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ASTMA VE GASTROOSOFAGIAL REFLU
Giilfem Celik* * Zeynep Misirhgil**
OZET SUMMARY

Castrodsafagial reflii (GOR), mide iceriginin
Osafagusa geri kacmasidir. En belirgin semptomlari,
retrosternal yanma hissi, dispepsi. ve gegirme olma-
sidir. Bununla birlikte bu tipik yakinmalari tanim/a-
mayan olgularin da olabilecegi unutulmamalidir.
Astmada %50-80 oraninda GOR’e rastlandigi bilin-
mektedir. GOR'tin baslica 3 mekanizma ile astmaya
neden oldugu disinilmektedir. Bu mekanizmalar,
trakeal mikroaspirasyon, gastrik icerigin distal ¢safa-
gus ucundaki reseptorleri uyararak vagal yolla bron-
kospazm yapmasi ve brons hiperreaktivitesinin art-
masidir. GOR astmada en énemli tetikleyici faktor-
lerden biridir. GOR icin 6nerilen optimal tedavi
gunde 2 kez verilen 20 mgr omeprazol ile birlikte
osafagus motilitesini artirici bir ilacin, érnegin sisap-
rid, birlikte verilmesidir. GOR’tin tedavi edilmesi ile
birlikte 6zellikle nokturnal astma semptomlarinda
ve PEF degerlerinde diizelme oldugu gézlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Astma, Gastroésafagial reflii

Asthma and Gastroesophageal Reflux

Gastroesophageal reflux (GER), is regurgitation
of gastric contents into the esophagus. The most pro-
minent symptoms are retrosternal heart burn,
dyspepsia and gagging. On the other hand, one sho-
uld keep in mind that there might be also patients
without these ‘complaints. It is noticed that GER is
found 50-80% of asthmatic patients. Three mecha- .
nisms are supposed to responsible from GER in asth-
ma. These are tracheal microaspiration, irritation of
distal esophageal receptors via gastric contents le-
ading to bronchospasm and increased bronchial
hyperreactivity. GER is one of the most important
triggering factor in asthma. Optimal treatment re-
commended for GER is administration of 20 mg
omeprazole twice daily with addition of a drug re-
gulating esophageal motility, such as cisapride. Fol-
lowing the treatment of GER, most patients demonst-
rate an improvement in asthmatic symptoms parti-
cularly at night and in PEF values.
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Gastroosafagial reflii (GOR), gastrik icerigin 6za-
fagusa dozru geriye kagcmasidir. Epidemiyolojik calis-
malarda, toplumda %10 ile %20 arasinda gortildiigi
bildirilmistir. Tedavi edilmediginde 6zafajit, tilseras-
yon, yapisal bozukluk, hemoraji ve Barret 6zafajiti gi-
bi komplikasyonlara yol acmaktadir. GOR ve astma
toplumda sik rastlanilan patolojilerdir. Astmali olgu-
larda GOR’lin oldukca sik gorildigi bildirilmistir
(1,2).

Patogenez:
Patogenezde baslica 3 mekanizma sorumlu tutul-
maktadir. ilk sorumlu tutulan mekanizma gastrik iceri-

gin mikroaspirasyon yolu ile trakeaya kacmasidir. ilk
tanimlandigi yillarda, bu mekanizmanin astma pato-
genezinde 6nemli yer tuttugu dustintlmesine karsin
son yayinlarda sadece bazi olgularda bronkospazm
olusmasindan sorumlu oldugu dustintlmektedir. Gast-
rik icerigin trakeaya mikroaspirasyonunda (st 6zafa-
gus ucu sfinkterin alt bolgesinde pH problari (hipofa-
ringial=proksimal 6safagus problar) ile refltintin sap-
tanmasi beklenmektedir. Bu dogrultuda yapilan calis-
mada astmali, kronik okstrtkli, nonkardiak gogls ag-
rist olan 3 ayri grup hastada ve saglikh kontrollerde,
dsafagusun hem distal hem de proksimal bolgesinin
pH monitorizasyonu yapildiginda, distal 6safagusta
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reflii astmalilarda ve kronik 6kstrtigii olanlarda belir-
ginken, proksimal dsafagusta refli saptanan olgular ise
daha ziyade nonkardiyak gogus agrist olan ve solu-
num sistemine ait yakinmasi olmayan olgular seklinde
gozlenmistir (3). Bu bulgu pulmoner semptomlarin
olusmasinda trakeal mikroaspirasyonun daha az
onemli oldugunu distindiirmektedir. Bu mekanizma
ile iliskili olarak Harding ve arkadaglarinin calismasin-
da ise, astma ile birlikte GER tanimlayan ve sadece
GER'i olan olgulara yatar pozisyonda intragsafagial
asit infizyonu yapilarak PEFR (zirve akim hizi) ve spe-
sifik hava yolu rezistansina bakilmis. 1lk grupta
PEFR’de bir disme ile birlikte spesifik hava yolu rezis-
tansinda artis saptanirken, sadece reflii olan olgularda
bu bulgular saptanmamistir (4). Hava yolu rezistansi
ile proksimal dsafagustaki asit akimi arasinda zayif bir
korelasyon gosterilmesi mikroaspirasyon teorisini da-
ha zayif duruma getirmistir. Buna karsin proksimal asit
reflintin ilgingc bir sekilde prognozu belirledigi ve
proksimal reflii tanimlayan olgulara anti-reflii tedavi
verildiginde distal asit refliisti olanlardan daha iyi ya-
nit alindig saptanmistir. Bu veri de trakeal aspirasyo-
nun halen bazi olgularda 6nemli oldugunu dustindiir-
mektedir.

ikinci sorumlu tutulan mekanizma ise gastrik ice-
rigin distal 6safagus ucundaki reseptorleri uyararak va-
gal yolla bronkospazm yapmasidir. Bu konuda yapilan
pek ¢ok calisma olayin bir refliden ziyade vagal ref-
leks oldugu dogrultusundadir. Osafagus ve brons dal-
lart ayni embriyonik kbkenden olup, benzer otonomik
inervasyonu gosterirler. Bir kopek deneyinde Mansfi-
eld ve Stein Gsafagial asit verimi ile havayolu rezistan-
sinda artis oldugunu, ancak bilateral vagotomi ile bu-
nun kayboldugunu saptamiglardir (5). Wright ve arka-
daglarinin yaptigi klinik bir incelemede ise, astmali
136 olguya intradsafagial asit inflizyonu yapildiginda,
kopeklerdekine benzer sekilde hava yolu rezistansinin

arttigr ve bu etkinin atropin ile 6nceden bir tedavi uy-

gulanmasi durumunda azaldigi gozlenmistir (6). Bu iki
calisma refliide bronkospazm olusmasinda vagal ref-
leksin 6nemini vurgulamaktadir. Bununla birlikte bu
bulgular desteklemeyen calismalar da bulunmaktadir.
Tan ve arkadaglarinin galismasinda nokturnal astmali
15 olguda 6safagusa asit inflizyonu yapildiginda hava-
yolu rezistansinda bir artis olmadigi saptanmugtir (7).
Refliide bronkospazm olusturdugu diisiiniilen
lglincli mekanizma ise brons hiperreaktivitesinin art-
mis olmasidir. Herve ve arkadaslarinin ¢alismasinda
osafagusa asit inflizyonu yapildiginda, metakolin ile

brons provokasyon testinde FEV,'de %20’lik diisme
yapan dozun daha distik oldugu bulunmustur (8).
Yukanida tanimlanan her ii¢ mekanizmanin da
refliide bronkospazmdan ayri ayri veya beraberce so-
rumlu oldugu distintilmektedir. Bunun yanisira astma-
nin da reflitye yol actigi one siirtilmektedir. Ana olay
alt 6safagus ucu basincinda bir diisme olmasidir. Nor-
malde abdominal basing, plevral ve 6safagial basinca
gore daha pozitiftir. Astmada hava yolu obstriiksiyonu
ile negatif plevral basing artar ve abdomenle olan gra-
dient artar ve bu yolla reflt olusur. Bir diger mekaniz-
ma ise akcigerlerdeki hava hapsi ile diafragmada diiz-

lesme olmasi ve anti-refli bariyerin bozulmasidir

(1,2). Moote’nin calismasinda metakolin ile olusturu-
lan hava yolu obstriiksiyonunda daha uzun sureli ref-
ltii gbzlenmistir (9). Astmada bu mekanik etkilerin ya-
nisira teofilinin, alt 6safagus basincini dustrerek refl-
yii kolaylastirdigi gozlenmistir. Kisa etkili inhaler B,
agonistlerde boyle bir etki saptanmamistir.

Gastrodsafagial refliintin sikhgi:

Astmali olgularda GOR sikhginin %34 ile %89
arasinda degistigi belirtilmektedir (1,2). Rakamlar ara-
sindaki bu degiskenlik olgularin secilme sekli, olgu sa-
yist, hastanin kompliansi gibi faktorlerle iliskili gorun-
mektedir. Ancak yine de astmali olgularda yuksek
oranda rastlandigi akilda tutulmahidir. Astmali olgular-
da GOR semptomlari ve iliskili olabilecek durumlarla
ilgili yapilan bir ankette, %4 10olguda refl ile iliskili so-
lunum sistemine ait semptomlar saptanmis ve
%28'inin bu semptomlar varhiginda B, agonist kullan-
digi saptanmustir (10).

Gastroosafagial Reflii Klinigi:

Tipik semptomlar, retrosternal yanma hissi, regiir-
jitasyon, yutma guiclugu seklindedir. Yakinmalar 6zel-
likle gece ve sirt iistii yatar pozisyonda daha belirgin
olarak izlenmektedir. Bununla birlikte astmali olgular-
da, reflii varliginda her zaman tipik bulgulara rastlan-
mamaktadir (1,2). Irwin ve arkadaslarinin ¢alismasin-
da, GOR saptanan astmali olgularin %24’tinde bu ol-
gularin refli ile iligkili yakinmalarinin olmadig, tersi-
ne klinik semptomlarin sessiz oldugu bulunmustur
(11).

Tani:

Gastroosafagial reflti tanisinda hastanin anamnezi
ilk sirayr almaktadir. Anamneze ek olarak osafagus
manometrisi, gastrik endoskopi, baryumlu grafi tanida
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kulllanilan tetkiklerdir. Buna karsin tanida altin stan-
dart ¢safagustaki pH'nin 24 saatlik monitorizasyonu-
dur (1,2,12,13). Bu monitorizasyon, nasal yolla tsafa-
gusa iletilen dual (proksimal ve distal dsafagus) veya
tek problu (distal 6safagus) kataterlerin bu bolgelerde-
ki pH’i kaydetme esasina dayanir. Distal dsafagustaki
prob alt osafagus ucu sfinkterden 5 cm yukarida, prok-
simal osafagustaki pH probu ise (st 6safagus ucu
sfinkterinin 5 cm altinda yer almalidir. Bu kataterlerin
hastada 24 saat kalmasi ile kayit alinir. Hastadan giin-
lik tutmasi istenir. Kayitlar incelendiginde en az 4 da-
kika stre ile pH 4’tn altinda ise reflii tanisi konulur.
24 saatlik bu monitorizasyonda okstiriik veya whe-
ezing ile pH'daki digmelerin iliskisi incelenebilmek-
tedir.

Gastroosafagial Reflii Tedavisi:

Astmali olgularda reflii tedavisi, bilinen reflii te-
davisinden farkli degildir. Hastaya oncelikle kilo ver-
mesi, yataginin basini yiikseltmesi, 6safagus alt sfink-
ter basincini azaltan gidalardan (gikolata, kafein ice-
ren sivilar), sigara ve alkolden kaginilmasi, yagl gida-
lardan uzak durulmasi, fazla miktarda yemek yenil-
memesi gibi genel tedbirler nerilir. ikinci sirada ise
medikal tedavi gelmektedir. Medikal tedavide, anti-
asitlerin sadece gereginde kullanilmasi dnerilmekte-
dir. Duizenli tedavide ise H2 reseptor blokérleri veya
proton pompa inhibitorleri onerilmektedir. Bu iki ilac-
tan ilki mide asit salinimi azaltirken, proton pompa in-
hibitorleri asit salinimini inhibe eder. Bu ilaclara ek
olarak metaklopramid veya cisapride gibi 6safagus
motilitesini artirici ilaglar onerilmektedir (1,2). Giin-
miizde proton pompa inhibitérleri en cok tercih edi-
len ilag grubudur (1,2,14). Omeprazol’iin, en az 2 ay-
lik diizenli kullanim sonrasinda asit refliistinii %80’in
Usttinde, 6safajiti ise %80 oraninda diizelttigi bildiril-
mektedir. Astmada reflii tedavisinde omeprazol kulla-
nimi ile refli yakinmalarinin buytik oranda geriledigi
bildirilmekle birlikte, astma kontroli ile ilgili celigkili
sonuglar bulunmaktadir. Bunun en 6nemli nedeninin
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