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OZET

Gastrobsefageal refliiniin (GOR) atipik klinik sekillerinden biri olan larengofarengeal reflii (LFR), mide iceriginin 6giirme veya kusma
olmaksizin iist 6sefageal sfinkterin lizerine erisecek siddetteki geri kagisidir. Mide igerigindeki asit ve pepsinin larenks, trakea, farenks ve
oral kavite mukozasi ile temasi, iist solunum ve sindirim sisteminde non-spesifik irritasyon semptomlaria ve mukoza lezyonlarma neden
olabilir. GOR’iin tipik semptomlari olan retrosternal yanma ve regiirjitasyon, LFR ile iliskili semptom ve lezyonlar1 nedeniyle Kulak-Burun-
Bogaz Hastaliklar1 uzmanlarina bagvuran hastalarin ¢ogunda yoktur. LFR tanisina dikkatli bir semptom sorgulamasina, larenksin detayli
olarak incelendigi tam KBB muayenesine, reflilyii tespit etmeye ve 6l¢gmeye yonelik laboratuar incelemelerine ve gerektiginde ampirik reflii
tedavisine alinan cevaba ait bilgilerin sentezi sonucunda ulasilabilir. LFR ile iliskili semptomlari olan hastalarda &sefajit nadir oldugundan,
Osefagoskopi ve baryum kontrastl 6sefagogramlar ancak tipik reflii semptomlar1 da bulunan hastalarda taniya katkida bulunabilir. LFR tanis1
icin en yiliksek sensitivite ve spesifiteye sahip test yontemi 24-saatlik, iki kanalli 6sefageal pH monitdrizasyonudur. pH monitorizasyonunun
sonuglar1 degerlendirilirken, incelemede teknik zorluklar bulundugu ve hastalarda reflii 6zelliklerinin ¢ok degisken olabilecegi dikkate
alinmalidir. LFR nin intermittan karakterli oldugu hastalarda, incelemenin yapildig: giin olmadig: taktirde, pH monitérizasyonu refliiyii tespit
etmesi miimkiin olmayabilir. Refliiniin davranigina ait degiskenlikler olmasi ve ideal bir tan1 yonteminin bulumamasi nedeniyle, ampirik
deneme tedavisine alinan cevabin degerlendirilmesi, LFR’de gecerli bir tan1 yontemidir. Medikal tedavide yasam tarzinda ve giinliik
aliskanliklarda yapilan sosyal diizenlemeler ile, asit supresyon tedavisi uygulanir. LFR i¢in asit supresyonunda proton pompa inhibitorleri,
H, reseptor blokorlerine gore daha yiiksek tedavi basarisina sahiptirler; tedavi siiresi {i¢c aydan kisa olmamalidir ve ¢ift dozda (2x30 mg
lansoprazole veya 2x20 mg omeprazole) kullanilmalidirlar. Farmakolojik tedaviden yarar gormeyen, tedavi kesildikten sonra semptom ve
bulgularinda sik niiksler goriilen, siddetli reflitye bagh iist solunum sistemi komplikasyonlar1 bulunan hastalarda anti-reflii cerrahi tedavi
endikasyonu vardir. Cerrahi tedavide en sik kullanilan yontem Nissen fundoplikasyondur ve laparoskopik olarak da uygulanabilen bu
operasyonla elde edilen bagari oranlari yiiksektir.

Anahtar kelimeler: larengofarengeal reflii, gastroesophagal reflii, reflii larenjiti

LARYNGOPHARYNGEAL REFLUX

SUMMARY

Laryngopharyngeal reflux (LPR), an atypical form of gastroesophageal reflux (GER), is defined as the backflow of gastric contents
into the esophagus, severe enough to reach the structures above the upper esophageal sphincter, without associated belching or vomiting. The
contact of gastric acid and pepsin, with the mucosa of the larynx, trachea, pharynx and oral cavity may cause non-specific symptoms of
upper aerodigestive system irritation and mucosal ulcerative lesions. Patients who see an otolaryngologist for their LFR-associated symptoms
and disorders, infrequently have the typical symptoms of GER, such as heartburn and regurgitation. A meticulous synthesis of the
information gathered from a detailed history, complete otolaryngologic examination focusing on the larynx, diagnostic laboratory tests that
detect and evaluate reflux, and response to treatment is essential for the diagnosis for LFR. Esophageal endoscopy and barium
esophagograms can be considered in patients with esophageal symptoms; otherwise, esophagitis is rare in patients with LFR-associated
otolaryngologic disorders and the role of these diagnostic methods are limited. 24-hour, double channel pH monitoring study of the
esophagus is the most sensitive and specific test for the diagnosis of LFR. Interpretation of the pH monitoring data should consider the
technical difficulties of the test and the different characteristics of reflux events in otolaryngologic patients. pH monitoring may not detect
reflux in all patients, due to the intermittant nature of laryngopharyngeal reflux. The presence of different reflux patterns and the lack of an
ideal diagnostic test, justifiy the use of improvement in the signs and symptoms with an empirical trial of treatment as a diagnostic tool.
Medical treatment of LFR consists of life-style modifications and acid supressive agents. Proton pump inhibitors provide a better success rate
in patients with LFR, compared to H, blockers; the duration of the treatment should not be less than three months and the standart dos should
be doubled (i.e. lansoprazole 30 mgr BID, or omeprazole 20 mgr BID). Patients who do not respond to medications, develop frequent
relapses and have LFR-related complications of the upper respiratory system are candidates for the surgical treatment of reflux. Nissen
fundoplication, that can also be performed laparoscopically, is the most commonly used surgical procedure, with high success rates.
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Klinik olarak GOR’iin tipik sekli, alt
Osefageal segmentte Osefajitin neden oldugu
retrosternal yanma ve regiirjitasyon semptomlar ile
karakterlidir. Tipik semptomlarin 6n planda olmadig:
atipik GOR klinik sekilleri ise, semptom veya
bulgularinin ortaya ¢iktigi sistem ve organlara gore
cesitlilikler gosterir. Ekstradsefageal klinik tablolar,
veya supraosefageal komplikasyonlar olarak da
adlandirilan bu atipik hastalik gekillerinde larenks,
farenks, oral kavite, burun, paranazal siniisler ve
akcigerlere ait semptom ve bulgulara rastlanabilir.
GOR’iin bu atipik sekillerinin oral kavite aftlarma,
gingivitlere, dis c¢lriklerine ve dis sekil
bozukluklarina, tilseratif oral mukoza lezyonlarlnal3 3
kronik rinosiniizite,*® asthmaya,g’10 kronik
interstisiyel akciger hastaliklarma,'' ve ani bebek
oliimlerine'” neden olabildigi bilinmektedir. Atipik
klinik sekiller arasinda genis bir hasta grubunda
goriilen LFR’nin de kronik larenjit,"*** larenksin
kontakt iilserleri” ve graniilomlar1,’®*® vokal fold
nodiilleri,>>** Reinke ddemi™, subglottik stenoz,>>*
larengotrakeal  stenoz,"'®’  paroksismal larenks
spazmlart,” kronik oksiiriik,>'#**2*¥  globus
farengeus, "4 larenks'**™" ve  hipofarenks’'
karsinomlar1 gibi ¢esitli Kulak-Burun-Bogaz (KBB)
patolojileri ve semptomlar ile iliskili olduguna dair
caligmalar vardir. Biitiin diinyada son dekat icinde
gerek GOR, gerekse LFR’nin dnemine hekimlerin
dikkati ve sik goriilen bu toplum sagligi problemi
hakkindaki yayinlarin sayist artmistir (Sekil 1).
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Sekil 1: Ingilizce literatiirdeki beser yillik araliklara gére GOR
ve LFR anahtar kelimelerinin gectigi yaymn sayilar

Gastroosefageal reflii ile iliskisi oldugu
gosterilen ilk KBB lezyonlar1 larenksin kontakt
iilserleri ve graniilomlar1 olmustur®. Larenks iist
Osefageal sfinkter iizerinde sindirim kanalina en
yakin komsulugu olan organdir ve larenksin
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hipofarenkse komsu posterior kisminda goriilen bu
lezyonlarin etyolojisinde refliiden sliphe edilmis
olmast dogaldir. GOR’iin iist solunum sistemi
mukozasindaki  etkisi  hayvanlarda'®***  ve
insanlarda® incelenmis, bu ¢alismalarda gastrik asitle
birlikte pepsinin de {ist solunum yolu epiteli
hasarinda rolii oldugu goriilmiistiir'®>,  Asit ve
pepsinin yarattigr bu hasar, LFR ile iliskilendirilen

larenks patolojilerinin hepsinin olusum
mekanizmasini teorik olarak aciklayabilir.
Interaritenoid ~ bolgedeki  epitel  hiperplazisi

(pakidermi), vokal foldlarin posterior kismindaki
aritenoid vokal ¢ikintilan iizerinde goriilen kontakt
iilserler, subepitelial fibrozis ile karakterli vokal fold
nodiilleri, hasar zemininde gelisen posterior larenks
graniilomlar1 ve subglottik larenks stenozunun
etyolojisinde refliiniin roliiniin bulunmasi olasidir.

GOR VE LFR FiZYOPATOLOJISi

Gastro-0sefageal  refli  ve  LFR’nin
fizyopatolojisinde dsefagogastrik bileske morfolojisi
ve basinci, Osefageal klirens, Osefagus mukoza
direnci, Osefageal motilite, iist Osefageal sfinkter
basinci ve bunlarin kombinasyonlarina ait gesitli
faktorlerin rol oynadigi bilinmektedir. Bu anatomik
yapilar ve fizyolojik olaylar yaninda larenks, farenks
ve akcigerler ile Osefagus arasindaki fonksiyonel
iligkiler ~ de  refli = olaylarnm  muhtemelen
etkilemektedir.

Osefagusta anti-reflii bariyer gorevi yapan
elemanlar, 1.normal yutma mekanizmasi, 2.alt
Osefageal sfinkter, 3.0sefageal asit klirensi, 4. mukoza
direnci ve S.ist Osefageal sfinkterdir. Refli,
Osefagusun anti-reflii bariyerlerinin yapisinda veya
fonksiyonlarinda bozulma sonucunda ortaya cikar.
Refliinlin  baglamasiyla anti-reflii  bariyerlerdeki
disfonksiyon giderek artar ve olusan kisir dongii
nedeniyle reflii siireklilik kazanir. Anti-refli
bariyerlerin disfonksiyonunda ve reflii olusumunda
cesitli mekanizmalar rol oynayabilir:

1. Alt osefageal sfinkter tonusunda azalma:
Diafragmanin  yapisi, Osefagogastrik  agi,
Osefagusun intra-abdominal segmentinin boyu,
freno-Osefageal ligaman, alt sefageal sfinkterin
noral innervasyonu ve hormonal etkiler alt
Osefageal sfinkter tonusunu etkilerler. Hiatal
herni, diyetle alinan gidalar (yag, alkol, ¢ikolata,
kola, nane), cesitli ilaglar ve maddeler (kafein,
nikotin, teofilin, nitratlar, antikolinerjikler,
dopamin, morfin, meperidin, nitorprussid,
lidokain, diazepam, kalsiyum kanal blokdrleri,
beta-adrenerjik ajanlar, alfa-adrenerjik
antagonistleri, oral kontraseptifler), hormonlar
(sekretin, kolesistokinin, glukagon, gastrik
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inhibitor peptid-GIP, vazoaktif intestinal peptid-
VIP, progesteron, norotensin, hipotiroidi) sfinkter
basmcint  diigiirmekte ve refliiye neden
olabilmektedir'®. GOR hastalarinda alt 6sefageal
sfinkter basmcinim diisiik,”® normal’’ ve yiiksek™®
bulundugu ¢aligmalar vardir. Bu degisken veriler,
alt dsefageal sfinkter basincmin tek basina GOR
fizyopatolojisini agiklayamayacagini gostermistir
ve GOR’iin, noral kontrolu mezensefalon
tarafindan saglanan ve yutkunmadan bagimsiz
olarak ortaya cikan “gecici alt 6sefageal sfinkter
relaksasyonlar1” nedeniyle gelistigi fikri ortaya

atilmistir’®’.

Osefageal asit klirensinde bozulma: Osefagusun
primer ve sekonder peristaltizmi ile, tiikriik
bikarbonati Osefageal asit klirensini saglayan
mekanizmalardir. No6romuskiiler hastaliklarda,
total larenjektomiden sonra® gelisen Osefageal
motilite bozukluklarinda ve titkriik
bikarbonatinin azaldigi durumlarda reflii ve
semptomlar1 ortaya ¢ikabilir'®. Bilinen baska bir
hastaligt  bulunmayan  posterior larenjitli
hastalarda primer ve sekonder peristaltizm
normal bulunmustur®'; bu nedenle peristaltizm
bozuklugunun LFR’ye neden olan primer
mekanizma  oldugunu  sdylemek  miimkiin
degildir.

Osefagus mukoza direncinin azalmasi: Mukus,
ylizey bikarbonati, epitelial hiicre membrani ile
interselliiler ~ baglantilar ve  post-epitelial
metabolik tamponlama sistemi, 6sefagus mukoza
direncini  olusturan  elemanlardir. Mukoza
direncindeki bozulma primer olarak epitele ait
faktorler nedeniyle olabilecegi gibi, tiikriik
miktarinin veya mukus yapiminin azalmasi
sonucunda da ortaya ¢ikabilir. Mukus ve tiikriik

miktarini azaltan, Osefagusta motilite
bozukluguna da yol acan sorunlardan bas-boyun
bolgesine  radyoterapi, Sjogren sendromu,

skleroderma, kistik fibrozis, progresif sistemik
skleroz Gsefagus mukoza direncinin azalmasiyla
hem GOR'in ortaya g¢ikmasina, hem de GOR

komplikasyonlarinin olugmasina zemin
hazirlayabilmektedir.
Ust osefageal  sfinkter  disfonksiyonu: Ust

Osefageal sfinkter, istirihatte farengo-Osefageal
bileskenin kapali durmasini saglayan yliksek
basinch bir alandir®. Cok sik olarak ve dakikalik
degisiklikler gosteren 1iist Osefageal sfinkter
basinc1®®, uykuda belirgin olarak diiser®. Bu
diisiistin LFR i¢in zemin hazirlayacagi ve LFR
ataklarinin da tist 0sefageal sfinkter basincinda
disme oldugu anlarda gergeklesebilecegi
diistiniilebilir. Oysa, posterior larenjitli hastalar

24

KBB-Forum —
2002; 1(1)  \Ta™
www.KBB-Forum.net

ile asemptomatik normal kisiler arasinda st
Osefageal sfinkter istirihat basmci degerlerinde
farkhlik  saptanmamustir™®.  Reflii  ataklar
sirasinda Olgiilen st Gsefageal sfinkter basinci
degerlerine ait veriler de degiskendir; GOR
hastalarinda ve normal kisilerde reflii ataklari
sirasinda  list Osefageal sfinkter basincinin
degismedigini, veya arttigin1 bildiren c¢eliskili
calismalar  vardir™®. Bu veriler, LFR
fizyopatolojisini aciklamada sadece iist sefageal
sfinkter ~ basinci  degisikliklerinin  yeterli
olmadigin1 gostermektedir. LFR, muhtemelen {ist
Osefageal sfinkter kontrolunu saglayan kompleks
norofizyolojik mekanizmalardaki bozukluklar
sonucunda  ortaya  ¢ikmaktadir.  Farenkse
yikselen asidik igerigin farenksle daha fazla
temasini engelleyen “farengo-sfinkterik
kontraktil refleks” veya larenksle temas eden
reflil igeriginin aspirasyonunu onleyen “farengo-
glottal kapanma refleksi”nin afferent sensoriyel
yollarinda fonksiyon bozukluklar1 bulunuyor
olabilir™*.

Mide bosalmasinda gecikme: Ogiinlerde yiiksek
hacimli ve yagl gida alimi, alkol ve tiitiin
kullanimi, mide ¢ikisinda duedenal iilser,
neoplazi veya norojenik nedenlere bagh
obstriiksiyon mide bosalmasinda gecikmeye ve
refliiye neden olabilir.

Gastrik hipersekresyon: Stres ve alkol alimi,
mideden asit ve pepsin sekresyonunu artirarak

refliiniin ~ olumsuz  etkilerini  artirict  rol
oynayabilmektedir.
Gastro-0sefageal reflii  gelistikten sonra

semptom ve patolojilerin ortaya ¢ikmasinda ise temel
iki mekanizma sorumludur:

L.

Gastrik irritanlarin temasi: GOR'de doku hasari
icin primer hedef organ O&sefagus olmakla
birlikte, gastrik irritanlarin temas ettigi her organ
epiteli hastaliktan etkilenebilir.

Refleks norojenik mekanizmalar: GOR nedeniyle
olusabildigi bilinen bradikardi, larengospazm ve
bronkospazm, muhtemelen dsefagustaki spesifik
reseptorlerden kaynaklanan refleks norojenik
mekanizmalar sonucunda ortaya ¢ikmaktadir.

TANI

Tipik GOR semptomlari, yani retrosternal

yanmast ve regiirjitasyonu 6n planda olan hastalar

genellikle gastroenterologlara bagvururlar;

ancak,

retrosternal yanmay1 kardiak veya torakal agr1 olarak

degerlendiren

hastalarin ilk muracaatlarini

kardiyologlara veya gogiis hastaliklar1 uzmanlarina
yapmalar1 da miimkiindiir. Atipik GOR semptomlar1
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bulunan hastalar ise, 6n planda olan en siddetli
semptomlarina gore, KBB, gogiis hastaliklari, gogiis
cerrahisi, ¢ocuk hastaliklari, g¢ocuk cerrahisi ve
psikiatri uzmanlaria da basvurabilirler.

Larengofarengeal refliisi  bulunan ve
genellikle KBB hastaliklari uzmanlarina bagvuran
hastalarda siklikla kronik, tekrarlayan ve LFR igin
spesifik olmayan semptomlara rastlanir. KBB
uzmanlarma basvuran hastalarin %5-10’unu LFR ile
ilgili semptom ve bulgulara sahip hastalar
olusturmaktadir. LFR semptomlar1 {ist solunum ve
sindirim sisteminin diger hastaliklarinda da ortaya
¢ikabildiginden, tant i¢in hekimlerin Oncelikle
semptomlarin LFR ile ilgkili olabilecegi konusunda
bilgili ve siipheci olmalar1 gerekir. Bilinen bir larenks
veya farenks hastaligt anamnezi bulunmayan
hastalarda larengofarengeal semptomlarin varlig
LFR siiphesini dogurmalidir™®. Tantya ancak dikkatli
bir semptom sorgulamasina, tam KBB muayenesine,
laboratuar incelemelerine ve gerektiginde ampirik
reflii tedavisine alinan cevaba ait bilgilerin sentezi
sonucunda ulasilabilir.

Semptomlar

Larengofarengeal reflii ile iliskili olabilen
larengeal ve farengeal semptomlar tablo 1°de
gosterilmistir. Bu semptomlara sahip hastalarda
GOR’e neden olabilecek faktdrlerden tiitiin ve alkol
kullanimi, beslenme aligkanliklari, meslek, siirekli
kullanilan ilaglar ile, tipik GOR semptomlar1 olan
retrosternal yanma ve regiirjitasyonun varligi dikkatle
sorgulanmalidir. Ancak unutulmamalidir ki, atipik
GOR hastalarinda  tipik semptomlarin  bulunma
olasiligr %50’nin altindadir; yani hastalarin ¢ogunda
sorgulandiginda bile tipik semptomlar yoktur'®. KBB
hastalarinda tipik semptomlara rastlanma siklig
degisik calismalarda %20%, %35° ve %43 olarak
bildirilmistir.

Larengeal
semptomlar

Ses kisiklig1

Ses yorgunlugu

Seste ¢atallanma

Yiiksek frekansli seslerin
cikartilmasinda giicliik

Kronik veya sik tekrarlayan oksiiriik
Sik bogaz temizleme aliskanligi

Sik balgam ¢ikarma ihtiyact
Larengospazm ataklari

Globus farengeus
Bogaz agrisi

Yutkunma gii¢liigi
Odinofaji (agrili yutma)
Disfaji (yutma giigliigii)

Farengeal
semptomlar

Tablo 1. Larengofarengeal reflii ile iliskili KBB semptomlar1
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Ses bozukluklar:, larenks seviyesine olan
refliniin stk rastlanan  belirtilerindendir'>'®****
2732436772 Ep g1k rastlanan ses bozuklugu sekli ses
kisikligidir  ve refli igeriginin  vokal kord
mukozasinda neden oldugu hasarin derecesine gore
ses kisikligiin siire ve siddeti degiskenlik gosterir.
Vokal kord mukozasindaki degisiklikler erken
inflamasyon evresinde ise, hastanin sikayeti
genellikle sik sik tekrarlayan, hafif dereceli ses
kisikligi olmaktadir. LFR'de heniiz ses kisiklig1
ortaya c¢ikmadan gelisen erken belirtiler arasinda
seste catallanma ve kirilmalar'”?® ile, yiiksek
frekansli tiz seslerin ¢ikartilamamas1 sayilabilir;
ancak, bu belirtiler genellikle ses sanatcilar1 basta
olmak iizere daha ¢ok profesyonel ses kullanicilar
tarafindan farkedilebilmektedir. Larengo-farengeal
reflinlin uzun siire farkedilmemesi ve tedavi
edilmemesi sonucunda vokal kord mukozasinda
kalici morfolojik degisiklikler meydana gelmesi ile
ses kisikligr siirekli hale gelir ve siddetlenir.

Kronik veya tekrarlayan oksiiriik ve sik
bogaz temizleme aliskanhgi, larengo-farengeal
reflinin neden oldugu irritasyon ve refleks
mekanizmalarin aktive olmasi sonucunda ortaya
cikar'>18323323944 = Hastalarda 6n  planda  olan
semptom, nedeni aydinlatilamayan kuru oksiiriiktiir
ve soruldugunda sik sik bogazi temizleme ve balgam
¢ikarma ihtiyaci duyduklarini da bildirirler. Oksiiriik
ve bogaz temizleme aliskanligi vokal kordlarin
birbirlerine siddetli temasina neden olur ve bu iki
patolojik mekanizma bizzat kendileri vokal kord
epitelinde inflamasyonu artirici etki yaptigindan
hastalarin semptomlar1 giderek siddetlenmekte ve
kalic1 hale gelmektedir. Refliiniin alt solunum
yollarinda neden olabilecegi irritrasyona, aspirasyon
pnomonisine, astma aktivasyonuna, hatta kronik
interstisiyel akciger hastaligina bagh olarak kronik
oksiiriik ve nefes darhigi goriilebilir”'*4%*7  Bir
calismada post-nazal akinti ve astmadan sonra,
oksiiriigiin {iciincii en sik nedeninin %21 oranla GOR
oldugu bildirilmistir; ayn1 calismada GOR bulunan
hastalarin %43'iinde hekime basvurma nedeni tek
basina oksiiriiktiir*.

Larengospazm  ataklari, refli igeriginin
dogrudan solunum sistemi mukozasina temas etmesi,
veya Osefagustaki bazi spesifik reseptorlerden
kaynaklanan  refleks norojenik  mekanizmalar
sonucunda ortaya ¢ikabilir. Hava achigi ile uykudan
uyanma semptomu bulunan hastalarda refli
arastirilmali ve obstriiktif uyku apnesinden ayirici
tanis1 yapilmalidir.

Globus farengeus, yaklasik 2000 y1l 6nce ilk
kez Hippocrates tarafindan tarif edilmistir. "Bogazda
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cikartilmak istenen yabanci bir madde varmis hissi"
seklinde tamimlanan  globus sikayeti, KBB
hekimlerine yapilan bagvuru sikayetlerinin yaklasik
%4'tinli  olusturmaktadir ve nadiren psikojenik
nedenlidir. Globus semptomu genellikle &sefajit,
Osefagus motilite bozuklugu, krikofarengeal gerginlik
veya larengeal yapilarin irritasyonuna baghdir. Reflii
ve globus arasinda kuvvetli bir iliski bulundugu
%esitli arastirmacilar tarafindan gosterilmistir'®*>*¢"+

Bogaz  agrisi,  refliiniin  non-spesifik
belirtilerinden  birisidir’>*****"®  Bogaz agrisi
sikayeti olan hastanin muayenesinde agrinin nedenini
izah edebilecek patolojik muayene bulgusuna
rastlanmadigi  ve belli bir hastalik tanisina
ulagilamadigi durumlarda refliiden siiphelenilmelidir.

Odinofaji (yutma sirasinda agri) ve disfaji
(yutma giicliigli), genellikle primer hipofarenks ve
Osefagus hastaliklarimin  belirtileri olarak kabul
edilirler. Bu semptomlarin varliginda ilk akla gelen

Sekil 2A Sekil 2B
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malignitenin ve diger 0sefagus hastaliklarmin ekarte
edilmesinden sonra tan1 konamadigi durumlarda reflii
akla gelmelidir.

Fizik Muayene

Larengofarengeal reflii siliphesi uyanan
hastalarda larenksin ve hipofarenksin muayenesi
indirekt larengoskopi, fiberoptik laringoskopi, rigid
larengoskopi, veya videostroboskopi ile yapilabilir.
Biitiin bu muayene yontemleri larenks morfolojisi
konusunda onemli bilgiler saglarken,
videostroboskopinin heniiz yapisal degisiklikler
meydana gelmemis hastalarda vokal foldlarin
vibrasyon fonksiyonlarmdaki degisikliklerin tespit
edilmesinde diger degerlendirme yoOntemlerine gore
avantaji ~ vardir. LFR’li  hastalarda  lareksin

muayenesinde en sik rastlanan bulgular Sekil 2°de
gosterilmistir.

Sekil 2C

Sekil 2D Sekil 2B

Sekil 2F

Sekil 2. Larengofarengeal refliilii hastalarda lareksin muayenesinde en sik rastlanan bulgular: A.posterior larenjit, B.interaritenoid hiperplazi
(pakidermi), C.interaritenoid graniilom, D.vokal fold epitelinde diizensizlik (kronik non-spesifik larenjit), E.vokal fold aritenoid

¢ikintisinda kontakt tilser, F.subglottik stenoz.

Refliye bagli olarak gelisen larenks
lezyonlarmin terminolojisinde de standartlagsmamis
terimler vardir. Aritenoidler {izerindeki ve vokal
foldlarin posterior kisimlarindaki mukozada eritem
ve oOdem (sekil 2A), ilk olarak posterior
larenjit' 7**+#*%  veya asit larenjiti'"”  olarak
adlandirlmustir. Ayni goriiniim igin reflii larenjiti'®*"
> ve peptik larenjit'™"” terimleri de kullamlmustir.
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Interaritenoid bolgedeki mukoza kalinlagmasi (sekil
2B) ve graniilomlar (sekil 2C) i¢in, histopatolojik
olarak mukozada goriilen epitel proliferasyonu,
parakeratoz ve diskeratoz nedeniyle larengeal
pakidermi terimi  kullanilmistir'™; bu  goriiniimiin
bulundugu hastalar refli larenjiti  agisindan
arastirilmalidir. Vokal fold epitelinde diizensizlik ile
karakterli kronik non-spesifik larenjitin (sekil 2D) de
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refliiye sekonder gelismesi miimkiindiir’®; ancak,
epiteldeki bu gériiniim vokal fold karsinomlarinda da
olabileceginden reflii larenjiti tanisindan Once
malignite mutlaka ekarte edilmelidir. Vokal travma
anamnezi bulunmayan hastalarda goriilen kontakt
iilserlerde (sekil 2E) ve gegmisinde larengeal travma
bulunmayan hastalarda goriilen subglottik
stenozlarda (sekil 2F) da refliiden siiphelenilmelidir.

Larengofarengeal reflii ile ilgili semptomlar1
bulunan hastalarin larenks muayenelerinin normal
olabilecegi de unutulmamalidir. Ankara Universitesi
Tip Fakiiltesi’nde izlenen 97 hasta iizerinde yapilan
bir c¢alismada larenks muayenesi normal olan
semptomatik hastalarin %48’inde LFR bulundugu ve
24-saatlik pH monitdrizasyonu ile ispatlanmig
larengofarengeal  refliisi. ~ bulunan  hastalarin
%39’unda larenks muayenesinin normal oldugu
saptanmustir™. Tiirkiye’de ¢ok merkezli ve KBB
kliniklerinde 138 hasta iizerinde yapilan baska bir

caligmada bu oranlar sirastyla %47 ve %30
bulunmustur®.
Laboratuar Tam Testleri

Gastroosefageal refli ve LFR tanisina

yonelik laboratuar yontemleri, bunlarin birbirlerine
oranlt sensitivite ve spesifiteleri Tablo 2’de
gosterilmistir. Bu testler arasindaki baryum kontrastl
Osefagografi, asit perflizyon testi, 0sefagoskopi ve
Osefagus mukoza biyopsisi dogrudan refliiyii tespit
etmeye veya dlgmeye yonelik degil, GOR’iin neden
oldugu sekonder Gsefajiti tespit etmeye yoneliktir'®.
LFR’si olan hastalarin yaklagik %65’inde &sefajit ile
ilgili tipik reflii semptomlarina rastlanmaz”'®%*" ve
yaklasik %50’sinde de alt ucta 6sefajit yoktur®*”°, Bu
nedenle, dogrudan LFR’yi tespit etmeye yonelik
olmayan bu laboratuar yontemlerinin LFR tanisindaki
degeri diisiiktiir'®.

Sensitivite  Spesifite

Osefajiti tespit etmeye yonelik tam
testleri
Osefagoskopi ++ 4+
Osefagus mukoza biyopsisi 4+ -t
Baryum kontrasth 6sefagografi ++ ++
Asit perfiizyon (Bernstein) testi +++ ++
Refliiyii tespit etmeye ve 6lcmeye
yonelik tam testleri
Radyoizotopik sintigrafi ++ +++
Standart (kisa siireli) asit reflii testi +++ ++
Uzun siireli 6sefageal pH ++++ A
monitdrizasyonu

Tablo 2. Gastrodsefageal refli ve LFR tamisina yonelik

laboratuar tant yontemleri

Osefagoskopi ve sefagus mukoza biyopsisi,
tipik reflii semptomlar1 bulunan hastalarda genellikle
ilk uygulanan inceleme yOntemidir. Larengeal
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semptomlarla basvuran hastalarda, bir g¢aligmada
endoskopik  goriiniime  dayanarak  hastalarin
%67’sinde ve Dbaska bir c¢aligmada mukoza
biyopsisine dayanarak hastalarin %50’sinde Gsefajit
tespit edilmistir® . Diger bir galismada ise, posterior
larenjiti bulunan hastalarin  ancak  %13’{inde
mikroskopik 6sefajit bulunmustur®. Osefajitin tespit
edilme oranlarindaki bu genis degiskenlik,
muhtemelen tanida kullanilan metodolojideki ve
kriterlerdeki farkliliklara da baglidir. Osefajiti olan
hastalar arasinda larenjite %0.1, ses kisikligina da
%0.2 siklikta rastlanmistir®. Posterior larenjiti olan
hastalarda oOsefajite sik rastlanmamasi ve Osefajiti
olan hastalarda da larenjitin ¢ok nadir goériilmesi, bu
iki ayr1 hasta grubundaki reflii fizyopatolojisinde
farkl mekanizmalarin gecerli olabilecegi
diistindiirmekte ve Osefagoskopinin ozellikle LFR
hastalarinda ilk basamakta taniya Onemli katkida
bulunmadig1 sonucunu dogurmaktadir.

Baryum  kontrastlhh  dsefagografi, refli
varliginin ve hiatal herninin gdsterilebildigi, 6sefagus
klirensi ile 6sefajite bagli mukoza degisikliklerinin de
degerlendirilebildigi, non-invaziv ve maliyeti diisiik
olan bir tan1 yontemidir. Baryum kontrastl
Osefagografi gecmis yillarda hiatal herniyi gostermek
icin sik olarak kullanilmistir; ancak, asemptomatik
erigkinlerin %40-60'inda hiatal herni bulundugu ve
hernisi olmadig1 halde siddetli refliilii hastalara da
siklikla rastlandign icin GOR ile hiatal herni
arasindaki iliski artik onemli kabul
edilmemektedir™®**. Baryum kontrastli incelemenin
sinefloroskopi esliginde yapilmasi da denenmis,

ancak bunun da refli icin 24 saatlik pH
monitdrizasyonu kadar sensitif olmadig1
goriilmiistiir®.

Asit perfiizyon (Bernstein) testi, 1958'de
Bernstein ve Baker tarafindan tanimlanmigtir. Asit
perfiizyon testi'nde distal Osefagusa yerlestirilen bir
nazogastrik sondadan o6nce 15 dakika siireyle
fizyolojik serum, daha sonra 6 ml/dakika hizda
semptom olusana kadar veya 45 dakika siireyle 0.1N
HCI infiizyonu yapilmaktadir®*®’. Asit perfiizyon
testinin  sensitivitesi bazi c¢aligmalarda %80-95
oranlarma ¢ikmakla birlikte, spesifitesi diisiik bir
testtir. Ozellikle refliisii bulunmadigi halde motilite
bozuklugu olan hastalarda yanlis pozitif sonug
verebilmektedir.

Radyoizotopik sintigrafi, hastanin radyoaktif
madde (Tc) igeren fizyolojik serum igmesini takiben
abdominal basing uygulanarak 6sefagusa geri kagisin
gamma kamera ile tespit edildigi ve bu oranin GOR
indeksi olarak tamimlandifi non-invaziv bir tani
testidir. YoOntemin sensitivitesinin %70 civarinda
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oldugu bildirilmistir®; ancak, 6zellikle LFR tanisinda
yeterli degildir ve sensitivitesi ok diisiiktiir™.

Standart asit reflii testinde (kisa siireli
osefageal pH olgiimii) mideye bir pH Kkateteri
yerlestirildikten sonra 300 ml 0.1N HCI inflizyonu
yapilmakta, daha sonra pH kateteri alt Osefageal
sfinkterin 5 cm iizerine kadar cekilerek hastadan
refliilyli proveke edecek manevralar (Valsalva, derin
inspirasyon, Oksiirme gibi) yapmasi istenmektedir.
pH'nin 4'{in altina diismesi reflii igin pozitif kabul
edilmektedir. Kisa siireli pH ol¢limlerinin ortalama
sensitivitesi %80, spesifitesi %85 civarindadir™.

Uzun siireli osefageal pH monitorizasyonu,
Miller ve ark.”’ ve Spencer’” tarafindan 19601
yillarda tanimlanmis, daha sonra arastirmalarda ve
klinlk uygulamalarda yaygin kullanim alam
bulmustur. Uzun siireli pH monitdrizasyonunun diger
biitlin tan1 testlerine kars1 tistiinligii, reflityli kantitatif
olarak oOl¢mesidir. pH monitérizasyonu, Osefagusa
yerlestirilen kateter, pH monitorii, kisisel bilgisayar
ve pH verilerinin degerlendirildigi yazilimdan olusan
bir sistemle gergeklestirilir. Osefagusa yerlestirilen
kateter lizerinde bulunan okuyuculardan her 3-4
saniyede bir alman pH degerleri monitor tarafindan
24 saat boyunca kaydedilir ve inceleme bittiginde
kisisel bilgisayara aktarilan bu veriler bir yazilim
yardimiyla degerlendirilir. Monitorizayon —siiresi
tizerinde yapilan caligmalarda, silirenin 24 saatin
altinda olmasi halinde testin sensitivitesinin diistiigii
goriilmektedir’**. 24 saatlik pH monitdrizasyonunun
sensitivitesi %90, spesifitesi %98 civarindadir ve
giiniimiizde en yiiksek tan1 keskinligine sahip olmasi
nedeniyle reflii tanisinda en iyi test olarak kabul
gormektedir'™®”®7. pH monitorizasyonunun yanlhs
pozitif sonu¢ verme olasilig1 diisiiktiir ve bdyle bir
sonu¢ c¢ogunlukla teknik problemlere baghdir.
Refliisii olup da pH monitdrizasyonunda patolojik
reflii saptanmayan, yani incelemenin yanlis negatif
sonu¢ verdigi hastalar da bulunabilir. Bu hastalarda
refliiniin intermittan karakterli olabilecegi, inceleme
giiniinde hastanin refliisiinlin olmayabilecegi dikkate
almmali ve klinik giiphe devam ediyorsa
monitdrizasyon tekrarlanmalidir.

Monitdrizasyonda pH'nin 4.0 degerinin altina
diismesi reflii olarak kabul edilmektedir; bu degerin
secilmesinin nedeni, gogiiste yanma sikayetinin pH
4.0'in altina diistigli zaman ortaya ¢ikmasi ve mide
aktivitesinin pH 4.0'm iizerindeyken minimal
diizeyde olduguna inanilmasidir. Kulak-Burun-Bogaz
hekimine basvuran hastalarda amag, refliiniin larenks

ve  hipofarenks  seviyesine kadar yiikselip
yiikselmedigini  arastimak oldugu i¢in, pH
monitorizasyonunda mutlaka iki kanalli kateter
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kullanilmalhdir”'®*, Kateter, transnazal fiberoptik
endosopi esliginde Osefagusa gegirildikten sonra
proksimal kaydedici iizerindeki isaret aritenoidlerin
hemen arkasinda kayboldugu anda kateter hastanin
burnuna  tespit edilir.  Boylece, proksimal
kaydedicinin {ist 6sefageal sfinkterin hemen {izerinde
kalmasi saglanmis olur (sekil 3). Proksimal kanaldan
elde edilen kayitta, distal kanaldaki pH diisiisii ile
paralellik gosteren 4.0’in altina her bir pH diisisii
"larengo-farengeal reflil atag1" olarak kabul edilir. Bu
sekildeki  kateter  yerlestirilmesinde  proksimal
kaydedicinin yeri her incelemede sabittir; distal
kaydediciden alinan verilerin amaci, proksimal
kanaldaki pH diisiisiinii monitorize etmektir. Boylece,
distal kanaldaki pH diislisiini hemen takibeden
gercek proksimal reflii ataklari, sadece proksimal
kanalda goriilen pH diisiisii seklindeki artifaktlardan
ayirdedilebilmektedir.

<

T PROKSIMAL KANAL
Ust czefageal sfinkterin
hemen tzerinde

DIiSTAL KANAL
Proksimal kanahn
15 ¢m distalinde

F 3

7 =

Sekil 3. iki kanalli sefageal pH monitdrizasyon kateterinin
LFR tespitinde yerlestirme sekli

Proksimal kanalda patolojik LFR kararmin
verilmesi igin fizyolojik ile patolojik arasindaki
simirin ne olacagl konusunda literatiirdeki farkli
calismalarda farkl kriterler oldugu goriilmektedir;
bazi1 laboratuarlar tek, bazilar1 iki LFR atagini
anormal kabul etmekte, bazilar1 da "pH’nin 4.0’
altinda oldugu siire yiizdesi” i¢in kendi belirledigi
patolojik seviye smirmi kullanmaktadirlar'®****%
Asemptomatik kisilerde de giin i¢inde fizyolojik
diizeyde reflii olabildigi i¢in, her laboratuarin 6l¢iilen
belli bir parametrede nomalin iist sinirin1 belirlemesi
gerekir. Bunun igin asemptomatik kisilerde yapilan
pH monitérizasyonunda, kullanilacak kriter igin
[ortalama + (2 x standart sapma)] degeri bulunarak
popiilasyonun %95'inde beklenen normalin iist sinir1

belirlenir. Tiirkiye’de ¢ok merkezli ve KBB
kliniklerinde, 25 asemptomatik kontrol grubu
iizerinde yapilan c¢aligmada proksimal kanalda

"pH’nin 4.0’ altinda oldugu siire yiizdesi” igin
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hesaplanan patolojik iist smir %0.1 olarak tespit
edilmistir®'.

Daha ¢ok alt Osefageal segmentteki refliiyii
tespit etmeye yonelik monitorizasyonlarda, farkli bir
kateter yerlestirme yontemi daha kullanilmaktadir.
Bunda distal kaydedicinin yeri alt Osefageal
sfinkterin 5 cm iizerinde olacak sekilde kateter
sabitlenmekte, kaydedici aralignt 15 cm olan bir
kateter kullanildiginda proksimal kaydedici alt
Osefageal sfinkterin 20 cm {izerinde ve iist 6sefageal
sfinkterin biraz altinda kalmaktadir. Bu tiir kateter
yerlestirilmesinde distal kaydediciden alinan verilerin
standardize edilmesi miimkiinken, KBB hastalarinda
asil degerlendirilmesi amaglanan reflii ataklarinin {ist
Oseageal sfinkter proksimaline gergekten c¢iktiginin
gosterilmesi miimkiin olmamaktadir®******, KBB
hastalari i¢in tercih edilen ve proksimal kaydedicinin
standart lokalizasyona yerlestirildigi uygulama ile,
distal kaydedicinin standart yerlestirildigi uygulama
arasinda, distal kaydediciden elde edilen pH verileri
acisindan ihmal edilebilir diizeyde bir fark oldugu
bildirilmistir’®. Distal kanaldan alinan pH verilerinde
birgok parametre Olgiilebilir: “pH’nin 4.0’1n altinda
oldugu siire yiizdesi” (ayakta, yatarken ve toplam)
“reflii ataklarmin sayis1”, "en uzun reflii ataginin
suresi", “5 dakikadan uzun siiren refli ataklarinin
sayis1” gibi. Bu parametrelerden ilkinin ("pH’nin
4.0’mn altinda oldugu siire yiizdesi”) kullanimi, en
giivenilir  kriter  olarak  kabul gormiis ve
yayginlasmistir’”. Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
KBB Anabilim Dali’'nda 20 asemptomatik kontrol
grubu lizerinde yapilan ¢aligmaya gore distal kanalda
"pH’nin 4.0’1in altinda oldugu siire yiizdesi” ig¢in
hesaplanan patolojik sinirlar toplam %5.8, ayakta
%8.2 ve yatarken %3.0 olarak tespit edilmistir™.

pH monitdrizasyonu ideal olarak hastanin
giinliik aktivitesini stirdiirdiigli is ve ev ortamlarinda
yapilmalidir; hospitalizasyon gereken durumlarda da
hastalardan miimkiin oldugunca giinliik
aligkanliklarina yakin aktivitelerde bulundular1 bir
inceleme siiresi gecirmeleri istenmelidir. Hastalar,
incelemeden oOnceki lic gilin icinde alt Osefageal
sfinkterde gevsemeye neden olabilecek veya mide
asit  salgisim1  degistirebilecek  hicbir  ilac
kullanmamalidirlar. inceleme sirasinda asidik gazli
mesrubatlarin, kateter hassasiyetini etkileyebilen ¢ok
sicak ve soguk iceceklerin alimi kisitlanmakta,
kahve, cay ve siit alimina sadece yemek yeme
sirasinda veya sonunda izin verilmektedir. Hastalar
24 saatlik inceleme siiresince monitdr iizerindeki
isaretleyicileri kullanarak ve bir giinlik formu
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doldurarak yemek yeme, yatma ve refliiyle iligkili
semptomlarinin ~ zamanlarmi  kaydetmektedirler.
Inceleme sonunda pH monitoriindeki veriler, veri
aktarma arabirimi ile bir kisisel bilgisayara
nakledilerek  bilgisayar  yazilimi  yardimiyla
degerlendirilmektedir. Refii bulunan bir hastaya ait
incelenen monitdrizasyon trasesinin bir drnegi Sekil
4'da gosterilmistir.

DHOT 3h Bh 5h 12h 15k 150 21h 2
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Sekil 4. 24-saatlik iki kanalli Osefageal pH monitérizayon
trasesinde, distal kanaldaki pH diisiisii ile paralellik gosteren
pH’nin 4.0’1n altina diisiigii larengofarengeal reflii ataklar:

Asemptomatik normal popiilasyonda nadiren
ve en ¢ok 24 saatlik siirenin %0.1’inde goriilen LFR
ataklari, LFR ile uyumlu semptomlar1 olan ve bu
semptomlarini aciklayabilecek bagka bir
larengofarengeal patoloji tespit edilemeyen hastalarin
%>57’sinde saptanmistir®'. Tiirkiye’de ¢ok merkezli
ve KBB Kkliniklerinde 138 hasta {izerinde yapilan
calismada 24-saatlik pH monitdrizasyonuna gore
LFR pozitifliginin orani, fizik muayene bulgular
normal olan hastalarda %47, ¢ogunlugunda posterior
larenjit bulunan ve fizik muayene bulgularn refli igin
siipheli olan hastalarda %62 bulunmustur®’. Oranlar
arasindaki farkin anlamli olmadigir bu veriler, fizik
muayenede LFR ile uyumlu larengoskopik bulgularin
LFR tanisma her zaman isaret etmedigini, pH
monitdrizasyonu yapmadan ampirik tan1t koymak i¢in
fizik muayene bulgulari ne olursa olsun,
semptomlarin esas alinmasi gerektigini
gostermektedir. Ayni calismada KBB hekimlerine
basvurma nedeni olan semptomlarin tiiriine gére LFR
saptanma oranlart tablo 3’de gosterilmistir. Bu
calismadaki fizik muayene bulgularinin beirleyici
olmadigina dair bulgunun aksine, posteror larenjit
bulgusu olan hastalarda LFR saptanma oraninin daha
yiiksek oldugunu bildiren ¢alismalar da vardir®*,
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Semptom LFR %
Ses kisikligi % 39
Kronik irritatif 6ksiiriik % 67
Globus farengeus % 57
Bogaz agris1 / yanma % 68

Tablo 3. KBB hekimlerine bagvurma nedeni olan semptomlarin
tiiriine gore LFR prevalanslart

pH monitorizasyonunda tespit edilen reflii
ozelliklerinin tipik GOR hastalar1 ile atipik KBB
hastalar1 arasinda belirgin degisiklikler gosterdigi 6ne
siiriilmiistiir. Bu goriise gore tipik GOR hastalarinda
reflii daha ¢ok supin pozisyonda ve gece yatarken,
KBB hastalarinda ise gilindiiz ve daha g¢ok hasta
ayakta iken olmaktadir. Ayrica, tipik GOR
hastalarinda  Osefagus asit  klirensi  degerleri
uzamigsken, KBB hastalarinda klirensin normal
oldugu one siirilmiis ve bu verilere dayanilarak iki
hasta  grubunda  refli = olusumunda  farkli
mekanizmalarin sorumlu olabilecegi hipotezi ortaya
atilmistir'**°**, Bu goriisiin  gegerli  olmadigini
savunan ¢alismalar da vardir'®'®. Aksi goriisteki bu
caligmalara benzer olarak, Ankara iiniversitesi Tip
Fakiiltesi KBB Anabilim Dali’nda toplam 139 hasta
iizerinde yapilan bir arastirmada tipik ve atipik
semptomlu hastalar arasinda reflii ozellikleri ve
klirens degerleri karsilastirilmis ve aralarinda anlamli
hi¢ bir farklihk saptanmamustir'®’. Bu calismadan
elde edilen veriler reflii ataklarmin siire ve sayisinin,
klirens degerlerinin, ve pozisyonel degisikliklerin
hastalardaki semptom farkliligini aciklamakta yeterli
olmadigimi gostermektedir.
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Sekil 5. Ustteki trasede reflii ataklarmin gogu sartyla isaretli
supin pozisyonlarda, alttaki trasede ise, reflii ataklari
hasta ayaktayken ortaya ¢ikmistir
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Reflii tanisindaki segeneklerden birisi de ampirik
deneme tedavisine alinan cevabi degerlendirmektir.
Ancak, ampirik tedavide taniya ulagma yOnteminin
yanlis pozitif ve yanlis negatif sonuglarinin da
olabilecegi unutulmamalidir™. pH monitérizasyonu
olanagi bulunmuyorsa, klinik olarak LFR’den
sliphelenilen hastalarda ¢ift doz proton pompa
inhibitoril ile tedaviye baslanmalidir (bkz. Tedavi).
Bu yaklasima ait tan1 ve tedavi algoritmasi sekil 6’da
gosterilmistir. Tedavinin birinci aymda hastalarin
semptomatik cevabt kontrol edilmeli, ampirik
tedaviye cevap almmayan hastalarda semptomlardan
sorumlu olabilecek diger etyolojik edenler bir kez
daha aragtirilmali,. bagka bir neden bulunamiyorsa
deneme tedavisine siiresi ii¢ aydan kisa olmamak
iizere devam edilmelidir. Bir aylik tedavi ile
hastalarin ancak iicte birinde tam semptomatik
diizelme olurken, bu oran ii¢ aylik tedavi ile iicte
ikiye c¢ikmaktadir®*®. U¢ aylik ampirik tedaviye
semptomatik cevap alinmayan hastalar pH
monitdrizasyonu ile reflii varliginin ve siddetinin
belirlenmesi, 6sefagogastroduedenoskopi ile Barret
Osefagusu ve malignitenin ekarte edilmesi, ve
gerekiyorsa Osefageal motilite ¢aligmasi yapilmasi
icin reflii ve incelemeleri konusunda deneyimli bir
gastro-enterolog tarafindan degerlendirilmelidir.

. Semptom (+) / FM (+) veya{-) ]
pH monitirizasyon olanag: { - )

Deneme tedavizi
FPI 2x1

[ bt >

| Kentrel

3.ay kontrol = PRI 121 | -— Cevap (+) Cevap (- )
3

Gastro-entercl i

+ pH monitarizasy ong
= Endoskopi

+ Matilite ¢aligmas

[ 6.ay kontrol |—.‘

Sekil 6. Larengofarengeal semptomlar ile bagvuran hastalarda
LFR i¢in tani ve tedavi algoritmast

TEDAVIi

Reflii tedavisinde {i¢ segenek vardir: yasam
tarzinda ve gilnlik aligkanliklarda yapilan sosyal
diizenlemeler,'>'#2!23-2628:43 asit supresyon
tedavisi $182021.23.2833 (o (oot oo H15,1821.2843102
Anti-reflii bariyer fonksiyonlarint bozdugu bilinen
glinlik aligkanlik ve yasam kosullarinin ortadan
kaldirilmas1 veya diizenlenmesi, biitlin hastalarin
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tedavinin  her asamasinda almalar1  gereken
onlemlerdir. Yagh diyetin alt Osefageal sfinkter
basincinda diislise ve mide bosalmasinda gecikmeye,
protein alimmin ise bunun aksine alt Osefageal
sfinkter basincinda artisa neden oldugu igin yagdan
fakir, proteinden zengin gida tercih edilmeli'®'®*"'%°
ve ¢ikolata, mint, gazli mesrubatlar, kafein ve alkol
alimi  kisitlanmalidir'®.  Hastalar 6giinlerde fazla
yememeli ve yatmadan oOnceki 3 saat icinde gida
alimindan kacinmalidirlar'®. Varsa tiitiin kullanimi
sona erdirilmeli'”’, dar giysilerden kagiilmali, kilo
fazlas1 olan kisiler zayiflamali, uyurken yatak basi
15-20 cm yiikseltilmelidir'™®'®!'%. Posterior larenjiti
olan hastalarda sadece sosyal diizenlemeler ile

hastalarin  %51’inde larengeal semptomlarin ve
inflamasyonun hafifledigi gosterilmistir".
Refliiniin farmakolojik tedavisinde anti-

asitler, aljinik asit, H, reseptor blokorleri, proton
pompa inhibitdrleri ~ve  prokinetik  ajanlar
kullanilmigtir.  Anti-asitler ve aljinik asit, asit
notralizasyonu saglayarak hafif dereceli GOR
semptomlari olan hastalarda yararlt
olabilmektedir''®'""  ancak, LFR’deki tedavi
etkinlikleri kanitlanmamistir. H, reseptor blokdrleri
(cimetidine, ranitidine, famotidine), H, reseptorler
seviyesinde histaminin pariyetal hiicre
stimiilasyonunu selektif olarak inhibe ederek gastrin,
kolinerjik uyarim ve gida alim ile olan mide asit
sekresyonunu azaltirlar ancak, diger hidrojen iyonu
yapim yollarma etkili olmadiklarindan total asit
supresyonu saglamazlar''>. Klinik calismalarda H,
reseptdr blokorlerinin siddetli reflii 6sefajit bulunan
olgularda yeterli tedavi etkinligine sahip olmadiklar1
ve niiks oraninin yiiksek oldugu bildirilmistir''*™'",
Reflitye baglh kronik larenjiti olan hastalarda da H,
reseptor blokorleri ile hastalarin ancak %354 tinde
semptomatik cevap elde edilmis, tedavinin
kesilmesini takiben %92 niiks bildirilmistir'’.

Proton pompasini inhibe ederek midede asit
supresyonu saglayan ajanlar olan proton pompa
inhibitorleri (PPI), gliniimiizde refliiniin farmakolojik
tedavisinde en etkin olan ilaglardir. Omeprazole ve
lansoprazole, iizerinde klinik c¢aligmalarin en fazla
yapildig1 PPI ajanlardir. PPI’larin LFR hastalarinda
hem plasebo kontrollara, hem de H, reseptor
blokorlerine gore daha yiiksek tedavi basarisina sahip
olduklar1 ve H, reseptor blokorleriyle tedavi cevabi
alinamayan hastalarda da semptomlarda diizelme
sagladiklar1  gosterilmistir>*''*.  LFR’de tedavi
siiresi ¢ift doz PPI (2x30 mg lansoprazole veya 2x20
mg omeprazole) ile 3 aydan kisa olmamali ve bunu
takibeden 3 ayda da standart dozda (1x30 mg
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lansoprazole veya 1x20 mg omeprazole) idame
tedaviye devam edilmelidir.

Farmakolojik tedaviden yarar goérmeyen,
tedavi kesildikten sonra semptom ve bulgularinda sik
niiksler goriilen, siddetli reflilye bagh {ist solunum
sistemi komplikasyonlar1 (subglottik stenoz, epitelial
displazi gibi) bulunan hastalarda anti-reflii cerrahi
tedavi endikasyonu vardir™'>'®!%2 Cerrahi tedavi ile
farmakolojik tedaviye cevap alinamayan hastalarda
%75 ve iizerinde basar1 elde edilmektedir'™'*.
Giliniimiizde  cerrahi  tedavide fundoplikasyon
operasyonlar1 (Nissen veya Toupe) laparoskopik
olarak da uygulanabilmekte ve hastalar kisa siirede
giinliik sosyal aktivitelerine geri donebilmektedirler.
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