikriik salgisim

artiran 6zofagus tiikriik bezi refleksinde yetersizlik goriiliir.

Ozofageal submukozal bezlerde bikarbonattan zengin akdz —sivinin
sekresyonu asidik icerigin diliisyonu ve notralizasyonuna yardimci olur. Yutmanin

olusmadigi durumlarda asit refliisii bu bezlerin sekresyonunu uyarir (51).

GOR’ii engellemeye ve notralize etmeye calisan faktdrlere ragmen 6zofagus
giinilin belli bir bolimiinde ve geceleri (1-2 saat) patolojik refliiye maruz kalir. Hiicre
membranlart ve hiicrelerarast bileskeler, epitelyal tabakanin kalinligi, asidi
tamponlama fonksiyonu gibi 6zellikler GORH hastaligi olusmasmi engellemeye

caligir.

GORH olusumuna yol agan saldirgan faktdrlere kars1 6zofagus mukozasinin

yapisal ve fizyolojik savunma mekanizmalart vardir. Mukozayr oOrten mukus
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tabakasi, dar, stk ve ¢ok katli yassi epitel iceren mukoza, mukoza hiicreleri
arasindaki lipidden zengin matriks, Na’ bagimli H* ve HCO3- pompalari, hizli hiicre
yenilenmesi, hiicre kaybi durumunda rejenerasyona kadar kompansatuvar ddem

olusumu gibi 6zellikler refliiye diren¢ mekanizmalarindandir (25).

H. pylori gelismekte olan iilkelerde sik rastlanan, GORH ve GORH iliskili
komplikasyonlarda azalmaya yol agtig ileri siiriilen ¢evresel bir faktordiir (52). Bu
durum gozlemsel ¢aligmalara dayanan sistemik derlemelerle dogrulanmistir (53).
Mide asidi iizerinde farkl1 etkiler yapmasi nedeniyle H.pylori’nin GORH’e etKisi
kompleks ve karmasiktir. H.pylori pozitif olan antral predominant gastritli hastalarda
hiperasidite saptanir, bu hastalarda H.pylori tedavisi sonrasi semptomlarda iyilesme
goriiliir (54). Korpus predominant gastritli hastalarda ise hipoasidite saptanir ve
H.pylori tedavisi sonrasi sikayetlerde hafif artig goriiliir (54). H.pylori enfeksiyonu
olanlarda GORH’iin daha az siklikta veya siddette oldugunu gosteren Klinik
caligmalar vardir (55-59).

Reflii semptomlarinin belli ailelerde daha sik goriilmesi bu hastaligin
patogenezinde genetik etkenlerin rol oynadigii disiindiirmektedir (60). Ancak bu
iliski net olarak gosterilememistir.  Monozigotik ve dizigotik ikizlerde reflii
prevalansini saptamaya yonelik iki calisma yapilmistir. Bu ¢alismalarda monozigotik
ikizlerde dizigotik ikizlere gore hastalik konkordansinin daha fazla oldugunu

gostermistir (61, 62).

Sigara kullanim1 AOS basmcim diisiirerek ve hiposalivasyona yol agarak

kullanicilarinda GORH olusumunu artirir (63).

Skleroderma o6zofagusun distal 2/3 liik kismindaki diiz kaslarda atrofi ve
fibrozis yapmasindan dolayr AOS basincinin diismesi ve peristaltizmin azalmasina
neden olan; reflii ve dismotilite nedeni siklikla disfaji, pirozis ve regurjitasyon
yakinmalarin eslik ettigi bir hastaliktir (64). Sklerodermali olgularin % 90 kadarinda
GORH goriiliir. Bunlarm % 70 kadar1 agir seyirlidir ve dzofajit, Barrett 6zofagusu,

darliklar ve kanser gibi komplikasyonlar eslik eder (65).
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Zollinger-Ellison sendromunda GORH olusumunda asit hipersekresyonu

olmasi rol oynar.

Nazogastrik entiibasyonda AOS’iin bariyer fonksiyonunun bozulmasi ve tiip

yoluyla asit salmiminin artmasi nedeni ile GORH siklig1 artar (66).

2.1.3. Semptomlar ve Klinik

GORH kompleks, kronik, remisyon ve relapslarla seyreden mortalitesi diisiik
ancak morbiditesi yliksek bir hastaliktir. Klinik olarak temel belirtileri “heartburn” ve
regurjitasyon olsa da hastalar 6zofageal ve ekstradzofageal birgok semptom ve klinik

bulgu (tablo 1) ile karsimiza gelebilir.

Ozofagus ve kalp aym embriyonik mezodermden koken almasi nedeniyle
benzer innervasyona sahiptirler. Bu ylizden kardiyak ve 6zofageal agrilar benzerlik

gosterirler.

Pirozis toplumda sik goriilmesine ragmen hastalarin 6nemli bir kismi1 hekime
basvurmamaktadir. Bir kismida saglik kurumuna basvurmadan proton pompa

inhibitorii (PPI) ve H; reseptdr bloker (H,RB) tedavisi almaktadir (2, 67).

Pirozis (“heartburn”-retrosternal yanma); epigastriumda, ksifoid civarindan
baslayilp retrosternal olarak yukariya dogru yayilan, yanma tarzinda hissedilen
semptomdur. Bogaza, sirta ve skapulalar arasina dogruda yayilim gosterebilir. Bu
yanma ve rahatsizlik hissi artmug tiikriik salgisi, istemli yutkunma, agza aci-eksi tatta
igerigin refliisii ile birlikte olabilir. Yemeklerden sonra ve supin pozisyonunda

yatarken daha fazla hissedilir.

GORH’e ait “heartburn” ile fonksiyonel “heartburn” iin ayirt edilmesi
gerekmektedir. AGA ve MS’ye gore baslangigta GORH tanisimi koymak zor olmasa

da baslanan tedaviye yanitsiz vakalarda ileri tetkikler yapilip organik nedenler
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diglandiktan sonra Roma Ill kriterlerine gore fonksiyonel “heartburn” tanisi
konulabilir. Endoskopide 6zofajit saptanmayan olgularda anormal ambulatuar pH
Olclimii ile artmis Ozofageal asit maruziyeti saptanirsa, asit maruziyetin normal
olmasina ragmen semptomlarla reflii iliskisi varsa veya PPI tedavisi ile
semptomlarda diizelme varsa “heartburn” iligkili endoskopi negatif GORH tanisi
konulur. Tetkikler ile 6zofajit, anormal asit maruziyeti gdsterilemeyen ve PPI
tedavisine yanitsiz olgular fonksiyonel “heartburn” olarak kabul edilir. Roma Il
kriterlerinde daha 6nce yer alan “asit sensitif 6zofagus” tanimlamasi bazi fizyolojik
verilerin 6zofagusun asit uyarist disindaki uyarilarma bagli da hipersensitivitesini
kapsadig1 i¢in fonksiyonel ozofageal bozukluklar arasindan ¢ikarilmistir (10).
Fonksiyonel “heartburn” genellikle giin iginde goriilir ve GORH gibi baz1
yiyeceklerden, supin pozisyonda yatmaktan ve emosyonel streslerden etkilenebilir.
Fonksiyonel “heartburn” siklikla bulanti, siskinlik ve erken doyma gibi dispeptik
yakinmalarla birlikte bulunur (10).

Endoskopide
6zofajitin eslik

etmedigi pirozis

Normal
6zofagus asit
maruziyet

7amani

Artmig asit
maruziyet
Zamani

“Heartburn” Semptomlarlaw Semptomlarla
iligkili refli iligkisi var reflii iliskisi yok
endoskopi

neoatif GORH

PPI tedavisine
yeterli yanit yok

PPI tedavisine
yanit var

“Heartburn”
iligkili

endoskopi
neoatif GORH

“Heartburn” Fonksiyonel
iliskili “heartburn”

endoskopi

necatif GORH

Sekil 3: “Heartburn” olan ancak endoskopide 6zofajiti olmayan hastalarda ambulatuar pH 6l¢iimii ve
PPI tedavisine yamt1 kullanilarak ileri siniflandirmasi (10)

13



Siklikla regiirjitasyon ve disfaji de yakinmalar arasindadir. Regurjitasyon,
caba sarf etmeksizin, bulanti, 6glirme veya karin kaslarinda kasilma olmaksizin,
asidik mide igerigi ve bununla birlikte az miktarda gidanin farinkse ulasmasidir.

Regiirjite olan asitle karismis sindirilmemis yiyeceklerdir.

Disfaji daha ¢ok uzun siireli pirozisin goriildiigli vakalarda goriiliir ve reflii
0zofajit ile iliskilendirilebilir. Ancak yavas ve progresif ilerleyen disfajinin temelinde
striktiir, Barrett displazi veya epidermoid karsinomdan koéken almis O6zofagus

adenokarsinomu olabilir.

Bulanti, hipersalivasyon, globus hissi, odinofaji ve gogiis agrist diger
semptomlardir. Bulanti GORH’de nadir goriilen bir semptom olsa da diger
nedenlerle agiklanamayan bulanti varliginda ayiric1 tanida GORH akla gelmelidir.
Hipersalivasyon da nadir bir semptom olup, refliiye refleks olarak dakikada 10 ml’ye
kadar tiikiiriik salgisinin artmasidir. Globus hissi, yutmadan bagimsiz olarak bogazda
takilma hissi olmasidir. Globus siklikla reflii ile iliskilendirilmeye calisilsa da daha

cok hipertansif iist 6zofageal sfinkter ile iliskili oldugu gosterilmistir (68).

Disfaji GORH’de yaklasik % 30 siklikta goriiliir. GORH deki disfajinin
ozellikleri uzun siireli pirozis ile birlikte olmasi, istahin iyi olmasi, kilo kaybi

olmamasidir.

Odinofaji ciddi 6zofajiti olan GORH hastalarinda da rastlanan bir
komplikasyon olmasina ragmen odinofajili hastalarda oncelikli olarak enfeksiydz ve

ilag iligkili 6zofajit gibi nedenler akla gelmelidir (69).

Gogiis agris1 olan ve koroner arter hastaligi agisindan risk faktorii olan tiim
olgularda oncelikli olarak koroner nedenler dislanmalidir. Ozofageal agri; siddeti
degisken, yemek sonrasi baglamaya meyilli, takipne, tasikardi eslik etmeyen, eforla
iliskisiz vasiftadir. GORH’iin neden bazi hastalarda retrosternal yanmaya neden
olurken bir grup hastada goglis agrisina neden oldugu tam olarak

aciklanamamaktadir (70). Non kardiyak gogiis agrist (NCCP), asit refliisiine bagh
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olabilecegi gibi, 6zofageal motilite bozukluklari, visseral hipersensitivite, psikiyatrik

bozukluklar, non-asidik hastaliklarla da ayirici tanida diistintilmelidir (71, 72).

Astimli hastalarin % 50-80’inde GORH bulunur ve astimli hastalarin % 75
kadarinda anormal 24 saatlik pH degerlerine rastlanmistir (73). Reflii bu hastalarda
hastalik siddetini artirdigindan 6nemli bir komorbiditedir. Ancak refli ve astim
birbirlerini tetikleyen durumlar olmasi nedeni ile bu iki rahatsizlik arasinda bir neden
sonug iliskisi kurulmasi zordur. Astim negatif intratorasik basing yaratarak ve
tedavisinde kullanilan ilaglarm etkisine bagli olarak GORH semptomlari tetikler.
GORH ile iliskili astimli olgularda; regurjitasyon, yemeklerden, alkol alimindan ve
supin pozisyonda uzandiktan sonra astim semptomlarinin kotiilesmesi gortilebilir.
Yetiskin baslangichi veya refrakter astim olgulart GORH ile iliskili olabilir. Bu
olgularda iist gastrointestinal sistem (GIS) endoskopisi ve 24 saatlik pH

monitorizasyonunun tanida degeri sinirlidir (74).

GORH’iin kronik dksiiriigiin primer nedeni oldugu durumlarda olgularm %

75’inde GIS ile iliskili semptom saptanmamistir (75).

GORH; ses kisikliginin % 10’unun, kronik larenjitlerin ve refrakter bogaz
agrilarinin % 60’1n1n, globus hissinin % 25-50’sinin etyolojisinde rol oynamaktadir.
Ust GIS malignitelerinin % 2-6’s1 6zofagus kokenli olup bunun da % 25’inden
Barrett 6zofagus sorumlu tutulmaktadir. Ozofajitli hastalarda agikar kanama

beklenen bir bulgu degildir (76).

15



Tablo 1: GORH de gériilebilen atipik semptom ve bulgular

Nazofarengeal Respiratuvar Diger

Globus hissi | Astim | Dental erozyonlar

Granulom Bronsit Halitozis

Seste kabalagsma Interstisyel fibrozis Agizda anormal tat

Larenjit Kronik 6kstiriik Kulak agrist

Polipler ve Siniizit Tekrarlayan pndmoni Kronik siniizit

Bogazda agr1 veya yanma Brongektazi Kardiyak nedenler dis1 gogiis
agrisi

Ulserasyonlar

2.1.4. Tam

GORH, tanisin1 koymak ve desteklemek igin birgok tan1 testi bulunan ancak
sadece Oykii yardimi ile tan1 konulabilen nadir hastaliklardan birisidir. Refli
semptomlar1 olan kisilere tablo 2’de belirtilen alarm semptomlar1 yoksa dogrudan
medikal tedavi baslanabilir. Belirgin disfajisi olan, verilen medikal tedaviye cevapsiz

olan hastalara ise kontrolde biyopsi de iceren endoskopi yapmak gerekebilir.

GORH hastaliginda bazen hastalar asemptomatik olabilir ve komplikasyonlar
ile karsimiza cikabilirler. Semptomlarin siddeti ile 6zofagustaki hasarin derecesi

arasinda korelasyon yoktur.

GORH’iin asit iligkili bir hastalik olmasi nedeni ile tan1 koymanin en basit,
ucuz ve non-invaziv yontemi hastaya baglanacak ampirik asit supresyon tedavisidir.
Tedaviye verilen cevap GORH ve semptomlar1 arasindaki neden sonug iliskisini de
ortaya koyar. Verilen doz, tedavi siiresi, ilag tercihi, etnik 6zellikler, plasebo etkisi
gibi nedenlerden dolay1 tedavi cevabi ¢cok degiskendir. Onbes ¢aligmanin ele alindigi
sistematik bir derlemeye gore 24 saatlik ambulatuar pH 6l¢limii tanida altin standart
olarak alindiginda PPI tedavisinin reflii tanisinda sensitivitesinin % 78 ve

spesifitesinin % 54 oldugu gosterilmistir. Ancak bazi olgularda semptomlarin
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plaseboya yanit verdigide gosterilmistir (77). Semptomlara cevap ig¢in, PPI

tedavisinin uygun doz ve siiresinin belirlenmesi i¢in yeni ¢alismalara ihtiyag vardir.

Ust GIS endoskopisi GORH semptomlar1 ile birlikte kilo kaybs, ilerleyici
disfaji gibi alarm semptomlart olan hastalarin degerlendirilmesinde 6zofagus
mukozasindaki lezyonlarin boyutunun ve sebebinin degerlendirilmesinde baslangicta
kullanilmas1 gereken ilk ve temel goriintiileme yontemidir. Ozofajitin saptanmasinda
spesifitesi % 90-95 iken sensitivitesi % 50 dolaylarindadir (78). Endoskopik
degerlendirmedeki goriiniimiin normal olmast GORH tanisini diglamamasina ragmen
0zofajitli hastalarin tespiti ve takibinde, komplikasyonlarin goriintiilenmesinde ve
ayirici tanida yararlidir. Endoskopi esnasinda metaplazi, displazi ve kanser agisindan
stipheli goriilen mukozal alanlardan, eger eozinofilik 6zofajit siiphesi varsa normal
mukozada en az 5 farkli alandan biyopsi yapilmalidir. Non-eroziv GORH’de normal
mukozal alanlardan yapilan biyopsilerde bazal hiicre hiperplazisi ve eozinofillerdeki
artis sensitif fakat spesifik degilken, notrofil artigi spesifik fakat sensitif degildir (79).
Elektron mikroskobisinde ise interselliiller bosluklardaki dilatasyon mukozal
yaralanmanin ilk belirteci olabilir (80). Fakat normal alanlardan biyopsi alinmasi
klinikte rutin olarak gerekli olmayip, arastirmalarda kullanilmasi agisindan

onemlidir.

Endoskopi sonrasinda 6zofajitin derecesi Los Angeles Siniflamasina gore
grade A ve D arasinda degerlendirilir. Endoskopide GORH’e ait striktiir, Barrett

0zofagus ve kanser gibi komplikasyonlar1 da degerlendirme firsati bulunur.

Los Angeles Siniflamasi — Ozofajit i¢gin yaygin kullanilan bir siniflamadir.

e Grade A — Her birinin uzunlugu 5 mm’den kii¢iikk bir veya daha fazla
mukozal erozyon

e Grade B — En az biri 5 mm’den uzun, fakat komsu mukozal foldlar
arasinda devam etmeyen mukozal erozyon

e Grade C — Komsu mukozal foldlar arasinda devam eden fakat ¢epegevre
olmayan en az bir mukozal erozyon

e Grade D — Liimenin en az 3/4’linii ¢evreleyen mukozal erozyon
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Endoskopik yontemler; ultra-ince endoskoplar, biiyiitmeli endoskoplar ve
telemetrik kapsiil endoskopiler sayesinde gelisme ve islem esnasinda hasta
konforunu artirma egilimi gostermektedir. Kapsiil endoskopinin duyarliliginin diisiik
olmas1 nedeni ile heniiz klinik pratikte fazla yarar saglamazken gelecek i¢in umut
vaat etmektedir (14, 81). Ultra — ince endoskopiler ise klinisyenler tarafindan yeterli

kabul gdrmemistir.

Asit supresyon tedavisine yanit vermeyen, endoskopik incelemesinde
patolojisi olmayan, tekrarlayan tipik ya da atipik semptomlari olan hastalarda pH
monitdrizasyonu yardimer olacaktir. 24 saatlik pH monitdrizasyonu manometrik
olarak tespit edilen AOS’nin 5 cm proksimaline transnazal olarak yerlestirilen bir pH
probu kullanilarak yapilir. Tek prob veya biri distalde digeri proksimalde olmak
tizere ¢ift prob ile kayit alinabilir. Semptomlarla epizotlar arasinda iligki kurabilecek
tek testtir. pH’nin 4’lin altinda oldugu degerler “reflii epizotu” olarak adlandirilir.
Saglikli olgularda reflii episodlarinin oldugu siiresinin monitdrizasyon yapilan
toplam siirenin % 5’inin altinda olmasi gerekir. 24 saatlik pH monitorizasyonunun
GORH tanisinda sensitivitesi % 60 civarinda iken spesifitesi % 85-90 civarindadir
(82). pH problar1 yalnizca asidik reflii episodlarin1 6lgmektedir. Cok kanalli
impedans goriintiilemesi ile asidik ve asidik olmayan reflii epizodlar1 dokiimente
edilebilir (83). pH monitérizasyonu ile teste ulagmanin zorlugu, hasta agisindan
rahatsizlik verici olmasi ve pahali olmasi nedeni belirli durumlarda yapilmasi

gerekmektedir.

24 saatlik pH monitorizasyonu endikasyonlari:

e Reflii cerrahisi yapilacak olan hastalarda operasyon dncesi ve sonrasi,

e Tedaviye ragmen semptomlari devam eden,

e Reflii semptomlar1 gégiis agrisi ile birliktelik gosteren,

e Aciklanamayan otolarengolojik semptomlari ve astim birlikteligi olan

hastalarda yapilmalidir

Refli 06zofajit tanmist ya da dogrulanmasi ve alkalen reflide pH

degerlendirilmesi gereksizdir. Alkalen refliiyli saptamak icin 6zofageal bilirubin
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Ol¢timii (Bilitec) kullanilmaktadir (84). Bilitec 2000 alkalen refliiyli saptamak igin
safra i¢indeki bilirubini marker olarak kullanan bu sekilde 24 saat boyunca olusan
alkalen reflii siklig1 ve siiresini 6lgen bir cihazdir. 24 saatlik pH monit6rizasyonu ile
kombine kullanildiginda olgunun reflii seklini kapsamli bir bigimde ortaya koyar. Bu
sayede alkalen refliiniin oldugu, Barrett 6zofagus ve Ozofageal adenokanser

acisindan daha riskli durumda bulunan hasta grubunu belirleme imkani tanir (85-87).

Endoskopik pH cihazlarin gelistirilmesi GORH tanisinda umut vaad edicidir.
Hap biiytikligiindeki pH problar1 endoskopik olarak Z ¢izgisinin 6 cm iistline
yerlestirilir. pH 6l¢iimleri bir alict ile kaydedilir. Kapsiil 2 hafta igerisinde viicuttan

atilir. Kapsiil ile 48 saat kadar 6l¢iim yapilabilir (88, 89).

Baryum ozofagografi daha ¢ok GORH’e sebep olabilecek anatomik
bozukluklar1 degerlendirmede kullanilan ucuz ve invaziv olmayan bir yontemdir.
Ciddi 6zofajitleri saptamada yeterli olsa da hafif orta diizey 6zofajitlerde sensitivitesi
diisiiktiir (90). GORH tanis1 acisindan yetersiz bir tetkik olsa da striktiirler, hiatal
herni, Schatzki halkas1 gibi patolojileri saptamada ve motilite bozukluklarini

degerlendirmede yararlidir.

Ozofageal manometri, antireflii operasyonu oncesi motor fonksiyon
bozuklugunu arastirmak disinda sik kullanilan bir yontem degildir. pH 6l¢iimii igin
0zofagusa yerlestirilen cihazin yerlesim yerini dogrulamak i¢in de kullanilabilir.

Ozofagus peristaltizminin amplitiitii, hiz1 ve siiresi 6lciilebilir.

Bernstein testi, (endoskopik olarak &zofajit tanis1 dahi olmadan GORH olan
kisilerde) semptomlar ve Ozofageal asidifikasyon arasinda iligki tespitini saglar.
Basitge asit duyarlih@imi Olgmeye yarar. Ancak reflii epizotlarinda olusan

asidifikasyon ile tam olarak uyusmayabilir. Bu durum testi geri plana itmektedir.
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Tablo 2: Alarm bulgulari

Siyah veya kanli defekasyon Hematemez

Tikanma hissi
Kronik oksiiriik
Disfaji

Erken doyma

Kusma

Seste boguklasma
Demir eksikligi anemisi
Odinofaji

Kilo kayb1

2.1.5. Ayirict Tam

GORH hastalar1 genellikle pirozis ve regiirjitasyon ile basvurduklar1 igin

oncelikli olarak 6zofagus dis1 hastaliklar, ilaca bagli 6zofajit, enfeksiydz 6zofajit,

akalazya, Zenker divertikiilii gibi 6zofageal hastaliklar, anamnez, fizik muayene,

laboratuvar ve radyolojik yontemler kullanilarak diglanmalidir.

GORH ayiric tanisinda dislanmasi gereken hastaliklar (69):

e Ozofagus dis1 hastaliklar

o

o

o

o

o

Anjina pektoris
Kolelitiazis
Gastroparezi
Peptik tilser

Fonksiyonel dispepsi

e Ozofageal motilite bozukluklar:

e Ozofageal spazm

e Zenker divertikiili

e Enfeksiydz 6zofajitler

o

o Viral (herpes simpleks viriis, sitomegaloviriis...)

(@]

Fungal (Kandida...)

Mikobakteriyel (tiiberkiiloz...)
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o Bakteriyel (gram + koklar...)
o Protozoolar (pnomosistis karini, laysmanya donovani,
Kriptosporidum parvum, trikomonas...)
e Eozinofilik 6zofajit

« Radyasyon Ozofajiti

Gogiis agris1 olan olgularda gastrointestinal degerlendirme oncesi kardiyak
kokenli patolojileri dislamak icin elektrokardiyogram (EKG), efor stres testi

yapilmasi ayirici taniy1 kolaylastiracaktir.

Enfeksiyoz kokenli 6zofajit saglikli insanlarda nadir goriilen ancak immdiin
supresif kullanimi, AIDS gibi nedenlerle immiin sistemi baskilanmis hastalarda
goriilen viral, fungal mikobakteriyel, protozoal ve bakteriyel nedenlerle olusabilen
disfaji ve odinofaji ile kendini gosteren bir hastaliktir. Endoskopik olarak daha ¢ok
iist 6zofagus liimeninde liimeni tamamen saran, ¢oklu ve punktat tarzda iilserler

goriiliir.

[lag kullanimina bagli olusan iilserler, odinofajinin 6n planda oldugu
endoskopide 6zofagus darlik bolgesinde derin, tek iilserlerin goriildiigii lezyonlardir.
Potasyum kloriir, doksisiklin, klindamisin, aspirin, kinidin, demir preparatlar1 baslica

irritan ilaglardir (91).

2.1.6. Komplikasyonlar

GORH’iin  komplikasyonlar1 ~ 6zofageal ve ekstradzofageal olarak
siiflandirilir. Yaygin bir hastalik olmasi nedeni ile 6zofageal komplikasyonlara daha
stk rastlanir. Semptomlarin siddeti ve siiresi ile komplikasyonlar arasinda net bir

korelasyon yoktur (92).
Ozofageal komplikasyonlar; &zofajit, 6zofajit zemininde gelisen hemoraji,

perforasyon, Ozofajitin iyilesme doneminde olusan peptik darliklar, Barrett

metaplazisidir.
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Ozofagus dis1 komplikasyonlar; astim, posterior larenjit, kronik oOksiiriik,
dental erozyonlar, kronik siniizit, tekrarlayan pnomoni, seste kabalasma, farenjit,

subglottik stenoz ve larenks kanseridir (54).

2.1.1.1. Hemoraji ve perforasyon

Refliilii hastalara yapilan endoskopilerin % 20’sinde eroziv 6zofajit rapor
edilse de mukozal hasara bagli hemorajiler son derece nadirdir ve genellikle derin
iilserler ya da yaygin siddetli dzofajit varliginda goriiliir. Tiim iist GIS kanamalar
g6z 6niine alindiginda GORH’e bagli klinik olarak anlamli kanama % 7-18 arasinda
bildirilmistir (93). Ozofagus perforasyonlar1 PPI kullanmim ile birlikte cok nadir
goriilse de olustugunda hizli taninmazsa mediastinite neden olabilecegi ve fatal

seyredebileceginden dolay1 erken taninmasi ve tedavi edilmesi 6nemlidir.

2.1.1.2. Peptik 6zofagus darhklari

Ozofagus darliklar1 % 0,1-0.05 oraninda prevalansa sahiptir. ileri yas, beyaz
itk ve erkeklerde daha sik gortliir (94). Tedavi olmamis reflii 6zofajitli hastalarin %
7-23’linde striktiirler olusabilir (95). Yasl, kronik NSAII kullanimi olanlarda risk
artar. Olusumunda inflamasyonun tiim safhalar1 vardir. Sonugta fibrozis sonucu
limen darlig1 kacinilmazdir. Disfaji gelisen hastalarda striktiir nedeni ile olusan
bariyer nedeni ile piroziste azalma gortilebilir. Disfaji genellikle kat1 gidalara karsi
olusmasina ragmen ilerleyen evrelerde sivi gidalara karst da goriilebilir.
Malignitelerdeki striktiirlerden farkli olarak GORH’e bagl striktiirlerde hastanin
istahinin korunmus, yeme aligkanliklarda degisiklik olusmus ve kilo kaybi1 minimal
diizeydedir (69). Radyolojik olarak peptik striktiirler genellikle diizgiin sinirl,
gittikge incelen tarzda 1 cm’den kiigiiktiir. Atipik darliklarda akla Zollinger-Ellison
Sendromu, eslik eden ilag iliskili 6zofajit, uzamis nazogastrik entiibasyon gibi

nedenler akla gelmelidir.
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Ozofagus squamdz epiteli ile mide kolumnar epiteli birlesme yerinde olan
Schatzki halkas1 sik disfaji nedenlerindendir. GORH’de daha ¢ok karsilasilmasi
etyopatogenezinde refliiniin de olabilecegini akla getirmektedir. Ancak semptomatik
Schatzki halkas1 olan hastalarda refliinin olmamasi, GORH’iin ¢ogunda halka

bulunmamasi patogenezde konjenital varyant olma ihtimalini gli¢lendirmektedir.

Striktlir tanis1 alan hastalar endoskopik olarak degerlendirilmeli, biyopsi ile

displazi, metaplazi dislanmalidir.

2.1.1.3. Barrett Metaplazisi

Barrett 6zofagus normalde distal 6zofagusta bulunan yassi epitelin yerini
intestinal tip kolumnar epitelin almas1 sonucu olusur. Beyazlarda ve erkeklerde daha
stk goriiliir. Genellikle orta ve ileri yash kisilerde endoskopi esnasinda rastlanir.
Genellikle 10 yili asan kronik GORH semptomlar1 vardir (96). Orta ve ileri yasta
erkeklerde sik goriilmesine ragmen 5 yasindan biiyiik ¢ocuklarda da goriildigi

bildirilmistir (97, 98).

Barrett 6zofagus patogenezinde reflii sonucu olusan hasarin metaplazik bir
olusum ile iyilesmesi yer alir (99). Barrett metaplazisi olan olgularda yapilan
calismalarda diisiik AOS basinci, azalmis 6zofageal motilite, genis hiatal herniler,
artmig asit veya safra refliisii ile birlikte GORH gosterilmistir (100). Eger GORH
etkin bir sekilde tedavi edilirse metaplazik epitel tekrar normal yassi1 epitele
dontigebilir. Yilda ortalama % 0,5 hastada 6zofagus adenokanserine doniisme riski

vardir.

Sadece Barrett epiteli ¢ogu zaman semptom vermez ve yaklasik % 25
kadarina 06zofageal semptomlari olmayan olgularda farkli nedenlerle yapilan
endoskopilerde rastlanir (101). Genel populasyonda prevalansi genis bir aralikta
dagilmakta olup % 0,9-4,5 arasinda degismektedir. Postmortem prevalans ise % 11

civarindadir. Peptik striktiirii olan hastalarda daha sik rastlanmaktadir.
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Barrett 6zofagus tanis1 endoskopi esnasinda siiphe edilen alanlardan alinan
biyopsinin histolojik incelemesi ile konulur. GOB ile Z c¢izgisi arasi uzunluk 3
cm’den fazla oldugunda “uzun segment Barrett”, 3 cm’den kisa oldugunda “kisa
segment Barrett” olarak adlandirilir. Kisa segment Barrett uzun segment Barrett’e
gore daha sik goriiliir (102). Uzun segment Barrett 6zofagus olan olgularda kanser

gelisme riski genel populasyona gore 30-125 kat artmistir (103).

2.1.1.4. Ekstraozofageal Komplikasyonlar

Astim, posterior larenjit, kronik ses kisikligi, kronik oksiiriik, subglottik
stenoz, dental erozyonlar, kronik siniizit, tekrarlayan pnomoniler, farenjit, larenks
kanseri GORH ile iligkilendirilmistir. Epidemiyolojik olarak bronkodilatér tedaviye
yamt vermeyen astimli hastalarin % 34-89’unda GORH, bunlarin % 40’inda da
Ozofajit tespit edilmistir (104). Gastrik igerigin mikroaspirasyonu ve vagal irritasyon

neticesinde astimin tetiklendigi sanilmaktadir.

Gastrik igerigin larenks ya da farenkse refliisii sonucu otolarengolojik
sikayetler ortaya ¢iktiginda larengofarengeal refliiden (LFR) s6z edilebilir. LFR’nin
en kotii komplikasyonu larenksin skuamoz hiicreli kanseri i¢in risk olusturmasidir.
Daha ¢ok sigara ve alkol kullanimi sorumlu tutulsa da LFR’nin adi da risk faktori

olarak sayilmaktadir.
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2.1.7. Tedavi

GORH remisyon ve relapslarla seyreden bir hastaliktir. Hastalik siddetinin
hafif oldugu 6zofajit gelismemis olgularda semptomlarin gerilemesi ve relapslarin
Oonlenmesine yonelik tedaviler amaglanirken, 6zofajitli olgularda 6zofajitin iyilesmesi
komplikasyonlarin gelismesinin ve relapslarin Onlenmesi amaglanir. Hastalarin
onemli bir kismimi yasam tarzi degisikligi, diyetin diizenlenmesi, hekim tarafindan
recete edilmeyen antiasitler ve H,RB kullanimi gibi tedavi yontemlerini kullanan
grup olusturmaktadir. Siddetli semptomu olan olgularda farmakolojik olarak asit
supresyon tedavisi yapilmast gereklidir. Bu nedenle hastalarda tedavi
bireysellestirilmeli ve yasam tarzi ve diyet degisikliklerinde baslayarak kademeli
olarak farmakolojik tedaviler uygulanmalidir. Medikal tedaviye yanitsiz vakalarda
veya disfaji, odinofaji, GIS kanama ve tablo 2’de belirtilen alarm semptomlar1 ve
bulgular1 olan vakalarda 6ncelikli olarak endoskopi yapilmali ve 6zofajit yapabilecek
refli dist nedenler ve GORH’e bagli olusan komplikasyonlar dislanmalidir.
Komplike olmayan GORH’de ileri tetkik yapmadan uygun vakalarda yasam tarzi
degisikligi ve asit supresyon tedavisi baglanmalidir. Komplikasyon gelisen veya
medikal tedaviye yanitsiz vakalarda endoskopik tedavi yontemleri ve cerrahi

yontemler tedavi secenekleri arasindadir.

GORH hastalarinda PPI tedavisine yamt non-eroziv GORH’de % 50-70
civarinda iken eroziv GORH hastalarinda sekiz haftalik tedavi sonrast % 90
dolaylarindadir. PPI tedavisine cevapsizligin nedenleri arasinda hastalim baskin
olan semptomunun tiirli, eslik eden komorbiditeler, eslik eden fonksiyonel
gastrointestinal rahatsizliklar, tedavinin dogru zaman, doz ve siire uygulanmasi, ilag
metabolizmasindaki bireysel farkliliklar, ilacin dogru zamanda alinmamas: ve reflii
tanisinin dogru konulmamasidir. Non-eroziv GORH hastalarinda tedaviye yanitin
diisik olmast hastaligin sadece asit iliskili bir rahatsizlik olmadiginin bir

gostergesidir (105).

® Yasam tarz1 degisikligi
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e Farmakolojik tedavi

o Motilite Diizenleyici ilaglar
o Anti asitler

o PPI tedavisi

o HyRB tedavisi

o Reflii Inhibitérleri

e Cerrahi tedavi

o Endoskopik tedavi yontemleri

2.1.7.1. Yasam Tarz1 Degisiklikleri

Hafif ve orta dereceli semptomlari olan vakalarda etkili olabilen yasam tarzi

degisiklikleri ti¢ gruba ayrilabilir.

Bunlar:

Refliiyli presipite eden kahve, alkol, c¢ikolata, yagli yiyeceklerden
kaciilmasi

Pirozisi presipite eden limon, karbonatli igecekler, baharath
yiyeceklerden kacinilmasi

Ozofageal asit maruziyetinin supin pozisyonda semptomlari artan
hastalarda yatak basimin kaldirilmasi, sigara ve alkol kullaniminin
birakilmasi, asir1 kilolu ve obezlerde kilo verilmesi, siki giyinilmemesi,
yemek sonrasi yatmaktan ve yatma oOncesi yemekten kacinilmasi gibi
hastaligin patofizyolojisine yonelik sinirlamalardan olusur (106).
Bunlarin disinda sakiz ¢ignenmesi tiikriik salgisini artirarak 6zofagustaki
asidik igerigin notralizasyonuna katkida bulunabilir (107). Yatak basinin
kaldirilmasi nokturnal ve larengeal semptomlar1 olan olgularda etkilidir.
Klinikte yasam tarzi degisikliginin basarisin1 degerlendiren ve ispatlayan
genis capl calismalar yoktur. Kilo kayb1 ve yatak basinin kaldirilmasinin
etkinligini destekleyen bir derleme yaymlanmistir (108, 109).
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Yasam tarzi degisiklikleri konusunda c¢ok kati davranilmadan uygun
vakalarda uygun yontemler secilerek basar1 saglanabilir. Ornek olarak asit supresyon
tedavisine ragmen nokturnal semptomlar1 olan bir vakada yatak basinin kaldirilmasi
ya da belli yiyeceklerden sonra reflii olusan vakalarda o yiyecegin diyetten
cikarilmasi tedavide onemli katki saglayabilir. Hafif semptomlar1 olan vakalar

disinda medikal tedavi uygulanmasi gerekmektedir.

2.1.7.2. Medikal Tedavi

2.1.7.2.1. Recetesiz ila¢c Kullanimi:

Regetesiz satilan antiasitler, aljinik asit/antiasit ve H,RA’lar orta derecede sik
olmayan semptomlar1 olan veya hayat tarzindan kaynaklanan semptomlar1 olan
olgularda yararlidir. Antiasitlerin etkileri primer olarak kisa siireli de olsa 6zofagus
ve midedeki asitin nétralize edilmesidir. Hastalarin antiasitleri semptomlarin siddeti
ve zamanlamasina gore yemeklerden 1-3 saat sonra ve yatarken kullanmalar1 gerekir.
Aljinik asit ve antiasit i¢eren gaviscon tiikriikkle karistiginda 6zofagus ve mide
ylizeyinde reflilye karst mekanik bir bariyer olusturur. Antiasitler (110) ve Aljinik
asit igeren kombinasyonlar (111) yemek sonrasi olusan pirozisin tedavisinde
plaseboya gore {iistiin saptanmislardir. Antiasitlerin 6zofajiti iyilestirmedigi ve uzun
stireli takip yapilan galigmalarda olgularin % 20’sinde semptomlarda yeterli azalma
sagladig1 gosterilmistir (112). Ancak etkinliklerinin sinirli olmasi ve yan etkileri

nedeniyle se¢ilmis olgularda kullanilmalidir.

HoRA’nin standart dozun yart dozunda kullaniminda etkilerinin baglama
siiresi antiasitler kadar hizli olmaz ancak etkileri 6-10 saat kadar silirmektedir.
H2RA’larmn refliiye yol agabilecek agir yemekler ve egzersiz dncesi kullanimi yarar

saglamaktadir. Ancak 6zofajitin iyilesmesinde etkinligi yetersizdir (69).
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2.1.7.2.2. Prokinetik Ilaglar:

Dopamin antagonisti olan metoklopramid, domperidon, kolinerjik agonist
olan betanekol, 5-HT, reseptor agonisti olan sisaprid gibi myenterik pleksusta
asetilkolin salinimini artiran prokinetik ilaglarin potansiyel yan etkileri oldugundan
secilen vakalarda verilmesi Onerilmektedir (106). Prokinetik ilaglar alt 6zofagus
sfinkter basmcini artirmasi, peristaltizmi indiiklemesi ve mide bosalmasini
hizlandirmas1 nedeniyle reflii semptomlarinda azalma saglarken G6zofajitin
iyilesmesinde anti-asitlerle birlikte kullanilmadig: takdirde etkinlikleri yoktur (113).
Betanekol kullaniminda yiizde ani kizariklik, goérme bulanikligi, bas agrisi,
abdominal kramplar, sik idrara ¢ikma gibi yan etkiler goriilir. Metoklopropamid
kullaniminda ise halsizlik, letarji, anksiyete, nadiren tremor, parkinson benzeri
bulgular ve tardif diskinezi gibi yan etkiler goriilir. Bu yan etkiler nedeni ile
betanekol ve metoklopropamid kullanimlari sinirli ilaglardir. Sisaprid GORH tedavisi
icin daha az yan etki profiline sahip bir tedavi segenegi gibi goriinmesine ragmen
ventrikiiler tagikardi, ventrikiiler fibrilasyon, “torsades de pointes”, QT uzamasi gibi
ani kalp durmasi (kardiyak arrest) ve 6liime varan yan etkiler yapabilmesi nedeni ile

kullanimdan kaldirilmigtir (114).

2.1.7.2.3. Proton Pompa Inhibitorleri

Midede bulunan paryetal hiicreler fizyolojik olarak baslica asetilkolin,
histamin ve gastrin tarafindan stimiile edilerek asit salgis1 olustururlar. PPI’lar asit
sekresyonunun son ortak yolu olan H*,K*-ATPase pompasini inhibe ederek giin
icindeki, nokturnal ve yemeklerden sonraki asit salinimini HRA’lara gore daha
giiclii bir sekilde inhibe ederler. Fakat PPI kullanimu ile hastalarda nadiren aklorhidri
olusur (115).

HoRA’larin aksine PPI’larin asit supresyon derecesi plazma diizeyine baglh
degildir. PPI'lar oral yolla alindiktan sonra pariyetal hiicrelerdeki proton pompalarina
geri doniisiimsliz baglanmasi i¢in belli bir siire igerisinde sekretuar kanallarda
birikmesi gerekmektedir. Bu nedenle asit supresyonu etkisi gecikmektedir (116).

PPI’larin en etkin kullanmimi ¢ogu proton pompasinin aktif oldugu giiniin ilk
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yemeginden 6nce alinmasidir. Ciinkii PPI herhangi bir zamanda uygulandiginda
biitiin proton pompalar1 aktif olmayabilir. ikinci bir doz kullanilmas gerektiginde ise

bu doz aksam yemeginden dnce verilmelidir.

Giiniimiizde siklikla kullanilmakta olan PPi’lar benzimidazol ve
imidazopiridin tiirevleri olan omeprazol, lansoprazol, dexlansoprozol, rabeprazol,
pantoprazol ve esomeprazoldur. PPI’larin giiniin 15-21 saatinde, H,RA’larin giiniin
sekiz saatinde intragastrik pH’yr 4’iin {izerinde tutmasi, PPI’larin daha etkin
olmasma neden olur (117). Ozofajitli hastalarda semptomlarin azalmasi noneroziv
hastalara gore daha fazladir (118). Kontrollii ¢alismalar ve metaanalizlerde siddetli
lilseratif 6zofajitlerin sekiz hafta sonrasinda PPI alanlarda % 80, H,RA alanlarda %

51 ve plasebo grubunda % 28 olarak rapor edilmistir (119-123).

PPI’larin terapotik etkinlikleri benzerdir. Ancak yapilan genis calismalarda
0zofajit iyilesmesinde esomeprazol 40 mg’in, omeprazol 20 mg ve lansoprazol 30
mg’a Ustiinligii saptanmistir (120, 124-126). Bunlarin disinda lansoprozol ve
pantoprozolun omeprozola gore daha etkin oldugunu gosteren ¢aligmalarda vardir
(127-132). Dammann ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada lansoprozol ve
omeprozolun etkinliklerinin benzer oldugu gosterilmistir (78). Hafif orta-siddetli
ozofajiti olan olgularda PPI’larin etkinlikleri benzerken yukarida bahsedilen

avantajlar siddetli 6zofajiti olan vakalarda goriilmektedir.

PPI kullanimu ile bas agris1 ve diyare gibi yan etkilere rastlanabilmesine
ragmen tedavi iyi tolere edilmektedir. PPI kullanan hastalarda gastrin diizeyleri
artmasia ragmen nadiren normal sinirlar1 geger ve tedavi birakildiktan sonra bir
hafta i¢inde normal diizeylere geri doner. Bunlarin disinda PPI kullaniminin vitamin
B12 eksikligi, osteopeni ve kal¢a kiriklart ile iliskisi gosterilmistir. Kirik riski
postmenopozal kadinlarda ve sigara kullananlarda daha fazladir. Ancak bu yan
etkiler PPI’larm uzun siire kullanimi igin kontrendikasyon olusturmamaktadir.
Diazem ve varfarin klerensinin omeprazol alan hastalarda cyp P450 izoenzim P2C19
icin yarisma olmasi nedeni ile azaldign gosterilmistir. Diger PPI’larmn ilag

etkilesimleri minimal veya dnemsizdir.
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2.1.7.2.4. Histamin Tip 2 Reseptor Antagonistleri (H,RA):

Simetidin, ranitidin, famotidin ve nizatidin paryetal hiicrelerdeki histamin
reseptOrlerine yarigmali olarak baglanarak asit salinimini azaltirlar. Bu ilaglar yemek
sonras1 asit sekresyonunun asetilkolin ve gastrin tarafindan da stimiile edilmesi
nedeni ile noktiirnal semptomlari olan olgularda daha etkindir (133). Tiim H,RA’lar
giinde iki kez yemeklerden once uygun dozlarda kullanildiginda siklikla esit etkinlik
gosterirler. GORH ile ilgili klinik ¢alismalarda pirozisin H,RA kullanimi ile
plaseboyla karsilastirildiginda giin iginde ve geceleri azalma oldugu ancak tam
olarak kaybolmadigi gosterilmistir. Calismalarda ve metaanalizlerde standart
dozlardan daha yiiksek HoRA’larin 12 hafta kullanimi ile 6zofajitlerin iyilesme orani
nadiren % 60 diizeyini gecmistir(134). PPI tedavisi alan hastalarda nokturnal asit
artigina bagh reflii semptomlart goriilebilir (135). Bu olgularda yatmadan énce H.RA
kullaniminin semptomlar1 azalttigi gosterilmistir ve bu da PPI varliginda GORH
tedavisi igin bir endikasyon olusturmustur (135). H,RA kullanimina haftalar ve aylar

icerisinde tolerans gelisebilmesi uzun donem kullaniminda engel olusturmaktadir.

HoRA’lar giivenli, genellikle % 4 civarinda mindr ve reversibl yan etki
profiline sahip ilaglardir. Fenitoin, prokainamid, teofilin ve varfarin diizeyleri
simetidin kullanimt ile degisirken bu etkilesimler ranitidin ve diger H2RA’larda daha

hafif goriilmektedir (133).

2.1.7.2.5. Reflii inhibitorleri

Bir GABA-B agonisti olan AOS relaksasyonlarimni inhibe eden“Baklofen” ve
“Lesogabaren” GORH tedavisi igin etki gosterebilecek olsa da yan etkilerinin

fazlaligi nedeni ile tedavide onerilmemektedir (136-138).
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2.1.7.2.6. Uzun Donem idame Tedavisi

GORH ozellikle diisik AOS basinct olan, siddetli derecede o6zofajitli,
semptom kontroliiniin zor oldugu hastalarda kronik tekrarlayan bir hastalik olma
egilimindedir. PPI tedavisi ile siddetli 6zofajitlerde bile % 100 iyilesme olurken ilag
birakildiktan sonra % 80 hastada 6 ay icerisinde relapslar olusur. Hafif/orta siddetli
0zofajiti olan olgularda ise % 15-30 oraninda relaps olusmaktadir. Hastaliga ait
komplikasyon ve semptomlarin tekrarlamasinin onlenmesi i¢in en az sekiz haftalik

PPI tedavisi kullanilmas1 dnerilmektedir (54).

PPI’lar akut donemin temel tedavisi oldugu gibi % 85°i asan iyilesme oranlari
ile idame tedavisininde de ana tedaviyi olusturmaktadir (54). H,RB ve prokinetik ilag
kullaniminda iyilesme orant % 20-50 arasindadir. Bu tedavi segenekleri 6zofajit
olmayan ya da hafif siddetli 6zofajitli olgularda kullanilabilir. Uzun siire yar1 doz ya
da normal doz PPI verilmesi, normal doz PPI ile baslamlip diisiik doz ile devam
edilmesi, normal doz PPI ile baslanilip H,RB ile devam edilmesi seklinde yontemler
uygulanmistir. Bu uygulamalardan tam doz verilen PPI’larin, yari doz verilen
PPI’lara veya HoRB’lerine iistiinliigii ispatlanmistir (139). idame tedavisinde hafif-
orta siddette pirozisi ve hafif derecede 6zofajiti olan olgularda sikayetlerin oldugu
zaman PPI tedavisi verilebilir (54). Hafif semptomlu ve ciddi 6zofajiti bulunmayan
olgularda sikayetlerin siddetlendigi zamanda verilebilen “istege bagl” PPI
tedavisinin degerlendirildigi calismalarda, semptom kontroliiniin plaseboya gore
yiikksek oldugu gosterilmistir. Ozofajitli olgularda siirekli ve istege bagli PPI
tedavisini kiyaslayan bir ¢alismada semptom kontroliiniin benzer oldugu ancak istege
baghh PPI tedavisi alan olgularda 6zofajit relaps oranlarmin yiiksek oldugu

gosterilmistir (140).

2.1.7.2.7. Yashlarda Tedavi

GORH’iin genel tedavi prensipleri yash hastalarda da aynidir. Yashlarda
refliiye ait semptom sikligi genglere gore daha hafifken, uzun siireli asit
maruziyetinden dolay1r komplikasyon siklig1 daha fazladir. Ancak bu hastalarda eslik

eden ve hastaligi komplike eden ilag iligkili 6zofajitlere daha sik rastlanir. Bu
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hastalarda metoklopropamid kullanirken yan etkilerinin daha fazla goriilmesi nedeni
ile dikkatli olunmalidir. H,RB'ler yaslilarda mental degisikliklere neden olabilir.
Renal yetmezlikli olgularda doz ayarlanmasi gerekir. Ayrica ila¢ etkilesimleri

acisindan dikkatli olmak gerekir.

2.1.7.2.8. Gebelerde Tedavi

Gebelerde GORH’iin daha sik goriildiigii  bilinmektedir. Semptomatik
gebelerde Oncelikle hayat tarzi degisikligi ve antasitler Onerilmektedir. Medikal
tedavi gereken olgularda gebelikte gilivenli sayilabilen ranitidin kullanilabilir.
Bununla birlikte teratojenik etki, preterm eylem gibi durumlara yol agmadigi igin
giivenli kabul edilen PPI’lar (omeprozol, lansoprozol, pantoprozol) verilebilir (141-
143).

Laktasyon doneminde nizatidin haricindeki HoRB'ler giivenli kabul edilirken

PPI kullanilmas1 6nerilmemektedir (144).

2.1.7.3. Cerrahi Tedavi

Cerrahi; PPI tedavisine yanit alman ancak hastanin asit supresyon tedavisini
tolere edemedigi, optimal doz ve siire PPI tedavisi ile kontrol edilemeyen
regurjitasyon ve/veya aspirasyon gibi yakinmalari olan hastalarda tedavi se¢enegi
olarak diistiniilebilir (106). Barrett 6zofagusunda karsinom riskinin diisiikk olmasi ve
bu riskin operasyonlar ile anlamli derecede azalmamasi nedeni ile operasyon

endikasyonu yoktur (106, 145, 146).

Cerrahi bazal AOS basincinin artmasi, gAOSR epizodlarmin azalmasini
saglar (147). Cerrahi Oncesi yapilacak testlerin amaci taniyr dogrulamak, kimlerin
cerrahiden daha fazla yarar goérecegini saptamak ve uygun operasyon yontemini
belirlemektir. Operasyon karar1 alinan hastaya, pH monitdrizasyonu, gastrik bosalma
zaman Ol¢limii ve 6zellikle 6zofagus manometrisi yapilmalidir. Baryumlu grafiler,

hiatal herni varligi, kisa 6zofagus varligi1 ve motilite bozukluklarini gosterebilmesi
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acisindan yararlidir. GORH tedavisinde Nissen fundoplikasyon ve “Toupet” parsiyel
fundoplikasyon sik uygulanan yontemlerdir. Komplike olmayan hastalikta her iki
yontemde laparoskopik olarak uygulanabilir. Operasyon sonrasi hastahanede 1-2 giin

yatis gerekirken, 7-10 giin igerisinde hastalar normal yasantilarina devam edebilirler.

PPI’lar gibi etkin ve giivenilir medikal tedaviler olmasi nedeni ile baslangig
olarak medikal tedaviler tercih edilmelidir. Cerrahi karar1 verilmeden 6nce cerrahinin
potansiyel yararlari yaninda cerrahi sonrasi olusabilecek disfaji, siskinlik,
gelisebilecek barsak semptomlar1 ve cerrahi sonrasinda da medikal tedavi ihtiyact

olabilecegi gbz oniinde bulundurulmalidir.

2.1.7.4. 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 endoskopik suturasyon sistemleri, radyofrekans ablasyon
injeksiyon ve implantasyonu gibi yoOntemler denenebilir. Bu yontemler ile
gAOSR’de azalma olur. Bu yontemlerin kullanilacag: hastalarda 2 cm’den biiyiik

hiatal herni ve siddetli 6zofajit olmamalidir.

Agr1, perforasyon, hemoraji, 6liim gibi yan etkileri de olan yontemler olmasi

nedeni ile AGA tarafindan onerilen kesin endikasyonlari yoktur (148).

2.1.8. Komplikasyonlarin Tedavisi

Gelisen striktiiriin derecesine bagli olarak klinik degiskenlik gosterse de
liimen ¢apmin 13 mm’den kiiciik oldugu durumda dilatasyon tercih edilen tedavi
yontemidir. Basit striktiirlerde yuvarlak uclu “Hurst” ve nispeten sivri uglu
“Maloney” dilatatorleri kullanilabilir. Komplike ya da sinirli olmayan striktiirlerde

“Savary”, “Gruentzig” tercih edilebilir (149). Dilatasyon sonrasinda asit supresyon

tedavisi, niiksleri (% 33) dolayisiyla dilatasyon ihtiyacini azaltmaktadir. Daha sik
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rastlanilan &zofagus dist komplikasyonlarda da &zellikle PPI igeren asit supresyon

tedavisi onerilmektedir (150, 151).
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3. MATERYAL ve METOD

Bu ¢aligma, Abant Izzet Baysal Universitesi (A.1.B.U.) Tip Fakiiltesi Klinik
Arastirmalart  Yerel Etik Kurulu’'nun 2011/68 no'lu  onayr alinarak

gergeklestirilmistir.

Orneklem biiyiikliigii Bolu’da yasayan 20-70 yas aras1 popiilasyon icerisinden
GORH prevalansinin % 20 oldugu varsayilarak % 5 standart sapma ile 323 kisi

olarak hesaplanmustir.

Red olasiligt ve katilim kriterlerini karsilayamama olasilii goz Oniine
almarak Orneklem biylikligi % 20 artirilmistir ve ¢alisma kapsaminda 388 kisi
sistemik rastgele drnekleme yontemi ile aile hekimligi sistemi kayitlarina gore belirli

bolgelerden se¢ilmistir.

Ormeklemdeki olgulara Locke ve arkadaslar1 (4) tarafindan hazirlanan, cesitli
arastirmalarda kullanilan, Kitap¢ioglu ve arkadaslari (8) tarafindan Tiirkgeye gevrilen
giivenilirligi ve gecerliligi kamitlanan ve cesitli calismalarda kullanilan GORH
sorgulama formu ile anket uygulanmistir. Anketler aragtirmacilar tarafindan
uygulanmistir. Bu anket formunun kullanilmasi sonuglart farkl iilkelerde yapilan

caligmalarla kiyaslamamizi saglayacaktir.

Katilimcilara fizik muayene ve herhangi bir laboratuvar tetkiki yapilmamuistir.
Adresleri daha 6nceden belirlenen katilimcilarla yiiz yilize goriisme yapilarak anket
formu doldurulmustur. Calisma esnasinda adres degisikligi yapanlar, vefat edenler,
yanlig adres bildiriminde bulunanlar, mental ve psikiyatrik hastaliklar nedeni ile
goriisme yapilamayacak olanlar, gorligme yapilmasiin reddedenler ¢alismaya dahil

edilmemistir.
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Istatistiksel degerlendirmelerde SPSS istatistik 17,0 programu ile ki-kare ve
student t testleri kullanilmistir (% 95 giiven araliginda). Risk belirleme i¢in odds

ratio hesaplanmustir.

Anketimizde yer alan ilk 7 soru kisisel bilgiler ve sosyodemografik ozellikler
sorgulanmaktadir. Diger sorularda pirozis, regurjitasyon, disfaji, bulanti, kusma,
hickirik gibi semptomlarin varligi, stiresi, tetikleyen faktorler, iliskili hastaliklar ve
ila¢ kullanimi1 sorgulanmaktadir. Kalan sorularda ise gastrointestinal sistem, solunum
sistemi, kardiyovaskiiler sistem ile iliskili diger semptomlar, daha 6ncesinde GOR ile
iligkili doktora bagvuru sayisi, yapilan tetkikler ve tedaviler, kisilerin yakinlarindaki
reflii siklig1 ve olgularmn GORH hastaligina bakis agilar1 sorgulanmistir.

e Pirozis: siiresi, siklig1, siddeti, noktiirnal heartburn, medikal tedavi arayis

durumu

e Asit regurjitasyonu: siiresi, sikligi, siddeti, noktiirnal asit regurjitasyonu,

medikal tedavi arayis durumu

e Yasam tarz1 ve hastalik aktivitesi: Kahve-gay, kolali igecekler, alkol,

baharatli-aci-eksili besinler, yagli veya kizartma tiirii besinler, agir
tathilar, belirgin stresler ve gerginlikler, sigara

o  (Gogiis agrist: siiresi, sikligi, kardiyak kokenli olup olmadigi

e Disfaji: siiresi, siklig1, agrili olup olmadigi

e  Mide agrist: siiresi, siklig1

e Dispepsi semptomlari; siskinlik, erken doyma, epigastrik agri

e Hickirik
e Bulanti
e Kusma

e Hematemez

o  Oksiiriik: siiresi, karakteri, alerji durumu
e Nefes darligt: siiresi, karakteri

e  Hinltili-hisiltili solunum: siiresi, karakteri
e Bilinen akciger hastalig1 varli1 ve siiresi
e Ses kisiklig

e Kronik farenjit, larenjit oykiisii
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e GIS ile iliskili ek yakinmalar: asir1 gegirme, asir1 yellenme, hazimsizlik,
siskinlik, kabizlik, ishal

e fla¢ kullanimi (siiresi, dozu): antiasit, H,RB, PPI, NSAIl kullanimu,
iligkili diger ilaglar

e H.pylori eradikasyonu

e Ailedeki pirozisli olgular

e GORH’e bakis agis1

Semptom siklig1 ayda birden az, ayda bir, ayda birka¢ kere, haftada bir, haftada
birka¢ kere ve her giin olmak iizere alt1 puanli bir skala ile degerlendirilmistir.
Semptom siddeti ise hafif (aklima gelmezse fark etmem), orta (rahatsiz ediyor ama
giinlik yasamimi etkilemiyor), agir (giinlik yasantimi etkiliyor), ¢ok agir (gilinlik
yasantimi ¢ok fazla etkiliyor) seklinde 4 puanli bir skala ile degerlendirilmistir.

Calismamizda haftada en az 2 kez hafif ve/veya en az 1 kez orta/agir siddette

pirozis ve regiirjitasyon yakinmalar1 olan olgulara GORH tanis1 konulmustur.
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4. BULGULAR

Arastirma Bolu il Merkezi’'ne bagli mahalle ve koyleri kapsamaktadir.
Hastalarla yiiz yiize goriisiillerek sosyodemografik o6zellikleride iceren GORH

sorgulama formu ile anket uygulanmstir. Toplam 328 kisi ile anket tamamlanmustir.

4.1. Tammlayici Bulgular

Calismaya katilan bireylerin % 47,31 erkek (n=155), % 52,7’si kadindir
(n=173) (sekil 5).

Minimum yas degeri 20 ve maksimum yas 70’tir. Yas ortalamas1 41,5+13,7
yil, ortanca yas 39,5’dir. Boy ortalamasi 1,66 +0.08 metre, ortanca boy 1.65
metredir. Viicut agirliklart ortalamasi 72,5+11,67 kg ve ortanca viicut agirlign 72
kg’dir. Boy ve viicut agirliklart kullanilarak hesaplanan viicut kitle indekslerine gore

ortalama viicut kitle indeksi 26.28+4.09 kg/m? olarak bulunmustur (Tablo 3).

Tablo 3: Katilimcilarin demografik 6zellikleri

En fazla Ortalama

Yas , , 41,591
Boy (m) 328 1,50 1,87 1,6623
Kilo (kg) 328 49 116 72,52

VKi (kg/m?) 328 17,36 42,22 26,2801
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Calismamizda olgularin % 26,5’1 (n=87) 20-30 yas grubunda, % 25,9’u
(n=85) 31-40 yas grubunda, % 19,8’i (n=65) 41-50 yas grubunda, % 16,2’si (n=53)
51-60 yas grubunda ve % 11,6’s1 (n=38) 61-70 yas grubunda yer almaktayd1 (sekil
4).

90+
80+
70+
60- [ 20-30 yas
504 M 31-40 yas
5160y
30- M 61-70 yas
20-
10-

0_

Sekil 4: Olgularin yas gruplarina gére siniflandirmasi

Katilimcilarin % 76,5’1 (n=251) evli, % 20,1°1 (n=66) hi¢ evlenmemis, %
3.,4’1 (n=11) bosanmig/dul olarak belirlenmistir (sekil 5).
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120

100+

bekar evli bosanmig

Sekil 5: Olgularin medeni durum ve cinsiyete gore gruplandirilmasi

M kadin
O erkek

Bireylerin % 38,4’i (n=126) normal kilolu, % 43,3’ (n=142) kilolu, %

17,40 (n=57) obezdir (Tablo 4).

Tablo 4: Viicut kitle indekslerine gore siniflandirma

VKi Kisi sayis1 (n)

Zayif (<18 kg/m?) 3
Normal (18-24,99 kg/m?) 126
Kilolu (25-29,99 kg/m?) 142
Obez (> 30 kg/m?) 57
Toplam 328

%

0.9
38.4
43.3
17.4
100
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114 kisi (% 34,7) ilkokul mezunu, 5 kisi (% 1,5) okuryazar degil, 92 kisi (%
28) lise mezunu olan, 78 kisi (% 23,8) ise tiniversite mezunudur (tablo 5).

Tablo 5: Egitim diizeyleri

Egitim durumu Kisi sayisi (n)

Okuryazar olmayan / ilkokulu bitirmemis
Tlkokul mezunu

Ortaokul mezunu

Lise mezunu

Universite mezunu

Toplam

Katilimcilardan 141 kisi (% 43) gelir getiren bir iste ¢alisirken, 187 kisi (%
57) herhangi bir iste ¢galismamaktadir (Tablo 6).

Tablo 6: Gelir getiren iste ¢alisma durumu

Cahisma durumu Kisi sayisi

Calisan

Calismayan

Toplam

Katilimcilarin meslek, 6grenim durumlarina gore sosyoekonomik diizey
matriksi (ek 4) kullanilarak SED (sosyoekonomik diizey) belirlenmistir. Buna gére %
38,7’si (n= 127) diisiik, % 30,8’i (n=101) orta ve % 30,5’1 (n= 100) yiiksek SED’e
sahiptir (Tablo 7).
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Tablo 7: Sosyoekonomik diizey

Sosyoekonomik durum Kisi sayisi (n)

Diisiik
Orta
Yiiksek

Toplam

32 kisi antihipertansif, 26 kisi oral antidiyabetik, 9 kisi lipid diisiiriicii, 16 kisi
NSAIIL 13 kisi norolojik/psikiyatrik ilag, 6 kisi immiin siipresif tedavi, 5 kisi tiroid
ilac1 almaktadir (Tablo 8). 62 kiside PPI, 64 kiside anti asit kullanim &ykiisii vardi.

Tablo 8: Katilimeilarin kronik hastaliklar nedeni ile ila¢ kullanim durumlari

N %
Antihipertansifler 32 9,8
Oral antidiyabetikler 26 7,9
Antihiperlipidemikler 9 2,7
NSAiil 16 4,9
Antidepresan, antipsikotikler 13 4,0
Antihistaminikler 1 3
Tiroid ilaclari 5 15
Bronkodilatatorler 1 3
immiinsiipresiﬂer 6 1,8
Toplam 109 33,2
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4.2. Analitik Bulgular

Calismada katilimeilarm % 10,7 sinde (n= 35) GORH saptanmistir ( Tablo
9). GORH’lii olan 35 katitlmcimin 9’unda sadece pirozis, 17’sinde sadece
regurjitasyon ve 9’unda hem pirozis hem de regurjitasyon saptanmistir (sekil 6).
GORH siddeti hastalarin % 11’inde (n=4) siddetli, % 63’iinde (n=22) orta siddette ve
% 26’sinda (n=9) hafif siddette saptanmustir (sekil 7).

Reflii hastaliginin baslangicindan itibaren ne kadar siire gectigi sekil 8’de

belirtilmistir. Olgularda en ¢ok 25-60 aylardan itibaren GORH goriilmektedir.

Tablo 9: GORH prevalansi

Kisi sayisi

Sadece Pirozis
(n=9)

Pirozis ve
Regurjitasyon
(n=17)

Sadece
regurjitasyon
(n=17)

Sekil 6:GORH’lii olgularda pirozis ve regurjitasyon siklig:
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25

20-
15- I hafif siddette
M orta siddette
10
L siddetli

olgu sayisi

Sekil 7: GORH’lii olgularda pirozis ve regurjitasyon siddeti

10

Oson 6 aydan beri
W7-12 ay

012-24 ay
0J25-60 ay
W61-120 ay
[121-240 ay

W 240 aydan fazla

olgu sayisi

Sekil 8: GORH’lii olgularda hastalik siiresi

GORH’lii olgularla birlikte reflii tanis1 almayan ancak pirozis ve
regurjitasyon yakimalari olan katilimcilarda vardir. Bu olgular ve GORH tanis alan

olgularin sayilar1 Sekil 9’da gosterilmistir.
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60

50

Dpirozis

W rejurjitasyon

aydabrden aydahbir  aydabirkag haftadabir  haftada her giin
az kere birkag kere

Sekil 9:Pirozis ve Regurjitasyon Sikliklar

GORH prevalansmin yasa gore dagilimi incelendiginde yas ile GORH
arasinda anlamli bir iliski saptanmamistir (p= 0.733) (sekil 11).

Tablo 10:Yas Gruplarina Gére GORH Dagilimi

Yas Grubu 20-30 yas 31-40 yas

GORH-+ olgu

GORH - olgu

GORH %’si

X? testi kullanilarak GORH ile cinsiyet arasindaki iliski arastirilmistir.
Kadimlarin % 11’inde (n=19) GORH pozitif saptanirken, % 89 unda (n= 154) negatif
saptanmistir. GORH prevalans1 agisindan her iki cinsiyet arasinda anlamli fark

saptanmamustir ( p= 0.847) (Tablo 10).
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Tablo 11: GORH ile cinsiyet arasindaki iliski:

Cinsiyet GORH (-) GORH (+)

n (%) n (%)

154 (47)

19 (5,8) 173 (52,7)
139 (42,4) 16 (4,9) 155 (47,3)

293 (89,3) 35 (10,7) 328 (100,0)

P=0.847

GORH obez bireylerin % 17,5 inde (n= 10) pozitif iken, % 82,5’ inde (n= 47)
negatif saptanmistir. Kilo ile GORH siklig1 arasinda anlamli iliski saptanmamugtir
(p=0.064) (tablo11) .

Tablo 12: GORH ile viicut kitle indekslerinin karsilastirilmasi

GORH (-) GORH (+)

n (%) n (%)

VKi < 30 246 (75)

25 (7,6) 271 (82,6)
VKi >30 47 (14,3) 10 (3) 57 (17,4)

Toplam 293 (89,3) 35 (10,7) 328 (100,0)

P=0.064

Katilimcilardan bekar olanlarin % 15’inde (n= 10) GORH pozitif iken, %
85’inde (n= 56) negatif saptanmistir. Evli bireylerde ise pozitiflik oran1 % 9,2
(n=23), negatiflik oran1 ise % 90,8 (n=228)’dir. GORH ile medeni durum arasinda
iliski saptanmamistir (p=0.267) (tablo 12).
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Tablo 13: GORH ile medeni durumun karsilastirilmasi

Medeni Durum GORH (-) GORH (+)

n (%) n (%)

Bekar 56 (17,1)

10 (3) 66 (20,1)
Evli 228(69,5) 23 (7) 251 (76,5)
Bosanms/Dul 9(2,7) 2 (.6) 10 (3,4)

Toplam 293 (89,3) 35 (10,7) 328 (100,0)

P=0.267

Sosyoekonomik diizeyi diisiik olan bireylerin % 11,8’inde (n=15) GORH
pozitif, % 88,2’sinde ( n=112) negatiftir. Orta diizeyde olan bireylerin % 9,9’unda
(n=10) pozitif, 90,1’inde (n= 91) negatif bulunmustur. Yiiksek sosyoekonomik
diizeyi olanlarda pozitiflik oran1t % 10 (n=10) iken, negatiflik ise % 90 (n=90)
saptanmustir (Tablo 13). GORH ile sosyoekonomik diizey arasinda anlamli iliski
saptanmamustir (p=0.868).

Tablo 14: GORH ile sosyoekonomik diizey arasindaki iliski

Sosyoekonomik GORH (-) GORH (+)

Diizey n (%) n (%)

Diisiik 112 (34,1)

15 (4,6) 127 (38,7)
Orta 91 (27,7) 10 3) 101 (30,8)
Yiiksek 90 (27,4) 10 3) 100 (30,5)

Toplam 293 (89,3) 35 (10,7) 328 (100,0)

P=0.868

Pirozis ve regurjitasyon yakinmasi olan hastalardan GORH kabul edilenlerin
% 60’1 (n=21) saglik kurumuna bagvururken, GORH olmayanlarin bireylerin %

28,2’si (n=37) saglik kurumuna basvurmustur. Hasta olan bireylerin doktora basvuru
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siklig1 ile GORH kabul edilmeyen bireylerin doktora bagvuru siklif1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmistir (p=0,0001) (tablo 14).

Tablo 15: Pirozis ve regurjitasyon yakinmasi ile saglik kurumuna bagvuru arasindaki iligki

GORH (-) GORH (+)

Doktora basvuru
n (%) n (%)

37 (22) 21 (13) 58 (35)

94 (57) 14 (8) 108 (65)

131 (79) 35 (21) 166 (100)

X?=12.252, p=0,0001

Sigara kullanan bireylerin % 10,3’iinde (n=11) GORH saptanirken %
9,9’unda (n=22) GORH saptanmamustir. Sigara kullanan ile kullanmayan bireylerde
GORH siklig1 agisindan anlaml iliski saptanmamustir (p=0,87) (tablo 15).

Tablo 16: Sigara kullanimi ile reflii iligkisi

GORH (-) GORH (+)

Sigara kullanim
n (%) n (%)

180 (55) 22 (7) 202 (62)
113 (34) 13 (4) 126 (38)

293 (89,3) 35 (10,7) 328

Pirozis ve/veya regurjitasyon yakinmasi olan olgularda sikayetlerin; belirgin
stresler, kahve-gay, agir tatli, kola vb. igecek, aci-eksi veya baharatli besinlerin

titkketimi, alkol kullanimi1 arasinda anlamli iligki saptanmamastir (p>0,05).
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GORH saptanan olgularin % 57,1’inde (n=20) dispepsi saptanmis olup %
42,9’unda (n=15) saptanmamustir (tablo 16). GORH ile dispepsi arasinda anlamli
iliski vardir. GORH olgularinda dispepsi goriilme riski 8.19 (OR: 8,19; 95% CI 3,88-
17,28) kat artmistir (Tablo 16).

Tablo 17: GORH siklig ile dispepsi siklig1 arasindaki iliski

Dispepsi GORH var

n (%)

41 (75) 20 (7,6) 271 (82,6)

252 (14,3) 15 (3) 57 (17,4)

293 (89,3) 35 (10,7) 328 (100,0)

X*=38,45 P=0.064 OR:8,19

GORH saptanan olgularin % 22’sinde (n=8) disfaji saptanmis olup % 88’inde
(n=27) saptanmamustir(Tablo 17). GORH ile disfaji arasinda anlamli iliski vardir.
GORH olgularinda disfaji goriilme riski 6.93 kat artmistir (OR 6,93; 95% CI 2,61-
18,44) (Tablo 17).

Tablo 18: Disfaji GORH iliskisi

GORH var

n (%)

281 (85,6) 27 (8,2) 308 (93,8)

12 (3,6) 8(2,4) 20 (6)

293 (89,3) 35 (10,7) 328 (100)

\

X“=19.221 P=0,0001 OR:6.93
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GORH saptanan olgularin % 69’inde (n=24) mide agris1 saptanmis olup %
31’inde (n=11) saptanmamistir (Tablo 18). GORH ile mide agris1 arasinda anlamli
iliski vardir (p=0,0001).

Tablo 19: Mide agris1 ile GORH iliskisi

Mide agrisi GORH var

n (%)

199 (60,6) 11 (3,35) 210 (64)

94 (28,6) 24 (7,3) 118 (36)

293 (89,3) 35 (10,7) 328 (100)

X°=18.074 P=0,0001

GORH saptanan olgularin % 31’inde (n=11) daha ©6ncesinden doktor
tarafindan konulmus mide veya 6zofagus hastaligi tanist olup % 69’unda (n=24)
saptanmamustir (Tablo19). GORH ile daha énce konulan mide ve 6zofagus hastalif

tanis1 arasinda anlamli iligki vardir (p=0,004) (Tablo 19).

Tablo 20:GORH ile énceki mide ve dzofagus hastaliklart tamisi iligkisi

Oncesinde mide ve/veya GORH yok

6zofagus hastalig1 tanisi n (%)

Yok 258 ( 78,6)

24 (7,3) 282 (86)
Var 35 (10,7) 11 (3,3) 46 (14)

Toplam 293 (89,3) 35 (10,7) 328 (100)
x°=9.843 P=0.004

GORH saptanan olgularin % 23’iinde (n=8) alerji saptanmis olup % 77’sinde
(n=27) saptanmamustir (Tablo 20). GORH ile alerji arasinda anlamli iliski vardir
(P<0.05).
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Tablo 21: Alerji GORH iliskisi

268 (81,7) 27 (8,2)

295 (90)

25 (7,6) 8(2,4) 33 (10)

293 (89,3) 35 (10,7) 328 (100)

P=10.015

GORH saptanan olgularin %]11’inde (n=4) astim saptanmus olup %89 unda
(n=31) saptanmamustir (Tablo 21). GORH ile astim arasinda anlamli iliski vardur.
GORH olgularinda astim goriilme riski 4.072 (OR:4,072; %95 CI 1,18-13,99) kat

artmistir.

Tablo 22: Astim GORH iliskisi

GORH var

n (%)

284 (86,6) 31 (9,4)

315 (96)

9(2,7) 4(12) 13 (3,9)

293 (89,3) 35 (10,7) 328 (100)

Xx2=5.736 P=0.039 OR: 4.072

GORH saptanan olgularin %48’inde (n=17) daha 6ncesinde PPI kullanim
oykiisii saptanmis olup %52’sinde (n=18) saptanmamustir (Tablo 22). GORH ile PPi

kullanim siklig1 arasinda anlamli iligki vardir.
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Tablo 23: PPI kullanimi1 GORH iliskisi

PPi kullanim GORH var

n (%)

248 (75,6) 266 (81)

18 (5,4)
45 (13,7) 17 (5,1) 62 (19)

293 (89,3) 35 (10,7) 328 (100)

—_—
X°=22,49 P=0,0001

GORH saptanan olgularin %57’sinde (n=20) refliiyii presipite edebilecek ilag
kullanim1 saptanmis olup %43’iinda (n=15) saptanmamustir (Tablo 23). GORH ile
ilag kullanim1 arasinda anlamli iliski vardir. ilag kullanan olgularda GORH gbriilme

riski 2.65 (OR:2.65:%95 CI 1,30-5,40) kat artmistir.

Tablo 24: lag kullanimi GORH iliskisi

Refliiyii presipite

edebilecek ilac

kullanimi

193 (58,8) 15 (4,5) 208 (63,4)

100 (30) 20 (6) 120 (36,6)

293 (89,3) 35 (10,7) 328 (100)

\

X°=7,62 P=0.006 OR:2,65

GORH saptanan olgularin %31’inin (n=11) yakin aile bireylerinde GORH
saptanmis olup %69’unda (n=24) saptanmamustir (Tablo 24). GORH ile yakin aile
bireylerinde GORH siklig1 arasinda anlamli iliski yoktur (p=0,137).
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Tablo 25: Yakin aile bireylerinde GORH siklig1 ile GORH prevalanst iliskisi

GORH yok GORH var

Yakin aile iiyelerinizden

birinde GORH n (%) n (%)

233 (71) 24 (7,3) 257 (78,3)

60 (18,3) 11 (3,4)) 71 (21,7)

293 (89,3) 35 (10,7) 328 (100)

P=0.137

GORH saptanan olgularn %26’sinda (n=9) GORH’iin kanser yaratacag
korkusu saptanmis olup %74’iinde (n=26) saptanmamistir (Tablo 25). GORH’lii
olgularda istatistiksel olarak anlamli derecede kanser korkusu vardir (P<0.05).

Tablo 26: GORH hastalarinda kanser korkusu var m1?

Reflii hastahg ile ilgili GORH yok

kanser korkusu n (%)

266 (81,1) 26 (7,9) 292 (89)

27 (8,2) 9(2,7) 36 (11)

293 (89,3) 35 (10,7) 328 (100)

P=0.007
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5. TARTISMA

GORH bat1 toplumlarinda ve ABD’de sik rastlanan bir saglik sorunudur.
Tiirkiye’de GORH’{in siklig1 giderek artmaktadir. Tam1 konulmasina yardimci
olabilecek ¢ok sayida test olmasina ragmen, sadece anamnez ile tan1 konulabilen bir
hastalik olmasi, mortalitesinin diisiik olmasina ragmen yiiksek morbiditeye ve yasam
kalitesinde azalmaya yol a¢masi nedeni ile Onemli bir hastaliktir. Bizim
calismamizda da Locke ve arkadaslar1 (4) tarafindan hazirlanmis, Tirkiye’de
Kitapcioglu ve arkadaglar1 (8) tarafindan Tiirkge’ye ¢evrilmis anket formu
kullanilarak GORH prevalansi 10,7 olarak saptanmistir. Calismamizda haftada en az
bir kez orta-agir siddette ya da haftada en az iki kez hafif siddette pirozis ve/veya

regurjitasyonu olan olgular GORH hastasi1 olarak kabul edilmistir (11).

GORH icin uzun yillardir gesitli iilkelerde prevalans ¢aligmalar1 yapilmis
olup, demografik &zelliklerle iliskisi arastirilmistir. Ulkemizde populasyona dayali
GORH prevalansini arastiran sinirli sayida ¢alisma vardir (8, 9, 152-154). Modern
yasam, obezite, yiiksek ekonomik durum, yash olmak gibi 6zellikler hastalikla daha
fazla birliktelik gosterse de bolgesel calismalar oldukca degisik sonuglar
sunmaktadir. GORH prevalansindaki bu genis araligin nedeni galismanin diizeni,
orneklenen popiilasyonunun 6zellikleri ve biiytikliigii, derlemelerdeki veri toplama
metotlarindaki farkliliklar gibi goziikmektedir. Yapilan caligmalarda pirozis ve
regurjitasyon siklig1 spesifik periyotlarda yapilmis ve semptom sikligr “giinliik,
haftalik, aylik, yillik” olarak belirtilmistir. Baz1 ¢aligmalarda ise sadece pirozis siklig
arastinlmistir.  Bu yiizden GORH sikliklar1 ¢alismanin tasarimima gore genis bir
aralik gostermektedir. Batil iilkelerde GORH siklig1 Asya’ya gére endiistrilesme ve

bunlarin yasam tarzina etkisine bagl olarak daha ytiksektir.

Ulkemizde Bor ve arkadaslar1 (9) tarafindan GORH prevalans: ve klinik
spektrumunun arastirilmas ile ilgili ¢alismada izmir Menderes’te yasayan 630 kisi

bizimde c¢aligmamizda kullandigimiz reflii sorgulama anketi kullanilarak
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degerlendirilmistir. Bu ¢alismada olgularin %10’unda haftada en az bir defa
retrosternal yanma, %15,6’sinda regiirjitasyon ve %20’sinde retrosternal yanma veya
reglirjitasyon oldugu gosterilmistir. Pirozis ve regurjitasyon; non kardiyak gogiis
agris1 (%37,3), disfaji (%35,7), dispepsi (%42,1), odinofaji (%35,7), globus, seste
kabalagma, oksiiriik, higkirik, bulanti, kusma, gegirme ve NSAID kullanimi ile
iliskili bulunurken, VKI ile iliskili bulunmamustir. Pirozis sikhiginin yas ile arttig
saptanmistir. Bu ¢alisma, bizim ¢alismamizla benzer yontemle yapilmasi ve ayni
anket formunun kullanilmasi nedeni ile sonuglarin kiyaslanmasi agisindan degerlidir.
GORH sikligi Menderes bolgesinde Bolu ili'ne gore yiiksek saptanmis ve pirozis

bizim ¢alismamizin aksine yas ile iligkili bulunmustur.

Oguz ve arkadaglar1 (152) tarafindan Tiirkiye’nin 32 farkli ilinde birinci
basamak saglik kurumlarina GIiS ve GIS disi semptomlarla bagvuran 2203 hasta ile
yiiz yiize goriisiilerek anket yoluyla bir ¢alisma yapilmistir. Bu ¢alismada GiS
yakinmalari ile bagvuran 1461 olgunun % 38,3’inde, GIS dis1 yakinmalar1 olan 742
olgunun %25,4’iinde GORH tanis1 konulmustur. Medeni durum, cay, sigara, kahve
ve alkol kullanimi ile GORH arasinda bizim ¢alismamizda da oldugu gibi istatistiksel
anlaml bir iliski bulunmamistir. Bizim c¢alismamizin aksine ekonomik durum
(p<0,01) ve egitim diizeyi (p<0,01) ile GORH arasinda anlaml1 pozitif bir korelasyon
bildirilmistir. Ancak bu ¢alisma saglik kurumlarina bagvuran hastalarda yapilmasi ve
%69,3 olgunun kadin olmasi nedeni ile tim popiilasyonu yansitmamaktadir. Bu
calisma hem 32 ilde yapilmasi hem de 6rneklem sayisinin biiyiikligi agisindan

degerli bir calismadir.

Buldugumuz GORH prevalans1 Konya Ilinde Cizmecioglu ve arkadaslart
(154) tarafindan 2011 yilinda yapilan calismada ulasilan %10,9 luk GORH
prevalansi ile benzerlik gostermektedir. Bununla birlikte 6rneklem se¢imi ve anket
sonucu bireylerin GORH olarak kabul edilmesi acisindan iki calisma arasinda
farkliliklar vardir. Konya ilindeki prevalans ¢alismasinda ayda 2 kez ya da daha fazla
pirozis veya regurjitasyonu olanlar GORH hastasi kabul edilmistir. Bizim

calismamizda ayda en az iki kez pirozis sikligt %15 ve ayda en az iki kez
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regurjitasyon sikligi %26 olarak saptanmistir. Ayda en az iki kez pirozis ve/veya

regurjitasyon sikligi %29,2 olup Konya’daki prevalansa gore oldukca yiiksektir.

Amerika’da Olmsted’de Jung ve arkadaslar1 (155) tarafindan yapilan
populasyona dayali, kesitsel GORH ve irritabl barsak sendromu birlikteligini
sorgulayan calismada 2298 kisi ile e-mail yolu ile anket uygulamis; GORH
prevalanst erkeklerde %15, kadinlarda %314 bulunmustur. Degerlendirmede
erkek-kadm, VKI, egitim durumu, medeni hal ve yaslar arasi istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmamustir. Bu ¢alismada ayda 2 kez ya da daha fazla yakinmalari
olan bireyler GORH kabul edilmistir. Calismamizda GORH sikligin1 ayda en az iki
kez pirozis ve regurjitasyon olmasina gore degerlendirdigimizde kadinlarda %32,3
ve erkeklerde %25,8 olarak saptanmis olup goriilme yiizdeleri arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli saptanmamustir (p=0,198).

Frank ve arkadaslar1 (16) tarafindan Amerika’daki 10 ve Kanada’daki 12
merkezde, 18 yas tistii okuma ve yazmasi olan bireylerde populasyona dayali kesitsel
calisma yapilmustir. Bu calismada iist GIS semptom prevalansi, semptomlarin hayat
kalitesine etkisi ve semptomlari olan bireylerin saglik calisanlarindan yardim
arayislar arastirilmistir. Arastirmacilar 2056 ABD ve Kanada vatandas: ile goriiserek
11 semptomun sikligin1 ve siddetini, ilag kullanimlarini, son 3 ay igerisinde birinci
basamakta ya da uzman hekimlerce muayene olup olmadiklarini ve genel
psikososyal iyilik skorlamasi i¢in gerekli verileri sorgulamislardir. Popiilasyonun
%51,4’ii son ii¢ ay icerisinde en az bir iist GIS semptomu oldugunu belirtmistir. Son
ic ay icerisinde pirozis sikligr %19,5 ve regurjitasyon sikligt %14,6 saptanmustir.
Semptomatik bireylere gére semptomu olmayanlarin hayat kalitesinin bozuldugu
gdriilmiis. Arastirmada sonug olarak iist GIS semptomlarmin yaygim oldugu, énemli
derecede hayat kalitesinde bozulmaya ve saglik kurumlara basvuru yapilmasina

neden oldugu gosterilmistir.

Belgika’da 1998-2000 yillart arasinda Louis ve arkadaslari tarafindan (5) 11
ilde 15 yas tlizeri 2000 bireyle yiiz ylize goriisiilerek anket yoluyla yapilan ¢alismada

pirozis siklifi %28,4 olarak saptanmustir. Iller arasinda pirozis sikhiginm farkl
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oldugu goriilmiis. Bizim ¢alismamizin aksine kadin cinsiyette ve ileri yasta pirozis

siklig1 daha yiiksek saptanmustir.

Almanya’da Nocon ve arkadaslar1 (156) tarafindan 18-79 yas arasi 7124 kisi
iizerinde GORH siklig1 ve GORH’iin hayat kalitesi, beslenme, demografik 6zellikler
ile iligkisi arastirilmigtir. %25 hafif, %14 orta ve %4 siddetli reflii prevalansi
saptanmistir. Yas dikkate alimmadiginda kadin-erkek orani benzer bulunmus;
60-70’1i yaslarda ise kadinlarda siddetli reflii yakinmalar1 daha fazla bulunmustur.
Calismada reflii prevalansi yasla iliskili bulunmus olup sosyoekonomik durum, VKI,
sigara i¢imi hakkinda yeterli goriis belirtilmemistir, sadece reflii semptomlari
arastirllmistir, ekstradzofageal semptom ve komplikasyonlar hakkinda soru
sorulmamistir. Bizim calismamizda yas, cinsiyet, sosyoekonomik durum ile iligki
saptanmamugtir. Ayrica ¢alismamizda tiim sorular arastirma gorevlisi tarafindan
yonlendirilmis olup GORH’ii sorgulayan sorular yaninda, 6zofagus dis1 semptomlari

ve komplikasyonlar1 irdeleyen sorular da katilimcilara sorulmustur.

Ponce ve arkadaslar1 (146) tarafindan Ispanya’da yapilan ¢ok merkezli,
kesitsel, popiilasyon tabanli bir ¢alismada ise haftalik prevalans % 15 olarak
bulunmustur. Arastirmada demografik ozelliklerden sadece VKI ile reflii
korelasyonu bildirilmistir. Onceki caligmalarda risk faktdrii olarak bahsedilmemis
olan hiperkolesteroleminin bu ¢alismada GORH ile iliskili bulunmus olmas: dikkat
cekicidir. Ancak hiperkolestorelemiyi ¢ogu zaman obeziteden tamamen ayri
tutabilmek miimkiin degildir. Calismadaki yas araliginda alkol alinma orani % 100’e
yakin oldugu halde reflii ile iliskilendirilmemistir. Bizim c¢aligmamizda da alkol

kullanimu ile reflii arasinda iliski saptanmamustir.

Atina’da Papatheodoridis ve arkadaslar1 (157) tarafindan yapilan popiilasyon
tabanl kesitsel ¢aligmada yas ve cinsiyet dagilimina dikkat edilerek 15 yas ve tlizeri
olgular arasindan 700 kisilik 6rneklem belirlenmistir. Olgularla yiizyiize goriisiilerek,
anket yoluyla GIS semptomlarinin prevalans1 arastirilmistir. Yedi yiiz olgunun
%53’ii son 1 hafta igerisinde en az bir GIS semptomu belirtmis ve % 55’i son 6 ay

ierisinde (dispepsi: %48, GORH: %38, IBS: %21) GIS rahatsizlig: belirtmistir.
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Olgularin %25’inde sadece dispepsi veya GORH semptomlar1 varken (dispepsi:
%18, GORH: %7), %75’inde her iki hastaliga ait semptomlar saptanmistir. Bu
calismada dispepsi ve GORH sikligi, 1BS’ye gore daha fazladir. Ancak bu
hastaliklarin birbirleri ile birliktelikleri siktir ve 6ne c¢ikan tani, zaman iginde
degisebilir. Bu ¢alismada gastrointestinal sistem semptomlarinin bireylerin

%22’sinin hayatlarini ciddi anlamda etkiledigi gosterilmistir.

Nord-Trondelag’da Jansson ve arkadaslari (158) tarafindan, 1995-1997
yillarinda yapilan ¢alismada yetiskin niifiisun %70’ini olusturan 65,333 katilimcinin
58,596’sinda GORH semptomlar1 sapmanmazken, 3153 olguda siddetli semptomlar
bildirilmistir. Meslek, egitim, ailesel durum gibi faktorler kullanarak belirlenen
diisiik sosyoekonomik diizeyli bireylerde GORH daha fazla saptanmigtir. Bizim

calismamizda ise sosyoekonomik diizey ile GORH arasinda iliski tespit edilmemistir.

Olafsdottir ve arkadaslari tarafindan (159) 1996°da Izlanda’da gastrointestinal
hastaliklarin epidemiyolojisi ile ilgili 18-75 yas aras1 2000 olgu {izerinde arastirma
yapilmistir. Calismadaki olgular ulusal niifus kayitlarindan yas ve cinsiyet dagilimina
dikkat edilerek rastgele ornekleme yontemiyle belirlenmistir. 2006 yilinda 1996
yilindaki 6rnekleme, 18-27 yas araligina 300 olgu daha eklenmistir. Tiim olgulara
tekrar e-posta yolu ile barsak hastaliklar1 sorgulama anketinin Izlanda versiyonu
gonderilmistir. 10 yillik takipte son bir yil i¢cinde olusan pirozis sikligi 1996’da %
42,8 iken 2006’da % 44,2 olarak saptanmistir. 1996°da pirozisi olan bireylerin
yaklasik 2/3’1 2006’da da pirozis tariflemistir. Pirozis nedeniyle ila¢ kullananlarin
tamaminda semptomlarda azalma olmustur. Ayda en az bir kez refli siklig1 1996°da
% 11 iken 2006°da % 10 olarak saptanmistir. Normal kiloya sahip bireyler (VKI
18,5-24,9) daha az pirozis yasarken yiiksek veya diisiik VKI’ye sahip bireylerde
pirozis daha sik saptanmistir. Alkol ve sigara kullanimi ile pirozis arasinda 1996

yilinda ve 10 y1l sonrasinda da iliski saptanmamustir.

Zagari ve arkadaslar1 tarafindan (13) daha Once safra tasi insidans ve
prevalansini arastiran “The Multicentre Italian Study on Cholelithiasis (MICOL)”

caligmasi igin Italya’nm batisinda Bologna yakimlarinda iki kdy olan Loiano ve
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Monghidoro’daki &rneklemde; GORH’iin tipik semptomlarina gore prevalansi,
komplikasyonlar1 ve iligkili risk faktdrlerinin arastirilmasi yapilmistir. % 67,4 cevap
oran1 ile 1533 eriskinden 1033’iine GORH icin valide edilmis anket formu
uygulanmis ve iist GIS endoskopisi yapilmustir. Son bir yil igerisinde pirozis ve/veya
regurjitasyon goriilme siklig1 % 44,3 saptanirken; haftada en az iki kez GORH ile
iligkili semptom goriilme sikligr % 23,7 saptanmigtir. Reflii semptomlar1 olmayan
ancak st gis endoskopisinde 6zofajit ve Barrett 6zofagus bulunan olgular, haftada en
az iki kez reflii semptomlari olan olgulara dahil edildiginde GORH prevalansi % 31,1
olarak saptanmistir. Ozofajit ve Barrett dzofagus siklig1 % 11,8 ve % 1,3 olarak
saptanmistir.  Ozofajitli olgularm % 32,8 ve Barrett 6zofaguslu olgularin %
46,2’sinde reflii semptomlar1 saptanmamistir. Hiatal herni ve onceki peptik ilser
oykiisii ile GORH, 6zofajit ve Barrett 6zofagus arasinda iliski saptanirken; VKI ile
reflii semptomlar1 ve 6zofajit arasinda iligki bildirilmemistir. Kadin cinsiyet ile sik
olmayan reflii semptomlar1 arasinda iliski saptanmistir. GORH ile sigara, alkol,
kahve bagimliligi arasinda anlaml iliski gézlemlenmemistir. Bizim ¢alismamizda da
VKI, sigara, alkol, ¢ay-kahve, beslenme aliskanliklar1 ile GORH arasinda anlamli

iligski saptanmamustir.

Bor ve arkadaslar1 (160) tarafindan Mayo Klinik tarafindan hazirlanan reflii
sorgulama anketinin Rusga’ya cevrilmis ve valide edilmis sekli 20 yas ve isti
rastgele secilmis 1081 olguya uygulanmigtir. Son bir y1l igerisinde haftada en az bir
kez pirozis siklig1 % 17,6, regujitasyon sikligt % 17,5 saptanmisken haftada birden
az pirozis siklig1 % 22,1, regurjitasyon siklig1 % 21,8 saptanmistir. Haftada en az bir
kez pirozis vel/veya regurjitasyon olmasina gére GORH prevalanst % 23,6’dr.
Semptomatik bireylerin asemptomatik olanlara gore daha yash oldugu gosterilmistir
(p<0,0001). Pirozis ve regurjitasyon; non-kardiyak gogiis agrist (% 15,5), globus (%
25,5), disfaji (% 25,5), odinofaji (% 34,4), dispepsi (% 60,2), seste kabalasma (%
10,4), oksiiriik (% 31,5), hickirik (% 15,5), kusma (% 29,1) ile iligkili saptanmustir.
Alkol ve sigara bagimlilig1 ile semptomlar arasinda anlamli iliski saptanmamustir.
GORH siklig1 erkeklerde % 29,5 olup kadilardaki % 15,5’e gore anlamli derecede
yiiksek saptanmustir (p<0,0001) (160).
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Israil’de Moshkowitz ve arkadaslar1 (161) tarafindan 2027 olgu iizerinde
telefonla goriisiilerek reflii prevalansi, sosyodemografik oOzellikleri ve tedavi
sekillerini iceren anket uygulanmistir. Haftada en az iki kez reflii prevalans1 % 8,4,
haftalik reflii prevalans1 % 12,5 ve aylik reflii prevalanst % 21,5 olarak bulunmustur.
Degerlendirmede kadin ve erkek cinsiyetleri arasinda fark saptanmamistir. Diisiik
sosyoekonomik diizey ve ileri yas ile GORH arasinda anlamli iliski saptanmustir. Bu
sonucu destekleyen diger calismalarda da belirtildigi gibi sosyoekonomik diizeyi
diisiik kesimde sigara ve obezite ihtimali daha fazla olmas1 nedeni ile GORH siklig
daha fazla bulanabilir. Haftalik reflii semptomu olanlardan, % 25’i herhangi bir
tedavi almazken, % 25’1 gesitli geleneksel yontemleri (soda, siit, badem igi, vb.)
kullanmaktaydi. % 35,1°i antasid kullanirken, % 13,2’si H,RB ve % 17,5’ PPI
kullanmaktaydi. Calismanin bir uzman tarafindan yapilmamasi, ekstra 6zofageal
semptomlart sorgulanmamis olmasi, VKI-reflii iliskisine deginilmemesi, reflii ile
iligkili olabilecek aligkanlik ve yasam tarzinin sorgulanmamasi c¢alismanin eksik

yonleridir.

Ocak 2012’de “Google Scholar, PubMed, Iran Medex ve Scientific
Information Database” gibi elektronik veri tabanlarimi kullanilarak bir derleme
hazirlanmistir (162). Bu ¢alismada google akademikte “Gastro esophageal reflux
disease”, “GERD”, ve “prevalence” ve “Iran” kelimeleri, PubMed’de
(“gastroesophageal reflux’[MeSH Terms] veya (“gastroesophageal reflux
disease”[All Fields]) ve (“iran”[All Fields]) kelimeleri kullanilarak veri tabanlari
taranmistir. Bunlarin disinda “Scientific Information Database” ve “Iran Medex” veri
tabanlarinda GORH, gastrodzofageal reflii hastalig, pirozis, asit regurjitasyon, reflii
kelimelerinin Fars¢a karsilig1 ile arama yapilmistir. Calismalardan epidemiyolojik
olanlar, tamami1 yaymnlananlar secilirken, gebeler veya diyabetik hastalar gibi ¢ok
spesifik hasta gruplarini igeren caligmalar diglanmistir. Katilim kriterlerini karsilayan

22 calismada GORH prevalans1 % 1,9 ile % 52 arasinda bildirilmistir.

Popiilasyon tabanli Tahran’da 30334 olgu iizerinde yapilan ¢alismada pirozis
siklig1 % 8,6 saptanirken, Tahran’daki diger c¢alismalarda pirozis sikligi % 2,8-%
29,2 arasinda degistigi izlenmektedir (163-167). Shiraz’da 1978 olgu iizerinde
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yapilan calismada GORH prevalanst % 13,4 saptanmistir (168). Gonbad ve
Kalaleh’de (Bat1 iran) GORH prevalanst % 12,3 saptanmistir (169). Tebriz’de
“heartburn” siklign % 2,7 saptanmistir. Iran’da yapilan ¢alismalarda yas, cinsiyet,
kilo, egitim durumu ve medeni durum ile GORH iliskisi tartismalidir. Sigara ise cogu

calismada GORH ile iliskili saptanmistir (162).

Japonya’da Fujiwara ve arkadaslar1i (20) tarafindan saglik kontrolii igin
bagvuran 6035 olgu lizerinde; haftada en az iki kez pirozis ve/veya regurjitasyon
olmasima gore saptanan GORH prevalans1 % 6,6’dir. Bu ¢alismada GORH sikligimin

cinsiyet ve yasla iliskisi saptanmamustir.

Giiney Kore’de Kim ve arkadaglari (170) tarafindan saglik kontrolii igin
basvuran 25536 olgu iizerinde eroziv &zofajit, noneroziv GORH siklig1 ve risk
faktorlerini saptamak amaciyla lilke capinda c¢ok merkezli prospektif calisma
yaptlmistir.  Katilimcilara uygulanan anket yoluyla refli  semptomlar
degerlendirilmis ve islemi kabul eden olgulara endoskopi yapilmistir. 2019 (% 8)
olguda eroziv 6zofajit ve 996 (% 4) olguda non-eroziv GORH tespit edilmistir.
Eroziv 6zofajit saptanan olgularin % 58’inde reflii semptomlar1 oldugu gosterilmistir.
Multivaryans analizlere gore eroziv 0Ozofajit icin erkek cinsiyet, H.pylori
eradikasyonu, alkol, VKi>25 olmasi ve hiatal herni risk faktorleri olarak
saptanmigtir. Non-eroziv GORH igin ise kadim cinsiyet, yasin 40’tan kiiciik ya da
60’tan biiyiik olmasi, VKI<23 olmasi, diisiik gelir diizeyi, sigara kullanimi risk
faktorleri olarak saptanmistir (170). Bu ¢alismanin populasyona dayali olmamasi,
erkek kadin oraninin toplumun normal dagilimina uymamasi, katilimcilarin gelir

diizeyinin toplum geneline gore yiiksek olmasi gibi dezavantajlar1 vardir.

Hong Kong’da telefon anketi yoluyla ayn1 6rneklemde birer y1l arayla GORH
sikligindaki degisiklik, GORH semptomlarinin baglamasi ve kaybolmasimin
degerlendirilmesi amaciyla popiilasyon tabanli c¢aligma yapilmistir (21). Bu
calismada toplam 712 olguda birinci ve ikinci anket ¢alismasi tamamlanmstir.
Yillik, aylik ve haftaik GORH prevalanst % 34,1, % 10,1 ve % 2,7 olarak
saptanmistir. Yiiksek anksiyete skoru (OR: 1,2, 95% CI: 1,1-1,2) ve yiiksek egitim
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diizeyi (OR: 2,7, 95% ClI: 1,3-6,3) GORH baslangicinda artis ile iliskili saptanmustir.
Regiirjitasyon sikliginin (OR: 0.35, 95% CI: 0.17-0.70) ve anti-asit tedaviye
thtiyacin azligi (OR: 0.50, 95% CI: 0.28—0.89) reflii semptomlarinin kaybolmasi ile
iliskili bulunmustur. Calismada anksiyete ve yiiksek egitim diizeyi ile refli
sikligindaki artis; psikososyal faktorlerin 6zofagusun asit uyarisina yanitini
artirmasina veya normal uyariya kisinin verdigi tepkiyi degistirmesine baglanmistir.
Yiiksek egitim diizeyi olanlardaki fazlalik ise saglik konusunda daha bilingli
olmalarina baglanmistir. Bizim c¢alismamizda ise GORH ile egitim diizeyi ve

sosyoekonomik durum arasinda iligki saptanmamastir.

Guozong ve arkadaglart (171) tarafindan Cin’in Beijing ve Shanghai
sehirlerinde 1996 yilinda yapilan ¢alismada, 18 ve 70 yas arast 5000 kisiden ilk
asamada anket yoluyla GORH’lii olgular tespit edilmistir. Sonrasinda GORH’lii
olgulara gastroskopi ve 24 saatlik pH monitorizasyonu yapilmistir. 4992 kisi ile
anketler tamamlanmistir. Pirozis siklig1 giinliik % 2,5, haftalik % 3,1 ve aylik % 7,0
ve ayda en az bir kez reflii sikhig1 % 12,6 olarak tespit edilmistir. GORH prevalansi
Beijing’de % 10,19 ve Shanghai’da % 7,76 saptanmis olup aradaki fark istatistiksel

olarak anlamli bulunmustur.

Bir diger ¢alismada (172), Shanghai popiilasyonunda ¢ok asamali, randomize,
tabakalandirilmig metot ile 18-80 yas arasi yarisi kirsal yaris1 kentsel bolgelerde
yasayan, yas ve cinsiyet dagilimi Shanghai’nin normal dagilimma uygun 3600
kisiden olusan orneklem belirlenmistir. 3153 (% 87,6) kisi anket uygulanmasini
kabul etmistir. Anket uygulanan bireylerden 1030’u (% 32,7) ise endoskopi islemini
yapilmasi kabul etmistir. 1029 olguya endoskopi yapilmistir. Semptoma bagli GORH
sikligi endoskopi yapilan grupta (% 4,7) endoskopi yapilmayan gruba gore (% 1,7)
daha fazla saptanmistir. Reflii 6zofajit prevalansi % 6,4, endoskopik olarak 6zofageal
metaplazi siiphesi % 1,8 ve hiatal herni % 0,7 olarak bulunmustur. Reflii 6zofajit
goriilme sikligi, semptomatik olan olgularda olmayanlara kiyasla daha fazla
saptanmustir (% 12,5 [6/48] ve % 6,1 [60/981]). Reflii 6zofajitli olgularda epigastrik
yanma sikligi ve siddeti daha fazla saptanmustir. Bu g¢alismada Cin’de GORH
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sikliginin batiya gore az olmasina ragmen asemptomatik bireylerde 6zofajit sikliginin

fazla olmasi dikkat gekmektedir.

Yi ve arkadaslart (173) tarafindan, 2009-2010 wyillar1 arasinda, atipik
semptomlar ile eroziv ve non eroziv GORH iliskisini arastirmak amaciyla 90’1 eroziv
GORH, 120’si non-eroziv GORH olan 210 hasta iizerinde calisma yapilmistir.
Eroziv GORH’lii hastalarda hiatal herni (P = 0.001) ve sigara kullanim (P = 0.047)
siklig1 yiiksek saptanmistir. Endoskopik bulgulardan bagimsiz olarak 41-60 yas
grubunda GORH prevalans: yiiksek tespit edilmistir. Atipik semptomlar agisindan
eroziv ve non-eroviz GORH’lii hastalarda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamustir. Pirozis; disfaji (r=0.16, P =0.01), dispepsi (r = 0.22, P =0.008) ve
hickirik (r =0.19, P =0.003) ile iliskili saptanmistir. Regurjitasyon ise dispepsi
(r=0.21, P = 0.014), gegirme (r =0.15, P =0.018) ve higkirik ile (r=0.19, P=0.002)

anlamli sekilde iliskili saptanmustr.

Olmsted County’de, valide edilmis barsak hastaliklar1 anketinin,
Minnesota’da yasayan 8006 kisiye mail yoluyla gonderilmesi ile yapilan ¢aligmada
3831 (% 48) cevap orani saglanmistir (174). Roma III kriterlerine gore saptanan
dispepsi ve GORH birlikteliginin arastirildigi calismada sadece GORH siklig1 % 7,
sadece dispepsi sikligi % 6 ve dispepsi ile GORH birlikteligi % 4 olarak

bulunmustur.

Kitapgioglu ve arkadaslar1 tarafindan daha once Tiirkce’ye ¢evrilerek,
kiiltiirel adaptasyonu, giivenilirlik ve gecerlilik ¢alismasi yapilmis olan reflii anket
formu, 20 yas iizeri 8857 erigkinden rastgele secilen 630 kisiye uygulanmistir. Bu
calismada (153) son 12 aylik siirecte katilimcilarin % 28,6 (180/630)’s1 dispepsi
yakinmasi oldugunu belirtmistir. Semptom sikliklar1 degerlendirilirken haftada bir ve
daha sik olmak iizere pirozis sikligi % 10, regurjitasyon sikligt % 15,6, iKi
semptomdan biri olanlarin sikligi % 20 bulunmustur. Dispepsi yakinmasi olan
bireylerde GORH sikligi % 29,4 iken GORH olanlarda dispepsi siklig1 ise % 43,1
bulunmustur. Dispepsinin, GORH’e en sik eslik eden semptom oldugu gdzlenmistir.

Tiim dispeptik hastalarin % 54,3ii ve dispepsi ile es zamanli GORH olanlarin %
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67,3’ gastrik medikasyon aldigini bildirmistir (153). Bizim ¢alismamizda da ayni
anket formu kullamlmistir ve GORH olgularinda dispepsi sikligt % 57,1
saptanmustir. Sadece GORH % 4,6, sadece dispepsi % 12,5, dispepsi ile GORH
birlikteligi % 6 olarak saptanmis olup bu birliktelik istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur.

Calismamizda GORH saptadigimiz olgularin % 51,4 {inde pirozis goriiliirken,
% 77’sinde regiirjitasyon yakinmasi vardi. Dokuz olguda GORH semptomlar1 alti
aydan daha kisa siireli iken, 13 olguda bes yildan uzun siirede GORH ile iliskili

yakinmalar saptanmistir (sekil 8 ).

GORH olgularmin % 40’1nin sikayetleri olmasina ragmen saglik kurumlarina
basvurmadigini ancak basvuru yapmayanlarin % 71’inin ilag¢ kullanim1 (PPI, H,RB

veya antiasit) oldugu tespit edilmistir.

Calismamizda GORH ile yas, cinsiyet, VKI, egitim diizeyi, gelir diizeyi,
sosyoekonomik diizey, sigara, alkol, tiiketilen yiyecek ve icecekler ile GORH siklig

arasinda anlamli iligki saptanmamuistir.

GORH olgularinda non-kardiyak gogiis agris1 (% 20,4), disfaji (% 22,9),
dispepsi (% 57,1), mide agris1 (% 68,6) odinofaji (% 35,7), globus, seste kabalagma,
hickirik, alerji, astim gibi semptom ve hastaliklarla istatistiksel olarak anlamli iliski

gozlemlenmistir.
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6. SONUC

Calismamizda cinsiyet, kilo, VKI, yas, yasam tarzi, beslenme aliskanliklar1,
sigara ve alkol kullammi ile GORH arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski
saptanmamustir. Diger prevalans calismalarindan sosyodemografik ozellikler ve
yasam tarzinin, GORH gelisiminde etkisini destekleyenler bulunmaktadir. Ancak
bizim c¢alisgmamizda oldugu gibi iliski saptanmayan baska calismalar da vardir. Bu
nedenle, bu iligkilerin netlestirilmesi i¢cin daha genis kapsamli caligmalara ihtiyag

bulunmaktadir.

GORH prevalansinin saptanmasindaki farkliliklar ortadan kaldirilmasi igin
tiim c¢alismalarda kullanilabilecek ortak anketler belirlenmesi ve ortak tani kriterleri
gelistirilmesi faydali olacaktir. Yapilan galismalarda pirozis ve regurjitasyonun
sorgulanmas1 prevalans hakkinda kabul edilebilir veriler saglamasina ragmen,
asemptomatik olgularda da reflii 6zofajit ve GORH olma olasilig1 goz &niine alinirsa
gercek prevalans tam olarak belirlenememektedir. Bu nedenle hastaligin gergek
prevalansinin belirlenebilmesi i¢in ek olarak gastroskopi ve pH monitdrizasyonu

yapilmas1t GORH’iin gergek prevalansinin saptanmasini saglayacaktir.

Beklenen yasam  siiresinin  uzamasi, hayat tarzi  ve beslenme
aliskanliklaridaki degisiklikler nedeni ile GORH prevalansi batili toplumlarda daha
yiiksek olma ve artma egilimindedir. Bolgeler arasindaki bu farkliligin nedenleri
arasma dogu toplumlarinda saglik imkanlarma ulagsmanin zorlugu, GORH e yol acan
ilag kullanimimin az olmasi, diyet ile ilgili faktorler, H. Pylori enfeksiyonunun
sikliginin fazla olmasi, genetik faktorler, karbonhidrat iceren iceceklerin, kahve ve

alkoliin az tliketimi, sigara kullaniminin yayginligi, obezite gibi faktorler alinabilir.

Calismalarin ¢ogunlugunda kadin erkek oraninda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmamustir. Ancak bazi calismalarda artan yas ile birlikte kadinlarda GORH

sikliginin arttig1 gosterilmistir.
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Cocuklarda GORH ile ilgili epidemiyolojik caligmalarmn eksikligi dikkat
¢cekmektedir. Cocuklarda nadir bir hastalik olmamasi ve solunum sistemi ile ilgili
komplikasyonlara yol ag¢masi nedeni ile bu grupta calismalar yapilmasi
gerekmektedir. Ve cocuklukta baslayan GORH’iin eriskinde devam edip etmedigi ve

eriskin donemdeki komplikasyon siklig1 aragtirilmalidir.

Populasyona dayali anket calismalarinin zorlugu kisilere ulasilmasi ve
kisilerin goriismeye ikna edilmesidir. Bu nedenle birgok caligmada kisi sayisi
yiiksek tutulurken 6rnek seciminde taviz verilmistir ya da yliz yiize gorligme yerine
e-posta ya da telefonla goériisme gibi yontemler uygulanmistir. Sorularinin ¢ok sayida
ve detayli olmasi katilimcilarin sorular1 anlamamasina ve verilen cevaplarin
dogrulugunun azalmasina neden olmaktadir. Bizim c¢alismamizda geri doniis orani

oldukea yiiksek iken, katilimecilara ulagmakta oldukga sorun yasanmuistir.

Yapilan calismalara gore GORH prevalansinin ABD, Singapur, Cin’de arttig1
saptanmistir. Bu artis son 2 dekatta daha fazladir. Bu artis hizi devam ederse
GORH’e bagh olusan 6zofagus adenokanseri gibi ciddi komplikasyonlarda artis
olmas1 da olas1 bir durumdur (22). Bunun disinda GORH semptomlari olmamasina
ragmen ciddi 6zofajit, Barrett 6zofagus ve adenokanser gibi komplikasyonlar ile

karsimiza ¢ikabilecek olgularin olmasi da dikkate deger bir konudur.

GORH’iin calismamizda da gosterildigi gibi yaygin bir hastalik oldugu
agiktir. Ve tanmi konulan hastalarin 6nemli bir bdéliimii tedavi almamaktadir.
Asemptomatik olgulart da dahil ettigimizde bu hastaligin yeterince tedavi edilmedigi
ortaya c¢ikmaktadir. Bu nedenle hastaligin erken tanmmasi i¢in 6zellikle birinci
basamakta ¢alisan hekimlerin bu konuda bilgili olup gereken 6zeni gostermeleri

gerekmektedir.

GORH prevalansinin dogru olarak tespit edilmesi, diinya genelinde kiyaslama
yapilabilmesi, ortak risk faktorlerinin dogru bir sekilde saptanabilmesi i¢in ortak tani

kriterlerini kullanilan popiilasyon tabanli ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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8. EKLER

A.L.B.U GASTROENTEROLOJIi BiLiM DALI GASTROOZOFAGEAL REFLU
HASTALIGI SORGULAMA FORMU

Asagidaki sorular sizde gastrodzofageal reflii hastaliginin bulunup bulunmadiginin arastirilmasi ve gastro6zofageal
reflii hastaligimin toplumdaki sikliginin belirlenmesi amaciyla sorulmaktadir. Liitfen doldururken tiim dikkatinizi
veriniz. Anlayamadiginiz sorularda sizlere yardimci olmaya haziriz. Tesekkiir ederiz.

Tarih: ....... A /20.....
1. AdINIZ SOYAAINIZ 1 .ot see e esr e e e neereereennenne s
2. Adresiniz e

3. Telefon (kodu yaziniz) :

Ev(0 )i IS0 ) e Cep (0 ) e e
€-Mail(Varsa) : ...ccoceoceeieeieieee e

4, Yasmiz e, Cinsiyetiniz : [1] Erkek [2] Kadin

5. Sosyal giivenceniz nedir?

O Yok O Emekli Sandig: O Resmi kurum , agiklaymmz ........................

O Bagkur , O SSK , OOzel sigorta , CIDiger ..........ceeevvvnnnnnn.
6. En son bitirdiginiz okul hangisidir?

1. Yiiksek Okul (Universite)

2. Lise, Ortaokul

3. Tlkokul

4. Okur-yazar

5. Okur-yazar degil

7. Su anda ne is yapiyorsunuz ? (Emekli iseniz hangi iste ¢alistiniz?)

8. SON BiR YIL iCINDE GOGUS KEMIiGIiNiZiN ARKASINDA YANMA VEYA AGRI OLDU MU?
(Yemek borusunda) (Liitfen mide agris1 veya kalp agrisini saymayin)

[1] Haywr > 14. soruya gidiniz

[2] Evet

9. Bu sikayetiniz ne zamandir var?
[1] Son alt1 aydan beri
[2] 7 ay - bir y1l
[3] lile2yil
[4] 2ile 5yl
[5] Sile 10 y1l
[6] 10 ile 20 yil
[7] 20 yildan fazla
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10.  Son bir y1l iginde bu sikayetiniz hangi siklikta oldu?
[1] Ayda birden az
[2] Ayda bir
[3] Ayda birkag kere
[4] Haftada bir
[5] Haftada birkag kere
[6] Her giin

11.  Gogiis kemiginizin arkasinda yanma veya agri sikayetiniz giinliik yasantinizi etkiliyor mu?

[1] HAFIF Aklima gelmezse fark etmem
[2] ORTA Rahatsiz ediyor ama giinliik yagsantimi etkilemiyor
[3] AGIR Giinliik yasantimi etkiliyor

[4] OLDUKCA AGIR  Giinliik yasantimi ¢ok fazla etkiliyor

12. Buyakinmaniz giiniin hangi saatleri daha fazla olur? (birden fazla segebilirsiniz)
[1] Sabah
[2] Oglen
[3] Ogleden sonra
[4] Aksam
[5] Gece uykudan uyandirir

13. SON BiR YIL iCINDE HiC AGZINIZA ACI, EKSi SU VEYA YEDIKLERINiZ GELDi Mi?

[1] Hayir > 21. soruya gidiniz
[2] Evet

14.  Busikayetiniz ne zamandir var?
[1] Son alti aydan beri
[2] 7 ay - bir y1l
[3] lile2yil
[4] 2ile 5yl
[5] Sile 10 y1l
[6] 10 ile 20 yil
[7] 20 yildan fazla

15.  Son bir y1l iginde bu sikayetiniz hangi siklikta oldu?
[1] Ayda birden az
[2] Ayda bir
[3] Ayda birkag kere
[4] Haftada bir
[5] Haftada birkag kere
[6] Her giin
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16.  Bu sikayetiniz giinliik yasantinizi etkiliyor mu?

[1] HAFIF Aklima gelmezse fark etmem
4
[2] ORTA Rahatsiz ediyor ama giinliik yasantimi etkilemiyor
[3] AGIR Giinliik yasantimi etkiliyor
Y )

[4] OLDUKCA AGIR  Giinliik yasantimi ¢ok fazla etkiliyor

17.  Buyakinmaniz giiniin hangi saatleri daha fazla olur?
[1] Sabah
[2] Oglen
[3] Ogleden sonra
[4] Aksam
[5] Gece uykudan uyandirir

18.  Son bir yil i¢inde g6glis kemiginizin arkasinda yanma veya rahatsizlik yada agzimiza aci, eksi su gelmesi
yakinmalart ile doktora gittiniz mi?
[1] Hayir
[2] Evet Kag kere : [1] 1-3 defa
[2] 4-7 defa
[3] 7 defadan fazla

19.  Asagidaki yiyecek ve igecekler gogiis kemiginizin arkasinda yanma veya agiza aci, eksi su veya yediklerinizin

gelmesi sikayetlerinizi nasil etkiler? (9. soruya veya 14. soruya Evet diyenlere sorulacak)

ARTTIRIR AZALTIR DEGISMEZ KULLANMAM

Kahve-cay

Kolal igecekler

Alkol

Baharatli, acili, eksili besinler

Yagli veya kizartma tiirii besinler

Agir tathlar

Belirgin stresler, gerginlikler

20. SON BiR YIL iCiNDE HiC GOGSUNUZDE AGRI OLDU MU?

[1] Hayir > 25.soruya gidiniz
[2] Evet
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21.  Busikayetiniz ne zamandir var?
[1] Son alti aydan beri
[2] 7 ay - bir yil
[3] lile2yil
[4] 2ile 5yl
[5] 5ile 10 y1l
[6] 10 ile 20 yil
[7] 20 yildan fazla

22.  Son bir y1l iginde gogiis agrisi sikayetiniz hangi siklikta oldu?
[1] Ayda birden az
[2] Ayda bir
[3] Ayda birkag kere
[4] Haftada bir
[5] Haftada birkag kere
[6] Her giin

23.  Doktor bu gogiis agrisinin kalbinizle ilgili oldugunu sdyledi mi?

[1] Haywr [2] Evet  Hangi tetkikler yapilarak?...........ccccooeieieiiineiese e

24.  SON BIR YIL iCINDE YEMEK YERKEN LOKMALAR YEMEK BORUNUZA TAKILDI MI
VEYA YUTMANIZDA GUCLUK OLDU MU?

(Sadece bogazda olan ve yemek borusu ile iligkisiz takilma hissini dahil etmeyiniz)

[1] Hayir > 29. soruya gidiniz
[2] Evet

25.  Busikayetiniz ne zamandir var?
[1] Son alt1 aydan beri
[2] 7 ay - bir y1l
[3] lile2yil
[4] 2ile 5yl
[5] 5ile 10 y1l
[6] 10 ile 20 yil
[7] 20 yildan fazla

26.  Son bir y1l i¢inde yutma giicliigii sikayetiniz hangi siklikta oldu?
[1] Ayda birden az
[2] Ayda bir
[3] Ayda birkag kere
[4] Haftada bir
[5] Haftada birkag kere
[6] Her giin
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27.

28.

29.

30.

31.

32.

YEMEGI YUTARKEN GOGSUNUZDE (YEMEK BORUNUZDA) AGRI OLUYOR MU?

[1] Hayir [2] Evet

SON BiR YIL iCINDE MIDE AGRISI SiKAYETINiZ OLDU MU? (Adet sancilari, gogiise yayilan

yanmalar ve gogiis agrist disinda)

[1] Hayir

[2] Evet

Bu sikayetiniz ne zamandir var?
[1] Son alti aydan beri
[2] 7 ay - bir y1l
[3] lile2yil
[4] 2ile 5yl
[5] Sile 10 y1l
[6] 10 ile 20 yil
[7] 20 yildan fazla

Son bir yil iginde bu sikayetiniz hangi siklikta oldu?

[1] Ayda birden az

[2] Ayda bir

[3] Ayda birkag kere
[4] Haftada bir

[5] Haftada birkag kere
[6] Her giin

Sik gegirme sikayetiniz var m?

[1] Haywr [2] Evet

Son bir y1l i¢inde hangi siklikta mideniz bulandi1?
[0] Hig
[1] Ayda bir kereden az
[2] Ayda bir kere
[3] Ayda birkag kere
[4] Haftada bir kere
[5] Haftada birkag kere
[6] Her giin

v

32. soruya gidiniz
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33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

Son bir y1l i¢inde hangi siklikta gergekten kustunuz?
[0] Hig
[1] Ayda bir kereden az
[2] Ayda bir kere
[3] Ayda birkag kere
[4] Haftada bir kere
[5] Haftada birkag kere
[6] Her giin

Son bir yil i¢inde safrali kusmaniz oldu mu?

[1] Hayir [2] Evet

Son bir yil iginde parlak kirmizi renkte kan kustunuz veya mide kanamasi gegirdiniz mi?

[1] Hayir [2] Evet

Size daha 6nce hi¢ yemek borusu veya mide hastaliginiz oldugu sdylendi mi?

[1] Hayir [2] Evet

Hangi hastalik oldugu sOY1endi?..........ccooceiiiiiiiiniiie e
NE ZAMAN?......iciiii

Son bir yil iginde toplam siiresi ii¢ ay1 agan hickiriginiz oldu mu?

[1] Hayir [2] Evet

SON BiR YIL iCINDE OKSURDUGUNUZ GUNLERIN TOPLAMI 3 AYI ASAR MI??
[1] Haywr » 42. soruya geciniz
[2] Evet

Bu sikayetiniz ne zamandir var?

[1] Son alt1 aydan beri \
[2] 7 ay - bir y1l

[3] lile2yil

[4] 2ile 5yl

[5] 5ile 10 yil

[6] 10ile 20 yil

[7] 20 yildan fazla
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40.  Oksiiriigiiniiziin karakteri nasil? (Birden fazla maddeyi isaretleyebilirsiniz)
[1] Her giin siirekli
[2] Aralikli
[3] Kuru
[4] Balgamhi
[5] Gece belirgin
[6] Giindiiz belirgin

[7] Mevsim ve/ veya gevresel faktorlerle iliskili

41.  Alerjiniz var m1 ?

[1] Hayir »44. soruya geciniz

[2] Evet

42.  Neye kars1 alerjiniz var? (Birden fazla maddeyi isaretleyebilirsiniz)
[1] Aeroallerjenler (ev tozu, kiif mantari, ot yada agag polenleri, hayvan tiiyleri gibi)
[2] Ilag ve/veya gida alerjisi (varsa adini yaziniz) ...........................

[3] Kimyasal koku, duman ve gazlar

43.  Son bir yildir nefes darliginiz oldu mu?

[1] Haywr » 47. soruya geciniz
[2] Evet

44.  Bu sikayetiniz ne zamandir var?
[1] Son alt1 aydan beri
[2] 7 ay - bir y1l
[3] lile2yil
[4] 2ile 5yl
[5] Sile 10 y1l
[6] 10 ile 20 yil
[7] 20 yildan fazla

45.  Nefes darliginizin karakteri nasil? (Birden fazla maddeyi isaretleyebilirsiniz)
[1] Gece belirgin
[2] Giindiiz belirgin
[3] Gece giindiiz farketmiyor
[4] Sadece eforla
[5] Hem efor hem de istirahatte, siirekli

[6] Mevsimsel ve/veya bazi kimyasal yada organik uyaranlara maruz kalinca



46.

47.

48.

49,

50.

51.

Hinlt1 yada hisiltili solunum yakinmaniz var mi?

[1] Hayir >‘50.soruya geciniz
[2] Evet

Bu sikayetiniz ne zamandir var?
[1] Son alti aydan beri
[2] 7 ay - bir y1l
[3] lile2yil
[4] 2ile 5yl
[5] Sile 10 y1l
[6] 10 ile 20 yil
[7] 20 yildan fazla

Hirilt1 yada higiltili solunum yakinmanizin karakteri nasil? (Birden fazla isaretleyebilirsiniz)

[1] Gece belirgin

[2] Giindiiz belirgin

[3] Gece giindiiz farketmiyor

[4] Sadece eforla

[5] Hem efor hem de istirahatte, siirekli

[6] Mevsimsel ve/veya bazi kimyasal yada organik uyaranlara maruz kalinca

Bilinen bir akciger hastaliginiz var mi1 ?

[1] Hayrr

[2] Evet, HastaliZmz nedir 2 ........oooiiiii i

Akciger hastaliginiz ne zamandir var?
[1] Son alti aydan beri
[2] 7 ay - bir y1l
[3] lile2yil
[4] 2ile 5yl
[5] Sile 10 y1l
[6] 10 ile 20 yil
[7] 20 yildan fazla

SON BIR YIL iCINDE HiC TOPLAM SURESI 3 AYI ASAN SES KISIKLIGINIZ OLDU MU?
[1] Hayir Q57 soruya geciniz

»

[2] Evet
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52.

53.

54.

55.

56.

57.

Size hi¢ doktor tarafindan kronik (miizmin) farenjit veya larenjit tanis1 koyuldu mu?
[1] Hayir [2] Evet (liitfen KBB formunu doldurunuz)

Size hi¢ doktor tarafindan kronik (miizmin) farenjit veya larenjitinizin reflii ile ilgili oldugu sdylendi mi?
[1] Hayir [2] Evet (liitfen KBB formunu doldurunuz)

Bu sikayetleriniz ne zamandir var?
[1] Son alti aydan beri
[2] 7 ay - bir y1l
[3] lile2yil
[4] 2ile 5wl
[5] Sile 10 y1l
[6] 10 ile 20 yil
[7] 20 yildan fazla

Yukarida siralananlardan baska yakinmalariniz var m1? Liitfen detayl yaziniz :
Gaz ¢ikartamama :

Asirt gegirme :

Asirt yellenme (gaz ¢ikarma) :

Hazimsizlik :

Siskinlik :

Erken doyma:

Kabizlik :

Ishal :

SON BIiR YIL iCiNDE HERHANGI BiR MiDE iLACI KULLANDINIZ MI?

[1] Hig kullanmadim [2]Evet kullandim : (Liitfen agsagidaki tabloyu da yanitlayimz.)

Size hi¢ midenizde mikrop oldugu belirtilerek antibiyotikli bir tedavi verildi mi?
[1] Hayir [2] Evet
NE ZamaN?........cccoviiiii

Hangi 11aglarla?.........ccoooiieiiiiie et s
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58.  Son bir yil i¢inde diizenli (Dogum kontrol hapi, aspirin, romatizma ilact da denilen agn kesiciler, seker, kalp,

tiroid, kabizlik, ishal ve benzeri. Ozellikle tansiyon ilaglarinizi yazmay1 unutmayiniz) ilag kullandiniz mi?
[1] Hayir [2] Evet

Ilag ad1 Kullanim nedeni Ne zamandan beri

59. Yakin aile iyelerinizden birinin (anne, baba, kardesler, c¢ocuklar, es) gogis kemiginin

arkasinda yanma veya rahatsizlik veya yemek borusu hastaligi var mi?

[1] Haywr
[2] EVELKIMAE? ..ottt sttt et e e e e b e eneesrenneas
Hangi yemek borusu hastalif1 var? ...........coccooieieiiiienieieeeeeceee e
60.  Reflii hastaligi ile ilgili kanser korkunuz var m1?

[1] Hayir
[2] Evet

61.  Hig diizenli sigara ictiniz mi? (bir ay boyunca giinde en az bir sigara)

[1] Haywr [2] Evet
Kag¢ yasinda bagladiiz? .. yaginda
Su anda giinde ka¢ paket i¢iyorsunuz? ... paket
Biraktiysaniz Kag yasinda biraktimiz? ... yaginda
Giinde kag paket i¢ciyordunuz?  ........... paket

62. Son bir yil icinde haftada ortalama kag kere alkollii igecek igtiniz?
(Bir birim alkol: Bir sise veya kutu bira=Bir bardak sarap=Bir kadeh yiiksek alkollii igecek)

[0] Hig veya haftada 1'den az
[1] Haftada 1-2

[2] Haftada 3-6

[3] Haftada 7-10

[4] Haftada 10 kereden fazla
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65. Boyunuz ........... cm

TesekKkiir ederiz.
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BILGILENDIRILMIiS OLUR FORMU

Bu katildigmiz calisma bilimsel bir arastirma olup, arastirmanin adi “Bolu ilinde gastro-6zofageal reflii
hastalig1r ve semptomlarinin prevalansinin saptanmasi  dir.

Bu aragtirmanin amaci Bolu ilinde mide igeriginin yemek borusuna kagmasi sonucu olusan sikayetleri ve bu
olayin neden oldugu hastaligin sikliligimi gegerliligi ve giivenilirligi kanitlanmis bir anket yoluyla sorgulama yaparak
degerlendirmektir. Bu arastirmada yer almaniz 6ngoriilen siire yaklasik 1 saat olup, arastirmada yer alacak goniilliilerin
sayis1 388 “dir.

Bu arastirma esnasinda size herhangi ilag tedavisi veya tibb1 girisim uygulanmayacaktir.

Arastirma sirasinda sizi ilgilendirebilecek herhangi bir gelisme oldugunda, bu durum size veya yasal
temsilcinize derhal bildirilecektir. Arastirma hakkinda ek bilgiler almak i¢in ya da ¢aligsma ile ilgili herhangi bir sorun
olustugunda (0374) 253 46 56 - 3555 no.lu telefondan Dr.Ramazan ERGUL’ e basvurabilirsiniz.

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size hi¢bir 6deme yapilmayacaktir; ayrica, bu arastirma kapsaminda
sizden veya bagli bulundugunuz sosyal giivenlik kurulusundan higbir iicret istenmeyecektir.

Bu aragtirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer almayi reddedebilirsiniz ya da
herhangi bir agamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; bu durum herhangi bir cezaya ya da sizin yararlarimiza engel duruma
yol agmayacaktir. Arastirmanin sonuglari bilimsel amagla kullanilacaktir.

Size ait tim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve aragtirma yayinlansa bile kimlik bilgileriniz
verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi
bilgilerinize ulagabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz.

Calismaya Katilma Onay1:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baglanmadan 6nce goniilliiye verilmesi gereken bilgileri okudum ve sozlii
olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulari arastiriciya sordum, yazili ve s6zlii olarak bana yapilan tiim agiklamalari
ayrintilariyla anlamig bulunmaktayim. Calismaya katilmay1 isteyip istemedigime karar vermem i¢in bana yeterli zaman
tanindi. Bu kosullar altinda, bana ait tibbi bilgilerin gdzden gegirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda
arastirma yriitiiclisiine yetki veriyor ve sdz konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini hi¢bir zorlama ve

bask1 olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik i¢erisinde kabul ediyorum.

Bu formun imzali bir kopyasi bana verilecektir.

Goniilliiniin, Aciklamalar1 yapan arastirmacinin, Tamkhk eden kurulus
Adi-Soyad: Adi-Soyadi: Ramazan Ergiil gorevlisinin/goriisme taniginin,
Adresi: Gorevi: Arastirma Gorevlisi Doktor Adi-Soyadi:
Tel.-Faks: Adresi: AIBU. Tip Fakiiltesi Gorevi:
Tarih ve imza: Tel.-Faks: 2534656 Adresi:
Tarih ve Imza: Tel.-Faks:
Tarih ve imza:
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VALILIiK ONAYI

TE
BOLU VALILIGI
11 Saglik Miiduirliigi
22062011%: 06869
Sube: B.10.4.I1SM.4.14.00.23/010- ) &7/ —
Konu: Tez Caligmalan
' VALILIK MAKAMINA

BOLU

03.05.2010 tarihli Bolu Valiligi ve Abant izzet Baysal Universitesi arasinda imzalanan
“Saglik Egitimi ve Arastirma Bolgesi Olusturularak Isbirligi Yapilmasi” konulu protokol geregi
ALBU. Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklari Anabilim Dalinda gérev yapan Arg.Gér.Dr. Sevim
KARACAY, Ars.GérDr. Esma OZMEN ve Arg.Gor.Dr. Ramazan ERGUL’tin tez
caligmalarinda Bolu II Merkezini temsil. eden bir populasyonda swasi ile “H.pylori
seroprevalans1”, “Dispepsi prevaldasy” ve “Gastrodzofagaeal reflii hastalify pevalansi”nin
arastinlacagi bir ¢alisma yapilmasi Miidirliigiimiizce uygun goriilmiigtiir,

Makaminizca da uygun gériilmesi halinde tasviplerinize arz ederim.

Dr. Dursun KOC
Saglik Miidiirii
/”A\ 220 Z)m
smail/ATASOY
ali a.
Vali Yardimcis
17 adet
Adres: Borazanlar Mah. Hattat Emin Barin Cad. No:108 BOLU Ayrmtilt bilgi igin: Egitim $b.Sag.Mem. S.TASKIN

Telefon: 0374 2150340/41 Fax: 03742151252 e-posta: bolu.es@sazlik .gov.tr  Eloktronik ag: - http://www.bolu.saglik.gov.tr

“Saglikl nesiller igin ilk 6 ay sadece ANNE SUTT)”
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SOSYO-EKONOMIK DUZEY MATRIKSI

Sosyo-ekonomik Diizey (SED), gelir / meslek ve grenim durumlarina gore sekillendirilen asagidaki matriks yardimiyla tespit edilmistir

GORUSULEN KIiSININ OGRENIM SURESI

OGRENIMI YOK | ILKOKUL ORTAOKUL | LISE UNIVERSITE | LISANS
USTU
Okur | Okur 1 2-4 |5 6-7 8 9-10 |11 12-14 15 16-17
yazar | yazar yil |yil |yil |yl yil yil yil yil yil yil
degil
Ev kadin E E E D D C2 C2 C1 C1 B B A
Emekli E E E D D C2 C2 C1 C1 B B A
CALISMIYOR
Issiz E E E E E D D Cc2 Cc2 C1 C1 -
Ogrenci E E E D |[D |cC2 c2 C1 C1 B B A
Nitelikli ~ serbest | - - - - - - - - - - A A
meslek sahibi
0-5 galiganli tiiccar | E E E E D D Cc2 Cc2 C1l C1l B B
6-20 galiganli | D D c2 [C2 [C2 (C2 C1 C1l C1l B B A
KENDI tiiccar
HESABINA 20+ ¢alisanl tiiccar | C2 C2 Cl (C1 (C1 (C1 B B B B A A
CALISTYOR 1-9 calisanh sirket/ | D D c2 |[c2 [c2 [c2 c1 C1 C1 B B A
imalathane sahibi
10-25 caliganl | C2 Cc2 Cl |C1 |C1 |[C1 B B B B A A
sirket/
imalathane sahibi
25+ galisanl sirket/ | C1 C1 B B B B B B A A A A
imalathane sahibi
Ust diizey yonetici | C2 C2 Cl |C1 |C1 |B B B B A A A
10'dan az ¢aliganli | D D cC2 [C2 [C2 [C2 Cc2 C1l C1l C1l B B
orta diizey yonetici
UCRETLI 10'dan fazla | D D c2 |C2 |C2 |C2 C1 C1 C1 B B A
CALISIYOR calisanl orta diizey
yonetici
Nitelikli uzman E E D D D C2 C2 c2 C1 C1 B B
/mithendis/ teknik
eleman
Memur/ofis E E D D D c2 c2 c2 C1 C1 B B
caligani
Isgi/hizmetli E E E D D D C2 c2 c2 C1 - -

A ve B kategorileri “Yiiksek SED”, C1 ve C2 kategorileri “Orta SED”

Kaynak: AC Nielsen — ZET Arastirma Sirketi

, D ve E kategorileri “Diisiik SED”
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ETiK KURUL BELGESI

oM 54y
S % T.C.
SR ABANT IZZET BAYSAL UNiVERSITESI
oy Tip Fakiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
Sayi :B.30.2.ABU).0.20.05.04-050.01.04 -S© A 10512011

Konu: Kararlar.

Sayin: Prof. Dr. Ulkii DAGLI

A.LB.U Tip Fakiilresi
Gastroenteroloji Ana Bilim Dalt Ogretim Uyesi

Abant lzzet Baysal Universitesi Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu’na yapmi§ oldugunuz
2011/68 no.u*" Bolu ilinde Gastro - Ozofageal reflii hastab@ ve semptomlarinin
prevalansimin saptanmasi”adli ¢alismamizla ilgili bagvurunuz komisyonumuz taralindan
degerlendiriimis ve etik olarak uygun bulunmustur.

Bilgilerinize sunulur.

S
Prof . Dr. Mehmet YAZICI
Tip Fakiiltesi Klinik Aragtirmalar
Etik Kurulu Baskan:

Abant 1z7¢t Baysal Universitesi AIBU Tip Fakolhtesi Klinik Arastirmalar Etik Kurolu -114280 Golkay / BOLU
Telefon < 0374 253 4568 Fax 0374 253 45 59
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