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Gastroozofageal Reflii Hastaligi
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Gastroozofageal reflii gastrik icerigin istemsiz olarak 6zofagusa hareketidir. Saglikli siit cocuklarinda, ¢ocuklarda ve erigkinlerde
glin boyunca fizyolojik olarak olusabilmektedir. Bu kagislar genellikle kisa siireli ve asemptomatiktir ve gastrik icerik distal 6zofagus-
tan daha yukarilara yaylmamaktadir. Gastrik igerigin 6zofagusa kagisi cocukta semptoma yol agiyor, yasam kalitesini etkiliyor ve pa-
tolojik sekel birakiyorsa gastrodzofageal reflii hastaligi (GORH) olarak tanimlanmaktadir (1). GORH, 6zofagusun en sik gdriilen hasta-
I oldugu gibi cocukluk ¢agr hastaliklari iginde de en sik goriilen hastaliklar igindedir (2). Her nekadar mekanizmasi tam olarak anla-
silamamig olsa bile genetik, cevresel (sigara, diyet), anatomik, hormonal ve nérojenik olaylarla ilgili oldugu gdsterilmistir (3).

Son yillarda GOR'{in ¢ogu st solunum yolu hastaliklarinda risk faktorii olarak dikkat ¢ekmektedir (4). GOR'iin; orta kulak iltahabi,
sindizit, lenfoid hiperplazi, horlama, larengeal 6dem ve nodiillerle iligkili oldugu gosterilmistir (5). Refliiniin taninmasi ve tedavisi ile bu
grup ¢ocuklarda uygulanacak invaziv iglemler en aza indirebilecektir.

Faringolarengeal reflii (FLR) son yillarda tanimlanan klinik bir durumdur. Gastrodzofageal refliiniin tersine FLR'de gastrik icerik {ist
ozofagiyal sfikteri de asarak farinks icine ulagsmakta ve farinste ve larinkste asite bagli hasar olusturmaktadir. Erigkinlerde herhangi
bir epizot patolojik kabul edilirken (5), cocuklarda birkag epizot normal olarak kabul edilmistir (5).

Gastrodzofageal reflii hastalifinin altin standart tani ydnteminin olmamasi, insidans ve prevalans verilerinin yetersiz olmasi nede-
niyle patolojik ve fizyolojik reflii arasinda kesin bir ayrim yapmak miimkiin olmamaktadir. Cocuklarda GORH prevalansinin %1-8 ara-
sinda oldugu tahmin edilmektedir (1). Trakeadzofagiyal fistiil, ndrolojik bozukluk, oralmotor disfaji gibi bazi durumlarda insidansi %70'e
yiikselebilmektedir (6).

Gastoozofagiyal reflliyii sinirlamak ve refliiniin tetikledigi 6zofagus hasarini en aza indirmek igin ti¢ temel bariyer vardir (3).

1- Antireflii bariyer. Alt 6zofagiyal sfinkter ve diafragmatik krus ve his agisini igermektedir. Bu bariyerler refliiniin volimiinii ve sik-
ligini sinirlamaktadir. )

2- Ozofagusun temizlenme mekanizmasi. Ozofagus epiteli ve liimen igindeki icerik arasindaki temas etme siiresini sinirlamaktadir.
Yercekimi ve 6zofagiyal peristaltizm 6zofagiyal limenden maddelerin atilimini saglarken, tiikiiriik ve 6zofagiyal sekresyonlar asiti nét-
ralize etmektedir. )

3- Doku veya 6zofagiyal mukozal direng. Ozofagus temizlenmesinin bozuldugu uyku, motilite hastaliklari gibi asitle temas siiresi
uzadigi durumlarda etkilidir. )

Bu mekanizmalarin herhangi birindeki bozukluk GORH gelisimi igin risk faktoriidiir.

Patofizyoloji

_Cohen ve Haris ilk kez 1971 yilinda GOR'niin etiyolojisinde temel defektin alt 6zofagiyal sfinkterde (AOS) oldugunu bildirmislerdir (7).
AOS fonksiyonel bir bariyerdir ve mide ve 6zofagustan daha biiyiik intraluminal basingl bir zon olarak gériilmektedir. Erigkinlerde bu
yiiksek basingli zon 3-6cm olup, basinci yaklasik 20mmHg'dir (10-40mmHg arasi). 6mmHg'dan daha az bir basing GOR riski tagimakta-
dir (8). Siit cocuklarinda uzunluk yalnizca birkag milimetredir. Dodds ve arkadaslari ilk kez gecici AOS gevsemesi fenomeni tanimla-
miglardir (TLESRs) (9). Bdylece defektif AOS yerine AOS'de fonksiyon bozuklugu tanimina yer verilmistir. Yiikselmis intraabdominal ba-
singla ilgisi olmayan gastrik distansiyon, AOS basincinda azalmayla veya diizensiz gegici gevsemelerle birliktedir. Bu cevaplarin va-
gal refleksle iligkili olduguna inanilmaktadir. Gastrik fundustaki mekanoreseptdrlerin uyariimasi veya gastrik fundusun gerilmesi,
TLESRs ile sonuglanan vagosempatetik refleksleri baglatmaktadir (10). )

GOR epizotlarinin yaklagik %20'sinde bazal AOS basincinda azalma vardir (11). AOS basincinin yemek sonrasi azalmas, hastalarda
normalleri kadardir. Gastrik kasilma, gastrik alkalinizasyon ve proteinler AQS basincini artirir. Gastrin, motilin ve substans P AQS ba-
sincini artinr. Ozofagiyal balon dilatasyon, duodenumda yag varligi, progesteron, atropin (kedilerde), kolesistokinin, glukagon, vazoak-
tif intestinal peptid (VIP), nitrik oksit (NO), dopamin, sekretin, dstrojen, nikotin, ankol, mentol ve cikolata AOS basincini azaltmaktadir
(3). Her nekadar antikolinerjik ajan olan atropin AOS basincini azaltsa da, TLESRs inhibisyonu yaparak reflilyii de azaltmaktadir (12).
GOR'niin santral kolinerjik blokajla iligkisine dair bir ¢ok kanit vardir. Nitrik oksitin endojen kaynagi olan L-arjinin TLESRs'yi uzatir (13).
Nitrik oksit ayrica gastrik bosalmayi geciktirmektedir (14) ve hipertrofik pylorik stenozlu infantlarda artmis olmasi (15), TLESRs'nin gast-
rik asirt distansiyon koruyucu rolii oldugunu gostermektedir.

GOR'iin Neden Oldugu GOR

._ﬁzofagus mukozasi ile asitin temasl, vagal sinirde irritasyona, disfonksiyona ve inflamasyona neden olmaktadir. Bunun sonucunda
AO0S'in fonksiyonunda bozulmaya ve pilorospazma yol agmaktadir. Hem pilorospazm, hem AQS fonksiyon bozuklugu reflii ile sonug-
lanmaktadir.

intraabdominal Ozofagus: Hiatal Herni

Uzun yillar reflii arastirmalari baryumlu grafilerle yapiimaktaydi. Bu nedenle hiatal herniler hemen hemen reflii ile es olarak dikka-
te alinmaktaydi (16). Hiatal herni saglikh eriskilerde sik rastlanan bir durumdur (17). Diafragmanin 6zofagiyal hiatusu yoluyla gastroin-



testinal sistem organlarun herniyasyonudur. Tip | veya sliding herni, freno6zofagiyal membranin gevresel laksisitesi ve miiskiiler hi-
atal tinelin genislemesi olarak bilinmektedir ve gastrik kardiyanin bir béliimii yukari dogru yer degistirmistir. Tahmini prevalansi %10-
80 arasinda degiskendir (18). Cogu tip | herni asemptomatiktir. Reflii hastaligi gelisme riski herninin boyutlari ile iligkilidir. Daha az rast-
lanan para6zofagiyal hernilerin tiim gesitleri tip I, Il ve tip IV tiim hiatal hernilerin %5'idir (19). )

Hiatal herni gok ciddi derecede reflii 6zofajit, 6zellikle barret 6zofajiti ile ilgilidir (20, 21). Bir galismada 930 erigkin GOR semptomu olan
hastanin yapilan tetkiklerinde %17'sinde hiatal herni saptanmistir. Hiatal hernili olgularin %49'unda reflii 6zofajitli saptanmis ve 6zofajitli
hastalarin %60'inda hiatal herni tespit edilmistir (22). Anlasilacagi gibi ciddi reflii hastaliyi semptomlari daha ¢ok hiatal herni gibi anato-
mik malformasyon diisiindiiriirken, refliisii daha az ciddi olgularda TLESRs gibi fonksiyonel anomaliler daha muhtemeldir (23-25).

Ozofagogastrik Act:His acisi

Midenin biiyiik kurvaturu ve 6zofagus arasindaki agidir. Hiatal hernili kisilerde oldugu gibi bazi hastalarda bu agi geniglemistir. Her
ne kadar siit cocuklarinda 6zofagogastrik aginin anotomisi ile ilgili bilgiler az olsa da aginin pozisyonu postiir ve pozisyonla ilgilidir.
Ozofagiyal asit fazlaligi sag yanina yatarak uyuyanlarda daha fazla goriilmektedir (26,27). Ozofagiyal klirensin sag yan yatimda gecik-
tigi gosterilmistir (27).

Gastrik Voliim ve Gastrik Bosalma

GOR'i olan erigkin hastalarin %10-15'inin mide bosalmasi gecikmistir (8). Ciddi GOR'lii gocuklarda da gastrik elektriksel anormal-
likler tespit edilmistir (28). Besin veya sivi alimina uyum, mide rezervuar fonksiyonu, adaptif ve reseptif fonksiyonlar dnemli fizyolojik
reflekslerdir (29). Adaptif relaksasyon, mideye besin girdiginde mide i¢inde kiigiik basing artislarina cevap olarak gastrik fundus dila-
tasyonuna yol agan bir reflekstir (29). Mide distansiyonu ile mide mukozasindaki mekanoreseptdrler aktive olmakta ve sirkiiler kasla-
rin gevsemesine neden olan NO salimimi tetiklenmektedir. Bu da fundusun gevsemesini saglamaktadir. Reseptif relaksasyon 6zofa-
gustan asadi besin gecisinde mide fundusunun dilatasyonudur (29). Reseptif relaksasyon vagal motor liflerle iligkilidir. Basincin tetik-
ledigi adaptif relaksasyonla ters olarak reseptif relaksasyonda gangliyonik nikotinik etki séz konusudur. AOS'in fazik gevsemeleri mi-
denin fundusundaki mekanoreseptdrlerin sitiimiilasyonuyla afferent vagal yolla tetiklenmektedir (30). Proksimal gastrik bélgenin tonu-
su biiylik dnem tagimaktadir (31). Siklikla kusan SSS hastalikli cocuklarda anormal gastrik motilite ile iligkili GOR vardir (32). Ayrica né-
rolojik olarak normal ¢cocuklarda, gastrik disritmiler GOR hastaliinin patolojik komponentinde dnemli bir rol oynayabilmektedir (33).

_ Kronik respiratuar hastaligi ve yetersiz biiyiime gelismesi olan GOR'lii hastalarda gastrik bogalma gecikmistir. Yemek sonrasi
GOR'lin sikhidr yemegin miktar ile iligkilidir ve bolus beslenme ile daha yiiksek gastrik basing olusmakta ve TELSRs'ye daha fazla ne-
den olmaktadir. Artmis osmolarite ve yemek iceriginin voliimii gastrik bosalmayi geciktirir ve yemek sonrasi GOR'ii artirmaktadir (34).
GORH olusumunda ana faktérler TELSRs ve gastrik bosalim siiresinde uzama iken diger nedenler tablo 1'de gdriilmektedir.

Tablo 1. Gastrodzofagel refliiyii etkileyen faktorler

Motilite
Ozofagiyal peristaltizm
Sfinter basinci
Sfinkter gevsemesi
Gastrik adaptasyon
Gastrik bosalma
Gastrik asidite
Asit sekresyonu
Besin tamponadi
ilag Tedavisi
Ksantinler
Beslenme rejimleri
Tip
Siklik
Voliim
Postiir
Uyku durumu
Solunum yolu hastalig
Mekanik ventilasyon
Kronik akciger hastaligi/Bronkopulmoner displazi
Davidson. J Pediatr Gastroenterol Nutr, 2003; 37: 17-22

Klinik

GORH olan kiiciik cocuklarda ana semptom regiirjitasyondur (1). Hastaligin diger bulgulari olmaksizin sadece regiirjitasyonda be-
bek mutludur ve beslenme sonrasi bebedin agzinin kenarindan besinleri sizdinlmasi seklindedir. Bu benign bir olaydir ve tedavisine
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gerek yoktur. Regiirjitasyon yasamin ilk yillarinda sik gériilen bir durumdur. 4 ayhiga kadar ¢cocuklarin 2/3'iine ve 12 aylik siitgocuklari-
nin %5'inde goriilebilmektedir (35). Siit gocuklarinin hemen hemen tiimiinde kendiliginden diizelmektedir.

GORH olan siit cocuklarinin kiiciik bir baliimiinde anoreksi, disfaji (zor yutma), odinofaji (agrili yutma), beslenme sirasinda ¢ocugun
yay pozisyonunu almasi, irritabilite, hematemez, anemi, hipoptroteinemi, melena ve gelisme geriligi olmaktadir (1). GORH siit gocukla-
rinda ayni zamanda yasami tehdit eden olaylarin (ani bebek 6éliimii sendromu) bir nedeni olup reaktif hava yolu hastalig, tekrarlayan
stridorlar, kronik dksiirlik ve tekrarlayan pnomoni gibi kronik solunum yolu hastaliklari ile iligkilidir (2).

Agri 6zofajitin primer semptomudur. Refliiniin tetikledigi 6zofajit yalnizca reflii 6zofajitinin sikligina ve siiresine bagh dedgil ayni za-
manda 6zofagus koruyucu mekanizmalar ve refliiniin icerigi arasindaki denge ile de iligkilidir. Kii¢iik cocuklarda aglama ile kendini
gosterir. Agn siddeti ile endoskopi ve histolojik 6zofajitin derecesi arasinda iligki gdsterilememistir (36, 37). GORH'da kronik inflamas-
yon sonucunda distal 6zofagus mukozasi yerine barret 6zofagusu denilen metaplastik potansiyelli 6zel bir epitel olusabilmektedir (38).
Barret 6zofagus bir striktiir hatta bir adenokarsinom gelisinceye kadar asemptomatik kalabilmektedir.

GOR okul dncesi ¢ocuklarda tekrarlayan kusmalarla kendini gdsterebilmektedir. Daha biiyiik cocuklarda erigkin gibi kronik gdgiis
arkasinda yanma ve regurutasyona neden olmaktadir.

Son yillarda GOR'iin alt ve iist solunum yolu hastaliklari ile iliskisi iizerinde dikkatle durulmaktadir. Ozellikle ist solunum yollari has-
taliklari ile iligkisi kulak burun bogaz hekimlerinin bu konu {izerinde yogunlastirmistir. Gastrik igerigin distal 6zofagusta sinirli kalmayip,
tist solunum yollari ile ilgili tiim bosluklara (farinks, siniis, orta kulak vb.) ulasmasi ve burada yaptigi inflamasyon ile enfeksiyona zemin
hazirlamasi son ¢alismalarda siklikla gdsterilmektedir (5, 39). GORH solunum yollari ile ilgili semptomlar gocugun yasi ile farkhlik gds-
termektedir. Solunum semptomlari acisindan siit cocuklarinda list hava yollari semptomlari ve apne daha sik gériiliirken biiyiik cocuk-
larda alt hava yollari ve astim daha 6n plandadir (2). Béliimiimiizde takip edilen GORH tanili gocuklarin %54.1'nin tekrarlayan iist veya
alt solunum yolu hastaliklari, %41.8'nin gastrointestinal yakinmalari ile bagvurdugu tespit edildi. Her iki sistemle ilgili yakinmasi olan
hastalarin orani %9 idi. Solunum semptomlari yedi yasindan kiiciik cocuklarda sik rastlanirken, gastrointestinal semptomlar yedi ya-
sindan biiyiik cocuklarda daha sik gézlendi (40). GORH'nin komplikasyonlari tablo 2'de gésterilmektedir.

Tablo 2. Gasrodzofageal refliiniin komplikasyonlari

Semptomlar

Tekrarlayan kusma

Kilo kaybi veya kilo aliminin yavas olmasi

Siit cocuklarinda irritabilite

Reglirjitasyon

Gogiis arkasinda yanma

Hematemez

Disfaji veya beslenme reddi

Apne veya alt solunum yolu hastaliklari

Hisilti veya stridor

Horlama

Okstiriik

Anormal boyun postiirii

Ses kisiklig

Uykuda salya akmasi

Agiz kokusu

Agiz icinde tekrarlayan aftlar
Bulgular

Ozofajit

Ozofagiyal striktiir

Barret Ozofajiti

Larenjit

Sik tekrarlayan dist solunum yolu enfeksiyonlari

Tekrarlayan Otit ve siniizit

Tekrarlayan pnémoni

Hipoproteinemi

Anemi
Orenstein SR, Khan S. Gastroesophageal reflux. In: Walker WA,
Goulet 0, Kleinman RE, Sherman PM, Shneider BL, Sanderson IR (eds).
Pediatric gastrointestinal disease (4th ed) Vol 2.
Ontario: BC Decker, 2004: 1219-1240.

Tani

Gastrodzofageal reflii hastaligi icin giinimiizde altin standart bir tani yéntemi yoktur. Gliniimiizdeki mevcut veriler; reflii hastalig
tanisinda kullanilan GOR sintigrafisi, iist GIS'in baryumlu pasaj grafisi, pH monitorizasyonu, tist gastrointestinal sistem endoskopisi ve
ozofagusun histopatolojik degerlendirilmesinin bu hastaligin te§h|smde yetersiz oldugunu gdstermektedir. GORH tanisinda en giiveni-
lir ve en degerli yontem anamnezdir. Dikkatli alinmis bir anamnez ve iyi yapilmis bir fizik muayene ile GOR tanisi konulabilir. Ayni za-
manda FLR acisindan KBB hekimi tarafindan yapilacak basit bir muayene ile bu tani desteklenebilir. Yukarida sayilan diger testlerin
sinirl kullanim alanlari olup ancak ézel durumlarda kullaniimaktadirlar.

Baryum kontrast radyografi

Ust GIS goriintiilemesi pilor stenozu, malrotasyon, hiatal herni ve 6zofagusta striktiir gibi anatomik defektlerin tanimlanmasinda
onemlidir. Reflii tanisinda baryumlu iist GIS degerlendirme sensitivitesi %31, spesifitesi %21 olarak bildirilmistir (41-43).



Ph monitoroizasyonu i

Ph monitorizasyon; ph metre probunun distal ucunun ¢cocugun AOS'den siit gcocuklarinda 3cm, biiyiik cocuklarda 5cm yukari yer-
lestirilmesi ile mideden 6zofagus igine kagan asitin 24 saat boyunca 6zofagusla temas siiresini, epizotlarin sikidini ve en uzun epizot
siiresinin olglilmesinde kullanilan bir testtir (44). Ozofagusun asite maruziyet siiresinin 24 saatlik siireye orani reflii indeksi olarak ta-
nimlanmaktadir. Normalin Gst sinirt ilk bir yilda %12, sonrasi igin %6 olarak bildirilmistir (1). Probun yerlesim yeri, kayit cihazlarindaki
degisiklikler, problarin sayisi, kayit siiresi, hastanin aktivitesi, aldii besinler, cocugun pozisyonu, sigara maruziyeti gibi nedenlerle so-
nuglar farkh ¢ikabilmektedir (2). GOR'Ii cocuklara ayni sekilde iki giin {ist {iste ph monitorizasyonu yapilmis ¢alismalarda iki giin ara-
sinda %30 olguda reflii indeksleri agisindan uyumsuzluk saptanmistir (45). En sik kullanim endikasyonu asit siipresyon tedavisi altinda
semptomlar gerilemediginde refliiniin devam edip etmediginin anlasiimasidir (2). Ph monitorizasyonu nonasit refliileri tespit edeme-
mektedir.

Endoskopi ve biyopsi

Reflii ile iligkili 6zofagus hasarinin tanimlanmasinda en giivenilir yontemdir (2). Endoskopi ile hem dzofagus epiteli goriilebilir hem
de biyopsi alma imkani vardir. Endoskopi ile 6zofajitin ciddiyeti, striktiirler ve Barret 6zofajiti tespit edilebildigi gibi Crohn hastaligi, eo-
zinofilik, infeksiydz 6zofajit ve webler de taninabilmektedir. Endoskopik olarak normal gériiniim 6zofaijiti dislamamaktadir (46-48). En-
doskopik goriintiilemede 6zofagusta erozyon, lilserasyonlar histopatoloji ile uyumlu gériilse de biyopsi ile par¢anin lokal bir alandan
alinmasi ve lezyonlarin yama sekline olmasi sonucu endoskopik olarak saptanmis olan ciddi 6zofajit, histopatolojik olarak gézleneme-
yebilir. Endoskopik goriiniim ile histopatoloji arasindaki zayif korelasyon nedeni ile endoskopi yapilan hastalardan mutlaka biyopsi
alinmasi 6nerilmektedir. Daha 6nceki calismalarda anormal pH monitorizasyonu ile endoskopi ve histopatolojik degerlendirme arasin-
da giiglii bir iligki oldugu bildirilirken (49,50) son yayinlarda bunun tersi savunulmaktadir (35).

Niikleer sintigrafi )

Gastrik bogsalmada gecikme, GOR tayini ve aspirasyonun degerlendirilmesi igin teknisyum 99m ile isaretlenmis sivi veya kati besi-
nin ¢cocuga igirilmesiyle yapiimaktadir (2). GOR'de 6zellikle postprandiyal reflii taninmasi agisindan faydaldir. Ancak ¢ocugun islem
sirasinda aglamasi, 6ksiirmesi, stabil durmamasi, bazen tetkigin olmasi gerektiginden kisa siirede kesilmesi bu tetkikin sensitivite ve
spesifitesini azaltmaktadir.

Impedans

Ozofagiyal intraluminal impedans asiditeyi dlgmeksizin sadece reflii varligini ve miktarini géstermektedir. Ph monitorizasyonu ile
birlikte yapildiginda tamamlayici test olarak kullanilabilmektedir (2). Giiniimiizde arastirma ¢alismalari igin kullaniimaktadir.

Diger yontemler )

Ozofagiyal manometri, azalmig AOS basincini, TLESRs sikhi§ini, 6zofagus peristaltizmindeki defektleri tanimlamada kullanilan bir ci-
hazdir. Ayrica voliimetrik refliiyii tanimlamaktadir. Bu teknikte cogunlukla aragtirmalar icin kullanilmaktadir. Ozofagus liimeninde bili-
riibin tayini, GORH'da duodenogastrik refliiniin potansiyel patojenitesinden dolayi gelistirilmis bir yontemdir (51). Duodenogastrik ref-
Ui, asit olmaksizin tek basina dzofajite neden olmamaktadir. Bu teknikte daha ¢ok arastirmalarda kullanilmaktadir. Yiizey elektrogast-
rografi noninvaziv bir tekniktir. Gastrik miyoelektrik aktiviteyi tespit etmektedir. Kusma, anoreksi ve dispepsi gibi fonksiyonel semptom-
Iarda__anormal myoelektrik aktivite tayininde kullanilmaktadir (52).

GORH'nin genis bir semptom yelpazesi olmasi ve altin standart bir tani yonteminin olmamasi nedeniyle ayirici tanisina bir ¢ok has-
talik girmektedir (Tablo 3, 4).

Tedavi

A. Yagam Diizeni Degisiklikleri
- Koyulastinimis gida
- Sik sik diisiik voliimde beslenme
- Yatis Pozisyonu
- Basucu yiiksekligi
- LES basincini diisiiren ilag ve gida tiiketimine dikkat
B. Farmakolojik Tedavi
- Asit inhibisyonu yapan ilaglar
. Histamin-2 reseptor antagonistleri (H2RA)
. Proton pompa inhibittrleri
. Antiasitler
- Prokinetik ajanlar
. Domperidon
. Betanokol
. Metoklopramid
- Yiizey Ajanlari
C. Cerrahi tedaviler
Infantlar igin yasam stili degisikliklerinde; formiiliin icerigindeki degisiklikler ve uyku pozisyonu én planda iken adélesanda diyetin
diizenlenmesi, uyku pozisyonlari, agirlik kaybi, sigarayi birakma 6nemlidir.

Yasam Diizeni Degisiklikleri

Cocuklarda beslenme degisikligi
Koyulastiriimis mamalar reglirjitasyonu azaltir, aglamayi azaltir, uyku siiresini artirir (53). Koyulastirici ajanlar reflii indeks skorunu
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Tablo 3. Pediatrik gastrodzofageal reflii hastaliinda ayirici tani: GIS yakinmalari

Tani Bulgular
KUSMA, REGURJITASYON
GIS tikanikhgi Gelisme geriligi

Malrotasyon, Volvulus

Pilor stenozu

Striktiir

Anniiler pankreas

Duodenal web/stenoz

intestinal duplikasyon

Bezoar

Siiperior mezenter arter sendromu
Adezyonlar

Infeksiyonlar

Viral enterit
Parazit

Motilite hastaliklari

Akalazya
Enterit
Pseudo-obstriiksiyon

Besin intoleransi

Besin protein alerjisi

Nnreflii GIS inflamasyonu

Peptik tlser /gastrit
Eozinofilik gastroenterit
Hepatobilyer hastaliklar
Pankreatit

Fonksiyonel GIS hastaliklari

Ruminasyon
Siklik kusma sendromu

Ekstragastrointestinal hastaliklar

Metabolik hastaliklar

Kafa ici basing artigi

Uremi

Uroteropelvik bileske tikanikhg
infeksiyonlar

Migren

Hamileleik

Toksinler

Munchausen sendrom
Adrenal yetmezlik

0zoFAJIT
(agn ve irriabilite)

Kolik

Besin intoleransi
Eozinofilik 6zofajit
Gastrit/peptik dlser
infeksiyonlar

Diffliz 6zofagiyal spazm
Hepatobiliyer hastaliklar
Pankreatit

Kardiyak agrilar
Kostokondritis

Visseral hiperaljezi

Disfalji

Eozinofilik 6zofajit

Akalazya

Diger 6zofagiyal motilite hastaliklar
Globus

Vaskiiler ring

Geligme geriligi

Beslenme hastaliklar
Malabsorbsiyon
Metabolik hastaliklar
Kromozom anomalileri

Orenstein SR, Khan S. Gastroesophageal reflux. In: Walker WA, Goulet 0, Kleinman RE, Sherman PM, Shneider BL, Sanderson IR (eds). Pediatric gastrointestinal

disease (4th ed) Vol 2. Ontario: BC Decker, 2004: 1219-1240.




diizeltmez ancak kusma ataklarinin sayisini azaltir (1). Bu formidiller ile beslenen bebeklerde diger standart formiille beslenenlere go-
re kusmanin ve 6zofagusa asite maruziyetin azaldigi gosterilmistir. Diisiik volim ve diisiik osmolaliteli besinlerin refliiyli azalttigi gos-
terilmistir (2).

GORH'dan dolayi kilosu diisiik olan gocuklarda bu besinlerin kalori yogunlugu artirilarak kilo artisi saglanabilir. Bazi siit cocuklarin-
da kilo artimi saglamak i¢in gece nazogastrik tiiple besleme gibi daha agresif yontemler denenebilir (54).

Siit cocuklarinda pozisyon )

Siit cocuklarinda reflilyli dnlenmesi ve tedavisi igin prone pozisyonunda yatis dnerilmektedir. pH monitorizasyonu ile GOR'{in pro-
ne pozisyonda yatan bebeklerde supin pozisyonda yatanlara gore daha az olustugu saptanmustir. Siit cocuklari yan pozisyonda yatiri-
lamaz. Giinkii siit cocugu uyku sirasinda prone pozisyonuna donebilir. Prone pozisyonunda uyumak kesintisiz uzun uyku periyotlari
saglarken siipin pozisyonuda bebek daha kolay uyanabilir ve genellikle gece uyanir ve aglar. Ancak prone pozisyonda yatisg ani bebek
olim sendromu (SIDS) ile yiiksek oranda iligkili oldugu unutulmamaldir (1).

Amerikan Pediatri akademisi prone pozisyonu disindaki yatislar tavsiye etmektedir (55). Bir yasindan biiyiik cocuklarda pozisyon
tedavisinin etkisi icin yeterli calisma yoktur. Eriskinler gibi sola yatis pozisyonu ve yatak bas ucunun yiikseltiimesi faydalidir.

Cocuk ve Addlesanin Yasam Diizenindeki Degisiklikler

Gastroozofageal reflii hastaligi olan gocuklarda semptomlari tetikleyen kafein, cikolata ve baharatl yiyeceklerin alinmasi 6nlen-
melidir. Kilo verilmesi, sigara iciyorsa biraktiriimasi ve alkol aliminin 6nlenmesi gerekmektedir.

Tablo 4. Pediatrik gastrodzofageal reflii hastalifinda ayirici tani: ekstradzofageal bulgular

Tami Bulgular

Apne/Alt Solunum Yolu Hastalllari Prematiirite
Bronkopulmoner hastaliklar
RSV/pertusis

Sepsis

Nobetler

Kardiyak hastalik
Laringotrakeomalazi

Koanal atrezi

Mikrograti

Makroglossi

Yabanci cisim aspirasyonu
Adenoidal veya tonsiller hipertrofi

OTOLARINGOLOJIK BULGULAR

Otit infeksiyonlar

Siniizit infeksiyonlar
Allejiler
Kistik fibrozis

Immotil silya sendromu
Immiin yetmezlik

Stridor, horlama Viral krup
Subglottik stenoz
Larengomalazi
Trakeomalazi
Larengeal kist
Vaskiiler halka

HISILTI, KRONIK OKSURUK Bronsiyal astma

Kistik fibroz

Alerijiler

Yabanci cisim aspirasyonu
immotil silya sendromu
Postnazal akinti

Pnémoni

Bronsit, brongektazi
Oksiiriik tiki

DENTAL EROZYONLAR Asidik yiyecek ve icecekler
Asidik ilaglar (6r; aspirin)
Bulimia

Ruminasyon

Orenstein SR, Khan S. Gastroesophageal reflux. In: Walker WA, Goulet 0, Kleinman RE, Sherman PM, Shneider BL, Sanderson IR (eds). Pediatric gastrointestinal
disease (4th ed) Vol 2. Ontario: BC Decker, 2004: 1219-1240.
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Farmakolojik Tedavi

Gastroezofagiyal reflii hastaligi icin farmakalojik tedavi; asitin baskilanmasi, prokinetik ajanlar ve bariyer ajanlari igermektedir. Asit
siipresyonunu amaci, hem gastrik asit notralize ederek hem de ekresyonu azaltarak 6zofagiyal asit maruziyetini azaltmaktir. Prokine-
tik ajanlarin amaci; 6zofagusun kontraktilitesinin diizeltiimesiyle reflii miktarini azaltmak, alt 6zofagiyal sfinkter basincini artirmak, ge-
cici alt 6zofagiyal sfinkter gevsemesinin sikligini azaltmak ve gastrik bosalmayi hizlandirmaktir. Farmakolojik tedavide kullanilan ilag-
lar, dozlari ve yan etkileri tablo 5'te gdsterilmistir.

Asiti baskilayici tedavi

Gastrik asitin kantitesini azaltarak 6zofagiyal asite maruziyetini azaltmada rol oynar. Antisekretuvar ajanlar, H2RA, PPI gastrik asit
sekresyonunu azaltirlar, antiasitler gastrik asiti nétralize ederler.

Histamin-2 reseptdr antagonistleri

Mukozal iyilesmeyi ve semptomlarin diizelmesini saglamaktadirlar. Siit cocuklarinda ranitidin ile yapiimig bir ¢alismada giinde iki
kez 2mg/kg/doz uygulama ile reflii indeksinin %44, lic dozda veriligle %90 azaldigi gésterilmistir (56). Siit cocuklarinda giinliik 5 mg/kg
oral ranitidin ile gastrik pH'nin 9-10 saat yiiksek kaldigi gosterilmistir (57). Histamin reseptdr antagonistlerinin hafif 6zofajitlerde, ciddi
ozofajitlere gore daha etkili oldugu saptanmistir (58). Klinik uygulamalarda 8 - 10 mg/kg dozlarda kullanilabilmektedir.

Proton pompa inhibitdrleri )

Asit siipresyonunda en etkin tedavidir. Ozofajitin iyilesmesinde ve semptomlarin diizelmesinde H2RA'lerinden daha etkilidir. Proton
pompa inhibitdrleri; H+-K+- ATPase pompasina kovalent baglarla baglanarak aktivasyonunu engeller (59). Optimal etkisinin kahvalti-
dan 30.dk dnce alinmasi oldugu gdsterilmistir. Bdylece ilacin pik plazma konsantrasyonu yemekle ayni zamana denk gelmektedir. Eger
ikinci doz verilecekse aksam yemeginden 30.dk dnce verilmelidir. Birlikte H2RA verilmesi PPl etkisini inhibe etmektedir . Proton pom-
pa inhibitérleri ayni zamanda H2RA'lerine direngli 6zofajitin tedavisinde de etkilidir (60). Yeterli dozda PPI verilmesine ragmen semp-
tomlar yeterince diizelmiyor ise tani tekrar sorgulanmali uygunsuz veriligler kontrol edilmeli veya PPI'in metabolizmasini hizlandiran
hepatik P-450-2C19'da genetik varyasyonlar dikkate alinmalidir (2).

Ulkemizde PPl ilaglarin surup veya siispansiyon formlari bulunmamakta ve 6zellikle kiigiik gocuklarin bu ilaglar kullanmasinda zor-
luklarla karsilagiimaktadir. Kiiciik cocuklarda kullanilacagi zaman kapsiil agilarak i¢indeki graniiller verilmek istenen dozlara ayrilir ve
bir kagik yogurt veya elma suyu gibi zayif asidik yiyeceklere konularak verilebilmektedir. Bugiin 1 - 18 yas arasi cocuklarda FDA ona-
yi almis tek ilag Lansaprozole dir. Ulkemizdeki 15 mglik kapsiiller yukarida tanimlandigi gibi igindeki materyel ezilmeden iki dozda ve-
rilmektedir. Klinik uygulama dozu 1 - 1.5 mg /kg / giin diir.

Asit azaltici tedavide hir yaklasimda step up tedavi olarak adlandirilan, standart H2RA ile tedaviye baslaniimasi, daha sonra stan-
dart PPI tedavisine gecilmesi ve yiiksek doz PPI tedavisi ile tedaviye devam edilmesidir. Buna alternatif bir yaklasim step down teda-
visi olup digerinin tam tersine, tedaviye yiiksek doz PPl ile baslanarak, standart doz PPl'a gecilmesi ve sonra standart H2RA ile teda-
vinin siirdiirilmesidir. Erigkinlerde yapilan ¢alismalarda step down tedavisinin step up tedavisine gére daha etkili oldugu gdsterilmis-
tir (61). Ancak bu konularda gocuklarda yapilmig karsilastirmali galismalar yoktur.

Antiasit Tedavi

Gastrik asitin notralizasyonu ile amag; 6zofagusun asite maruziyetini azaltmak ve bdylece dzofajiti ve asitin tetikledigi solunum
semptomlarini dnlemektir. Yogun yiliksek doz antiasit tedavisinin (magnezyum hidroksit ve aliminyum hidroksit; 700 mmol/1.73m2/giin)
2-42 aylik gocuklardaki peptik 6zofajitin tedavisinde simetidin kadar etkili oldugu gosterilmistir (62, 63). Siit cocuklarinin aliminyum ice-
ren antiasitlerle tedavisi plazma aliminyum seviyelerini 6nemli derecede artirir. Bu ajanlari alan siit cocuklarinda osteopeni, mikrosi-
tik anemi, norotoksisite goriilebilmektedir (64,65). Addlesan ve gocuklarda GORH tekrarlayan semptomlarinin rahatlatiimasi amaciyla
kisa dénem i¢in kullanilabilir.

Prokinetik Tedavi

Her ne kadar prokinetik ajanlarin alt 6zofagiyal sfinkter basincini artirdigi diisiiniilse de az sayida yapilmis olan ¢alismalarda asit
refli sikhgini azaltmada yetersiz kaldigini ve alt 6zofagiyal sfinkterin gecici gevsemelerini azaltmadi§i goriilmistiir (2).

Metoklopramid; antidopaminerjik ajan olup kolinomimetik ve serotinenerjik etkileri vardir. Eriskinlerde 6zofagiyal motilite ve klinik {izeri-
ne etkileri net degildir. Ranitidinle kombine kullanildigr bir calismada daha iyi bir etki saglamadigi gibi yan etkilerininde arttigi gdsterilmis-
tir. Dort caligmanin ikisinde kusmanin voliimiind ve sikhigini azalttigi gosterilirken, iki calismada plaseboya Ustiinliigii gosterilmemistir (1).

Betanekol, kolinerjik ajandir. Iki kontrollii caligmanin (6 hafta) birisinde kusmanin voliim ve sikigini azaltmada plaseboya iistiinliigii
gosterilmis, diger calismada antiasit ve betankol karsilastirildiginda klinik diizelme ve 6zofagiyal pH monitorizasyonlari agisindan iki
ilag arasinda bir fark bulunamamustir (1). Dlisiik doz eritromisin motilin reseptdrlerinin aktivasyonuyla gastrik bosalimi diizeltebilir. Bak-
lofen bir GABAB agonistidir ve TLESRs inhibe ederek etki gdsteren bir anti reflii ajandir (2).

Yiizey Ajanlan

Sodyum aljinat gastrik icerigin regiirjitasyonunu azaltir ve 6zofagiyal mukozayi korur. Randomize kontrollii calismalarda semptom-
larin ve 6zofagiyal pH monitorizasyonun diizelmesinde geliskili sonuglar vardir (66, 67). Gaviscon Infant ézellikle siit gocuklugu déne-
mi i¢in hazirlanmig bir formudur. Anne siitii alanlardaki abartili regiirgiitasyonlarda beslenme sonrasi, formula veya inek siitii ile bes-
lenen GOR lii infantlarda ise biberonun igine ilave edilerek ( 1-2 poset / 6giinde maksimum 4-5 uygulama/giin ) kulanilabilmektedir. Da-
ha biiyiik cocuklarda ise Gaviscon siispansiyon dan 6giin sonrasi 5 - 10 ml lik uygulamalar énerilmektedir. Siispansiyonun tuz icerigi
yiiksek oldugu igin dikkatli olunmaldir.



Tablo 5. Cocuk reflii hastalari igin ilag tedavisi

llaglar Doz Yan etkiler

ASIT NOTRALIZASYON

Antiasitler 1ml/kg/doz, 3-8 doz/giin Konstipasyon, konviilziyonlar, osteomalazi, hipofosfatemi (Al),
ishal (Mg), sivi retansiyonu (Na), Siit-Alkali Send. (Ca)

H2RA

Simetidin 10-15mg/kg/doz 4 doz Basagrisi, konfiizyon, pansitopeni, jinekomasti

Ranitidin 5 - 8 mg/kg/doz; 2-3 doz Basadgrisi, ras, kabizlik, ishal, halsizlik, transminazlarda yiikseklik,
trombositopeni, bagddnmesi

Famotidin Cocuk dozu tanimlanmamig Basagrisi, bas dénmesi, kabizlik, ishal, kusma

Nizatidin Cocuk dozu tanimlanmamis Basagrisi, kabizlik, ishal, bag donmesi, kusma, anemi, lrtiker

PPI

Omeprazol 0.7-3.3mg/kg/giin 1 veya 2'ye bdl.| Basagrisi, ras, ishal, kusma, karin agrisi, vitamin B12 eksikligi

Lansaprazol 1.4mg/kg/giin Tveya 2'ye bdl. Basagrisi,ishal, karin agrisi, kusma

Pantoprazol Cocuk dozu tanimlanmamis Basagrisi,ishal, karin agrisi, kusma, gaz

Rabeprazol Cocuk dozu tanimlanmamis Basagrisi,ishal, karin agrisi, kusma

Esomeprazol Cocuk dozu tanimlanmamig Basagrisi,ishal, karin agrisi, kusma, gaz, agiz kurulugu, kabizlik

YUZEY AJANLARI

Siikralfat 40-80mg/kg/giin 4 dozda ver Vertigo, kabizlik, agiz kurulugu, aliminyum toksisitesi, birlikte verilen
ilaglarin emiliminde azalma

Sodyum aljinat 0.2-0.5ml/kg/doz 3-8 doz/giin0 Antiasitler gibi

PROKINETIKLER

Metoklopramid 0.1mg/kg/doz 4 doz Uyusukluk, rahatsizlik, distoni, jinekomasti, galaktore

Sisaprid 0.2mg/kg/doz 4 doz ishal, kramplar, kardiyak atritmiler

Eritromisin 3-bmg/kg/doz 3-4 doz ishal, kusma, kramplar, antibiyotik etki, pilor stenozu

Domperidon Cocuk dozu tanimlanmamig Hiperprolaktinemi, agiz kurulugu, ras, basagrisi, ishal, sinirlilik

Betanekol 0.1-0.3mg/kg/doz 3-4 doz Hipotansiyon, bronkospazm, salivasyon, kramplar, bradikardi, bulanik gérme

Al; aliminyum, Mg; magnezyum, Na; sodyum, Ca; kalsiyum, PPI;proton pompa inhibitorii, H2RA; Histamin-2 reseptér antagonisti (Orenstein SR, Khan S. Gastroesop-
hageal reflux. In: Walker WA, Goulet 0, Kleinman RE, Sherman PM, Shneider BL, Sanderson IR (eds). Pediatric gastrointestinal disease (4th ed) Vol 2. Ontario: BC
Decker, 2004: 1219-1240)

Siikralfat jel peptik lezyonlara yapisir ve 6zofagusun yiizeyini korur. Erigkinlerde sukralfatin (1gr, dért dozda) semptomlari azalttig
ve non erozif dzofajitli hastalarda mukozal iyilesmeyi kolaylastirdigi gosterilmistir (68). Randomize kontrollii bir calismada dzofajitin te-
davisinde siikralfatin simetidin kadar etkili oldugu gésterilmistir (69). Siikralfat aliminyum kompleksidir ve yan etkileri agsindan ézellik-
le cocuklarda dikkat edilemelidir. Cocuklarda GOR tedavisinde etkisi ve giivenilirligi Gizerine yeterli caligma yoktur.

Cerrahi Tedavi

Medikal tedaviyi takiben diizelmeyen veya medikal tedavileri azaltilamayan hastalara uygulanmaktadir. Nissen funduplikasyonu en
popiiler tekniktir. Son zamanlarda laparaskopik islemler rapor edilmektedir. Basari oranlari %57-92 olarak bildirilmektedir. Mortalite
oranlari biiyiik serilerde %0-4.7'dir. Ayrica iilkemizde bazi merkezlerde uygulanan anti-reflii kardiyoplasti ydntemi ilede basarili sonug-
lar alinmaktadir. Cerrahi tedaviye ihtiyag duyulan ¢cogu olgu nérolojik bozukluklu veya ciddi solunum yolu problemi yasiyan veya Bar-
ret 6zofagus gelismis hastalardir. Laparoskopik fundoplikasyonun pediatrik serilerde basari oranlari agik cerrahiye benzer olmakla bir-
likte hastalarin hastanede kalis siireleri azalmistir (70). Cocuklarda veya siit gocuklarinda uzamis tedavi ile cerrahi iglemin yarari ve
etkisini karsilastiran iyi yapilmis ¢alismalar yoktur.
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