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Girifl

R
eflü terimi kabaca geri ak›fl anlam›nda olup Latin-
cede refluere kelimelerinin birleflmelerinden olufl-
mufltur. Gastrik asit içeri¤inin özofagus içine geri

ak›m› gastroözofageal reflü (GÖR) olarak bilinir.Daha
önceleri gastroözofageal reflü ile efl anlaml› olarak da
kullan›lan laringofaringeal reflü (LFR) ise, asit içeri¤inin
üst özofageal sfinkteri geçerek larinks ve farinkse geri
ak›m›d›r. Bütün bireylerde, semptom ve komplikasyon
olmaks›z›n bir dereceye kadar reflü olabilir ki bu, fizyo-
lojik reflü olarak bilinir1 ve daha çok yemeklerden sonra
görülür. Reflü, komplikasyon ve yak›nmalara sebeb olu-
yorsa gastroözofageal reflü hastal›¤› (GÖRH) veya larin-
gofaringeal reflü hastal›¤› (LFRH) denir.

Fizyopatoloji

Gastroözefageal reflü hastal›¤›n›n önlenmesinde 3 te-
mel fizyolojik defans mekanizmas› vard›r.2 Laringofa-
ringeal reflü hastal›¤›n›n önlenmesinde ise dördüncü bir
defans mekanizmas› olarak ‘üst özofageal sfinkter’ dev-
reye girer.3 Tüm bu defans mekanizmalar› ve bunlara et-
ki eden faktörler Tablo 1’de gösterilmifltir.                

Patogenez
Reflüye ba¤l› oluflan ekstraözofageal bozukluklar, di-

rekt doku hasar› veya vagal olarak oluflan refleks ile
meydana gelebilir.4 Gastroenteroloji (GE) hastas›nda
özofageal dismotilite ve alt özofageal sfinkter disfonksi-
yonu varken otorinolarengoloji (ORL) hastalar›nda rela-
tif olarak iyi bir özofageal fonksiyon, fakat bozulmufl bir
üst özofageal sfinkter fonksiyonu bulunur.  

Patogenezde etkili olan faktörler  
Hiatal herni, diyet (ya¤, çikolata, nane), tütün, alkol,

ilaçlar, gastroözofageal reflü hastal›¤›  alt özofageal
sfinkter bas›nc›n› azalt›rlar.5 Geçici alt özofagus sfinkter
relaksasyonu spontan veya herhangi bir motor aktivitey-
le iliflkisiz bir flekilde görülebilir ve normal peristaltik
dalga ile ya da özofagusta senkronize kas›lmalarla olufla-
bilir.6 Bu fizyolojik olaylar genellikle normal peristaltik
dalgalardan daha uzun sürer ve bazal alt özofagus sfink-
ter tonusu ile iliflkili de¤ildir.

Nöromüsküler hastal›klar, larenjektomi, alkol, gast-
roözofageal reflü hastal›¤› özofagus motilitesini bozarak
etkili olurlar. Kserostomi (Sikka sendromu, oral kavite
radyoterapisi, özofageal radyoterapi), sigara, alkol, ilaç-
lar ve gastroözofageal reflü hastal›¤› özofageal doku ba-
riyerini bozarlar.5
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Özet
Gastroözofageal reflü gastrik içeri¤in özofagus içine geri ak›m›d›r.
Laringofarengeal reflü ise asit içeri¤in üst özofagus sfinkterini geçe-
rek larinks ve farenkse geri ak›m›d›r. Bu yaz›da gastroözofageal  ve-
ya laringofarengeal reflüye ba¤l› semptomlar, bu semptomlar›n olufl-
ma mekanizmalar›, tedavi ve komplikasyonlar› özetlenmeye çal›fl›l-
m›flt›r.

Anahtar sözcükler: Laringofarengeal reflü, ses bozukluklar›,
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.
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Midenin ç›k›fl›nda obstrüksiyon (ülser, neoplazm, nö-
rojenik), diyet, sigara ve alkol midenin geç boflalmas›na
sebep olurlar. S›k› giysiler (korse, kemer), diet (afl›r› ye-
me, karbonatl› içecekler), obezite, gebelik, meslek ve eg-
zersiz intraabdominal bas›nc› art›r›r. Stres (travma, cer-
rahi, yaflam tarz›), sigara, alkol, ilaç ve diyet afl›r› mide
asit sekresyonuna sebep olurlar.6

Gastroduodenal reflü, yetersiz pilorik sfinktere ba¤l›
olarak oluflabilir ve proteolitik enzim ve safra asitinin
mideye, oradan da özofagusa  geçmesine sebep olur.7

Reflü ile iliflkili semptomlar ve patolojiler

LFR bir çok yönden tipik GÖR'den farkl›l›k arzeder.
GÖR'lü  hastalar  yat›fl pozisyonunda (noktürnal) anor-
mal özofageal reflü gösterirler fakat dikey pozisyonda
reflü veya LFR nadirdir. Buna karfl›l›k ORL hastalar›
gündüz dikey pozisyonda anormal reflü gösterirler, fakat
supin reflü nadirdir.4

LFR'li hastalarda kronik, intermittant veya sabahlar›
olan ses k›s›kl›¤›, bo¤azda tak›lma hissi, bo¤az a¤r›s›,
yutma güçlü¤ü, kronik bo¤az temizleme, öksürük, ve
a¤›z kokusu fleklinde semptomlar bulunabilir. Gö¤üste
yanma genellikle ösofajite ba¤l› bir semptomdur ve ORL

hastalar›n›n ço¤unda yoktur.4 Laringofaringeal reflüsü
olan otolaringoloji hastas› ile GÖRH bulunan gastroente-
roloji hastas› aras›ndaki farkl›l›klar Tablo 2’de gösteril-
mifltir.

Ossakow ve arkadafllar› GÖRH'n›n semptom ve bul-
gular›n› iki farkl› grupta karfl›laflt›rd›. 63 ORL hastas›na
karfl›l›k 36 GE hastas›n›n bulundu¤u çal›flmada ORL
hastalar›n›n %100’ünde GE hastalar›n›n ise %0’›nda ses
k›s›kl›¤› vard›. Gö¤üste yanma %89 GE hastas›nda var-
ken,  ORL hastalar›nda bu oran sadece %6 idi.8

Yine LFR ve reflü larenjiti olan ORL hastalar›yla ya-
p›lan büyük bir çal›flmada en yayg›n semptom olarak dis-
foni (%92) bulundu.5 ‹lave semptom olarak %50 kronik
bo¤az  temizleme, %44 kronik öksürük, %33 globus ve
%27 disfaji mevcuttu. Hastalar›n yar›s› gö¤üste yanma
flikayeti olmad›¤›n› söyledi. %13 hasta 2 veya daha
az(haftada), %27 hasta 2-4 kez (haftada) ve sadece %10
hasta daha s›k veya günlük olan gö¤üs yanmas›ndan fli-
kayet etti.5

LFR'li hastalar›n ço¤u primer semptom olarak orta
derecede bir disfoni tarif etmelerine ra¤men baz›lar› da-
ha ciddi hatta yaflam› tehdit edici durumlardan flikayet
ederler. LFR ile birlikte bulunan patolojiler; reflü laren-
jit, laringospazm, vokal nodüller, polipoid dejenerasyon,
pakidermi, laringomalasi, aritenoid fiksasyonu, laringeal
stenoz, karsinoma, ast›m, sinüzit ve otittir. Son y›llarda

Tablo 1
Fizyolojik defans mekanizmalar› ve bu mekanizmalara 

etki eden faktörler

1. Alt özofagus sfinkter tonusu

I. Anatomik faktörler

a. Diafragmatik bas›nç

c. ‹ntraabdominal bas›nç

d. Frenoözofageal ligament

II. Nöral innervasyon

III. Hormonal etki

a. Gastrin

b. Gastrik alkalinizasyon 

2. Asit temizleme mekanizmas› ile birlikte      
özofageal motor fonksiyon

I. Volüm klirensi

II. Asit nötralizasyonu

a. Sekonder peristaltizm

b. Tükürük bikarbonat›

3. Özofageal mükozan›n direnci

I. Preepitelyal

a. Mukus

b. Su tabakas›

c. Yüzeydeki bikarbonat

I. Epitelyal hücre membran›

III. Postepitelyal(metabolik tamponlama)

IV. Gastroduodenal etkiler

a. Reflü içeri¤inin potensi

b. Reflü içeri¤inin volümü

4. Üst özofageal sfinkter tonusu

I. Diürnal varyasyon

II. Özofagus volümü

III. Özofagus asiditesi

Tablo 2
Tipik özofajitli GE hastas› ile LFR'si olan tipik 

ORL hastas› aras›ndaki farkl›l›klar

GE Hastas›

Var

Yok 

GI Hastas›

Var

Yok

Var

Var

Var

Yok

Var

Bazen

Var

%85 

%99

ORL Hastas›

Yok

Var

ORL Hastas›

Yok

Var

Yok

Bazen

Var

Var

Bazen

Var

Bazen

%65 

%99

Semptomlar

• Gö¤üste yanma ve/veya  regürjitasyon

• Ses k›s›kl›¤›, disfaji, globus,
bo¤az temizleme, öksürük

Bulgular                                                         

• Endoskopik özofajit                               

• Laringeal inflamasyon                  

Diagnostik anormallikler

• Özofagus biyopsisi(inflamasyon)      

• Anormal özofagus radyografisi                   

• Özofageal pH monitorizasyon anormalli¤i       

• Faringeal pH monitorizasyon anormalli¤i        

Reflünün flekli

• Supin (noktürnal) reflü                     

• Ayakta dik pozisyonda reflü                      

Tedaviye yan›t

• Diyet/yaflam stili de¤iflikli¤i            

• H2 Blokerlerin baflar› oran›                        

• Proton pompa inhibitörlerinin baflar› oran›



vokal proçes granulomas›n›n LFR fizyopatolojisinde rol
oynad›¤› saptanm›flt›r.9 Vokal kord üzerine gastrik asit
temas› ile laringeal ülser geliflimi teorisi, köpekler üze-
rinde yap›lan bir çal›flma ile gösterilmifltir.10 Delahunty
ise çal›flmas›nda reflüye ba¤l› olarak larinks posterior
1/3'ünde keratosis oluflumunu göstermifltir.11 Keskin ve
arkadafllar› yapm›fl olduklar› bir çal›flmada laringeal
semptom ile baflvuran 150 hastan›n % 40’›nda LFR sap-
tad›klar›n› bildirmifllerdir.12

Reflü ve fonksiyonel  ses  bozukluklar› (FSB)

FSB vokal kordun hematom, nodül, ülser, granüloma
ve Reinke ödemi fleklindeki histopatolojik de¤ifliklikle-
riyle iliflkilidir. pHmetrinin kullan›ma girmesiyle, bu tip
lezyonlar› olan hastalar›n büyük bir k›sm›nda anormal
laringeal de¤iflikliklere ilave olarak LFR saptanm›flt›r.
Bir çok vakada da reflü, problemi presipite etmektedir.13

FSB'li hastalarda bir reflü hikayesini mutlaka araflt›r-
mak gerekir. ‹lave olarak posterior laringeal eritem,
ödem veya endolarinksde kal›n mukusu olan hastalarda
LFR oldu¤u hususunda flüphelenilmelidir. 

Subglottik bir oluk görünümü (sulkus, pseudosulcus)
klinisyeni LFR konusunda uyan›k tutmal›d›r. Larinksde
mukus oluflumu genellikle bir enfeksiyon veya postnazal
ak›nt›n›n sonucu de¤ildir. Muhtemelen bu bulgu kronik
irritasyona ba¤l› oluflan lokal bir inflamatuvar doku ce-
vab›n›n sonucudur.

Vokal kord granülomlar›n›n etiyoloji ve tedavisi tar-
t›flmal›d›r, bununla birlikte daima LFR'den flüphelenil-
melidir. Granülomlar genellikle; vokal kordda akut mu-
kosal ülserasyon, laringofaringael reflü ve bo¤az temiz-
leme ve/veya s›k› bir glottal ata¤a ba¤l› oluflan kronik
vokal travma kombinasyonunun bir sonucudur.       

Paroksismal laringospazm  

Laringospazm yayg›n bir flikayet de¤ildir, s›kl›kla pa-
roksismaldir ve bir uyar› olmaks›z›n meydana gelir. Ba-
z› ataklar hastay› uykudan uyand›r›rken di¤er bir k›sm›n-
da gün boyu oluflur. Baz› hastalarda ataklar önceden far-
kedilebilir, egzersiz sonras› oluflabilir. Baz› hastalar
GÖR ve ataklar aras›ndaki iliflkiden haberdard›r.

Polipoid dejenerasyon (Reinke ödemi)
Birkaç y›l› aflan kronik laringeal iritasyon sonucunda

oluflur. Seste kabalaflma ve tiz sesleri ç›karamamak flek-
linde kendini gösterir. Hemen hemen daima bilateraldir.
Polipoid dejenerasyonlu hastalar›n ço¤unda anormal
pHmetri sonuçlar› vard›r. 

Laringeal stenoz
Travma hariç tutulursa LFR, laringeal stenozun pri-

mer sebebidir, subglottik stenoz ve posterior laringeal
stenozu kapsar,2 vakalar›n %92'sinde pHmetriyle de gös-

terilen LFR bulunur. Proton pompa inhibitörleri veya
funduplikasyonla tedavi, stenozlu hastalar›n büyük ço-
¤unlu¤unda cerrahi olmaks›z›n dekanülasyonla sonuçla-
nabilir.4 pHmetri ve antireflü tedavi, larenks stenozu olan
tüm vakalarda endikedir.                 

Larinks kanseri

Larinks kanserinin oluflmas›ndaki  risk faktörlerinin
içinde LFR de vard›r. Koufman13 sundu¤u 31 hastal›k la-
rinks kanseri serisinde %84 oran›nda anormal reflü be-
lirtmiflken bunlar›n sadece %58'i sigara kullan›yordu.
Yine Michael YM. Chen ve arkadafllar› taraf›ndan yap›-
lan bir çal›flmada laringeal ve faringeal kanserli 63 has-
tan›n 34'ünde (%54) anormal pHmetri bulgular› saptan-
m›flt›r.14

Larinks kanseri için belirlenmifl risk faktörleri  olan
tütün ve alkol ayn› zamanda reflüye de yol açar. Tütün
ve alkol vücüdun  neredeyse tüm antireflü mekanizmala-
r›n› ters yönde etkiler. Gastrik boflalmay› geciktirir, alt
özofagus sfinkter bas›nc›n›  düflürür, özofagus motilitesi-
ni azalt›r, mukozal direnci düflürür ve gastrik asit sal›n›-
m›n› azalt›r.2

Ast›m
LFR, ast›m ve di¤er kronik akci¤er hastal›klar›n›n

geliflimine katk›da bulunabilir.4 Bu konuda iki hipotez
gelifltirilmifltir. Bu hipotezlere göre ast›m, gastrik içeri-
¤in endotrakeal aspirasyonuyla veya özefageal reseptör-
lerin stimulasyonuna karfl› oluflan refleks bir cevap ile
alevlenir. Klinik deneyimler LFR’nin erken tan› ve teda-
visiyle ast›m›n daha iyi kontrol alt›na al›nd›¤›n› göster-
mifltir.15 Harding ve arkadafllar› taraf›ndan yap›lan bir ça-
l›flmada 199 ast›ml› hastan›n 164’ünde (%82) reflü
semptomlar› vard›. Bu 164 hastan›n 118'inde (%72) 24
saatlik pHmetri sonuçlar› anormaldi, buna karfl›l›k reflü
semptomu olmayan 35 ast›ml› hastan›n 10’unda (%29)
24 saat pHmetri sonucu anormaldi.16

Sinüzit
Kronik sinüzitlerde etiyoloji multifaktoriyeldir ancak

nazal ödem, sinüzitlerde bafllang›çda oluflan  bir patolo-
jik süreçtir. Pediatrik kronik sinüzitli hastalarla yap›lan
bir çal›flma, reflü tedavisinden sonra, sinüs cerrahisi ge-
rektiren çocuklar›n say›s›nda anlaml› derecede bir azal-
ma oldu¤unu göstermifltir.17 Bu da sinüs cerrahisi önce-
sinde, gastronazal reflünün varl›¤›n›n de¤erlendirilerek,
tedavi edilmesi gerekti¤ini gösterir.

Yetiflkin hastalarda yap›lan bir baflka çal›flmada ise
konvansiyonel tedaviye yan›t vermeyen 11 kronik sinü-
zitli hasta ile 11 kiflilik sa¤l›kl› kontrol grubu karfl›laflt›-
r›lm›fl ve kronik sinüzitli hastalarda gastrik asitin farin-
geal reflüsünün anlaml› derecede fazla oldu¤u gösteril-
mifltir.18

14 Öz F, Öztürk, Ö, Yener, HM. Laringofarengeal Reflü



Kserostomi ve GÖRH

Reflü epizodundan sonra  intraluminal özofagus pH'-
s›n›n normal seviyeye getirilebilmesi için tükürük bikar-
bonat› gereklidir ve normal tükürük yoksa, özofagus
pH's› uzun bir zaman için çok düflük kal›r.

Rosman ve arkadafllar›19 bafl ve boyuna radyasyon
uygulanm›fl 7 ORL hastas›n› incelediler. Hepsinde nor-
mal özofagus motilitesi vard› ancak 6/7'sinde anormal
özofagus asit temizleme durumu ve anormal  pHmetri
bulgular› vard›. Radyasyona ek olarak kserostomi; Sikka
sendromu, Sjögren sendromu, skleroderma ve pek çok
di¤er kollagen vasküler hastal›klar, kistik fibroz ve pek
çok medikasyonlarda (antikolinerjikler, antihipertansif-
ler, antihistaminler gibi) s›kl›kla görülür.                 

Teflhis

Bir hasta ses k›s›kl›¤›, globus, disfaji, kronik bo¤az
temizleme, öksürük ve bo¤azda çok fazla mukus flikayet-
lerini gösterirse, bu semptomlar LFR olas›l›¤›n› gösterir.
Böyle bir hastay› ele al›rken klinisyen tam bir otolarin-
golojik muayene, fiberoptik laringoskopi, larinks foto¤-
raflamas›, baryum  ösofagografi ve ambulatuvar 24 saat
çift problu pH monitorizasyonu uygulamas› yapmal›d›r.
LFR'nün tan›s›nda laringeal ödemin mevcudiyeti çok
önemlidir. Koufman laringeal ödemin derecelendirilme-
si için posterior komissürdeki ödem ve hipertrofi mikta-
r›na göre bir evreleme sistemi önermifltir.9 Buna göre Ev-
re 0: Normal, Evre I: Hafif posterior komissür hipertro-
fisi, Evre II: Orta derecede posterior komissür hipertrofi-
si, Evre III: Afl›r› derecede posterior komissür hipertrofi-
si. LFR fizik muayene ile teflhis edilebilmesine ra¤men
özellikle Evre I hastalar muayene s›ras›nda gözden kaça-
bilir. Muayene s›ras›nda LFR’de en s›k gözlenen bulgu-
lar lokalize veya difüz ödem, posterior komissur hipert-
rofisi ve eritemdir. Daha az s›kl›kta granülom formasyo-
nu ve lökoplaki görülür.

Teflhis Metodlar›

24 saat çift problu pH monitorizasyonu

Çift problu pH monitorizasyonu di¤er teflhis yöntem-
lerine göre pekçok avantaja sahiptir.Çünkü bu yöntem
oldukça duyarl› ve spesifiktir. Ayn› zamanda pHmetri
reflünün fleklini (ayakta veya yatar pozisyonda) belirtir
ve bu da tedavinin hastaya yönelik olarak yap›lmas›na
olanak verir. 

PHmetri uzun y›llard›r kullan›mdad›r ve pekçok lab-
roratuvarda standartlar› (normal de¤erleri) belirlenmifltir.
Genel olarak bak›lmas› gereken en önemli parametre
pH'n›n 4’ten az oldu¤u zaman yüzdesidir ve bu ölçüm
ayaktaki zaman için, supin pozisyon için ve çal›flman›n
total zaman› için ayr› ayr›  kay›t edilmektedir.20

Larinksin arkas›na ve krikofaringeusun üzerine yer-
lefltirilen ikinci probla (çift prob) yap›lan pH monitori-
zasyonu  pozitif oldu¤unda  LFR için tan› koydurucudur.
Bu amaçla, tek bir faringeal reflü ata¤›n›n LFR hastal›¤›-
n›   teflhis edici  oldu¤u düflünülmektedir.17

Baryum özofagografi

Tan› testlerinin en eskisidir ve GÖR’in tan›s› amac›y-
la sinefloroskopi ile birlikte kullan›lm›flt›r.5 LFR’si olan
ORL hastalar›nda baryum yutma özofagogram tetkikinin
yap›lmas› önerilir çünkü bu test özofagus epitel örtüsü-
nün bütünlü¤ünün de¤erlendirilmesinde önemlidir. Cas-
tell ve arkadafllar›na göre bu testin sensitivitesi
%33’dür.2 Ott ve arkadafllar› ise endoskopik olarak özo-
fajiti bulunan 40 hastan›n sadece %25’inde, 35 kiflilik
normal kontrol grubunun ise %20’sinde radyolojik ola-
rak reflüyü göstermifllerdir.21

Asit perfüzyon (Bernstein) testi

Bernstein ve Baker 1958'de özofajit için asit perfüz-
yon testini ortaya koymufllar ve testin sensitivite ve spe-
sifitesinin %95 oldu¤unu göstermifllerdir.1 Test, distal
özofagusa bir nazogastrik tüp yerlefltirilerek 15 dakika
boyunca normal salin infüzyonu ve ard›ndan 6ml/dakika
h›z›nda 0.1 Normal HCl'nin semptomlar ortaya ç›kana
kadar veya 45 dakika geçene kadar infüzyonundan olufl-
maktad›r. Battle ve arkadafllar› bu testin sensitivitesinin
%32,22 Krejs ve arkadafllar› ise %5423 oldu¤unu belirt-
mifllerdir.

Asit perfüzyon testi özofajit veya reflüye spesifik de-
¤ildir. Motor bozuklu¤u olan hastalar›n ço¤u GÖRH ol-
masa da pozitif test sonucu vermektedirler.24

Asit baryum testi

Bu testi ilk olarak ortaya koyan Daner ve arkadafllar›
(Standart Baryum sülfat-100 ml ile Hidroklorik asit ka-
r›flt›r›larak pH = 7.1 olan bir s›v› elde edilir) özofajiti
olan 10 hasta ile 10 adet kontrol grubunu incelemifller-
dir.25 Kontrollerin hiçbirinde anormallik görülmezken 10
hastan›n hepsinde peristaltik aktivite durmufl ve segmen-
tal, propülsif olmayan tersiyer kas›lmalar görülmüfltür.
Benz ve arkadafllar› ise bu testin sensitivitesini %83, spe-
sifitesini %50 olarak bulmufllard›r.26

Özofagospobi ve biyopsi

Özofajitin varl›¤›nda özofagus epitel örtüsünün ince-
lenmesi faydal› olacakt›r. Endoskopik özofajit tan›s›, his-
tolojik de¤erlendirme ya da hastan›n semptomlar› ile bi-
rebir uyumlu de¤ildir Endoskopik özofajit, GÖR bulu-
nan hastalar›n %32’si ile %72’sinde do¤rulanmaktad›r.27

Özofajit ihtimali varsa, endoskopi ve biyopsi duyarl›
olan bir tan› metodudur.                          
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Tedavi

Antireflü tedavinin 3 seviyesi vard›r. Düzey I: Bes-
lenme ve yaflam stili de¤iflikli¤i + antiasitler. Düzey II:
Düzey I + H2 Bloker kullan›m› (simetidin, ranitidin ve-
ya famotidin). Düzey III: Antireflü cerrahi (funduplikas-
yon gibi) veya proton pompa inhibitörleri tedavisi.5 Bu
tedavi aflamalar› Tablo 3’de ayr›nt›l› olarak gösterilmifl-
tir.

Yayg›n reflüsü olan hastalar için  düzey I ve II teda-
vi bafllang›ç tedavisi için uygundur ancak %35 oran›nda
tedavi baflar›s›zl›¤› görülmüfltür.5 E¤er  düzey II tedavi
yetersiz olmuflsa proton pompa inhibitörleri ile yap›lan
düzey III tedavi endikedir. 

H2 blokerlerle yap›lan tedavideki problem; reflüdeki
as›l hasar verici ajan olan pepsinin  asit ile aktive olmas›
ve pH 4.5’te %70 oran›nda bu aktivitenin kalmas›d›r.5

Bu nedenle, tedavi s›ras›nda günde birkaç kere intragast-
rik pH 4’ün alt›nda kalaca¤› için, midede aktive pepsin
bulunur ve belirgin larinks hasar›na yol açar. Baflka bir
anlat›mla, GÖR s›k olmad›¤› halde  LFR’si olan hastalar-
da H2 blokerlerinin, günde birkaç saat etkisinin olmad›-
¤› dönemler vard›r.      

Proton pompa inhibitörleri bugün antirüflü tedavide
önemli bir yer alm›flt›r.28 Paryetal hücrede asit üretimin-
deki son basamak H iyonunun K iyonu ile de¤iflimidir.
Bu basamak proton pompa inhibitörleri taraf›ndan inhibe
edilen  bir enzim taraf›ndan gerçeklefltirilir. Günde iki
kez kullan›lan proton pompa inhibitörleri tam asit süp-
resyonuna sebep olur ve H2 blokerlerden daha iyi sonuç-
lar verir.

LFR’si olan hastalarda semptomlar günler veya haf-
talar içinde azalma göstermez, tam rezolüsyonun görül-
mesi için birkaç ay geçmesi gereklidir. Proton pompa in-
hibitörleri ile yap›lan bafllang›ç tedavisi bu nedenle 6 ay
sürdürülmelidir. Bu flekilde tedavi edilmifl hastalar›n ta-
kiplerinde hastalar›n yar›s›n›n semptom ve bulgular› 3
ayda gerilerken, 6 ayda da tamamen düzeldi¤i görülmüfl-
tür.

Kronik, intermittan veya kronik-intermittan  LFR, la-
ringeal bozuklu¤a sebep olabilir. Özofagusa göre larinks
GÖR’in sebep oldu¤u hasara daha duyarl›d›r. Larinkse
ait temizleme mekanizmas› yoktur ve ayr›ca mükozas›
daha ince ve GÖR’e daha az adapte olabilir durumdad›r.
LFR'li ORL hastalar›nda GÖRH’nin optimal tedavisi
asit/pepsin hasar›n›n önüne geçilmesidir.

H2 blokerler özefajiti olan hastalar›n ço¤unda efek-
tiftir çünkü total asite maruz kalma zaman›n› azalt›rlar
ancak asit salg›s›n› azaltmak pekçok larinks hastas› için
yeterli de¤ildir. Bu hastalarda asit tamamen ortadan kal-
d›r›lmal›d›r. Proton pompa inhibitörleri bu hedefi sa¤la-
yan tek tedavidir.

Antireflü tedavi olarak fundoplikasyon etkilidir an-
cak özel teknik deneyime gerek vard›r. Cerrrahi  antiref-
lü tedavi prosedürleri baz› genç ve ciddi reflüsü olan has-
talarda gerçek bir tedavi seçene¤i sunar. Fundoplikasyon
ço¤unlukla subglottik ve trakeal stenozu olan hastalara
tavsiye edilir çünkü bu grupta medikal tedavi pek fayda-
l› de¤ildir. 

Çocuklarda görülen LFR
Çocuklarda da LFR görülebilir. Disfoni, laringos-

pazm, laringomalasi ve ast›m gibi akci¤er bozuklukla-
r›n›n infant ve çocuklarda GÖRH  ile iliflkili oldu¤u gös-
terilmifltir.5 Son y›llarda yap›lan çal›flmalar Ani ‹nfant
Ölümü Sendromunun da GÖR ile iliflkili oldu¤unu gös-
termektedir.29 Diagnostik çift prob pH monitorizasyonu
pediatrik hastalarda çok yararl›d›r çünkü çocuklar çok
seyrek olarak bu semptomlardan yak›n›rlar ve çocuk po-
pulasyonundaki GÖRH hakk›nda çok az bulgu vard›r.

Proton pompa inhibitörleri genellikle 16 yafl alt›ndaki
hastalara  verilmez. Bu grupta H2 blokerleri medikal te-
davinin ana unsurudur. E¤er medikal tedavide baflar›s›z-
l›k kan›tlar› varsa, tedavi devam ederken hasta tekrar test
edilmeli ve e¤er  pHmetri hala anormalse fundoplikas-
yon yap›lmal›d›r.

Tablo 3
Antireflü tedavi düzeyleri.

DÜZEY I Antireflü tedavi (ART)

A. Beslenme modifikasyonu

1. Yatmadan 3 saat öncesinden itibaren yemek ve içecek al›nmamal›

2. Çok yeme engellenmeli veya yemekten hemen sonra yat›lmamal›

3. K›zarm›fl yiyecekler yenmemeli, düflük ya¤l› diyet uygulanmal›

4. Kahve, çay, çikolata, kolal› içeceklerden kaç›nmal›

5. Kafein ihtiva eden yiyecek ve içeceklerden kaç›nmal› 

6. Özellikle de akflamlar› olmak üzere alkolden kaç›n›lmal›

7. Problem yapacak di¤er yiyeceklerden kaç›n›lmal›

B. Yaflam stili modifikasyonu   

1. Yatak bafl›n›n yükseltilmesi

2. S›k› giyecek ve kemerlerden kaç›n›lmas›

3. Sigaran›n terkedilmesi

C. S›v› antasitler

DÜZEY II Antireflü tedavi (ART'ye ilave)

A. Düzey I gibi 

B. Bafllang›ç tedavisi                  

1. H2 bloker(simetidin.ranitidin,famotidin)

2. Prokinetik ajanlar (sisaprid,betanekol,metoklopramid)

C. Tedavi baflar›s›zl›¤›nda ilave yöntem

1. H2 bloker dozunu art›rma

DÜZEY III Hidrojen pompa inhibitörleri veya Antireflü cerrahi

A. Düzey I'e ilave olarak afla¤›daki B veya C

B. Proton pompa inhibitörleri 

1. Bafllang›ç tedavisinin süresi 6 ay olmal›d›r

2. Büyük hastalar yüksek dozlar gerektirebilir

C. Fundoplikasyon
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Sonuç
LFR, yeni bir tan›mlama flekli olarak literatürde yeri-

ni almaya bafllam›flt›r. Bilinen tipik GÖR'den farkl› bir
olufl flekli vard›r ve semptomlar› tipik GÖR’den k›smen
farkl›l›k arzeder. Üst özofageal sfinkter LFR’yi önleme-
de etkili bir bariyer de¤ildir. Mevcut tan› metodlar› için-
de, 24 saatlik pH monitorizasyonu LFR için günümüzde-
ki en duyarl› tan› metodudur. Yaflam stilinin düzenlen-
mesi ile birlikte tercihen proton pompa inhibitörleri teda-
vide kullan›labilir ve nadiren cerrahi gerektirir.
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