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1 GIRIS VE AMAC

Gastroozofagiyal reflii (GOR), mide iceriginin geri akim ile
ozofagusa gecmesidir; Ozellikle postprandiyal donemde olusan fizyolojik bir
fenomendir (105). Bu geri akim fizyolojik diizeyi astigi zaman Ozofagiyal
mukozada inflamatuvar degisiklikler, 6zofagiyal ve ekstra-6zofagiyal semptomlar
ve eroziv Ozofajit gibi makroskopik lezyonlar ya da atipik belirtiler (larenjit,
farenjit, dental erozyonlar gibi) ortaya ¢ikar.

Gastroozofagiyal reflii hastahign (GORH), sadece 6zofagus degil
agiz, akciger, kulak, burun ve bogaz bolgelerini de ilgilendiren belirtiler ile ortaya
cikabilen genis spektrumlu bir hastaliktir. GOR hastalar1 ii¢ genis gruba
ayrilabilir: (a) retrosternal yanma ve regiirjitasyon gibi tipik semptomlar1 olan
fakat reflii 6zofajiti olmayan non eroziv reflii hastaligi (NERH) olanlar, (b)
komplikasyonsuz reflii 6zofajiti olanlar ya da reflii 6zofajit ile birlikte striktiir,
intestinal metaplazi gibi komplikasyonlar1 olanlar, (c) atipik belirtileri (Tablo 1)
olan hastalar.

Gastroozofagiyal reflii hastaligimin dogal seyri yeteri kadar
aragtirilmamis ve ortaya konulmamustir. GORH’ye bagli semptomlar zaman
icinde mukozal lezyonlardan ve aside maruziyet derecesinden bagimsiz olarak

persistan kalir ve hatta kotiilesir.



Tablo 1. Atipik ( Ekstra-6zofagiyal) GERH belirtileri

Pulmoner Kulak, Burun ve Bogaz | Diger
Astma(non alerjik) Kronik oksiiriik Non-kardiyak gogiis
Kronik bronsit Larenjit agrist
Aspirasyon pnomonisi Farenjit Dental Erozyon
Brosiektazi Ses kisikligi Uyku apne sendromu
Pulmoner fibrozis Globus
Kronik obstruktif Siniizit
akciger hastaligi Vokal kord
Pnomoni graniilomu

Larinks karsinomu

Epidemiyolojik caligmalar hastaligin c¢ok cesitli sekillerde belirti
vermesi nedeniyle tartismalidir. Batili iilkelerde GORH prevelansi %26-44 olarak
gozlenmistir. Semptomatik hastalarda endoskopi ile 6zofajit saptanma prevalansi,
genel populasyondakinden yaklasik 100 kat yiiksektir ve %20’dir (112). Barrett
ozofagus en 6nemli komplikasyonudur. Barrett 6sefagusun GORH hastalarinda
saptanma prevelans1 % 15-20 ve bu hastalarda adenokarsinom gelisme orani her
yil i¢in %0,5’dir (113).

Son yillarda hem ilag hem de cerrahi alandaki teknolojik
gelismeler Ozellikle gastroenterologlar ve cerrahlar arasindaki tedavi
tartismalarim1  arttirmistir. Son 10 yilda ortaya konulan cesitli konsensus
kararlarina (28, 35, 21) ragmen kesin goriis birligine varilamamistir. Antireflii
cerrahi endikasyonlari, uygun testler ile saptanan objektif degerler ile hastaligin

varliginin saptanmasi, semptomlarin varligi, cerrahi Oncesi uygun ve etkili

medikal tedavinin verilmis olmasi gibi temellere dayanmalidir. Bu temellere




dayanan cerrahi endikasyon ile hastanin tedaviye uyumu ve motivasyonu artar ve
basar1 orani yiikselir.

Yeni bir prosediir ya da teknoloji takdim edildigi zaman sonuglar1
mortalite, morbidite, niiks oram1 ve yasam siiresi ile oOl¢iiliir. Son zamanlarda
ortaya ¢ikmaktadir ki basar1 sadece bu degerler ile degil ayn1 zamanda hastanin
bakis acgisiyla da yani semptomlarin kaybolmasi, kendini iyi hissetme, tatmin
olma gibi degerleri iceren yasam kalitesi ile de Ol¢iilmelidir.

Bu tezin amact GORH nedeniyle yapilan laparoskopik Nissen-
Rossetti Fundoplikasyonun uzun dénem sonuclarinin semptomlarin kaybolmasi,
yasam kalitesi  gibi subjektif olarak ve patolojik asit refliiniin ortadan

kalkmasinin objektif olarak gosterilerek degerlendirilmesidir.



2 GENEL BILGILER

2.1 Antireflii Bariyer ve Ozofagogastrik Bileske

Belirli miktarda reflii ve 6zofagiyal asit karsilasmasi normal ya da
fizyolojik kabul edilmektedir. Ozofagogastrik bileske (OGB), belirli ol¢iide
retrograd akima izin verir ve bu akim ¢esitli mekanizmalarla kolayca tolere edilir.
OGB, antireflii bariyer olarak ¢esitli anatomik ve fizyolojik 6zelliklerine bagh
olarak calisir. Bunlar alt 6zofagiyal sfinkterin (AQOS) intrinsik basing kuvveti,
diafragma kruslarmin ekstrinsik basing kuvveti, AOS’iin intraabdominal
yerlesimi, frenodzofagiyal ligamanin biitiinii ile His agisinin sagladigr “flap

valve” mekanizmasidir.

2.1.1 Alt Ozofagiyal Sfinkter

Alt 6zofagiyal sfinkter, distal 6zofagusta tonik kasilmalar saglayan
3-4 cm’lik bir diiz kas boliimiidiir. Normal bireylerde bazal AOS toniisii
intragastrik basing, duruma ve kisiye bagl olarak iliskili olarak 10 ile 30 mmHg
arasinda degisir. Floroskopi ve manometri ile bu yiiksek basing bolgesi
skuamokolumnar bileskenin (SKB) 1.5 cm proksimalinden baglayan ve 2 cm
distaline uzanan bolge oldugu saptanmistir (52). SKB’nin distalinde bulunan
OGB komponentini kardiyada bulunan mide kas tabakasinin orta katmanini
olusturan sirkiiler ve longitidunal lifler meydana getirir (49). Bu bolgede
0zofagusun lateral duvar1 midenin medial kismi1 ile karsilikli gelir ve His acis1

olarak adlandirilan akut ag1 ortaya ¢ikar.



AOS basinci degiskendir; goc eden motor kompleksin iiciincii
fazinda 80 mmHg’ya kadar olan artan AOS basinci, postprandiyal donemde de
bazal tonusun da altina diiser (22). AOS’iin bazal toniisii hem diiz kas tabakasinin
ozelligine hem de ekstrinsik innervasyonuna baghdir (39). AOS toniisii
miyojenik faktorler, intraabdominal basing, gastrik distansiyon, peptidler,
hormonlar, ¢esitli yiyecekler ve bircok ilac ile degisiklik gosterir. Antegrad ve
retrograd akim arasindaki denge santral ve periferik enterik sinir sistemi
tarafindan kontrol edilen kompleks bir kontrol mekanizmasi ile saglanir (40).
Efferent fonksiyon, AOS kontraksiyon ve relaksasyon meydana getirebilen
myenterik pleksus tarafindan saglanir. Efferent vagal lifler ve myenterik pleksus
arasindaki sinapslar asetilkolin araciligr ile ¢alisir. Kontraksiyonu saglayan post
gangliyonik transmitter asetilkolin iken yapilan cesitli calismalarda nitrik oksit
(NO)’in nonadrenarjeik-nonkolinerjik dominant inhibitér transmitter oldugu ve

vazoaktif intestinal peptid (VIP) ile birlikte calistig bildirilmistir (136, 95).

2.1.2 Krural Divafram

Hiatal orifis, 6zofagus ve vagus sinirinin ge¢isini saglayan damla
sekilli bir acikliktir. Hiatus, cogunlugu sag diafragmatik krus ve bir miktar da sol
krusun katilimi ile olusturulur (68). Kruslar iist lomber vertebralarin anterior
longitudinal ligamanina uzanir. Sag krus, sol ve sag bacag ile iist iiste gelen
kurdeleye benzer sekilde 6zofagusu anteriorundan sarar (68).

Normal olarak ©zofagusun krural diafragmaya frenodzofagiyal
ligamanlar (membranlar) ile tutturulmus gibi yapisi midenin hiatustan gecip

torasik bosluga ulasmasina izin vermez (5). Frenodzofagiyal membran,



endotorasik fasyaya birlesik diafragmanin alt ylizeyinde olan fasya transversalis
elemanlarindan olusur. Bu membran dairesel olarak SKB yakinindan 6zofagus
kas tabakasina girer ve OGB’nin 1 cm proksimaline uzanarak 6zofagusun
perivisseral fasyasi ile birlesir. Bundan dolaytr SKB’nin aksiyal konumu

diafragmatik hiatusun hemen distalindedir (55) (Sekil 1).

Skuamokolumnar bileghe

Sekil 1. Normal diafragmatik hiatus anatomisi ve skuamokolumnar bileskenin

yerlesimi



Krural diyaframin kontrolii bagimsizdir. Vagotomi sonrasinda
krural diyafram aktivitesindeki inhibitor refleks kalkarken oksiirme, itkinma gibi
abdominal basinci arttiran durumlarda kontraksiyonu giiclenir (3). Ozofagus
kanseri nedeniyle yapilan distal 6zofajektomiler sonrasi yapilan manometrik
incelemelerde intrinsik sfinkter tiimiiyle alinmis olmasina ragmen hiatal kanal

icinde 6 mmHg’lik yiiksek basing bolgesi belirlenmistir (59).

2.1.3 Proksimal mide kas yapisi

Anti reflii bariyer sisteminde AOS ve krural diyaframa ek olarak
distal 6zofagusun intraabdominal kavitedeki pozisyonu da Onemlidir. Kiiciik
kurvaturdan 6zofagusun mideye girisiyle olusan muskulomukozal katlanti “flap
valve” (FV) olarak adlandirilir. intraabdominal ya da intragastrik basingtaki artist
ile olabilecek reflii, aniden His agisinda azalma ile subdiafragmatik 6zofagusun
komprese olmasi sayesinde 6nlenir. Intraluminal goriiniim diisiiniiliirse FV olarak
adlandirilan katlant1 intragastrik basing artis1 ile medial mide duvarina yapisarak
ozofagus girisini kapatir (43). Hiatustaki anatomik degisiklikler ve OGB’nin

aksiyel yer degistirmesi antireflii bariyerdeki hassas dengeleri bozar (Sekil 2).



GRADE IL

Sekil 2. Gastroozofagiyal flap valfin 3 boyutlu degerlendirilmesi. Grade I Normal
anatomi; Grade II anatomide hafif bozulma, 6zellikle nefesle agilma; Grade III
hiatus ve fundus kubbesi diizlesmis; Grade IV fundusun kubbesi tamamen

bozulmus ve hiatus her zaman acik (43).

2.1.4 Gastroozofagiyal flep valf

Gastroozofagiyal flep valf (GOFV)’in klinik 6nemi tartismali
olmasina ragmen yapilan calismalar bu konunun 6nemini desteklemektedir. Hill
ve ark. (43) kadavralar iizerinde yaptiZi calismada hiatal herni olmamasina

ragmen gastrodzofagiyal basin¢ farkinin varligini gostermistir. Ayni calismada



kadavra OGB’sinin karin ici basing arttirldifinda gastrodzofagiyal refliiyii
Onleyebildigi gosterilmistir.

GOFV’in yapisinin bozulmasi ile refliiniin artis1 arasinda nedeni
tam anlagilamayan bir iligski vardir (15). His ac¢isinin artarak fundus kubbesinin
diizlesmesi ya da hiatas acikligindan OGB’nin aksiyal yer degistirmesi sonucunda
mukozo-mukozal katlant1 6zofagus girisine dayanarak subdiafragmatik 6zofagusu
kapatamaz (43). Intraabdominal basincin egzersiz ile arttirilarak 6zofagusun asit
maruziyet derecesi arastirilan bir calismada GOFV’in yapisinin bozulmasi ile asit
maruziyet derecesinin artmasi yoniinde anlamli kuvvetli bir korelasyon oldugu
gosterilmistir (86). Calismaya katilanlardan hiatal hernisi olanlar ¢ikarildiginda
dahi kuvvetli korelasyonun devam ettigi goriilmiistiir. Ayn1 ¢alismada egzersize
bagl 6zofagiyal asit refliisii ile AOS bazal tonusu arasinda korelasyon olmadig

da bulunmustur (86).

2.1.5 Ozofagival asit klirensi

GOR; transient AOS relaksasyonlari, intraabdominal basing artisi
ya da AOS basincinda diisme ile serbest reflii seklinde olabilir. Normal
Ozofagiyal peristaltizmin amaci yer ¢cekiminin de yardimiyla reflii olan igerigin
cogunlugunun 6zofagustan temizlenmesi ve rezidil asit icerigin de bikarbonattan
zengin tiikriikk ile notralize edilmesidir. Asit klirensinde yetersizlik, peristaltik
disfonksiyona ve/veya hiatal herninin neden oldugu yeniden reflii olmasiyla

klirens kapasitesinden fazla miktarin reflii olmas1 sonucunda olur.
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2.2 Gastroozofagival reflii patofizyolojisi

2.2.1 Hiatal herni

Hiatal herni, hiatal kanaldan gecen ve abdomende yerlesmesi
gereken 0zofagogastrik bileske elemanlarini ilgilendiren anatomik diizensizliktir.
En yaygin olarak kullanilan siniflamada dort tip (Sekil 3) hiatal herni vardir ve

esas ayrim tip 1 ile 2 arasindaki farktir.

2.2.1.1 Tip I Hiatal herni (Sliding herni)

En sik goriillen bu tip hiatal herniler, muskuler hiatal kanalin
genislemesi ve frenodzofagiyal membranin gevsemesiyle gastrik kardiyanin

yukar1 herniye olmasidir.

2.2.1.2 Tip II Hiatal Herni (Paraozofagiyal)

Frenoodzofagiyal membranda lokalize bir defekt nedeniyle olusur.
OGB, arkuat ligaman ve preaortik fasyaya fikse kalirken gastrik fundus herniye

olur.

2.2.1.3 Tip III Hiatal herni

Tip I ve I'nin birlikte oldugu durumdur. Paradzofagiyal herninin

sliding herni ile birlikte olmasidir.

2.2.1.4 Tip IV Hiatal herni

Hiatal genis defekten diger abdominal organlarin da (6r. Dalak,

pankreas) herniye olmasidir.
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Sekil 3. Hiatal Herni A) Tip I, B) Tip II, C) Tip III hiatal herni.

Hiatal herni, 1) diafragmatik hiatusun genislemesi, 2) 6zofagusun
kisalmast ile mideyi yukar1 ¢ekmesi ve 3) intra-abdominal basincin artmasi ile

midenin yukar1 itilmesi sonucu olabilir.

2.2.1.5 Tam

Hiatal herninin taninmasinda radyolojik, endoskopik ve
manometrik yontemler tanimlanmistir. Bu yontemler genis hiatal hernilerin
ortaya konulmasinda olduk¢a basarili olsalar da kiiciik hiatal hernilerin
taninmasinda giigliikler devam etmektedir.

Baryumlu radyolojik calismalarda alt ©zofagiyal halkanin

diafragmatik hiatusun en az 1-2 cm yukarisinda olmasi tan1 koydurucudur (25).
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Fizyolojik olan yutma sirasinda ya da supin pozisyondan dik pozisyona gecerken
olusan hiatal herniyi ayirmaya yonelik standart bir protokol yoktur.

Endoskopi sirasinda OGB, Z- ¢izgisi olarak goriiliir. Z-¢izgisinin
diafragmanin 2 cm {izerinde goriilmesi tip I hiatal herni olarak kabul edilir (73).
Giincel teknikle tip I hiatal herninin taninmasi ve herninin boyutlarinin 6l¢timii
icin standart bir yontem yoktur. Genis hiatal hernilerin endoskopi ile tam ve
boyut dl¢iimii radyolojik bulgularla karsilastirildiginda tani sonuglari ortiisiirken
boyutun endoskopik olarak daha az algilandig1 goriilmiistiir (89). Aksine, kiiciik
hiatal hernilerde endoskopiyle saptanan hiatal herninin radyolojik olarak
cogunlukla saptanamadig1 gozlenmistir (110).

Ozofagiyal manometre ile derin inspirasyon sirasinda pozitif
defleksiyonun negatif defleksiyonla devam etmesi diafragmanin hizasinda olan
probun mide i¢inden torasik kaviteye hareketinin gostergesidir. Buna respiratuvar
doniis noktas1 denir. Manometre, 6zofagus gévde motilitesi, AOS basinclar1 gibi
bilgiler saglarken hiatal herninin tanisi icin duyarh bir yontem degildir (73).

Tanida halen zorluklar yasansa da bugiin ki bilgilerimizle hiatal
herninin GORH patofizyolojisinde (Tablo 2) ¢ok énemli bir role sahip oldugunu
biliyoruz. GORH’nin progresyonuna ve tedavi sonuglarina nasil etki ettigi

arastiritlmasi gereken 6nemli konulardir.
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Tablo 2. Hiatal herninin patofizyolojik etkileri

AOS intraabdominal uzunluk Azalma
AOS basinct Azalma
Diafragmatik sfinkter Bozulma
Ozofagiyal sfinkter Bozulma
Ozofagiyal asit klirensi Azalma
Ozofagus asit maruziyeti Artma

2.2.2 GORH’da OGB disfonksiyon mekanizmalari

Reflii, aralikli ya da siirekli OGB yiiksek basing¢ bolgesinin izin
verdigi zaman olabilir. OGB, dinlenme sirasinda gastrik icerigin 6zofagusa geri
kacisin1 Onlemenin yaninda aktif oldugu donemde de hem yutulan bolusun
0zofagogastrik gecisine ya da selektif olarak gaz geri gecisine izin verirken
gastrik  icerikten ©zofagusu korumalidir. Bu koruyucu mekanizmalar
bozuldugunda ozofagus artan miktarda gastrik icerige maruz kalir. OGB’nin

koruyucu becerisi iizerine kotii etkili 3 ana mekanizma iizerinde durulmaktadir:

1. Transient AOS relaksasyonlari, herhangi bir anatomik

bozukluk olmadan,
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2. AOS hipotansiyonu, yine herhangi bir anatomik
bozukluk olmadan,

3. Anatomik ve mekanik OGB bozukluklari.

2.2.2.1 Transient AOS relaksasyonlar:

Giderek artan bilgilerimiz gostermektedir ki; transient AOS
relaksasyonlar1 (tAOSr) normal AOS basinci sirasinda (>10 mmHg) olusan
refliiniin en sik mekanizmasidir (74). Transient AOS relaksasyonlari, yutmadan
bagimsiz gerceklesir; krural diyaframin gevsemesi eslik eder ve yutma tarafindan
tetiklenen AOS relaksasyonlarindan (>10 saniye) daha uzun siirer (74, 45).
Gastrik distansiyon o©zellikle gaz distansiyonu ile gastrik kardiyada bulunan
mekanoreseptorler uyarilir ve bu uyarilar vagal afferentler araciligi ile beyin
kokiindeki niikleus traktus solitarii ulasir; buradan N.vagus’un dorsal motor
cekirdegi aktive olur ve uyarilar myenterik pleksusa iletilir (134).

GORH olusumunda tAOSr’nin oynadig roliin sayisal artis degil
kalitesi acisindan oldugu diisiiniilmektedir. Uzun siireli yapilan manometrik
calismalarda normal bireylere gore GORH’da artmis sayida tAOSr
gosterilememistir (106). Buna ragmen, tAOSr sirasinda goriilen asit refliiniin cok
daha fazla oldugu goriilmiistiir (106). Bu farkin olus mekanizmasi tam olarak
anlasilamamis OGB morfolojisindeki degisiklikler ve proksimal midedeki asit
ortamin farkliligina baglanmaya caligiimistir.

OGB’nin fonksiyonel biitiinliigii hem intrinsik sfinkter yani AOS

hem de ekstrinsik sfinkter yani krural diyaframin fonksiyonlarina baghdir (120).
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Normal OGB’si olan bireylerde GOR olabilmesi i¢in hem intrinsik hem de
ekstrinsik mekanizmalarin inhibisyonu gerekmektedir; buna da ‘“iki nokta
fenomeni” denebilir. Normal bireylerde tAOSr sirasinda bu gercekleserek reflii
meydana gelirken GORH olan bireylerde ozellikle hiatal herni ile birliktelik

durumunda sadece AOS gevsemesiyle olusur.

2.2.2.2 AOS (intrinsik sfinkter) hipotansiyonu

GOR, hiatusun normal oldugu durumda AQOS basinci diisiiniilerek
intragastrik basinca bagl reflii ya da serbest reflii olmak iizere iki sekilde olabilir.
Basinca bagl reflii, intragastrik basingtaki ani artisin AOS basincimi yenmesi ve
AOS’iin ani acilmasi ile olur (111). Bu durumun 6zellikle hiatal herni olmadan
rastlanmas1 oldukca nadirdir (120). Serbest reflii ise saptanabilen intragastrik
basing artis1 ya da AOS basincinda azalma olmadan reflii olmasidir. Serbest reflii
epizodu, sadece AOS basimci ve intragastrik basing farki 0-4 mmHg’den az
oldugu zaman reflii olmasidir.

Klinik gozlem ile GORH olanlarin ¢ok az bir boliimiinde aclik
AOS basmcinin < 10 mmHg oldugu goriilmesi tAOSr’'nin  6nemini
gostermektedir (51). Bu gozlem izole aglik AOS basing lgiimiiniin sadece ¢ok
ciddi hipotansif olan bireylerde basinci tetikledigi ya da serbest reflii
beklenebilecegini gostermektedir. Buna ragmen cesitli yiyecekler, ilaglar ya da
aliskanliklara bagli AOS basincinin diismesi sonucu basinca bagl ya da serbest

reflii goriilen daha genis bir populasyon olmasi yiiksek olasiliktir.
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2.2.2.3 Diafragmatik sfinkter ve Hiatal herni

Endoskopik ve radyolojik caligmalarla normal kontrollerin %13-
59’unda; GORH’nin % 50-94’iinde tip 1 hiatal herni oldugu gozlenmistir (6, 91).
Tip 1 hiatal herni, OGB’nin biitiinliigiiniin bozulmasi ile refliiniin &nlenememesi

ve Ozofagiyal asit klirensinin azalmasina yol acar (Sekil 4).

Skuamokolumnar
Bileske

Frenodzefagiyal
ligaman

Skuamokolumnar
Bilegke

AOS

Krural
Diafram
Mide
Frenodzefagiyal

ligaman

Sekil 4. Diafragmatik sfinkter ve hiatal herninin OGB iizerinde ki etkisi a) normal

anatomi, b) Tip I hiatal herni.

Yapilan fizyolojik calismalarda, intraabdominal basing artisi
karsinda OGB basincinda artis gozlenmis; bu basing artisinin da krural
diyaframin kontraksiyonlarina bagli olabilecegi diistiniilmiistiir (76). Hiatal
hernisi olanlarda hem OGB’nin aksiyal yer degistirmesi hem de hiatusun

genislemesi nedeniyle krural diyaframin fonksiyonu azalmistir. Calisilan cesitli
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anatomik ya da fizyolojik degiskenlerden basinca bagli reflii olugsmasi ile hiatal
herni boyutu arasinda anlamli kuvvetli korelasyon saptanmistir (111).

Hiatal herninin antireflii bariyer iizerindeki diger bir etkisi de OGB
bolgesinde liimen i¢i basincin azalmasidir. Manometrik ¢alismalarla hiatal hernisi
olan bireylerin intrinsik sfinkter ve hiatal kanal basin¢larinin normal kontrollere
gore diisiik oldugu gosterilmistir. Hiatal herni, OGB yiiksek basin¢ bolgesinin
uzunlugu azalmis ve OGB’nin SKB’den distalde yer almasi ile intrinsik sfinkter
ile ekstrinsik sfinkterin birlikte ¢calismasi bozulmustur (52).

Hiatal herni nedeniyle 6zofagiyal asit maruziyetinin artmasinin
nedeni sadece asit refliisiiniin artmasi1 degil asit klirensinin de azalmasidir. Mittal
et al. (75) yaptig1 calisma sonucunda hiatal hernisi olanlarda gastrik igerigin
proksimalden AQOS, distalden ise krural diyafram ile sinirlandig1 ve bu icerigin
buradan gecisinin yavasladigini gostermistir. Yutkunma sirasinda reflii olan
icerigin hiatal herninin bir rezervuar gibi davranmasi nedeniyle 6zofagusta kalis

siiresi yani asit maruziyet zamani uzamaktadir.

2.2.3 OGB’nin relaksasyonunun mekanik ozellikleri

Fizyolojik ¢aligmalarda kompliyansin GORH iizerindeki etkisi
arastirllmis ve GORH olan bireylerde hiatal herni varhgindan bagimsiz olarak
OGB kompliyansinin normal bireylere gore arttigi goriilmiistiir (87, 88). Bu
calismalarda barostat-kontrollii distansiyon, manometre ve floroskopi kullanilarak
relakse OGB’nin kompliyans: ol¢iilmiistiir. Hiatal hernisi olan hastalarda OGB
kompliyans Olciim parametrelerinden bazilarinda artis gozlenmistir. Bunlar: 1)

diisiik distansiyon basinci ile OGB acilmasi, 2) dinlenme intragastrik basincinda
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ya da yakin basingta relakse OGB’nin acilmasi, 3) belirli bir distansiyon
basincinda OGB’nin 0.5 cm’den daha fazla agilmasidir. OGB mekanigindeki bu
degisikler, hiatal herninin GORH patofizyolojideki payini isaret etmektedir.

Artmus OGB kompliyansi, hiatal hernisi olan hastalarin reflii
mekanik 6zelliklerinin hiatal hernisi olmayanlara gore farkli olmasini agiklamaya
yardimci olabilir (121). Hiatal herni, diafragmatik hiatusta dilatasyon ya da
GOFV’in bozulmas:1 gibi anatomik nedenler hiatusun elastik karakteristiklerini
bozarak gastroozofagiyal reflilye karsi koruyuculugunu yitirmesine yol agar.
Ekstrinsik sfinkter mekanizmasi bozulduktan sonra refliiniin olugmasi i¢in tek
kosul AOS’in gevsemesidir; bu da yutma ile, gecici AOS relaksasyonlar1 ya da
AOS relaksasyonun uzamasi nedeniyle olabilir.

Artmis kompliyans, GOR hastalarinin asemptomatik bireylerle
karsilastirildiginda gecici AOS relaksasyonlarina bagli olan asit refliisiiniin
stirmesini a¢iklamaya yardimci olabilir. Deneysel bir calismada normal bireylerde
gecici AOS relaksasyonlarim % 40-50’sinde asit refliisii goriilirken; GOR
hastalarinda bu oranin % 60-70’e ulastig1 goriilmiistiir (53). Bu fark artmis OGB
kompliyans1 ve bu artisin etkiledigi OGB’en gecen akim (trans-OGB) ile
aciklanabilir:

Trans-OGB = AP X RY/C X L X n

Bu denklemde akim, OGB capmin 4. kuvveti ile dogru orantili
iken; daralmis segment uzunlugu ve segmentten gecen gaz ya da sivinin

vizkozitesi ile ters orantilidir.
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2.3 Gastro-6zofagival reflii hastaligi

GORH, sadece 6zofagus ta degil agiz, akciger, kulak, burun, bogaz
gibi diger bolgelerde cok cesitli semptom ve bulgulara yol acgabilen genis

spektrumlu bir hastaliktir.

2.3.1 GORH Klinik

Ozellikle son on yi1lda GORH klinik spektrumu farkli olarak kabul
edilmeye baslanmistir. Daha once kabul goren GORH populasyonu bir buzdag
seklinde (96) gostermek iken bugiin daha cok kabul edilen GORH nin bir¢ok
hasta grubunun olusturdugu bir hastalik oldugu ve hemen her grup arasinda gegis

olabilecegidir (84)(Sekil 5).

Atipik
belirtiler

Barrett
6zefagus

W \Z

Sekil 5. GORH klinik spektrum, Markow-state diyagrami. NERH = non-eroziv

reflii hastaligi, ERH = eroziv reflii hastalii, Adeno Ca = adenokarsinoma.
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2.3.1.1 Non-eroziv reflii hastalig:

Endoskopik olarak saptanan eroziv bulgulari olmayan reflii
hastalar1 bugiine kadar uzun dénem sonuclar1 daha iyi olan, tedaviye daha iyi
cevap veren grup olarak diisiiniilmekte idi (94). Semptomlar ve saglikla iliskili
yasam kalitesinde (HRQoL) goriilen bozulma acisindan endoskopik 6zofajiti olan
ya da olmayan GOR hasta gruplarinin oldukca benzedigi goriilmiistiir (38). Her
iki grubun proton pompa inhibitorii tedavisine semptomatik akut cevabinin
benzer; hatta NERH grubunun cevabinin daha kotii oldugu izlenmistir (30).
Tedavinin kesilmesinde 6 ay sona yapilan kontrollerde ise her iki grupta relapsin
birbirine yakin yiiksek oranlarda oldugu bildirilmistir (9).

Endoskopik olarak 6zofajit bulgusu olmayan GORH’nin dogal
seyrini arastiran caligmalarda tedavi sonrasi semptomatik rahatlama saglanirken
tedavi kesilmesi ile semptomlarin tekrar ortaya ¢iktigi ve uzun donem takiplerde
hastalarin tedaviye devam ettikleri goriilmiis (102). Ayrica, uzun donem izlem
sonunda yapilan kontrol endoskopilerde eroziv 6zofajitin izlendigi bildirilmistir
(85). Yapilan calismalarda bu gruptaki hastalarin bir boliimiinde bulgularda
degisim olmaz iken bir grubunda eroziv 6zofajit, bunlarin da bir kisminda Barrett

0zofagus goriilmiistiir (101, 70).

2.3.1.2 Eroziv reflii hastaligi

GOR arastirmas1 sirasinda yapilan endoskopide eroziv 6zofajit
bulgular1 saptanan bu hasta grubudur. GOR’iin devam etmesi ile bu hastaligin
sadece eroziv Ozofajit olarak kalmadigi Barrett 6zofagus ya da ©zofagus

adenokarsinoma gelistigi bildirilmistir (62, 29). Hatta GOR derecesi ve siiresinin,
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adenokarsinom geligsmesi acisindan Barrett 6zofagusa gore daha 6nemli faktor
oldugu gosterilmistir (62).

Eroziv reflii hastalii siirecinde, iilseratif-eroziv hasar nedeniyle
yavas ama devamli olarak 6zofagus “cekme-kisalma” prosesine ugrar; bu da AOS
fonksiyonun bozulmasi ile anti-reflii mekanizmalarinin zayiflamasi ve sirkiiler

uzun segment Barrett 6zofagus gelismesi ile sonuclanir (69).

24 Tam

2.4.1 Endoskopi

GORH’nin tamsinda endoskopinin distal 6zofagus mukozal
degisiklerin saptanmasi, biyopsi alinabilmesi ve {ist gastrointestinal sisteme ait
diger yapisal lezyonlarin diglanmasi gibi 6nemli rolleri vardir.

Tipik reflii semptomlar1 olan (retrosternal yanma, regiirjitasyon)
hastalarin %30-40’1nda eroziv 6zofajit bulgular1 goriiliirken ayn1 hasta grubunun
geri kalaninda mukozal degisikler izlenmemektedir (113, 65). Diger yandan
eroziv Ozofajit ya da Barrett 6zofagus varligi ile 24 saat pH monitorizasyonda
saptanan asit maruziyeti arasinda iyi korelasyon vardir (37, 118). Bu bilgilere
gore endoskopi GORH icin sensitivitesi diisiik fakat pozitif prediktif degeri
oldukca yiiksek bir yontemdir (37).

Endoskopik olarak eroziv 6zofajit degerlendirilmesi Savary-Miller

(83) siiflamasi kabul edilmis, yaygin kullanilan bir siniflamadir (Tablo 3). Daha
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sonra gelistirilen ve sik¢a kullanilan iki siniflama; Hetzel-Dent siniflamas1 (42)

(Tablo 4) ve Los Angeles siniflamasi’dir (66) (Tablo 5).

Tablo 3. Savary-Miller siniflamasina gore reflii 6zofajitin derecelendirilmesi.

Ozofajitin derecelendirilmesi

Grade 0 Herhangi bir lezyon olmayan normal mukoza, eritem
goriilebilir.

Grade | Bir ya da birden fazla izole eritemli lezyon

Grade 11 Cok sayida birlesen fakat ¢cepecevre olmayan lezyon

Grade II1 Cepecevre birlesen lezyonlar

Grade IV Kronik komplike lezyonlar (derin ilserler, striktiir, Barrett
0zofagus)

Tablo 4. Hetzel-Dent siniflamasina gore reflii 6zofajitin derecelendirilmesi.

Ozofajitin derecelendirilmesi

Grade 0 Normal mukoza

Grade | Eritem, hiperemi, mukozal frajilite disinda mukozal lezyon
yok

Grade 11 Ozofagiyal mukozanin son 5 cmlik béliimiinde %10’dan az

olan yiizeyel erozyon
Grade III Ozofagiyal mukozanin son 5 cmlik boliimiinde %10 -50
arasinda ylizeyel erozyon

Grade IV Derin ilserler ya da 6zofagiyal mukozanin son 5 cmlik

boliimiinde %50’den fazla olan erozyon
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Tablo 5. Los Angeles siniflamasina gore reflii 6zofajitin derecelendirilmesi.

Ozofajitin derecelendirilmesi

Grade A Iki mukozal katlant1 tepe noktalar: arasinda uzanmayan 5
mm’den kisa bir ya da birden fazla mukozal yarik

Grade B Iki mukozal katlant1 tepe noktalar1 arasinda uzanmayan 5
mm’den uzun bir ya da birden fazla mukozal yarik

Grade C Iki ya da daha fazla mukozal katlant1 tepe noktalar1 arasinda
uzanan fakat 6zofagusun ¢evresinden %75 kisa

Grade D Iki ya da daha fazla mukozal katlanti tepe noktalar1 arasinda

uzanan fakat 6zofagusun ¢evresinden %75 uzun

Endoskopide distal 6zofagusta goriilen anormal mukozal goriiniim
ve histolojik olarak intestinal metaplazi olarak tanimlanan Barrett 6zofagus
goriilmesi 6nemlidir. Uzun segment Barrett 6zofagusu olan hastalarda hafif-orta
derecede 0zofajiti olan hastalara gore daha fazla asit reflii oldugu goriilmiistiir
(10). Ileri derecede ozofajiti olan hastalarla birlikte uzun segment Barrett
0zofagusu olan hastalarin, kontrol ve hafif 6zofajitli gruba gore daha fazla ve
daha uzun siire asit refliiye maruz kaldiklar1 gézlemlenmistir (14, 116). Kisa
segment Barrett 6zofagusun taninmasinda kromo ve magnifikasyon endoskopileri
daha basarili hale gelmektedir (103, 104).

Distal 6zofagusta mukozal degisiklerin endoskopide goriilmemesi
GORH tamisin1 dislamaz. Daha 6nceden belirtildigi gibi tipik GORH semptomlari
olan hastalarin %70’inde normal 6zofagiyal mukoza goriiliir (non eroziv reflii

hastalig1) (65). Bu hastalarda endoskopik taniy1 gelistirmek amaciyla gelistirilen
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yontemlerden iki tanesi 6ne ¢ikmaktadir: normal goriiniimlii mukozadan biyopsi
ve yliksek rezolusyonlu magnifikasyon endoskopi.

Endoskopik olarak alinan biyopsilerde normal goriintimlii
mukozada histolojik olarak papiller uzantilarin uzunlugunda artma ve bazal
hiicrelerde hiperplazi gozlenmis; fakat istatistiksel olarak anlamli korelasyon
saptanmamistir  (47). Son zamanlarda yapilan calismalarda intraepitelyal
inflamatuvar hiicrelerin varhgmin GORH igin yiiksek spesifite ama diisiik
sensitivite gosterdigi bildirilmistir (128). Yine bu amacgla yapilan baska bir
calismada normal goriinen mukozada dilate hiicreler arasi alanin varhig ile
GORH arasinda iliski olabilecegi gozlenmistir (8). Normal goriinen distal
0zofagus mukozasindan rutin biyopsi alinmasi gereklidir diyebilmek icin daha
cok calismalara ihtiyag¢ vardir.

NERH olan hastalarda yapilan yiiksek rezolusyonlu magnifikasyon
kromoendoskopi ile histolojik bulgular1 karsilastiran ¢alismada kontrollere gore
NERH grubu daha ¢ok minimal 6zofajit bulgular1 gostermistir (58). Bu calismada
goriilen en sik minimal degisiklik noktasal eritemdir. Bu teknikteki gelismeler ile
GORH tanisinda daha genis kullanima girecegi 6ngoriilebilir.

Tipik refli semptomlar1 olan ya da atipik semptomlar1 olan
hastalarda peptik iilser hastaligi, eozinofilik 6zofajit ve adenokarsinoma gibi
komplikasyonlar1 ekarte etmek icin endoskopi oldukca yararhidir. Endoskopi
sirasinda goriilebilecek herhangi bir tiimorden ya da Barrett 6zofagus alanindan
biyopsi alinabilir; saptanan striiktiirlere dilatasyon uygulanabilir. Barrett

ozofagusun oOzellikle ilk endoskopide saptandigir daha sonraki takiplerde normal
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mukozadan gelisim goriilmesi nadir oldugu bildirilmistir (100). Bundan dolay1
tedavi altinda olan ve tedavi cevabi olan hastalarda eroziv 6zofajitte ya da Barrett

0zofagusa ilerleme goriilme olasiligi ¢cok az oldugu diisiiniiliir.

2.4.2 Ozofagiyal manometre

Ozofagiyal manometre dzofagiyal hastaliklarin tanisinda yaklasik
40 yildir kullanilmaktadir ve 6zofagiyal motilite bozukluklarinda altin standart
tam1 yontemi olarak kabul edilmektedir (77). Ozofagiyal manometre, 6zofagus
kontraksiyonlarinin amplitud ve koordinasyonu; alt ve iist 6zofagiyal sfinkterin
relaksasyonu ve koordinasyonu hakkinda bilgi verir. GORH tanisinda primer
yerinin olmamas1 yaninda Ozofagiyal manometre atipik semptomlar: olan
hastalarda tamiyr desteklemek, peristaltizm defekti olan hastalar1 belirlemek,
skleroderma ya da akalazyay: dislamak, pH kateterlerinin yerlestirilmesine uygun
lokalizasyonu saptamak amaciyla kullanilabilir.

Ozofagiyal manometre ile GORH iligkili olan 6zofagiyal govde ve
AOS anormallikleri saptanabilir. GOR epizodlarim1 6zofagiyal manometre ile
belirlenmesi oldukg¢a zor iken, dinlenme AOS basincinda diisiikliik, hiatal herni
saptanabilir. GOR mekanizmalarindan en onemlilerinden biri olan tAOSr
belirlenmesi manometrenin patofizyolojinin anlagilmast acisindan en ©Snemli
getirilerindendir (24).

Antireflii operasyonu planlanan hastalarda postoperatif disfajiyi
onlemek icin Ozofagiyal peristaltizm disfonksiyonu olanlara parsiyel
fundoplikasyonun yapilmasi Onerilmistir (133). Son zamanlarda ise yapilan bir

randomize prospektif caligmada 6zofagus dismotilitesi olan ve olmayan hastalar
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randomize iki gruba ayrilarak Nissen ve Toupett fundoplikasyon yapilmistir (33).
Calismada preoperatif 6zofagiyal dismotilitesi olan hastalarin olmayanlara gore
postoperatif disfaji yakinmasinin artmadigi ve buna gore cerrahi prosediiriin

belirlenmesinin gereksiz oldugu gosterilmis.

2.4.3 Yirmi dort saat pH monitorizasyon

Intradzofagiyal uzun siire pH 6lciimii ilk olarak Spencer (114)
tarafindan rapor edilmis; 1970’lerde Johnson ve DeMeester (46) tarafindan
normal degerler bildirilmistir. GORH tamsinda asit refliiniin  obfektif
degerlendirilmesi 6zofagografi ya da endoskopi ile yapilamayabilir. Hiatal hernisi
olmayan hasta grubu ya da dzellikle son yillarda 6n plana ¢ikan NERH olan hasta
grubunda 6zofagografi ya da endoskopi ile herhangi bir makroskopik lezyon
saptanmaz. GORH tamisinda altin standart olarak kabul edilmektedir. Son
yillardaki teknolojik gelismelerle konvansiyonel kateter ile pH Olclimiiniin

yaninda kablosuz ol¢iim teknikleri de gelismis ve yaygin kullanima sunulmustur.

2.4.3.1 Konvansivonel, kateter ile pH monitorizasyonu

Kateter ile pH monitorizasyonun ana iki komponenti: 1) pH
sensorii olan flexibl kateter 2) veri kaydedici’dir. Kateterler pH sensoriine gore
(cam - antimony) ve referans elektrotun yerine gore (eksternal — isletim
sisteminde) ayrilirlar. Eksternal referans noktalar1 olan kateterlerin referans
noktalarin1 kaybetme nedeniyle monitorizasyonun basarisiz olma olasiligi
yiiksektir. Cam sensorii olan elektrotlarin, invitro c¢alismalarda ‘“monokristalin

antimony elektrotlara” gore daha {iistiin olduklar1 (71) bildirilse de ‘“antimony
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elektrotlar” ile klinik caligmalarda daha iyi hasta uyumu ile benzer sonuglarin
elde edildigi goriilmiistiir (130).

Ambulatuvar pH oOl¢iimleri transnazal yolla ilerletilen kateterin
AOS’in 5 cm proksimaline ilk sensor gelecek sekilde yerlestirilerek kateterin
mideye kacgist Onlenirken distal Ozofagusun asit maruziyeti optimal
degerlendirilebilir. Hastanin asit supresif tedavi aldig1 durumda ise ilk sensor
mide icine AOS’in 10 cm distaline, ikinci sensor ise AOS’in 5 cm proksimaline
yerlestirilerek mide asiditesi ile birlikte O©zofagusun asit maruziyeti

degerlendirilir.

1-1,\_.-1". F

|

Sekil 6. pH Kateterinin nazal yolla yerlestirilmesi.
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Yontem hangi sekilde olursa olsun pH monitorizasyonu iki
sorunun cevabini vermede faydalidir: 1) GOR normal derecenin iizerinde mi? 2)
Monitorizasyon sirasinda kaydedilen semptomlar GOR ile iliskili mi?

GOR, yapilan pH monitorizasyonu sirasinda intradzofagiyal pH’da
ani olarak 4’iin altina diismesi olarak kabul edilir. Bu degerin secilmesinin
nedeni; proteolitik enzim olan pepsinin pH 4’iin altinda inaktif olmas1 (92) ve
hastalarin 6zellikle retrosternal yanma belirttigi degerin pH 4 ve alti olmasidir
(119). Bu “cut off” degerinin degismesi ya da farkl tetik degerleri olan multipl
elektrodlu monitorizasyon yontemleri 6neren calismalar mevcut ise de halen
yaygin olarak pH 4 degeri kullanilmaktadir. Bu deger temel alinarak tanimlanan
bircok parametre vardir: pH nin 4’iin altina diistiigti zaman boliimlerinin sayisi, 5
dakikadan uzun siiren ve pH’nin 4’{in altina diistiigii zaman boliimlerinin sayisi,
pH’nin 4’{in altina diistiigi zaman boliimlerinin siiresi. Bireyin viicut pozisyonun
kaydedilmesi ile yattig1 siirelerdeki asit maruziyetine gore diizeltilmis degerler
hesaplanmaktadir. Son olarak yine yeme-icme periyotlari da asit maruziyet
zamanindan cikarilarak hesaplama yapilmaktadir. Asit maruziyet zamanlarinin
Johnson ve DeMeester (46) tarafindan bildirilen normal degerleri Tablo 6‘da
gosterilmistir. Intradzofagiyal pH verileri bu normal degerlere gére normal ya da

anormal olarak Sekil 7‘deki ornek gibi degerlendirilip grafik haline getirilir.
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Tablo 6. Kateter ile yapilan pH monitorizasyon normal degerleri

Degisken Proksimal Distal

Total <%0.9 <%4.2

pH< 4 siiresi Dik pozisyon <%1.2 <%6.3
(%) Yatay pozisyon <%0 <%1.2

Distal = AOS’in 5 cm proksimali / Proksimal = AOS’in 20 cm proksimali

pH

pH1

TeH

| ol
[Géravier Yemek| 7 F— -
'¥atakta Semptom & —

a) liag Ve -
| 11200 118:00 2/00:00 2/06:00

oH ia

| pH 10

pHZ B

|[Garevier Yemek | — —~ - s
b Yatakta Samp‘umr - n
litag MMS =

1/12:00 1118:00 2/00:00 2/06:00

Sekil 7. Ambulatuvar pH monitorizasyon grafikleri a) normal b) anormal

(Anabilim dal kayitlart).
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Ozofagiyal asit maruziyetinin ol¢iimii icin kiimiilatif skorlama
Johnson ve DeMeester tarafindan gelistirilen “JD Skor” dur (48, 20). Bu
skorlama sistemi 6 parametre iizerinden hesaplanir: 1) pH nin 4’iin altina diistiigii
toplam ylizde siire, 2) Dik pozisyonda pH’nin 4’iin altina diistiigii toplam yiizde
siire, 3) Yatay pozisyonda pH’nin 4’tin altina diistiigii toplam yiizde siire, 4)
Reflii epizotlarinin sayisi, 5) 5 dakikadan uzun reflii epizotlarinin sayis1 6) En
uzun reflii epizodunun siiresi. JD skorunun 14.7’nin iizerinde oldugu durumlarda

patolojik GOR durumu mevcuttur denilir.

2.4.4 Multikanal intraluminal impedans

Ozofagiyal manometre ve pH monitorizasyonun kendilerine has
bazi kisitlamalar1 vardir. Ozofagiyal manometreden elde edilen bilgi basing
Olciimlerine dayali1 6zofagus fonksiyonlar1 ve 6zofagus igeriginin gegisi acisindan
dolayl bilgidir. Intradzofagiyal pH monitorizasyonu ise pH’nimn 4’iin altina
diistiigii duruma duyarhidir ve reflii igerigi hakkinda bilgi vermez.

Intraluminal igerik hareketini saptama multikanal intraluminal
impedans (MII) kullanilarak Silny (107) tarafindan tariflenmistir. Siv1 igerigin
gecisi, bulundugu segmentteki taban impedans degerinden ani diisme ve igerigin
segmenti terk etmesi ile impedansin yeniden taban degerine yiikselmesi ile
belirlenir (115). igerigin antegrad hareketinin yaninda retrograd hareketi de
(reflii) saptanabilir. MII, 6zofagiyal manometreye de eklenerek igerigin yutma
sirasindaki transitinin ya da pH kateterleri eklenerek pH degerinin 4’iin altina

diismedigi reflii epizotlarinin da belirlenmesi saglanir.
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2.4.5 GORH tamsinda kullamlan testlerin secimi

GORH tanisinda iist gastrointestinal sistem endoskopisi eroziv
0zofajit ve Barrett 6zofagus varliginda en iyi yontemdir; fakat bu lezyonlar
olmadan GOR olabilir ve tanida GOR’yii gosteren ve reflii ile semptomlarin
iliskisini belirleyen testler kullanilmalidir (Tablo 7). Ozofagiyal manometre,
GOR hastalarinda tamy1 destekleyen onemli bir test olmasinin yanminda GORH
patofizyolojisini anlamak icin de oldukc¢a yararlidir. Manometreyle kombine
olarak multikanal intraluminal impedansin kullanilmasi post-fundoplikasyon
disfaji gelisebilecek hastalar1 belirleme de faydali olabilir.

GOR belirlenmesi icin ozellikle asit supresyon tedavisi almayan
hastalara pH monitorizasyonu uygulanmasi oldukca ©nemli ve faydali bir
yontemdir. Multikanal intraluminal impedans ile pH monitorizasyonun kombine

edilmesi ile asit dis1 reflii basariyla saptanabilir.

Tablo 7. GORH’de tan1 modaliteleri

pH

Endoskopi Manometre . MII-pH mon.
monitorizasyon
Eroziv 6zofajit + - - Tan1 koydurucu
degil
Barrett 6zofagus + (biyopsi) - - Tan1 koydurucu
degil

Eroziv 6zofajit bulgular1
yoklugunda Asit refliiye - Uygun degil + +
bagli GORH semptomlari,

Non-asit refliiye bagh - Uygun degil - +
GORH semptomlari

MII-pH mon. = kombine multikanal intraluminal impedans ve pH monitorizasyon
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2.5 TEDAVI

GORH tedavisi yapilirken hastaligin  karsimiza cok gesitli
belirtilerle ortaya ciktigi goz Oniine alinmalidir: cesitli derecelerde retrosternal
yanma, disfaji, kanama ve non-6zofagiyal semptomlar (6r. Kronik oksiiriik, reflii
larenjit,vs). Tedavinin bu genis spektrumda her hastaya ©zel belirlenmesi

gereklidir.

2.5.1 Medikal tedavi

Medikal tedavi temel olarak asit supresyonu saglayan ilaglar ve
prokinetik ilaglara dayanir. Yasam bi¢iminde degisiklere yonelik Oneriler ile

tedaviye destek saglanmaya caligilir.

A. Yasam biciminde degisiklik

Aliskanliklarda cesitli degisiklik onerileri ile GOR’niin azaltilmasi
amaglanir. Bu Oneriler Tablo 8°‘de gosterilmistir (72). Bu Onerilerin etkiligi
hakkinda cesitli tartismalar vardir. Etkili bir ila¢ tedavisine baglamadan dnce bu
yasam bi¢imi degisim Onerilerinin on kosul olarak kabul edilmesi de tartismalidir;
clinkii bu onerilerin tedaviyi arttirdigma dair bir ¢aligma yoktur. Onerilerin

etkiligini gosteren daha cok calismalara ihtiyag¢ vardir.
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Tablo 8. Gastroozofagiyal reflii hastalifinda yasam bi¢imi degisikleri

Kilo verme
Diyet ayarlamasi: c¢ikolata, nane, yag, sogan, sarimsak, alkol, kafein ve
nikotin kisitlamasi1 ve uykudan 2-3 saat oncesine kadar oral alimin

kesilmesi

Yatak basinin 18-25 cm kadar elevasyonu

Asir1 egilmek ve egzersiz gibi refliiyii artiran aktivitelerin kisitlanmasi

B. ilac tedavisi

Asit supresyon tedavisinin ERH’da verilen ilaca gore degisen
diizeylerde etkinlige sahip oldugu bildirilmistir. ERH tedavisinde eroziv
lezyonlarin iyilesmesinde, retrosternal yanmanin gecmesinde, semptomlarinin
tekrarlanmasinin  Oonlenmesinde ve eroziv lezyonlarin endoskopik olarak
tekrarlamasinin onlenmesinde proton pompa inhibitorlerinin (PPI) H, reseptor
blokorlerine gore daha etkin olduklar1 gosterilmistir (122). Etkinlik farkinin, ERH
ciddiyetinin artmasiyla belirginlestigi de goOsterilmistir. Kombine H, reseptor
blokorler ve prokinetik ajan tedavisi ile PPI karsilastirnlmasinda da PPI'in
tedavide kombinasyona daha iistiin oldugu goriilmiistiir (129). PPI ile tedavinin
GORH’nin ampirik tedavisinde ve idame tedavisinde en etkin tedavi stratejisi
oldugu bildirilmistir (123). NERH’nin tedavisinde asit supresyon tedavisinin
etkinligini arastirmak ve tedavi stratejilerini karsilagtirmak oldukca zordur.
PPTl’lerinin plaseboya gore iistiinliigi gosterilmis olsa da NERH’nin medikal

tedaviye cevab1 ERH’na gore daha kotiidiir (26).
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2.5.2 Cerrahi tedavi

GORH’da tedavinin amac1 semptomlarin geriletilmesi, dzofajitin
iyilesmesi ve komplikasyonlarin onlenmesidir. Medikal - cerrahi tedavi
seciminde halen siiren 6zellikle gastroentereloglar ile cerrahlar arasinda
konsensusa varilamamis tartismalar vardir. GORH taniminda tipik semptomlar,
endoskopide 6zofajit varligi, 24 saat pH monitorizasyonda patolojik reflii varlig
gibi birden ¢ok kriterin kullanilmasi sonucunda varilan noktada tedavi seklinin
belirlenmesi tartisilan konudur. Laparoskopik antireflii cerrahinin gelismesi ve
yayginlagsmasi ile cerrahi tedavinin morbidite, mortalite ve hatta rekiirrens
oranlarinda diisme goriilmiistiir (63, 79). Laparoskopik antireflii cerrahinin
basarili sonuglarinin bilinmesine ragmen cerrahi ile medikal tedaviyi karsilastiran
caligmalarin yoklugu bu tartismalarin son bulmasini engellemektedir. Hastaligin
prognozu diisiiniildiigiinde; hastaligin ciddiyeti arttikca komplikasyonlarin eslik
etme insidansi da artmaktadir (117). Sfinkter mekanizmasinda olan mekanik
bozukluklarin GORH prognozunu kotii etkiledigi gosterilmistir (60). GORH nin
derecesinin artmast ve hiatal herni varhi@iyla birlikte sfinkterde mekanik
imkopedans olmasi cerrahi tedaviye yonlenmeyi gerektirecek faktorler olarak

gozitkmektedir (90, 31).
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2.5.2.1 Endikasyonlari

Cerrahi endikasyonlarin  kesin, hassas maddeler halinde
belirlendigi bir konsensus halen mevcut olmamasina ragmen yapilan calismalarda
varilan ortak endikasyonlar:

1. Etkin PPI tedavisi altinda persistan ya da tekrarlayan
regiirjitasyona baglh Ozofagiyal ya da respiratuvar
semptomlar,

2. Uygun PPI tedavisine ragmen eroziv 6zofajit, 6zofagiyal
tilserler ya da striktiir gibi persistan ya da tekrarlayan
komplikasyonlar,

3. Yan etkilerinden dolayr uygun medikal tedavinin
uygulanamamasi,

4. Hiatal herninin gibi anatomik degisikliklerle AOS’iin
yapisinin bozulmasi ile olan reflii.

Hastanin etkin medikasyonla semptom ve bulgularin gerilemesine
ragmen uzun donem ila¢ kullanimini istememesi de cerrahi endikasyonu olarak
kabul edilmektedir.

Cerrahi tedavi Oncesi taninin iyi sekilde irdelenmesi ve ayirict
tanilarin ekarte edilmesi, uygun ve etkin medikal tedavinin sonucunda cerrahiye

karar verilerek cerrahi riskin belirlenmesi ile basarili tedaviye ulasilabilir.

2.5.2.2 Cerrahi secenekler

GORH’nin tanimi ve tedavisinde; modern anlamda reflii 0zofajit

tanim1 ve hiatal herni ile iliskilendirilmesi ile yakin zamanli olarak Ronald
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Belsey’in Mark IV ameliyatim1 gelistirmesi ve sonuglarin1 yayimlamasi (109) ve
Rudolph Nissen’in de total fundoplikasyonu tanimlamasi (80) kilometre
taglaridir. Nissen fundoplikasyonun ve Belsey Mark IV operasyonun etkinlikleri
kanitlanmig olmasina ragmen bazi kisitlamalar1 ve komplikasyonlar1 gbz Oniine
alimarak pek c¢ok modifikasyon denenerek basarili ve kotii etkileri az olan
yonteme ulasilmaya calisilmistir (Tablo 9). Laparoskopik fundoplikasyonun

1991°de bildirilmesi ile anti-reflii cerrahide yeni bir cag baslamistir (17).

Tablo 9. Anti-reflii cerrahi secenekleri

TIPIK HASTA

Transabdominal fundoplikasyon
¢ Total fundoplikasyon
- Nissen fundoplikasyon
- Nissen fundoplikasyon Rossetti Modifikasyon
¢ Parsiyel Fundoplikasyon
- Belsey Mark IV, 270 derece anterior (transtorasik)
- Dor, 180-120 derece anterior
- Thal, 90 derece anterior

- Toupet, 270 derece posterior

- Watson, 120 derece anterolateral

ATIPIK HASTA |

e (Ozofagiyal - uzatma prosediirleri (Collis)
¢ Transtorasik operasyon (Belsey Mark IV)
o Ozofagogastropeksi (Hill)

o Ozofagiyal rezeksizyon
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2.5.2.3 Transabdominal- transtorasik vaklasim

Cerrahi tedavisi endikasyonlar1 ayni olsa da belli durumlarda
transtorasik yaklasimi se¢cmenin getirileri fazladir. Bunlar:

e Daha Once anti-reflii cerrahi gecirmis ve torasik migrasyon nedeniyle
cerrahi basarisizlik olan hasta. Bu durumda hem ikinci cerrahi torasik
olarak daha kolay olur hem de torasik migrasyon sonucunda basarisizligin
en sik nedeni olan kisa 6zofagusa daha iyi miidahale edilebilir.

e Kisa 6zofagus varliginda torasik yolla 6zofagusun tam mobilizasyonu ile
gerilimsiz bir onarim yapilabilir; gerekirse gastroplasti eklenebilir.

e Herhangi baska hastalik i¢in torakotomi gerektiren hastaligin varliginda es
zamanli olarak yapilabilir.

® Obez hastalarda torasik yaklasim teknik olarak daha kolay olacaktir.

GORH icin yapilacak transtorasik operasyonlar Collis gastroplasti
ile ya da olmadan Belsey-Mark IV, Nissen fundoplikasyondur. iki prosediir

arasinda en onemli fark fundoplikasyonun derecesidir.

2.5.2.4 Laparoskopik va da acik anti-reflii prosediirleri

Antireflii cerrahi de bircok diger prosediir gibi agik operasyon
olarak gelistirilmisti. Laparoskopik antireflii cerrahi tanimlandiktan sonra ise
laparoskopik antireflii tekniklerin agik tekniklerin yerini aldigi hem de antireflii
cerrahinin yayginlastigi yeni bir donem baslamis oldu. Laparoskopik antireflii

cerrahinin etkinliginin ve sonuclarinin en az acik cerrahi kadar basarili olup
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olmadig1 arastirilmasi icgin cesitli caligmalar yapildi. Bu konuda yapilan

randomize kontrollii calismalar Tablo 10°da gosterilmektedir.

Tablo 10. Laparoskopik-acik anti-reflii cerrahi karsilastiran randomize kontrollii

caligmalar

Morbldlte fzlem Sures1 Rekurrens Dlea]l
Yazar Listesi Gruplar (n) n(% (ay) n(% n(%)
Acik 55 7(13) 3(10) 4(13)
Laine(63) Lap 55 3(8)
o Acik 20 5(25) 2(11) 11(58)
Heikkinen(41) Lap 22 3(14) 24 0 9(48)
. Actk 46 8(17) 12) 0
Bais(4) Lap 57 5(9) 3 2(4) 7(12)
. Acik 30 0 4(17) 5(22)
. Acik 15 0 0 6(46)
Luostarinen(67) Lap 13 1(8) 17 0 4(31)
Agik 50 38(76) 1(2) 2(4)
Chrysos(12) Lap 56 12(21) 12 2(4) 24)
8(20.5)
Acik 46 12(25.5) 1(2.1)
Ackroyd (1) Lap 52 7(13.4) 12 1(1.9) 1@5)
Draaisma(27) I’ff;kl‘;; Bildirilmemis 12 gg;‘jgg; 126(((%39))
. Acik 37 10(28.6) 14(%40) | 3(%8.1)
Salminen(99) Lap 41 0 132 5(%13.2) | 2(%4.2)

Laparoskopik ve acik fundoplikasyonu karsilastiran calismalar
sonuglarin benzer oldugunu gostermektedir. Semptomatik rahatlama, postoperatif
komplikasyonlar benzerdir. Yasam kalitesine olan etkisine bakildiginda 6zellikle
kisa donemde laparoskopinin iistiinliigii goriilmektedir. Uzun donemde ise yasam

kalitesi daha cok semptomlarin kaybolmasi ile ilgili oldugu i¢in laparoskopi ve
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acik cerrahinin uzun donemde yasam Kkalitesine etkisinin benzer oldugu
goriilmiis. Laparoskopinin sonuglarinin  karsilastirilmasinda goriilen tedavi
basarisi, komplikasyonlar1 ve yasam kalitesi agik cerrahi ile benzer iken erken
iyilesme, postoperatif daha az agr1 ve erken ise donme acisindan laparoskopinin

tistiinliikleri ortaya ¢cikmaktadir.

2.5.2.5 Total ya da parsiyel fundoplikasyon

Nissen fundoplikasyon diinya da en sik uygulanan antireflii cerrahi
prosediirdiir (131). Bu total fundoplikasyonun antireflii bariyerin yeniden
olustururken yarattigi mekanik Ozelliklerden kaynaklanan disfaji, postprandiyal
gastrik gaz distansiyonu, intestinal gazda artma gibi yan etkileri bulunmaktadir.
Parsiyel fundoplikasyonun bu etkileri Onleyebilecegi goriisii karsisinda uzun
donemde Nissen fundoplikasyon kadar basarili sonuclari olamayacagi goriisii de
mevcuttur.  Parsiyel fundoplikasyonlarin  basarili  sonuglarina  ragmen
yayginlasamamalarinin en onemli sebeplerinden biri 6grenim ve uygulaniminin
daha zor olmasidir. Bu konunun kanita dayil: tip ilkelerine gore sonuclandirilmasi
elde kaliteli randomize kontrollii ¢aligmalarin olmamasi nedeniyle miimkiin
degildir (78). Parsiyel fundoplikasyonun tiim olgulara degil o6zellikle secilmesi

onerilen endikasyonlar Tablo 11°‘de gosterilmektedir.
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Tablo 11. Parsiyel fundoplikasyon endikasyonlar1

Ozofagiyal motilite anormalligine bagli azalmis 6zofagiyal klirens,

Ciddi aerofaji, 6zellikle gegirme ile iliskili giindiiz refliisii olan hastalar,
Gevsek total fundoplikasyona izin vermeyen yetersiz gastrik fundus (0r.,
tiibiiler mide, gecirilmis gastrektomi)

Fundoplikasyonun yan etkilerini tolere edemeyen fizyolojik yetersizlik,

Akalazya icin uygulanmis Heller miyotomisi ile birlikte.

2.5.2.6 Nissen Fundoplikasyon

Standart girisim {ist abdominal orta hat insizyonu yapilir. Sol
karaciger lobunun mobilizasyonu ve kenara retraksiyonu ve otomatik ekartorler
ile hiatus diizeyindeki maniiplasyonlar ¢cok kolaylastirilir. Ozofagiyal dilatator
mideye gegirilerek yerlestirilir. Ozofagusun belirlenmesini ve mobilizasyonunu
kolaylastirir ve plikasyonun ¢ok siki olmamasini saglar. Peritoneal seroza ve
gastrofrenik ligaman insize edilir. Ozofagus penroz dren ile askiya alinir. Biiyiik
kurvaturun fundus kismi, iist kisa gastrik damarlarda dahil edilerek yeterince
mobilize edilir, bu da gerilimsiz fundoplikasyon saglar ve dalak yaralanmasini
Oonler. Vagal innervasyon dikkatle korunmalidir. Posterior dal 6zofagustan
kolayca ayrilabilir ve fundoplikasyon sirasinda yaralanabilir; anterior vagus dali
ise anterior 6zofagiyal duvara yapisiktir ve fundoplikasyon i¢inde kalir.

Fundusun bir katlan tis1 soldan saga dogru 6zofagus arkasina itilir
ve Allis klempi ile bu yerde tutulur. Yeri degistirilen fundus katlantis1 3-5 adet
tek dikis ile karsisina gelen anterior gastrik fundus katlantisina dikilir. Tlk dikis
ayn1 zamanda 6zofagogastrik bileskenin yag yastigina gecirilir; geri kalan dikisler

yukartya dogru ilerleyerek sadece fundus duvarlarina konulur. Biten dikis hatt1 3-
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5 cm uzunlugunda olmalidir ve entiibe edilen 6zofagus ile etrafina sarilan fundus
arasina bir parmak kolaylikla girebilmelidir. En yukaridaki dikis hiatus anterior
kenarindan gegirilir ve fundoplikasyon saglamlastirilir. Ozofagiyal dilatator
cikarilir, postoperatif dekompresyon i¢in Stamm gastrostomi ya da nazogastrik
tiip tercih edilir.

Tecriibeli ellerde operatif mortalite % 0,3’ten daha diisiiktiir.
Laparotomi ve anestezinin olagan komplikasyonlari1 disinda en ciddi cerrahi riski
0zofagus perforasyonudur. Biiyiik kurvaturun yetersiz mobilize edildigi olgularda
cok fazla ¢cekme veya diret travma dalak laserasyonuna neden olabilir ve bazen
splenektomi gerekebilir.

Nissen onarimi en etkin antireflii cerrahi girisimidir. Hastalarin %
90’dan fazlas1 semptomsuz duruma gelir. Rekiirrens oram1 uzun takip edilen
olgularda dahi % 10’da azdir. Postoperatif ilk ayda hafif disfaji % 10-15 hastada
goriilebilir fakat genellikle sonra kaybolur. Vagal olarak saglanan duyusal
relaksasyon kaybi postoperatif 4-6 haftada erken doymaya ve gaz-sisme
sendromuna neden olabilir. Sonra kendiliginden kaybolur. Hastalarin ¢ogu yavas
yemek yiyerek ve karbonlu icecekleri birakarak bu durumla basa ¢ikabilir.

Gec major komplikasyonlar Nissen ameliyati sirasinda teknik
aksakliga ikincildir. Cok sik1 veya ¢cok uzun sarilan fundus disfajiye, 6zofageal
gecisin uzamasmma ve hasta i¢in devamli rahatsizlifa neden olur. Nissen
fundoplikasyonunun asagi dogru mide iist kismina kaymasi refliiniin kontrol
edilmemesi yaninda disfajiye de neden olur. Mide bosalmasini bozar.

Fundoplikasyondan sonra gastrik 1iilser iki yerde bildirilmistir. Tipik
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lokalizasyonda kiigiik kurvatur, korpusta antrum sinirlarinda goriilenin yani sira
ikinci goriilen yer ise sarilan fundustur. Gastrik {iilserler iskemiye ikincil olarak

geligirler.

2.5.2.7 Nissen fundoplikasyon Rossetti Modifikasyonu

Nissen orijinal teknigini abdominal 6zofagus ve kiigiik kurvaturun
tam mobilizasyonu sonrasi fundusun posteriorunun 6zofagusu sararak fundus
anterioruna birlestirilmesi olarak tanimlamistir. Rosetti modifikasyonu ise kisa
gastrik dallarin  kesilmeden anterior fundusun O©zofagus c¢evresinde total
sartlmasidir. Marco Rossetti (97) tarafindan tariflenen teknigin laparoskopik
yaklasimda hasta pozisyonu ve kullanilan trokar yerlesimleri laparoskopik Nissen
ile aymidir. Tariflenen orijinal teknikte basamaklar (97):

1. Ozofagusun diseksiyonu ve tam mobilizasyonu klasik
Nissen fundoplikasyon gibi yapilir.

2. Gastrofrenik ligaman kesilerek genis bir retrodzofagiyal
tiinel olusturulur.

3. Kruslarin tamiri yapilir.

4. Fundoplikasyon farkli olarak fundusun anterior duvari
kullanilarak yapilir. Fundusun anteriorundan tutulan boliim
gerilim yaratmayacak sekilde secilir ve Ozofagusun
arkasindan gecirilir.

5. Ozofagusun solunda yine fundusun anterior yiiziine siitiire

edilir.
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DeMeester ve ark. 1986 yilinda, genis, ¢iplak 6zofagiyal buji
tizerinde yapilan fundus mobilizasyonu ve kisa valfin, gastrik mobilizasyon
yapilmaksizin olusturulan uzun valf ile karsilastirildiginda, disfaji ve siskinlik
gibi yan etki insidansinin daha az oldugunu gostermislerdir (19). Bu yaklasim
uzun yillardir acik fundoplikasyon icin altin standart olmustur. Laparoskopik
alanda, baz1 yazarlar bu teknigi yenileyerek mitkkemmel sonuclar yayinlamislardir
(90, 17). Diger yazarlar ise, kisa gastrik damarlarin rutin diseksiyonu yapilmadan
uygulanan anterior duvar teknigini (Nissen-Rosetti teknigi) savunmaktadir.
Randomize caligmalarda her iki teknigin basari, basarisizlik ve komplikasyon
oranlar1 arasinda belirgin fark saptanmamis (13, 64); daha az diseksiyon ile kisa
gastrik damarlarin kesilmesine bagli zaman kaybi1 ve komplikasyonlardan

kaciilarak benzer hatta bazi1 calismalarda daha iyi sonuglar elde edilmistir (78).

A. Bu iki teknigin avantajlar:1 ve dezavantajlar: nelerdir?

Kisa floppy Nissen teknigi ile anterior duvar Nissen-Rosetti
teknigi arasindaki tek fark kisa gastrik damarlarin diseksiyonu degildir. Antireflii
bariyerin sekli de farklidir. Nissen’de gastrik fundusun anterior ve posterior
duvan birlestirilerek (plikasyon) fundoplikasyon insa edilirken; Nissen-Rossetti
tekniginde gastrik fundusun anterior duvar1 Ozofagusun etrafina sarilarak

fundoplikasyon gergeklestirilir (Sekil 10).
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Sekil 10. Nissen (plikasyon) ile Nissen-Rossetti (sarma) fundoplikasyon

Teknik olarak floppy Nissen fundoplikasyonun; gastrik fundusun
mobilizasyonu cerrahin fundusun tamamini gérmesini ve fundoplikasyon icin
nirengi noktalarini sistematik olarak kullanmasina izin verir. Valfde olusturulan
bu gevseklik ayrica gastroozofagiyal bileskedeki fundoplikasyonun hassas
bicimde yerlestirilmesine olanak saglar. Gerginligin olmamasi, siitiirlerde de
gerginligin (valfin bozulma riski) ve gastrodzofagiyal bileskede de donme (disfaji
riski) olmamasit demektir. Tam fundoplikasyon, ¢cok gevsek fundoplikasyon
olmast riskini de getirebilir. Fakat, her ne kadar teknolojik gelismelerle
(ultrasonik makaslar, ligasyon sistemleri...) desteklenmesine ragmen, fundusun
mobilizasyonu operasyonun kolay bir basamagi degildir. Dalak yaralanmasi riski
mevcuttur. Eger mobilizasyon yapildiysa, uygun boyutta olmali ve gastro-splenik
ligamanin damarlarina sinirli kalmamalidir. Bazi yazarlar gastrik mobilizasyonun,

fundoplikasyon bolgesinin intratorasik migrasyonu veya paradzofagiyal akut
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gastrik intratorasik migrasyonu riskini arttirdigin1 savunmaktadirlar. Yapilan
randomize kontrollii ¢alismalar, Rossetti modifikasyonun en az klasik Nissen
fundoplikasyon kadar (13, 64, 132) hatta daha basarili oldugunu gostermektedir
(7, 81).

Anterior duvar teknigi daha kolay bir operasyon gibi goziikmekle
birlikte fundoplikasyonda kullanilacak olan gastrik fundusun anterior duvarinin
dogru boliimiinii segmek cok hassas bir secimdir. Yanlis se¢cimle “bilobule” mide
gibi tipik laparoskopik komplikasyonlara yol agabilir. Diger komplikasyonlar ise,

cok siki valf olugmasi, donmiis fundoplikasyon ve gastrik valf olusmasidir.

2.5.3 Yasam kalitesi degerlendirilmesi

Klinisyenler ve arastirmacilar geleneksel olarak niiks, morbidite ve
mortalite odakli degerlendirmeler yaparken hastanin hastaliga ve tedaviye bagl
yasam kosullarmin nasil etkilendigi sonuclarin degerlendirilmesinde giderek
onemli parametreler haline gelmistir. Hastalarin, hastalik sirasinda ve tedavi
sonrasinda nasil hissettikleri, fonksiyonelliklerinin nasil etkilendigini arastiran
degerlendirmeler 6n plana ¢ikmaktadir (57). Yasam kalitesi genel ya da spesifik
olarak degerlendirilebilir. Genel degerlendirmelerle daha genis bir degerlendirme
ile farkli hastaliga sahip hasta gruplarina uygulanarak karsilagtirmalar yapilabilir.
Hastalik spesifik yasam kalitesi indeksleri ile yasamin ve onun kalitesinin farkli
alanlarini ve parcalarini skalalar halinde 6lcerek saglik profili olusturmay: saglar.

GORH icin gelisim, psikometrim performans, semptomlarin Snemi
ve yasam kalitesi Olctimleri cesitli calismalarla ortaya konulmustur. Bunlardan

GORH saglik iligkili yasam kalitesi (Gastroesophageal Reflux Disease Health-
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related Quality of Life = GERD-HRQL) belli bir zamandir kullanimda olan ve
cesitli cerrahi aragtirmalarda kullanilmistir (126). GERD-HRQL, 6 retrosternal
yanma, 2 disfaji, 1 ila¢ kullanimi, I memnuniyet durumunu inceleyen sorulardan
olusur (Ek 1). Ozofajit derecesi ile GERD-HRQL skorlar1 arasinda anlaml
korelasyon oldugu gosterilmistir (125). Tedavi Oncesi ve sonrasi yapilan

karsilagtirmalarda uygun degisimlerin oldugu gézlenmistir (2).
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3 GEREC VE YONTEM

Gazi Universitesi Genel Cerrahi anabilim dalinda Ocak 2003-
Haziran 2006 tarihleri arasinda GORH nedeniyle laparoskopik Nissen-Rosetti
fundoplikasyon yapilan 128 hastaya ulasilarak uzun donem kontrol i¢in ¢agrildi.
Calismaya preoperatif donemde endoskopi ve 24 saat pH monitorizasyonu ile
konulan GORH tanis1 ile laparoskopik Nissen-Rossetti fundoplikasyonu yapilan
ve calismaya goniillii katilan 32 hasta dahil edildi. Bu hastalardan niiks antireflii
cerrahi Oykiisii olanlar (2), preoperatif pH monitorizasyonu olmayan (28) ve
katilmayr kabul etmeyenler (45) calisma disinda birakildi ve 23 hastaya

ulasilamadi.

3.1 Preoperatif ve postoperatif degerlendirme

Tan esas olarak klinik g6z oniinde bulundurularak endoskopi ve
24 saat pH monitorizasyon yardimi ile konuldu. Hastalarin yakinmalarinin siiresi,

medikal tedavi alip almadiklari, alinan medikal tedavinin siiresi kaydedildi.

3.1.1 Endoskopi

Hastalarin  tiimiine  preoperatif =~ donemde  6zofagogastro-
duodenoskopi Genel Cerrahi anabilim dali iki 6gretim iyesi tarafindan yapildi.
Endoskopi, lokal anestezi (lidokain %15) ve intravendz sedasyon (nidazolam 0.5
mg/kg) altinda fleksibl gastroskop (Pentax, EG2930K, Japonya) marka

kullanilarak gerceklestirildi. Endoskopi sirasinda yapilan tam degerlendirme
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yaninda 6zofagus alt ucunda eroziv Ozofajit varligi, hiatal herni ve yandas
bulgularin varlig kaydedildi.

Ozofagus alt ucu 6zofajit simflandirmas1 Savary-Miller (83)
siniflandirmas1 ~ kullanilarak ~ yapildi.  Siniflandirmaya  gore  6zofajit

derecelendirilmesi Grade O — IV arasinda degerlendirildi.

3.1.2 pH Monitorizasyon

Tiim hastalara, 24 saat pH monitorizasyon daha once Johnson ve
DeMeester (46) tarafindan tariflendigi sekilde preoperatif ve operasyondan 2 yil
sonra uygulandi. Tetkikten 48 saat dnce H2 reseptor blokorii, prokinetik ajan
kullanimi ve 15 giin 6nce proton pompa inhibitorii kullanimi kesildi. Iki sensorii
arasinda 15 cm bulunan kendi icinde referans pH degeri bulunan antimony
fleksibl pH kateterler (Synectics Medical, Portekiz) testten énce pH 1 ve pH 7
soliisyonlarinda kalibre edilerek kullanildi. Veriler portabl Orion II marka (MMS,
Hollanda) kaydedici ile kaydedildi (Sekil 11).

Hastalara transnazal yolla lokal anestezi altinda (lidokain sprey
%15) takilan Kkateter distal yerlesimli olan ikinci sensér AOS’in 5 cm
proksimalinde, ilk sensor ise AOS’in 20 cm proksimalinde olacak sekilde
sabitlendi. Monitorizasyon siiresi olan 24 saati hastalar normal giinliik
yasantilarinda miimkiin oldugunca kisitlama yapmadan gecirmeleri 6giitlendi. Bu
siire icinde yeme-i¢me, yatay pozisyona ge¢gme gibi durumlar1 kaydedici tizerinde
bulunan diigmeler aracilig1 ile kaydetmeleri istendi. Yirmi dort saat sonra hastalar
cagirilarak kayit verileri bilgisayara aktarildi ve kateter cekildi. Alinan veriler

MMS, pH Analysis Programe (MMS, Hollanda) ile degerlendirilerek pH
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grafikleri ve diizeltilmis verilere gére Johnson ve DeMeester tarafindan tariflenen

skorlar (20) elde edildi.

Sekil 11. Orion II, ambulatuvar pH monitorizasyon kaydedici ve 6l¢iim kateteri

3.1.3 Yasam kalitesi degerlendirilmesi

Yasam kalitesi, preoperatif ve postoperatif donem ile iliskili olarak
tez sorumlusu arastirmaci gozetiminde kontrole cagrilan hastalar tarafindan
doldurulan GORH saglikla ilgili yasam kalitesi (GERD-HRQL) indeksi formunu
(Ek 1) ile degerlendirildi.

GERD-HRQL, 9 soru ile semptomlar, hastaligin ve tedavinin hasta
yasamina etkileri O ile 5 arasinda degisen puana sahip 6 cevap ile degerlendirilir.
Son soruda ise memnuniyet 0-3 arasinda olan skala ile sorgulanir. Yasam

kalitesinin en kotii oldugu skor, en yiiksek skor olan 45; en iyi skor ise 0’dir.
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3.2 Operasyon

Tiim hastalara, genel anestezi altinda Nissen fundoplikasyon
Rossetti modifikasyonu (98) laparoskopik olarak anabilim dali iki 6gretim iiyesi
tarafindan yapildi. Operasyona baslandiktan sonra iist abdomenden 5 adet trokar
girildi ve ilk asamada frenodzofagiyal membran acilarak terminal 6zofagus ve
kardiya ortaya konuldu. Sag krusun her iki bacagi ortaya konuldu ve distal
Ozofagus tam olarak mobilize edildi. Fundusun gecebilecegi kadar pencere
ozofagusun arkasinda olusturuldu. Her iki krus nonabsorbabl multiflaman
sentetik materyal kullanilarak intrakorporyal siitiir ile yaklastirildi. Kisa gastrik
damarlar kesilmeden fundus, Ozofagus arkasindan gecirilerek “floppy
fundoplikasyon” gerceklestirildi. Fundoplikasyonun iki ucu ve 0zofagus ©On
duvarim icerecek sekilde iki ya da ii¢ seromuskuler siitiir ile fundoplikasyon
tamamlandi. Fundoplikasyonun uzunlugunun 3 cm olmasina dikkat edildi.

Operasyon dren ya da nazogastrik sonda konulmadan sonlandirildi.
Operasyon sonras1 1. giinde hastalara oral sivi gida alimi baslatild1 ve taburcu
edildi. Postoperatif 1 hafta sivi gida alimi sonrasinda serbest gida alimina izin

verildi.

3.3 lstatistik

Hastalarin median yas, postoperatif kontrol zamanlar1 hesaplandi.
Preoperatif ve postoperatif pH monitorizasyon DeMeester skorlar1 ile GERD-
HRQL skorlari t test kullanilarak karsilastirildi. Istatistik hesaplamalar SPSS 13.0

for Windows® (2004, LEAD Technologies, USA) kullanilarak yapildi.
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4 BULGULAR

Calismaya, kriterleri karsilayan ve goniilli olan 32 hasta dahil
edildi. Hastalarin 15 (%47)’1 kadin, 17 (%53)’si da erkekti ve ortalama yas 46.7 +
10.98 ( 30-69) idi. Postoperatif izlem siiresi median 28 + 7.92 (16-52) ayd.

Hastalara tiimiine GORH endikasyonu ile laparoskopik Nissen-
Rossetti fundoplikasyon yapildi. Peroperatif herhangi bir komplikasyon, acgiga
doniis ve postoperatif mortalite goriilmedi. Bir hastada (%3.4), postoperatif
donemde saptanan minimal pnOmotoraks gelisti ve hasta izlem ile

komplikasyonsuz taburcu edildi.

4.1 Preoperatif degerlendirme

Hastalarin tipik ya da atipik semptomlarinin varligi ortalama 6.06
+ 3.47 (1-16) yildi. Hastalarin timiinde anti-sekratuvar medikal tedavi Oykiisii
mevcuttu  ve yasam  bicimi  degisikleri  Onerilerini  uyguladiklarini

belirtmekteydiler.

4.2 Preoperatif endoskopi

Endoskopide, hastalarin tiimiinde eroziv 6zofajit bulgular ve hiatal

herni saptandi. Barrett 6zofagus, 2 (%6.3) hastada, grade I 6zofajit 6 (%18.8)
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hastada, grade II 6zofajit 16 (%50) hastada, grade III 6zofajit 8 (%25) hastada ve

grade IV 6zofajit 2 (%6.3) hastada goriildii.

Tablo 12. Endoskopide saptanan distal 6zofagus reflii 6zefagit bulgulari

Bulgu n(%)
Grade 1 6 (%18.8)
Grade 11 16 (%50)
Grade III 8 (%25)
Grade IV 2 (%6.3)

4.3 Ambulatuvar pH monitorizasyon

Preoperatif ve postoperatif 24 saatlik pH monitorizasyonu tiim
hastalara yapildi. Preoperatif 24 saatlik pH monitorizasyonda tiim hastalarin
DeMeester skorlar1 normal degerin iizerinde idi. Preoperatif median DeMeester
skoru 61.52 + 71.35 (19.18-288.56) olarak saptandi. Postoperatif median
DeMeester skoru 1.95 + 1.34 (0.38-5.91) oldugu ve calismaya katilan hastalarin
tiimiinde DeMeester skorunda diizelme oldugu gozlendi (Sekil 12). Preoperatif
ve postoperatif DeMeester skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptandi1 (p = 0.0001, paired t-test).
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Sekil 12. Preoperatif ve Postoperatif DeMeester skorlari

4.4 Yasam kalitesi degerlendirilmesi

Hastalarin  preoperatif donem ile ilgili GERD-HRQL ile
degerlendirilen yasam kalitesi skorlar1 ortalama 29.34 + 3.36 (24-36) iken
postoperatif donemde bu skor ortalama 3.59 + 0.71 (2-5)’a dustiigli goriildii.
Postoperatif donemde GERD-HRQL skorlar1 preoperatif ddneme gore
istatistiksel olarak anlamli olarak azaldi. (p = 0.001, paired t test). Memnuniyet
degerlendirilmesinde preoperatif donemde hastalar % 93.7 oraninda o an ki

durumlarindan memnuniyetsizlik  belirtirken postoperatif ~ donemde
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memnuniyetsizlik belirten hasta yoktu. Hastalarin yasam kalitesi degerlendirme

sonuglart Sekil 13°‘de gosterilmektedir.
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Sekil 13. Yasam kalitesi degerlendirilmesi

Hastalara postoperatif uzun donemde uygulanan GERD-HRQL’yi
refliiye bagh retrosternal yanma, postoperatif disfaji olarak bdliimlere ayirip
ortalama skorlar incelendiginde retrosternal yanmanin yasam kalitesini hig
etkilemedigi, disfajinin oldugu fakat yasam kalitesine etkisinin ¢ok az oldugu

goriildi (Sekil 14).
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Sekil 14. Preoperatif ve postoperatif retrosternal yanma, disfaji
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5 TARTISMA

GORH’'nmin 1930’larm ortasinda bir klinik antite olarak kabul
edilmesinden; 6nemli ve yaygin bir anormallik oldugu fark edilmesinden sonra
taniminda ve tedavisinde bir¢ok degisikliler oldu. Bilinmektedir ki GORH, kronik
bir hastalik olup hastalarin %25-50’sinde yasam boyu tedavi gerektirmektedir
(93). Singh et al. tarafindan yapilan bir calismada PPI tedavisi baslamasiyla
kesilen Ozofagiyal asit maruziyetinin PPI tedavisinin kesilmesinin 7 giin
sonrasinda tedavi Oncesi duruma dondiigli goriilmiistir (108). Bu bulgu
GORH’nin yasam boyu siiren bir hastalik oldugunun kamitlarindan biridir.
GORH’nin patofizyolojisi diisiiniildiigiinde supresyonun etkili yapilmasi ile
semptomlarda diizelme ve eroziv Ozofagiyal lezyonlarda iyilesme goriilmesine
ragmen tedavinin birakildigi zaman patolojik refliiniin yeniden devam edecegi
aciktir. Bu anormal ©6zofagiyal asit maruziyetinin sonuglarini arastiran cesitli
kisitlamalar nedeniyle az sayida calisma vardir. Son yillarda yapilan bir
calismada yaklasik 2000 GOR semptomlar1 olan hastanin dahil edildigi calismada
tan1 aninda endoskopi, ortalama 7.6 yil sonra devamli ya da diizenli belirli siire
tedavi alan hastalarin kontrol endoskopilerinde hastalarin % 67’sinde bulgularin
devam ettigi, % 11’inde kotiilestigi ve % 21’inde iyilesme goOsterdigi izlenmis
(112). GORH klinik spektrumu birbirinden farkli kategoriler degil birbirine
doniisebilen alt gruplar olarak kabul edilmektedir. Bu alt gruplar; NERH, ERH,
Barrett 6zofagus gruplaridir. Bu konuyla ilgili son zamanlarda yapilmis iyi dizayn

edilmis multisentrik bir kohort calismada GOR semptomlar1 olan 3894 hasta
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incelenmis (61). Hastalar PPI tedavisi altinda 2 yil izlenmis ve sonunda yapilan
endoskopilerde NERH olanlarin %25’inde eroziv 6zofajite ve %0.6’sinda ileri
derecede eroziv Ozofajite ilerleme goriilmiistir. ERH ileri derecede olan
hastalarin yarist NERH bulgularina, %42’si hafif ERH’na ve %5.8’de Barrett
0zofagusa doniismiistiir. Calisma sonucunda alt gruplarin birbirlerine progresyon
ve regresyonla ilerledikleri; ERH grubunun tedaviye daha yiiksek oranda yanit
vermesinin yaninda yine daha yiiksek oranda Barrett 6zofagusa progresyon orani
oldugu goze carpmaktadir. Pace ve ark., NERH’1n da ERH gibi uzun dénemde
—ortalama 10 yillik zaman- progresyon gosterebildigini bildirmistir (85).
Progresyon oranlarini inceleyen bir sistematik derlemede NERH’indan ERH’1na
yillik ilerleme oranim1 %30, ERH’nin siddetinin artis yillik ilerleme oraninin
%22, Barrett 6zofagus gelisme oraninin ise %13 olmasi1 dikkat c¢ekicidir (36).
Hastalarin biiyiilk ¢cogunlugunun medikal yaniti olduk¢a iyi olmasina ragmen
tedaviye yanit vermeyen hasta grubunun varligi bagka tedavi modalitelerine
ihtiyaci ve cerrahi tedavi endikasyonlarin1 dogurmaktadir.

Laparoskopik fundoplikasyon, klinik kullanima 1991°den itibaren
gecmigstir (17). Yontemin bildirilmesiyle giivenlik ve etkinligine yonelik
calismalarla birlikte popiilaritesi de giderek artmistir. GORH’nin insidansinin da
yiiksek oldugu A.B.D.’de laparoskopik kolesistektomiden sonra en sik yapilan
laparoskopik operasyon laparoskopik antireflii cerrahilerdir (44).

GORH’inda cerrahi tedavinin amaci gastrodzofagiyal bariyeri
yeniden olusturarak refliiniin ve semptomlarin kaybolmasini saglamaktir.

Medikal tedavi ile yiiksek basari saglanmasi asit supresyonu etkin olarak yapan
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PPI'larin kullanilmaya baslanmasiyla saglanmistir. Hastalarin ¢cogunlugunda
basarili olan medikal tedavinin asit refliiyli asit salgisin1 baskilayarak saglamasi,
antireflii bariyerin yeniden olusturulmasi ile yine hastalarin ¢ogunlugunda cerrahi
tedaviyle de basar1 saglanacagim diisiindiiriir. GORH tams1 konulduktan sonra
tedavi medikal tedavi ile baglar. Medikal tedavide basarisizlik, yan etkiler
nedeniyle tedavinin devam ettirilememesi cerrahi endikasyonun ana basliklarinin
olustururken hastanin reflii semptomlarindan ve Omiir boyu ila¢ kullanma
ihtiyacindan kurtulma istegi de endikasyonlara dahil edilmistir (50).

GORH’nin en 6nemli komplikasyonlarin olan Barrett 6zofagus,
adenokarsinoma ve ozofagiyal striktiirlerden korunmak icin tedavi gereklidir.
Giincel yapilan sistematik bir derlemede antireflii cerrahi sonrasi Barrett
0zofagusu olan populasyonda adenokarsinoma insidansinin medikal tedaviye
gore dustiigii  bildirilmistir (11). Buna ragmen medikal tedavi kontrollii
caligmalarin yoklugu goz Oniine alinarak antireflii cerrahinin anti-neoplastik bir
prosediir olarak Onerilemeyecegi sonucuna varilmistir. Barrett 6zofagusu olan
populasyonda kanser gelisimi riski yas, displazinin eslik etmesi gibi diger
faktorlere de bagli olmasi nedeniyle bu riski medikal ya da cerrahi tedavinin nasil
etkiledigini saptamak oldukc¢a zordur. Gastrik igerik ile maruziyetin Barrett
0zofagus gelisiminde en 6nemli etyoloji oldugu diisiiniiliirse antireflii prosediirler
ile gelisiminin 6nlenmesi ongoriilebilir. Ozofagiyal striktiir gelisimi de hastanin
yasam kalitesine kotii etki eden ve multipl tedaviler gerektiren bir
komplikasyondur. Striktiir gelisme insidanst medikal tedavi altinda dahi ilk

endoskopide hafif 6zofajiti olan hasta grubunda %0.01 ve siddetli 6zofajiti olan
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hasta grubunda %0.23 olarak hesaplanmistir (112). GORH’nin komplikasyonlarin
gelisme riski medikal tedavi altinda dahi mevcutken hastalarin tedavi ve izlem
protokollerine olan uyumsuzlugu nedeniyle komplikasyonlar ile karsimiza
dramatik sekilde cikabilecekleri diistiniilmelidir.

Laparoskopik fundoplikasyon, GORH nin cerrahi tedavisinde altin
standart olarak kabul edilmektedir (16, 82). GORH genis bir klinik spektrum
oldugu gibi antireflii cerrahi de oldukca ¢ok sayida teknigi ve tartismali konulari
iceren konudur. Total-parsiyel fundoplikasyon, abdominal-torasik yaklasim,
laparoskopik-acgik yaklasim, kisa gastrik damarlarin kesilme gerekliligi, hiatal
yaklastirmada yama ile destekleme, intraoperatif buji, manometre kullanimi gibi
konular halen tartigmalidir. Bu konularda yapilmis bir ¢cok calisma olmasina
ragmen cesitli kisitlamalar nedeniyle yapilamayan yiiksek kalitede randomize
kontrollii calismalarin azlig1 tartismalarin sonlanmasin1 6nlemektedir (78).

Merkezimizde GORH tanis1 semptomlar, endoskopi, 24 saat pH
monitorizasyonu ve gerekli oldugu durumlarda o©zofagiyal manometre ile
konulmaktadir. Calismaya, semptomlar ve endoskopi ile GORH’1 tanis1 almis ve
GORH hastalig1 tanisinda en giivenilir test oldugu gosterilen ambulatuvar pH
monitorizasyonu (48) ile GOR kanitlanmis hasta grubu katildi. Degisik
teknolojiler kullanilarak yapilan ambulatuvar pH incelemesinin giivenilir ve etkin
teknik oldugu ve GORH tanisinda onemli rolii oldugu son yillarda yapilan
calismalarda da bildirilmektedir (54). Ozofagiyal manometrinin, preoperatif
donemde semptomlar ve endoskopik bulgular ile dismotilite diisiiniiliiyorsa

uygulanmasi; antireflii cerrahi oncesi rutin bir tetkik olmasinin gereksiz oldugu
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distiniilmektedir (34). Antireflii cerrahinin preoperatif manometreye gore
planlanmasinin postoperatif disfaji gelisimi agisindan fark yaratmadigr da
bildirilmistir (33). Calismaya katilan hastalarin preoperatif DeMeester skorlarinin
patolojik refliiyii isaret eder seklide yliksek oldugu goriildii. Hastalarin hi¢birinde
preoperatif disfaji, odinofaji gibi semptomatoloji ve endoskopi bulgusu
saptanmamasi iizerine 6zofagiyal manometre calismasina gerek duyulmadi.
Cerrahi endikasyon, medikal tedavi almis ve basarisizlik, hasta
uyumsuzlugu ya da hastanin istemi ile devam edilemeyen medikal tedavi
sonucunda konuldu. Cerrahi tedavi olarak Nissen-Rossetti fundoplikasyon tiim
hasta komplikasyonsuz sekilde laparoskopik olarak tamamlanarak uygulandi.
Kisa gastrik damarlar kesilmeden Nissen fundoplikasyonun yapilmasi ile daha
kisa operasyon zamani, komplikasyon oranlarinda azalma, postoperatif disfaji ve
gaza bagl gastrik distansiyon yakinmalarin da azalma saglanmistir (132, 7, 81).
Ameliyat sonrasi kisa ve uzun donemlerde Nissen-Rossetti fundoplikasyonun
GORH kontrol altina alma konusunda en az Nissen fundoplikasyon kadar basarili
oldugu goriilmiistiir. Serimizde hastalarin postoperatif uzun donemde retrosternal
yanma, regiirjitasyon gibi semptomlarinin tamamen kontrol altina alindigi
goriildii. Literatiirde laparoskopik Nissen-Rossetti fundoplikasyonu ile % 90’1in
tizerinde semptomlarin kontrol altina alindigr niiks oranlarinin diisiik oldugu
goriilmektedir (13). Antireflii bariyeri olusturulurken kullanilan anterior fundus
duvari ileri derecede elastik yapis1 sayesinde sadece AOS kompedansinin yeniden
diizelmesini saglamaz ayni1 zamanda postprandiyal donemde midenin dolmasi ile

olusan fundoplikasyon {iizerindeki gerilime de uyum saglayarak refliiye karsi
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koruyuculugunu siirdiiriir (18). Midenin intrinsik innervasyonu fundoplikasyonun
yutkunma sirasinda gevseyerek bolusun ge¢mesine izin verirken midenin
dolmasina da kontraksiyonla cevap vererek antireflii gorevini de yerine getirir
(23).

Tedavinin sonuglarinin degerlendirilmesinde semptomlar gibi
subjektif bulgularin yaninda objektif degerlendirilme kriterleri de Onemlidir.
GORH tamsinda kullanilan endoskopi, manometri, impedans ve pH
monitorizasyonu gibi testler kullanilarak hastaligin derecesi sayisal verilere
doniistiirebilmektedir. Intradzofagiyal pH olciimleri ile asit reflityii dogrudan
gosteren ve Johnson-DeMeester tarafindan gelistirilerek patolojik reflii ile
fizyolojik refliiniin ayirt edilebilerek refliiniin hastanin semptomlar1 ile
iliskilendirildigi 24 saat pH monitorizasyonunu tercih ettik. Calismamizda
preoperatif median DeMeester skoru 61.52, postoperatif donemde anlamli diisme
gostererek median 1.95 olarak hesaplandi. Laparoskopik Nissen-Rossetti
fundoplikasyon sonrasinda literatirde DeMeester skorunun 2 - 4.1°e diiserek
geriledigi ve hastalarin %90’indan fazlasinda preoperatif doneme gore
istatistiksel olarak anlamli diisme oldugu goriilmiistiir (23, 127).

Kisa gastrik damarlarin korunmasi, fundoplikasyonun aksiyal
migrasyonunu Onleyen, fundusun abdomene fiksasyonunu saglayan en &nemli
mekanizmalarindan biridir. Antireflii cerrahilerin 6nemli komplikasyonlarindan
olan postoperatif disfajiyi kisa gastrik damarlarin korunmasina baglayan cesitli
gorlisler vardir.  Yapilan c¢alismalar  goOstermistir ki Nissen-Rossetti

fundoplikasyonun klasik Nissen fundoplikasyona gore yiiksek oranda persistan
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disfajiye yol agmamaktadir (18). Nissen-Rossetti sonrasi gelisen disfaji nedeniyle
yeniden opere edilen hastalar incelendiginde ¢ok siki fundoplikasyon sonucunda
disfaji gelisen hasta olmadigr goriilmiis (18). Postoperatif uzun donem
kontrollerde operasyon sonra kisa donem i¢inde kendiliginden gerileyen disfaji
disinda persistan ve yasam kalitesini kotii etkileyen disfaji ile karsilasmadik.
Hastalarin belirgin epigastrik dolgunluktan yakinmalarinin olmamasi da yine
Nissen-Rossetti fundoplikasyonun getirisi oldugunu diisiinmekteyiz.

Gegirme refleksinin, fundusta bulunan gerilim reseptorlerinden
kaynaklandigr bilinmektedir (135). Fundusun mobilizasyonu sirasinda kisa
gastrik damarlar ile birlikte bu refleksin afferent lifleri de kesilmesinin
postoperatif distansiyon semptomlarina yol actigi O’Boyle ve ark. (81) tarafindan
ileri siirtilmiistiir. Bu konuda kesin kaniya varabilmek i¢in daha ¢ok caligsmalara
ihtiya¢ vardir.

Geleneksel olarak calismalarda klinik, laboratuar, tanisal diger
testler ya da fizyolojik c¢esitli caligmalar ile degerlendirerek sonuglarin
karsilastirilmasi yapilir. Son yillarda ise hastalarin hastalik ve tedavisi sonucunda
yasaminin nasil etkilendigi, fonksiyonel durumu ve 1iyi olma halinin
degerlendirilmesi 6n plana ¢ikmaktadir (56). Bu kriterlerin degerlendirilmesi i¢in
hastayr merkez alan kavram “Saglikla iligkili yasam kalitesi-Health related
quality of life” gelistirilmistir. Tedavi seceneklerinin karsilastirilmasinda
birbirine benzer olan tekniklerin hasta ve hastanin yasami iizerindeki etkilerinin
goriilerek degerlendirilmelerin yapilmasini saglar. Son zamanlarda yapilan bir

caligmada; antireflii cerrahi sonrasi yasam Kkalitesi medikal tedavi ile
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karsilagtirilmis ve laparoskopik antireflii cerrahinin hastalarin yasam kalitesi
izerine daha iyi etkilerinin oldugu goriilmiistiir (32).

Yasam kalitesi degerlendirilmesinde jenerik yasam Kkalitesi
degerlendirme araclarinin disinda hastaliga yonelik degerlendirme araglar1 da
mevcuttur. GORH’min yasam Kkalitesi iizerine etkilerini degerlendiren arac
GERD-HRQL’dir. Velanovich ve ark. (124) GERD-HRQL’nin hastaligin
siddetinin  etkilerini ve tedavinin sonuclarini, hasta memnuniyetini
degerlendirmede etkin bir ara¢ oldugunu bildirmistir. Aym1 calismada yasam
kalitesi degerlendirme araglar1 ile semptomlar arasindaki korelasyon incelenmis;
hastaliga 6zel gelistirilmis GERD-HRQL nin SF-36’ya gore daha basarili oldugu
sonucuna varilmistir. Bizim bulgularimizda hastalarin operasyon sonrasi
semptomlarinin ve 24 saat pH monitorizasyonu ile gosterilen asit reflii
maruziyetinin azalmasi ile yasam kalitesinde de diizelme oldu.

GERD-HRQL’nin retrosternal yanma, disfaji, ila¢ alimi olmak
iizere 4 ana alt bash@ incelemektedir. Preoperatif donemde GOR’ye bagh
retrosternal yanma ve ila¢ kullanma mahkumiyetinden dolay1r yasam kalitesinde
belirgin bozulma oldugu ve bunun operasyon sonrast donemde istatiksel olarak
anlaml sekilde diizeldigi goriildii. Postoperatif disfaji, GOR semptomlarinin
gecmesine ragmen hastalarin yasam kalitelerine olumsuz etki eden bir durumdur.
Uzun donemde hastalarin tarifledigi hafif disfajinin yasam kalitesini bozmadigi,
GOR semptomlarinin kaybolmasi ile yasam kalitesinin miikemmele yaklastigi

goriildii.
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Sonu¢ olarak GORH cerrahi tedavisinde laparoskopik Nissen
Rossetti fundoplikasyonun uzun dénemde operasyonun birincil amaci olan anti
reflii bariyerin olusturdugu; bunun sonucunda da patolojik refliiyii Onleme,
semptomlart kontrol altina alma ve yasam kalitesindeki iyilesme acisindan
basarili oldugu goriilmiistiir. Bu sonuglarla laparoskopik Nissen Rossetti

fundoplikasyonun etkili ve giivenilir bir yontem oldugu sdylenebilir.
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6 OZET

GASTROOZOFAGIYAL REFLU NEDENIYLE LAPAROSKOPIiK
NISSEN ROSETTi FUNDOPLIKASYONU YAPILAN HASTALARIN
UZUN DONEM SONUCLARI

Amac: Bu tezin amaci gastroozofagiyal reflii nedeniyle yapilan laparoskopik
Nissen-Rossetti Fundoplikasyonun uzun donem sonuglarinin semptomlarin
kaybolmasi, yasam kalitesi gibi subjektif ve patolojik asit refliiniin ortadan
kalkmasinin objektif olarak gosterilerek degerlendirilmesidir.

Gerec ve Yontem: Ocak 2003 — Haziran 2006 tarihleri arasinda gastrodzofagiyal
reflii nedeniyle laparoskopik Nissen Rossetti fundoplikasyon yapilan 32 hasta
calismaya dahil edildi. Preoperatif ve postoperatif donemde hastalara subjektif
olarak semptomlar, yasam kalitesi (Gastroesophageal reflux-Health related
quality of life index) ve 24 saat pH monitorizasyonu yapilarak sonuglar
degerlendirildi.

Bulgular: Hastalarin median postoperatif izlem siiresi 28 + 7.92 (16-52) aydu.
Postoperatif donemde preoperatif doneme gore yasam kalitesinin anlamli olara
artig1 (p = 0.001) ve DeMeester skorlarinin anlaml olarak azaldigi (p = 0.001)
goriildii. Hastalarin ¢ogunda goriilen postoperatif disfajinin yasam kalitesine
belirgin olarak etkilemedigi goriildii.

Sonug¢: Gastrodzofagiyal reflii cerrahi tedavisinde laparoskopik Nissen Rossetti
fundoplikasyonun uzun dénemde patolojik refliiyii onledigi, semptomlar1 kontrol
altina aldig1 ve yasam kalitesindeki iyilesme sagladig1 goriilmiistiir. Bu sonuclarla
laparoskopik Nissen Rossetti fundoplikasyonun basarili ve etkili bir yontem
oldugu sodylenebilir.

Anahtar Kelimeler: Antireflii cerrahi, pH monitorizasyon, yasam kalitesi
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7 EKLER

Ek 1. GERD-HRQL

GASTROOZOFAGIYAL REFLU HASTALIGI SAGLIKLA ILGILI
YASAMA KALITESI DEGERLENDIRME FORMU

Retrosternal yanmanizin siddeti nedir? 0 1 |2 3 4 5
Yatarken retrosternal yanma oluyor mu? 0 1 |2 3 4 5
Ayakta iken retrosternal yanma oluyor mu? 0 1 (2 |3 |4 5

Yemekten sonra retrosternal yanma oluyor

mu?

Yemek aligkanliginizi degistirirseniz

retrosternal yanma oluyor mu?

Retrosternal yanma uykudan uyandiriyor mu? | 0 1 |2 3 4 5
Yutma giicliigii oluyor mu? 0 1 |2 3 4 5
Yutma sirasinda agr1 oluyor mu? 0 1 (2 |3 |4 5

Ila¢ kullan1yor musunuz? Bu hayatinizi

etkiliyor mu?

. Memnun
Su anki durumunuzdan memnun musunuz? Evet Fark yok o
degilim

0 = Yakinma yok

1 = Yakinma fark edilir fakat rahatsizlik vermez

2 = Yakinma fark edilir ve rahatsizlik verir; fakat hergiin degil
3 = Hergiin rahatsizlik veren yakinmalar

4 = Giinliik aktiviteyi etkileyen yakinmalar

5 = Giinliik aktiviteyi kisitlayan yakinmalar
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