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LARINGOFARENGEAL REFLU

LARINGOPHARYNGEAL REFLUX

Ferhan 0z', Ozcan Oztiirk’, H. Murat Yener’

Ozet

Gastroozofageal reflii gastrik igerigin 6zofagus icine geri akimidir.
Laringofarengeal reflii ise asit icerigin iist ozofagus sfinkterini gege-
rek larinks ve farenkse geri akimidir. Bu yazida gastrodzofageal ve-
ya laringofarengeal refliiye bagli semptomlar, bu semptomlarin olus-
ma mekanizmalari, tedavi ve komplikasyonlart 6zetlenmeye ¢aligil-
mistir.

Anahtar sozciikler: Laringofarengeal reflii, ses bozukluklari,
tedavi

Summary

Gastroesophageal reflux is defined to be the reflux of gastric con-
tents to the esophagus. Laringopharyngeal reflux is the reflux of aci-
dic contents to the larynx and pharynx by passing through upper
esophageal sphincter. In this article the symptomatology of gastro-
esophageal and laryngopharyngeal reflux, the physiopathology, tre-
atment and complications of these symptoms are summarized.

Key words: Laryngopharyngeal reflux, voice disorders, treatment

Giris

eflii terimi kabaca geri akis anlaminda olup Latin-
Rcede refluere kelimelerinin birlesmelerinden olug-

mustur. Gastrik asit iceriginin 6zofagus icine geri
akimi gastroozofageal reflii (GOR) olarak bilinir.Daha
onceleri gastroozofageal reflii ile es anlamli olarak da
kullanilan laringofaringeal reflii (LFR) ise, asit i¢eriginin
list 6zofageal sfinkteri gecerek larinks ve farinkse geri
akimidir. Biitlin bireylerde, semptom ve komplikasyon
olmaksizin bir dereceye kadar reflii olabilir ki bu, fizyo-
lojik reflii olarak bilinir! ve daha cok yemeklerden sonra
goriiliir. Reflii, komplikasyon ve yakinmalara sebeb olu-
yorsa gastroozofageal reflii hastaligs (GORH) veya larin-
gofaringeal reflii hastaligi (LFRH) denir.

Fizyopatoloji

Gastroozefageal reflii hastaliinin 6nlenmesinde 3 te-
mel fizyolojik defans mekanizmasi vardir.2 Laringofa-
ringeal reflii hastalifinin 6nlenmesinde ise dordiincii bir
defans mekanizmasi olarak ‘list 6zofageal sfinkter’ dev-
reye girer.3 Tiim bu defans mekanizmalar1 ve bunlara et-
ki eden faktorler Tablo 1°de gosterilmistir.

Patogenez

Refliiye bagl olusan ekstradzofageal bozukluklar, di-
rekt doku hasar1 veya vagal olarak olusan refleks ile
meydana gelebilir.4 Gastroenteroloji (GE) hastasinda
ozofageal dismotilite ve alt 6zofageal sfinkter disfonksi-
yonu varken otorinolarengoloji (ORL) hastalarinda rela-
tif olarak iyi bir 6zofageal fonksiyon, fakat bozulmus bir
iist 6zofageal sfinkter fonksiyonu bulunur.

Patogenezde etkili olan faktorler

Hiatal herni, diyet (yag, ¢ikolata, nane), tiitiin, alkol,
ilaclar, gastrodzofageal reflii hastaligi alt 6zofageal
sfinkter basincini azaltirlar.s Gegici alt 6zofagus sfinkter
relaksasyonu spontan veya herhangi bir motor aktivitey-
le iligkisiz bir sekilde goriilebilir ve normal peristaltik
dalga ile ya da 6zofagusta senkronize kasilmalarla olusa-
bilir.6 Bu fizyolojik olaylar genellikle normal peristaltik
dalgalardan daha uzun siirer ve bazal alt 6zofagus sfink-
ter tonusu ile iligkili degildir.

Noromiiskiiler hastaliklar, larenjektomi, alkol, gast-
roozofageal reflii hastalif1 6zofagus motilitesini bozarak
etkili olurlar. Kserostomi (Sikka sendromu, oral kavite
radyoterapisi, 6zofageal radyoterapi), sigara, alkol, ilag-
lar ve gastroozofageal reflii hastalig1 6zofageal doku ba-
riyerini bozarlar.’
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Tablo 1
Fizyolojik defans mekanizmalart ve bu mekanizmalara
etki eden faktorler

1. Alt 6zofagus sfinkter tonusu

I. Anatomik faktorler

a. Diafragmatik basing

c. intraabdominal basing

d. Frenodzofageal ligament
Il. Néral innervasyon
IIl. Hormonal etki

a. Gastrin

b. Gastrik alkalinizasyon

2. Asit temizleme mekanizmasi ile birlikte
6zofageal motor fonksiyon

I. Volum klirensi
Il Asit nétralizasyonu
a. Sekonder peristaltizm
b. Tukdrik bikarbonati
3. Gzofageal miikozanin direnci
|. Preepitelyal
a. Mukus
b. Su tabakasi
c. Yuzeydeki bikarbonat
I.  Epitelyal hiicre membrani
Ill. Postepitelyal(metabolik tamponlama)
IV. Gastroduodenal etkiler
a. Reflii igeriginin potensi
b. Refli igeriginin volimu
4. Ust 6zofageal sfinkter tonusu
I. Dilrnal varyasyon
II. Ozofagus volimi

IIl. Ozofagus asiditesi

hastalarinin ¢ogunda yoktur.4 Laringofaringeal refliisii
olan otolaringoloji hastasi ile GORH bulunan gastroente-
roloji hastas1 arasindaki farkliliklar Tablo 2°de gosteril-
mistir.

Tablo 2
Tipik ozofajitli GE hastasi ile LFR'si olan tipik
ORL hastasi arasindaki farkliliklar

Semptomlar GE Hastasi  ORL Hastasi

+ GOgiste yanma ve/veya reglrjitasyon Var Yok

« Ses kisiklig, disfaji, globus, Yok Var
bogaz temizleme, Okstiriik

Bulgular Gl Hastasi  ORL Hastasi

« Endoskopik 6zofajit Var Yok

« Laringeal inflamasyon Yok Var

Diagnostik anormallikler

+ Ozofagus biyopsisi(inflamasyon) Var Yok

« Anormal 6zofagus radyografisi Var Bazen

- Ozofageal pH monitorizasyon anormalligi Var Var

« Faringeal pH monitorizasyon anormalligi Yok Var

Refliiniin sekli

« Supin (nokttirnal) refli Var Bazen

« Ayakta dik pozisyonda refli Bazen Var

Tedaviye yanit

« Diyet/yasam stili degisikligi Var Bazen

+ H2 Blokerlerin basari orani %85 %65

« Proton pompa inhibitdrlerinin basari orani %99 %99

Midenin ¢ikisinda obstriiksiyon (iilser, neoplazm, no-
rojenik), diyet, sigara ve alkol midenin ge¢ bosalmasina
sebep olurlar. Sik1 giysiler (korse, kemer), diet (asir1 ye-
me, karbonatli igecekler), obezite, gebelik, meslek ve eg-
zersiz intraabdominal basinci artirir. Stres (travma, cer-
rahi, yasam tarzi), sigara, alkol, ila¢ ve diyet asir1 mide
asit sekresyonuna sebep olurlar.6

Gastroduodenal reflii, yetersiz pilorik sfinktere bagl
olarak olusabilir ve proteolitik enzim ve safra asitinin
mideye, oradan da 6zofagusa ge¢cmesine sebep olur.”

Refflii ile iliskili semptomlar ve patolojiler

LFR bir ¢cok yonden tipik GOR 'den farklilik arzeder.
GOR'lii hastalar yatis pozisyonunda (noktiirnal) anor-
mal Ozofageal reflii gosterirler fakat dikey pozisyonda
reflii veya LFR nadirdir. Buna karsilik ORL hastalari
glindiiz dikey pozisyonda anormal reflii gosterirler, fakat
supin reflii nadirdir.4

LFR'li hastalarda kronik, intermittant veya sabahlar
olan ses kisiklig1, bogazda takilma hissi, bogaz agrisi,
yutma giicliigii, kronik bogaz temizleme, Oksiiriik, ve
ag1z kokusu seklinde semptomlar bulunabilir. Gogiiste
yanma genellikle dsofajite bagl bir semptomdur ve ORL

Ossakow ve arkadaglart GORH'nin semptom ve bul-
gularint iki farkli grupta karsilagtirdi. 63 ORL hastasina
karsilik 36 GE hastasinin bulundugu calismada ORL
hastalarinin %100’tinde GE hastalarinin ise %0’mnda ses
kisiklig1 vardi. Gogiiste yanma %89 GE hastasinda var-
ken, ORL hastalarinda bu oran sadece %6 idi.8

Yine LFR ve reflii larenjiti olan ORL hastalariyla ya-
pilan biiyiik bir caligmada en yaygin semptom olarak dis-
foni (%92) bulundu.s ilave semptom olarak %50 kronik
bogaz temizleme, %44 kronik oksiiriik, %33 globus ve
%27 disfaji mevcuttu. Hastalarin yarist gogiiste yanma
sikayeti olmadigimt soyledi. %13 hasta 2 veya daha
az(haftada), %27 hasta 2-4 kez (haftada) ve sadece %10
hasta daha sik veya giinliik olan g&giis yanmasindan si-
kayet etti.’

LFR'li hastalarin ¢ogu primer semptom olarak orta
derecede bir disfoni tarif etmelerine ragmen bazilar1 da-
ha ciddi hatta yasam tehdit edici durumlardan sikayet
ederler. LFR ile birlikte bulunan patolojiler; reflii laren-
jit, laringospazm, vokal nodiiller, polipoid dejenerasyon,
pakidermi, laringomalasi, aritenoid fiksasyonu, laringeal
stenoz, karsinoma, astim, siniizit ve otittir. Son yillarda

Tiirkiye Aile Hekimligi Dergisi Turkish Journal of Family Practice Cilt 5 Sayi 1-4 2001 13



vokal proges granulomasinin LFR fizyopatolojisinde rol
oynadigr saptanmistir. Vokal kord iizerine gastrik asit
temast ile laringeal iilser gelisimi teorisi, kdpekler lize-
rinde yapilan bir ¢caligma ile gosterilmigtir.10 Delahunty
ise calismasinda reflilye bagli olarak larinks posterior
1/3'linde keratosis olusumunu gostermistir.!! Keskin ve
arkadaslar1 yapmig olduklar1 bir calismada laringeal
semptom ile bagvuran 150 hastanin % 40’inda LFR sap-
tadiklarini bildirmislerdir.12

Reflii ve fonksiyonel ses bozukluklar: (FSB)

FSB vokal kordun hematom, nodiil, iilser, graniiloma
ve Reinke 6demi seklindeki histopatolojik degisiklikle-
riyle iligkilidir. pHmetrinin kullanima girmesiyle, bu tip
lezyonlar1 olan hastalarin biiyiik bir kisminda anormal
laringeal degisikliklere ilave olarak LFR saptanmustir.
Bir cok vakada da reflii, problemi presipite etmektedir.!3

FSB'li hastalarda bir reflii hikayesini mutlaka arastir-
mak gerekir. Ilave olarak posterior laringeal eritem,
o0dem veya endolarinksde kalin mukusu olan hastalarda
LFR oldugu hususunda siiphelenilmelidir.

Subglottik bir oluk goriiniimii (sulkus, pseudosulcus)
klinisyeni LFR konusunda uyanik tutmalidir. Larinksde
mukus olusumu genellikle bir enfeksiyon veya postnazal
akintinin sonucu degildir. Muhtemelen bu bulgu kronik
irritasyona bagli olusan lokal bir inflamatuvar doku ce-
vabinin sonucudur.

Vokal kord graniilomlarinin etiyoloji ve tedavisi tar-
tismalidir, bununla birlikte daima LFR'den siiphelenil-
melidir. Graniilomlar genellikle; vokal kordda akut mu-
kosal iilserasyon, laringofaringael reflii ve bogaz temiz-
leme ve/veya siki bir glottal ataga bagli olusan kronik
vokal travma kombinasyonunun bir sonucudur.

Paroksismal laringospazm

Laringospazm yaygin bir sikayet degildir, siklikla pa-
roksismaldir ve bir uyar1 olmaksizin meydana gelir. Ba-
z1 ataklar hastay1 uykudan uyandirirken diger bir kismin-
da giin boyu olugur. Bazi hastalarda ataklar 6nceden far-

kedilebilir, egzersiz sonrasi olusabilir. Bazi hastalar
GOR ve ataklar arasindaki iliskiden haberdardir.

Polipoid dejenerasyon (Reinke 6demi)

Birkag yil1 agan kronik laringeal iritasyon sonucunda
olusur. Seste kabalagsma ve tiz sesleri ¢cikaramamak sek-
linde kendini gosterir. Hemen hemen daima bilateraldir.
Polipoid dejenerasyonlu hastalarin ¢ogunda anormal
pHmetri sonuglar1 vardir.

Laringeal stenoz

Travma hari¢ tutulursa LFR, laringeal stenozun pri-
mer sebebidir, subglottik stenoz ve posterior laringeal
stenozu kapsar,? vakalarin %92'sinde pHmetriyle de gos-

terilen LFR bulunur. Proton pompa inhibitorleri veya
funduplikasyonla tedavi, stenozlu hastalarin biiyiik co-
Sunlugunda cerrahi olmaksizin dekaniilasyonla sonugla-
nabilir.# pHmetri ve antireflii tedavi, larenks stenozu olan
tiim vakalarda endikedir.

Larinks kanseri

Larinks kanserinin olugmasindaki risk faktorlerinin
icinde LFR de vardir. Koufman!? sundugu 31 hastalik la-
rinks kanseri serisinde %84 oraninda anormal reflii be-
lirtmigken bunlarin sadece %58'i sigara kullantyordu.
Yine Michael YM. Chen ve arkadaslar: tarafindan yapi-
lan bir ¢alismada laringeal ve faringeal kanserli 63 has-
tanin 34'tinde (%54) anormal pHmetri bulgular1 saptan-
migtir.14

Larinks kanseri i¢in belirlenmig risk faktorleri olan
tiittin ve alkol ayni1 zamanda refliiye de yol acar. Tiitiin
ve alkol viiciidun neredeyse tiim antireflii mekanizmala-
rimi ters yonde etkiler. Gastrik bosalmay: geciktirir, alt
0zofagus sfinkter basincini diigiiriir, 6zofagus motilitesi-
ni azaltir, mukozal direnci diisiiriir ve gastrik asit salini-
mini1 azaltir.?

Astim

LFR, astim ve diger kronik akciger hastaliklarinin
gelisimine katkida bulunabilir.4 Bu konuda iki hipotez
gelistirilmigtir. Bu hipotezlere gore astim, gastrik iceri-
gin endotrakeal aspirasyonuyla veya 6zefageal reseptor-
lerin stimulasyonuna kargs1 olusan refleks bir cevap ile
alevlenir. Klinik deneyimler LFR’nin erken tani ve teda-
visiyle astimin daha iyi kontrol altina alindigini goster-
migtir.15 Harding ve arkadaglari tarafindan yapilan bir ¢a-
hismada 199 astimli hastanin 164’linde (%82) reflii
semptomlar: vardi. Bu 164 hastanin 118'inde (%72) 24
saatlik pHmetri sonuglar1 anormaldi, buna karsilik reflii
semptomu olmayan 35 astimli hastanin 10’unda (%29)
24 saat pHmetri sonucu anormaldi.!6

Siniizit

Kronik siniizitlerde etiyoloji multifaktoriyeldir ancak
nazal 6dem, siniizitlerde baglangicda olusan bir patolo-
jik siirectir. Pediatrik kronik siniizitli hastalarla yapilan
bir ¢alisma, reflii tedavisinden sonra, siniis cerrahisi ge-
rektiren cocuklarin sayisinda anlamli derecede bir azal-
ma oldugunu gostermistir.!” Bu da siniis cerrahisi dnce-
sinde, gastronazal refliiniin varliginin degerlendirilerek,
tedavi edilmesi gerektigini gosterir.

Yetiskin hastalarda yapilan bir bagka ¢alismada ise
konvansiyonel tedaviye yanit vermeyen 11 kronik sinii-
zitli hasta ile 11 kisilik saglikli kontrol grubu kargilasti-
rilmig ve kronik siniizitli hastalarda gastrik asitin farin-
geal refliisiiniin anlamli derecede fazla oldugu gosteril-
migtir.18

14
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Kserostomi ve GORH

Reflii epizodundan sonra intraluminal 6zofagus pH'-
siin normal seviyeye getirilebilmesi i¢in tiikiiriik bikar-
bonat1 gereklidir ve normal tiikiiriik yoksa, 6zofagus
pH's1 uzun bir zaman i¢in ¢ok diisiik kalir.

Rosman ve arkadaglar1!® bas ve boyuna radyasyon
uygulanmig 7 ORL hastasimi incelediler. Hepsinde nor-
mal 6zofagus motilitesi vardi ancak 6/7'sinde anormal
ozofagus asit temizleme durumu ve anormal pHmetri
bulgular1 vardi. Radyasyona ek olarak kserostomi; Sikka
sendromu, Sjogren sendromu, skleroderma ve pek cok
diger kollagen vaskiiler hastaliklar, kistik fibroz ve pek
cok medikasyonlarda (antikolinerjikler, antihipertansif-
ler, antihistaminler gibi) siklikla goriiliir.

Teshis

Bir hasta ses kisikligi, globus, disfaji, kronik bogaz
temizleme, oksiiriik ve bogazda ¢ok fazla mukus sikayet-
lerini gosterirse, bu semptomlar LFR olasiligin1 gosterir.
Boyle bir hastay1 ele alirken klinisyen tam bir otolarin-
golojik muayene, fiberoptik laringoskopi, larinks fotog-
raflamasi, baryum 06sofagografi ve ambulatuvar 24 saat
cift problu pH monitorizasyonu uygulamasi yapmalidir.
LFR'niin tanisinda laringeal 6demin mevcudiyeti ¢ok
onemlidir. Koufman laringeal 6demin derecelendirilme-
si i¢in posterior komissiirdeki 6dem ve hipertrofi mikta-
rma gore bir evreleme sistemi 6nermistir.? Buna gore Ev-
re 0: Normal, Evre I: Hafif posterior komissiir hipertro-
fisi, Evre II: Orta derecede posterior komissiir hipertrofi-
si, Evre III: Asir1 derecede posterior komissiir hipertrofi-
si. LFR fizik muayene ile teshis edilebilmesine ragmen
ozellikle Evre I hastalar muayene sirasinda gézden kaga-
bilir. Muayene sirasinda LFR’de en sik gozlenen bulgu-
lar lokalize veya difiiz 6dem, posterior komissur hipert-
rofisi ve eritemdir. Daha az siklikta graniilom formasyo-
nu ve lokoplaki goriiliir.

Teshis Metodlari

24 saat cift problu pH monitorizasyonu

Cift problu pH monitorizasyonu diger teshis yontem-
lerine gore pekcok avantaja sahiptir.Ciinkii bu yontem
oldukca duyarli ve spesifiktir. Ayn1 zamanda pHmetri
refliiniin seklini (ayakta veya yatar pozisyonda) belirtir
ve bu da tedavinin hastaya yonelik olarak yapilmasina
olanak verir.

PHmetri uzun yillardir kullanimdadir ve pekgok lab-
roratuvarda standartlar1 (normal degerleri) belirlenmistir.
Genel olarak bakilmasi gereken en Onemli parametre
pH'nin 4’ten az oldugu zaman yiizdesidir ve bu 6l¢iim
ayaktaki zaman i¢in, supin pozisyon i¢in ve ¢alismanin
total zamani icin ayr1 ayr1 kayit edilmektedir.20

Larinksin arkasina ve krikofaringeusun iizerine yer-
lestirilen ikinci probla (¢ift prob) yapilan pH monitori-
zasyonu pozitif oldugunda LFR i¢in tan1 koydurucudur.
Bu amagla, tek bir faringeal reflii ataginin LFR hastaligi-
n1 teshis edici oldugu diistiniilmektedir.1?

Baryum ozofagografi

Tan testlerinin en eskisidir ve GOR’in tanis1 amaciy-
la sinefloroskopi ile birlikte kullanilmistir.5 LFR’si olan
ORL hastalarinda baryum yutma dzofagogram tetkikinin
yapilmasi Onerilir ¢iinkii bu test 6zofagus epitel Ortiisti-
niin biitlinligiiniin degerlendirilmesinde 6énemlidir. Cas-
tell ve arkadaglarina goére bu testin sensitivitesi
%33’diir.2 Ott ve arkadaslar1 ise endoskopik olarak 6zo-
fajiti bulunan 40 hastanin sadece %?25’inde, 35 kisilik
normal kontrol grubunun ise %20’sinde radyolojik ola-
rak refliiyli gostermislerdir.2!

Asit perfiizyon (Bernstein) testi

Bernstein ve Baker 1958'de 6zofajit igin asit perfiiz-
yon testini ortaya koymuslar ve testin sensitivite ve spe-
sifitesinin %95 oldugunu gostermislerdir.! Test, distal
0zofagusa bir nazogastrik tiip yerlestirilerek 15 dakika
boyunca normal salin infiizyonu ve ardindan 6ml/dakika
hizinda 0.1 Normal HCl'nin semptomlar ortaya ¢ikana
kadar veya 45 dakika gecene kadar infiizyonundan olug-
maktadir. Battle ve arkadaglar1 bu testin sensitivitesinin
%32,2 Krejs ve arkadaslar1 ise %5423 oldugunu belirt-
mislerdir.

Asit perfiizyon testi 6zofajit veya refliiye spesifik de-
gildir. Motor bozuklugu olan hastalarin gogu GORH ol-
masa da pozitif test sonucu vermektedirler.24

Asit baryum testi

Bu testi ilk olarak ortaya koyan Daner ve arkadaglari
(Standart Baryum siilfat-100 ml ile Hidroklorik asit ka-
rigtirilarak pH = 7.1 olan bir siv1 elde edilir) 6zofajiti
olan 10 hasta ile 10 adet kontrol grubunu incelemisler-
dir.2s Kontrollerin hi¢birinde anormallik goriilmezken 10
hastanin hepsinde peristaltik aktivite durmus ve segmen-
tal, propiilsif olmayan tersiyer kasilmalar goriilmiistiir.
Benz ve arkadaglari ise bu testin sensitivitesini %83, spe-
sifitesini %50 olarak bulmuslardir.26

Ozofagospobi ve biyopsi

Ozofajitin varliginda 6zofagus epitel Grtiisiiniin ince-
lenmesi faydali olacaktir. Endoskopik 6zofajit tanisi, his-
tolojik degerlendirme ya da hastanin semptomlari ile bi-
rebir uyumlu degildir Endoskopik 6zofajit, GOR bulu-
nan hastalarin %32’si ile %72’sinde dogrulanmaktadir.?’
Ozofajit ihtimali varsa, endoskopi ve biyopsi duyarli
olan bir tant metodudur.
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Tedavi

Antireflii tedavinin 3 seviyesi vardir. Diizey I: Bes-
lenme ve yasam stili degisikligi + antiasitler. Diizey II:
Diizey I + H2 Bloker kullanimi (simetidin, ranitidin ve-
ya famotidin). Diizey III: Antireflii cerrahi (funduplikas-
yon gibi) veya proton pompa inhibitorleri tedavisi.> Bu
tedavi asamalar1 Tablo 3’de ayrintili olarak gosterilmis-
tir.

Tablo 3
Antireflii tedavi diizeyleri.

DUZEY | Antireflii tedavi (ART)

A. Beslenme modifikasyonu
1. Yatmadan 3 saat dncesinden itibaren yemek ve igecek alinmamali
2. Cok yeme engellenmeli veya yemekten hemen sonra yatiimamali
3. Kizarmis yiyecekler yenmemeli, diistk yagl diyet uygulanmali
4. Kahve, cay, cikolata, kolali iceceklerden kaginmali
5. Kafein ihtiva eden yiyecek ve iceceklerden kaginmali
6. Ozellikle de aksamlari olmak Uzere alkolden kaginilmali
7. Problem yapacak diger yiyeceklerden kaginiimali

B. Yasam stili modifikasyonu

1. Yatak baginin ylkseltimesi
2. Siki giyecek ve kemerlerden kaginilmasi
3. Sigaranin terkedilmesi

C. Sivi antasitler

DUZEY Il Antireflii tedavi (ART'ye ilave)
A. Duzey | gibi
B. Baslangi¢ tedavisi
1. H2 bloker(simetidin.ranitidin,famotidin)
2. Prokinetik ajanlar (sisaprid,betanekol,metoklopramid)
C. Tedavi basarisizliginda ilave yontem

1. H2 bloker dozunu artirma

DUZEY Il Hidrojen pompa inhibitorleri veya Antireflii cerrahi
A. Duzey l'e ilave olarak asagidaki B veya C
B. Proton pompa inhibitorleri
1. Baslangi¢ tedavisinin siiresi 6 ay olmalidir
2. Buytik hastalar ytksek dozlar gerektirebilir
C. Fundoplikasyon

Yaygin refliisii olan hastalar i¢in diizey I ve II teda-
vi baglangi¢ tedavisi i¢in uygundur ancak %35 oraninda
tedavi basarisizlig1 goriilmiistiir.5 Eger diizey II tedavi
yetersiz olmugsa proton pompa inhibitorleri ile yapilan
diizey III tedavi endikedir.

H2 blokerlerle yapilan tedavideki problem; refliideki
asil hasar verici ajan olan pepsinin asit ile aktive olmasi
ve pH 4.5’te %70 oraninda bu aktivitenin kalmasidir.3
Bu nedenle, tedavi sirasinda giinde birkag¢ kere intragast-
rik pH 4’lin altinda kalacag1 icin, midede aktive pepsin
bulunur ve belirgin larinks hasarina yol acar. Bagka bir
anlatimla, GOR sik olmadig1 halde LFR’si olan hastalar-
da H2 blokerlerinin, giinde birkag saat etkisinin olmadi-
§1 donemler vardir.

Proton pompa inhibitorleri bugiin antiriiflii tedavide
onemli bir yer almigtir.28 Paryetal hiicrede asit iiretimin-
deki son basamak H iyonunun K iyonu ile degisimidir.
Bu basamak proton pompa inhibitorleri tarafindan inhibe
edilen bir enzim tarafindan gerceklestirilir. Giinde iki
kez kullanilan proton pompa inhibitorleri tam asit siip-
resyonuna sebep olur ve H2 blokerlerden daha iyi sonug-
lar verir.

LFR’si olan hastalarda semptomlar giinler veya haf-
talar icinde azalma gostermez, tam rezoliisyonun goriil-
mesi i¢in birka¢ ay ge¢mesi gereklidir. Proton pompa in-
hibitorleri ile yapilan baslangic tedavisi bu nedenle 6 ay
stirdiirilmelidir. Bu sekilde tedavi edilmis hastalarin ta-
kiplerinde hastalarin yarisinin semptom ve bulgulart 3
ayda gerilerken, 6 ayda da tamamen diizeldigi goriilmiis-
tiir.

Kronik, intermittan veya kronik-intermittan LFR, la-
ringeal bozukluga sebep olabilir. Ozofagusa gore larinks
GOR’in sebep oldugu hasara daha duyarhdir. Larinkse
ait temizleme mekanizmasi yoktur ve ayrica miikozasi
daha ince ve GOR’e daha az adapte olabilir durumdadr.
LFR'li ORL hastalarinda GORH’nin optimal tedavisi
asit/pepsin hasarinin 6niine gecilmesidir.

H?2 blokerler 6zefajiti olan hastalarin cogunda efek-
tiftir ¢linkii total asite maruz kalma zamaninm azaltirlar
ancak asit salgisim azaltmak pekcok larinks hastasi i¢in
yeterli degildir. Bu hastalarda asit tamamen ortadan kal-
dirilmalidir. Proton pompa inhibitérleri bu hedefi sagla-
yan tek tedavidir.

Antireflii tedavi olarak fundoplikasyon etkilidir an-
cak ozel teknik deneyime gerek vardir. Cerrrahi antiref-
lii tedavi prosediirleri baz1 geng ve ciddi refliisii olan has-
talarda gercek bir tedavi secenegi sunar. Fundoplikasyon
cogunlukla subglottik ve trakeal stenozu olan hastalara
tavsiye edilir ¢iinkii bu grupta medikal tedavi pek fayda-
It degildir.

Cocuklarda goriilen LFR

Cocuklarda da LFR goriilebilir. Disfoni, laringos-
pazm, laringomalasi ve astim gibi akciger bozuklukla-
riin infant ve ¢cocuklarda GORH ile iliskili oldugu gos-
terilmistir.5 Son yillarda yapilan ¢alismalar Ani Infant
Oliimii Sendromunun da GOR ile iliskili oldugunu gos-
termektedir.22 Diagnostik ¢ift prob pH monitorizasyonu
pediatrik hastalarda ¢ok yararlidir ciinkii ¢ocuklar ¢ok
seyrek olarak bu semptomlardan yakinirlar ve ¢ocuk po-
pulasyonundaki GORH hakkinda ¢ok az bulgu vardir.

Proton pompa inhibitorleri genellikle 16 yas altindaki
hastalara verilmez. Bu grupta H2 blokerleri medikal te-
davinin ana unsurudur. Eger medikal tedavide basarisiz-
lik kanitlar1 varsa, tedavi devam ederken hasta tekrar test
edilmeli ve eger pHmetri hala anormalse fundoplikas-
yon yapilmalidir.
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Sonug

LFR, yeni bir tanimlama sekli olarak literatiirde yeri-

ni almaya baglamustir. Bilinen tipik GOR'den farkli bir
olus sekli vardir ve semptomlar tipik GOR’den kismen
farklilik arzeder. Ust 6zofageal sfinkter LFR’yi 6nleme-
de etkili bir bariyer degildir. Mevcut tan1 metodlari i¢in-
de, 24 saatlik pH monitorizasyonu LFR i¢in giiniimiizde-
ki en duyarli tant metodudur. Yasam stilinin diizenlen-
mesi ile birlikte tercihen proton pompa inhibitorleri teda-
vide kullanilabilir ve nadiren cerrahi gerektirir.
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