izmir Gégiis Hastanesi Dergisi, Cilt XXV, Say1 1, 2011

KOAH'LI HASTALARDA GASTROOZAFAGIAL REFLU
HASTALIGI SIKLIGININ SINTIGRAFI ILE
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OZET SUMMARY
Gastroodzafagial reflii (GOR) hastah@ kronik Gastroesophageal reflux (GER) disease is a
obstriiktif akciger hastali@i (KOAH) Kklinigini ve concomitant disease that affect the clinical situation
semptomatolojiyi etkileyen bir es zamanl hasta- and symptomatology in chronic obstructive
liktir. Bu calismada KOAH’II hastalarda GOR pulmonary disease (COPD). In this study it was
hastali@ sikh@ini GOR sintigrafisi ile aragstirmak aimed to reveal the frequency of GER disease
ve solunum fonksiyonlan ile iligkisini ortaya using GER scintigraphy and mark the relation
koymak amaglanmigtir. with respiratory functions.
Calisma grubuna KOAH, akut alevlenme ve solu- In COPD group, there were patients with COPD,
num yetmezligi bulunan hastalar, kontrol grubu- acute exacerbation and respiratory failure, where
na kronik solunumsal hastalidi olmayan, GOR ile control group contained patients having symptoms
uyumlu semptomlar1 olan hastalar alindi. Hasta- related GER without any chronic respiratory
larin semptomlari, spirometri ve gastroozafagial diseases. Symptoms, results of spirometry and
reflu sintigrafisi sonuclan kaydedildi. GER scintigraphy were assessed.
Calisma grubuna 85, kontrol grubuna 27 hasta There were 85 patients in COPD group and 27 in
ahindi. Gastroozafagial reflii ile iliskili semptomu control group. FEV1 was lower (28.6%) in COPD
olan KOAH’Il hastalarda FEV1 degerleri (%28.6) patients those with symptoms related with GER.
daha dusuk idi. Sintigrafi KOAH grubunda %#%.7 Scintigraphy was positive in 4.7% of COPD patients
hastada pozitif iken, kontrol grubunda pozitiflik while there was no positive result in control
saptanmadi. group.
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KOAH akut alevlenmesi ve solu num yetmezliginde
GOR sintigrafisi ile ortaya konulan GOR prevalansi
GOR semptomlan olan hastalara gére daha fazla
degildir. Gastroozafagial reflii, akut alevlenme
ve solunum yetmezligi tablosundaki KOAHI1
hastalarda bir risk faktorii olarak bulunmamuistir.

GIRiS

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) tam
olarak geri doniusumli olmayan hava akimi
sinirlamasi ile karakterize bir hastaliktir. Hava
akimi sinirlanmasi genellikle ilerleyicidir ve
zararli partikiillere, gazlara karsi akcigerlerde
gelisen anormal inflamatuar yanitla iliskili-
dir. KOAH yalnizca hava yollarinda degil
sistemik bir inflamasyona neden olmaktadir.
Gelisen doku hipoksisi ve sistemik inflamatuar
mediatorler nedeniyle basta kalp ve damar

sistemi olmak tlzere cesitli yapisal ve islevsel
bozukluklar meydana getirmektedir (1-3).

Gastrodzafagial reflii (GOR) hastalidgi mide
iceriginin 6zofagusa patolojik derecede kag-
masi sonucunda meydana gelen klinik belir-
tileri ve/veya 6zofagusta olusan histolojik
degisiklikleri ifade etmektedir. Mide iceridinin
6zofagusa reflii olmasina engel olan barajin
en 6nemli unsuru alt 6zofagus sfinkteridir
(4,5). Mide asit sekresyonu ile GOR arasinda
iliski vardir. Gastro6zafagial reflii hastaliginin
bronsiyal astim disinda kronik bronsit, kronik
obstruktif akciger hastali@i ve bronsiektazi
gibi akciger hastaliklarinin gelismesinde roli
olabilir (4).

Gastroozafagial reflii hastaligi tanisinda altin
standart olarak Kkullanilabilecek bir test yoktur.
Gastroozafagial reflii hastalidi tanisinda en
cok Kkullanllan ve en yararli olan testler
6zofagus ve midenin radyolojik incelemesi,
endoskopi, biyopsi (histoloji) ve 24 saatlik
intradzofajiyal pHmetri’dir. Giivenilir bir yon-
tem olan ambulatuvar intradzofajial pHmetri
yonteminin duyarlhihd %88’dir (4,6-8).

Bu calismada KOAH’lI hastalarda GOR hasta-
gy s1 khigim GOR sintigrafisi ile arastirmak

The prevalance of GER diagnosed with GEF
scintigraphy is not higher in COPD plus acute
exacerbation and respiratory failure than those
having GER symptoms. Gastroesophageal reflux
is not a risk factor in patients with COPD with
acute exacerbation and respiratory failure.

ve solunum fonksiyonlarn ile iliskisini ortaya
Koymak amaclanmistir.

GEREC VE YONTEM
Hasta secimi

Calismaya bir Gogus Hastaliklan Klinigi'ne
KOAH, akut alevlenme ve solunum yetmez
ligi tanilarnyla yatinlan 85 hasta alindi.
Bronkodilatdor sonrasi solunum fonksiyon
testleri normal bulunan hastalar, es zamanh
kanser, akalazya, striktiir gibi bilinen bir 6zo-
fagus hastalidi, aktif peptik tlser, Zollinger-
Ellison Sendromu, skleroderma, alkol aliskan-
hidi, diabetes mellitusu olan hastalar, son bii
hafta icinde proton pompa inhibitéria, H2
reseptdr blokeri veya prokinetik ilag kullanim
Oykiusii olan hastalar calisma disi birakildi.
Hastalara Klinikte yattiklan stre icinde intra-
vendz / per oral antibiyotik, nebiilizator ile
kisa etkili beta2-mimetik, kortikosteroid, intra-
venoz Kkortikosteroid ve oksijen inhalasyonu
tedavisi uygulandi.

Kontrol grubu

Gogus Hastaliklan Poliklinigi'ne basvuran,
kronik solunumsal hastaligi olmayan, GOR ile
uyumlu semptomlari olan ve ¢alisma grubu
ile benzer demografik 6zelliklere sahip 27
hasta kontrol grubuna alindi.

Calismaya alinan KOAH’i ve kontrol grubun-
daki olgular, gastro6zafagial reflii semptom-
lar1 (retrosternal yanma, regurjitasyon, disfaji,
kronik 6kstruk) acisindan sorgulandi. Tim
olgulardan calismaya katilmalan icin yazih
onay alindi.

KOAH’Il hastalara Klinik ve arteriyel kan gaz
bulgulan stabil hale geldikten sonra ZAN100
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USB Beter Flow Bilg isayar uyumlu spirometre
sistemiyle solunum fonksiyon testi yapildi
ve GOLD kriterlerine (1) gore evrelendi.

Gastroozafagial reflii sintigrafisi

Tum olgular GOR sintigrafisi ile degerlendi-
rildi. Gastro6zafagial reflii sintigrafisi icin en
az 4 saat aclik sonrasi, laboratuvarda siit ile
Tc-99m sulfir kolloid bir arada hazirlandi
ve oral yolla verildi. Takiben 30 dakika stire
ile alinan dinamik gortintiler incelendi. Akti-
vitenin mideden 6zofagusa kacgisi ve patolo-
Jjik sintigrafik bulgu degerlendirildi.
istatistiksel analiz

SPSS for Windows paket programi Kkullanil-
arak yapildi. p degerinin 0.05’den Kkugilik
olmasi anlamh olarak kabul edildi. Tanimla-
yicl istatistiklerin yaninda gruplarin karsilas-

tinlmasinda Fisher's Exact Test, Chi-Square
Tests yontemleri kullanildi.

Calisma icin hastane etik kurul onay1 alin-
mistir.

BULGULAR

Calisma grubuna 85, kontrol grubuna 27 hasta
alindi. Kronik obstriiktif akciger hastalig gru-
bunda hastalarin genel 6zellikleri Tablo 1°de
belirtildi.

Gastrodzafagial reflu ile ilgili semptomlar
sorgulandiginda 59 (%69.4) hastada semp-
tom var idi, 26 (%30.6) hastada yok idi. 52
(%61.2) hastada retrosternal yanma, 24
(%28.2) hastada disfaji, 38 (%44.7) hastada
reglirjitasyon, 57 (%67.1) hastada kronik
Oksuruk tanimlandi. Semptomu olan hasta-
larda FEV1 degerleri (%28.6), semptomu
olmayanlara gore (%43.1) daha dusuk idi,
ancak fark anlaml degil idi (p=0,154) (Sekil
1). FEV1/FVC degerleri %47.7 ve %55.3
olarak hesaplandi (p=0,308).

Hastalarin 4 (%4.7)'inde sintigrafi pozitif
olarak bulundu. Pozitiflik saptanan 4 hasta-

iZMIR GOGUS HASTANESI DERGISI

Tablo 1. KOAH'Il Hastalarin Genel Ozellikleri.

Parametre Ortalama
Yas (y1l) 65+10.2
KOAH Siiresi (y1l) 10.32+6.7
Sigara icimi (paket yih) 42.82 + 24.7
FEV1 (%) 33.01+x12.2

GOR Semptomlari
(+) 59 (%69.4)
) 26 (%30.6)

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi
FEV1: Birinci saniye zorlu ekspiratuvar voliim
GOR: Gastrodzafagial refla.

SEMPTOM VAR

SEMPTOM

Sekil 1. KOAH'I hastalarda GOR semptom varlidylz
FEV1 degerleri arasindaki iliski.

Sintigrafi

Wepoitif
'Hegatif

~aunh

KOAH KONTROL

Sekil 2. KOAH'II hastalar ve kontrol grubunda
sintigrafi sonuclari.
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nin timu semptomu olan grupta idi. Kont-
rol grubunda ise pozitiflik saptanmadi (0/27).
Semptomu olan KOAH’I hasta grubu (59
olgu) ile kontrol grubu, sintigrafi pozitifligi
acisindan karsilastinlldiginda aradaki fark
istatistiksel olarak anlamh degildi (p=0.3)
(SeKil 2).

TARTISMA

KOAH akut alevlenmesi ve solunum yetmez-
liginde gastrodzafagial reflii sintigrafisi ile
ortaya konulan GOR prevalansi GOR semp-
tomlari olan hastalara gore daha fazla degil-
dir. Gastroo6zafagial reflii, akut alevlenme
ve solunum yetmezligi yasayan KOAH’I1 has-
talarda bir risk faktorii olarak bulunmamis-
tir.

KOAH’da akciger fonksiyonlarindaki ilerleyici
kayip, ekspiratuvar hava akimi Kkisitlanmasi
ve hava hapsine neden olmaktadir. Sik geci-
rilen ataklar, hava akimi obstriuksiyonunun
daha da ilerlemesine katkida bulunmaktadir.
Solunum fonksiyonlarindaki azalma, fiziksel
inaktivite, kondiisyon kaybi, hastaligin ilerle-
mesi ve sonug olarak bozulmus yasam Kkali-
tesi ile sonuclanan bir kisir déngilye neden
olur (9). Hastalilk ataklarla seyretmekte ve
ataklarin tedavilerine yonelik direkt ve indi-
rekt maliyetler hastah@n ytikiinii ¢cok artir-
maktadir. Bu tablonun olusmasinda hasta-
Iiga eslik eden komorbiditelerin rolti buyuk-
tur. KOAH’da hastaligin dogasi dgeredi pek
¢cok komorbidite altta yatan hastahdin bir
sonucu olabilir (10-12).

Sinirh sayida yapilan calismalar GOR ile
KOAH arasindaki iliskiyi gostermistir. El-Serag
ve Sonnenberd’in retrospektif calismasinda
refli 6zofajitli hastalarda, KOAH riskinde
artma oldugu gosterilmistir (13). Gastodzo-
fagiyal refliniin KOAH ve astimli hastalarin
semptomlarini artirmasi ile ilgili ¢esitli meka-
nizmalar vardir. Bir mekanizma, GOR’iin

mikroaspirasyonu in diiklemesidir. Boyle ve
arkadaslarn ile Mansfield ve arkadaslarinin
yapmis oldugu iki ayr1 calisma asit reflinin
refleks bronkokonstriiksiyonu indukledigini
desteklemektedir (14.15). Yapilan ¢alismalar-
da adir hiperinflasyon, kuvvetli Oksirik,
bronkospazmin intraabdominal basinci artirp
diafragma ve alt 6zofagiyal sfinkter arasin-
daki iliskiyi degistirdigi ve bunun da alt
ozofagiyal sfinkter tonusunu azaltip gastrik
refliye neden oldugunu desteklemektedir
(14,16). Beta2 agonist, antikolinerjik ve teofilin
gibi ilaglarda Ozofagiyal sfinkter basincini
azaltarak G OR’ti artirmaktadir (17,18). Gastro-
ozafagial reflii kronik, niikseden bir hastalik
(19) olmasi nedeniyle codgu kez idame teda-
visi gerekir.

Casanova ve arkadaglan 24 saatlik pH moni
torizasyonu ile KOAH’I1 hastalarda asempto-
matik GOR prevalansinin yiiksek oldugunu
gOstermigslerdir (20). Biz calismamizda asemp-
tomatik hastalarda GOR sintigrafi pozitifligi
saptamadik.

Mokhlesi ve arkadaslarinin yaptidi ¢calismade
ATS Kkriterlerine gore tani almis 100 KOAH'I1
hasta ve kontrol grubu olarak KOAH ve astim
gibi solunumsal hastaligi olmayan 51 hasta
degerlendirmeye alinmigtir. Her iki gruba
GOR anketi uygulanmis. Gastrotzafagial reflii
semptomlart KOAH hastalarinda kontol gru-
buna goére daha fazla saptanmistir. 51 kont-
rol grubu hastasinin higbirinde anlamlh GOR
semptomlar1 saptanmamistir. Gastro6zafa-
gial reflii agir evre KOAH’II hastalarda daha
fazla veya hafif evre KOAH’ll hastalarda dahe
az saptanmistir (21). Bizim calismamizda
GOR semptom prevalansi yiiksek olmasina
ragmen GOR sintigrafisi olgularin %%4.7 sinde
pozitif olarak bulunmustur. Bu istatistiksel
olarak anlamli degildir. Gastrodzafagial reflt
semptom prevalansi ve reflii sintigrafisi pozi-
tifliginin FEV1 <%>50'nin altinda ve FEV1 >%50
olan hastalar arasinda karsilastiriimasi, KOAH'l1
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hastalarimizin daha ¢ok, adir ve ¢ok agir evre
KOAH’lI olmasi nedeniyle yapillamamistir.
FEV1‘deki diismeye paralel olarak GOR semp-
tomlarinin prevalansi artmakla birlikte, KOAH
adgirhik derecesiyle bir iliski kurulamamistir.
Bu da calismadaki KOAH’II hastalarin daha
¢ok adir ve ¢ok agir evre KOAH’I olmasi ile
aciklanabilir. Bu Karsilastirma, KOAH evresi
acisindan olusturulan homojen gruplarla
calisildiginda miumkiin olacaktir. Bizim calis-
mamizda kontrol grubu, GOR semptomlar ile
basvuran olgulardan olustugu icin KOAH'I
hastalar ve kontrol grubu arasinda semptom
prevalans Kkarsilastirilmasi yapilamadi. Daha
once yapilan calismalarda (22-24) GOR semp-
tomlarnn genel populasyonda %10 ile %19
arasinda rapor edilmistir. Bizim ¢alismamiz-
da KOAH hastalarinda GOR semptom preva-
lansi %69.4 olarak saptanmistir.

Ivan ve arkadaslarinin yaptigi calismada 86
KOAH olgusu degderlendirmeye alinmis olup,
her hafta epigastrik yanma ve/veya regurji-
tasyon yakinmasi olan hastalar Klinik olarak
belirgin GOR hastahina sahip hasta olarak
kabul edilmistir. GOLD kriterlerine gére KOAH
tanis1 alan hastalarin son bir yil icindeki
KOAH ataklarinin sayisi ve niteligi sorgulan-
misg, olgulann %37‘sinde GOR semptomlari
saptanmisti. GOR semptomlari olan ve
olmayan hastalarda FEV1 diizeyleri benzer
bulunmustur. Gastrodzafagial semptomu olan
olgularda bir y1l icinde KOAH akut atak go-
rilme sikligi, semptomu olmayanlara gore
2 kat fazla bulunmustur. Diger dnemli bir
gozlem de GOR olan KOAH hastalarinda
hastaneye yatis sayisinin artmis oldugu ve
antibiotik kullaniminin daha ¢ok oldugudur
(25). Bizim ¢alismamizda KOAH’a bagh akut
alevlenme ve solunum yetmezIligi ile bas-
vuran hastalarda GOR semptom prevalansi
yliiksek saptandi. Ancak Kkontrol grubu ile
karsilastirnldiginda, GOR sintigrafisiyle sapta-
nan GOR sikh@ agisindan anlamli farkhhk

izlenmedi. C alismaya sadece KOAH nedeniy
le solunum yetmezligi ortaya ¢ikmis hasta-
lar alindigindan, solunum yetmezIligi olan
ve olmayan hastalar arasindaki farki ortaya
koyan bir analiz yapillamadi. Atak sikhidina
gore bir dedgerlendirme de yapilmadi.

Literatiirde, KOAH'Il hastalarda GOR hastali-
dinmi reflii sintigrafisi ile arastiran bir calis-
maya rastlanmamuistir. Gastrodzafagial reflii
sintigrafisi testinin spesifitesi %90 olmasina
ragmen sensitivitesi %14-90 arasinda dedis-
mektedir. 24 saatlik pH monitorizasyonu
GOR'li gostermede en duyarli ve en sik kul-
lanilan yéntemdir. Yontemin duyarlilid@i %85
ozgullugii %95°tir (4,26,27). Calismamizda
GOR semptom prevalansi yiiksek olmasina
karsin reflii sintigrafisi pozitifligi saptanma-
masl, semptomatik hastalar oldugu halde
kontrol grubunda da pozitiflik saptanma-
masi GOR tespitinde sintigrafik incelemenin
Kullanilmis olmasina badlanmistir. 24 saatlik
pH monitorizasyonun kullanilmasi ile pozitiflik
oraninin daha ytiksek saptanabilecegi diisu-
nulmustiir. Daha 6nce yapilan calismalarda
KOAH'II hastalarda GOR prevalansindaki
anlamli farklar, hastalara uygulanan GOR
anketlerindeki farkliliklarla agiklanabilir.

ivan ve arkadaslarinin yaptiqi calismada siga-
ra icen GOR’lu hastalar ile sigara icmeyen
GOR olmayan hastalar kiyaslandiginda GOR
olan sigara icicilerde KOAH alevlenme sayis
daha fazladir (25). Caismamizda analiz edilen
KOAH’II hastalar ortalama 42.82 paket yili
sigara icimine sahiplerdi. Gastrodzafagial reflii
pozitif KOAH hastalan ile reflii negatif KOAH
hastalan arasinda sigara icme streleri agisin-
dan fark izlenmedi.

Sonuc¢ olarak; KOAH akut alevlenmesi ve
solunum yetmezliginde GOR prevalansi GOR
semptomlari olan hastalara gére daha fazla
olmakla birlikte, reflii sintigrafisi ile GOR
sikliginda artis saptanmamistir. KOAH’da solu-
num fonksiyonlar ile GOR semptomla n ilis-
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Kili bulunmamistir. Dolayisiyla GOR, KOAH'I1
hastalarda akut alevlenme ve solunum yet-
mezligi icin bir risk faktdrii olarak bulun-
mamistir. Gastrodzafagial reflu semptomla-
rina sahip kontrol grubunda da sintigrafi
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