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OZET

Bu calisma, gastrodzofageal refliiye (GOR) bagli 6ksiiriik stkligin1 saptamak, 2) GOR’e bagl 6ksiiriik tanisinda 24
saatlik 6zofageal pH monitérizasyonun yerini belirlemek, 3) kapsaisin testinin tedavi etkinligini degerlendirmedeki
roliinii aragtirmak amaciyla yapildi.

Calismaya 80 kronik prodiiktif olmayan oksiiriiklii hasta alindi. Oksiiriikle birlikte reflii yakinmalar1 olan hastala-
ra (n=22) hem distal hem proksimal 6zofagustan 24 saatlik pH monitérizasyonu uygulandi ve omeprazol tedavisi ve-
rildi. Tedavi 6ncesi ve sonrasinda inhale kapsaisine 6ksiiriik yanitin1 degerlendirmek amaciyla, her hastada 5 ve iize-
rinde 6ksiiriik ortaya ¢ikaran en diisiik kapsaisin konsantrasyonu (oksiiriik esigi) (Cs) belirlendi.

80 hastanin 21’inde (%26) postnazal drip sendromuna bagli oksiiriik, 20 hastada (%25) GOR’e bagh oksiiriik,
20’sinde (%25) ACE-I kullanimina bagl: ksiiriik, 17’sinde (%21) oksiiriik varyant astim, 2 hastada (%2.5) ise idi-
yopatik oksiiriik tanis1 konuldu.

Reflii yakinmasi olan 22 hastanin 12’sinde (%55) 6zofageal monitérizasyonda patolojik reflii saptanirken, 10’unda
(%45) patolojik diizeyde reflii mevcut degildi. 12 hastanin 6’sinda (%50) hem distal hem de proksimal proba gore,
4’tinde (%33) yalnizca distal proba gore, 2’sinde (%16) ise yalnizca proksimal proba gore patolojik reflii mevcuttu.
GOR’e bagls oksiiriiklii hastalarin tedavi oncesi ve sonrasindaki 6ksiiriik esik degerleri arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamliyd: (sirastyla p= 0.002 ve p=0.018).

Sonug olarak, (1) GOR kronik prodiiktif olmayan oksiiriik etiyolojisinde dnemli bir yere sahiptit, (2) pH monito-
rizasyonunda patolojik reflii gosterilememesi, GOR’e bagl 6ksiiriik tanisin1 dislamaz, (3) oksiiriikle bilikte reflii ta-
nimlayan hastalarda 24 saatlik pH monitérizasyonu uygulanmaksizin omeprazol tedavisi denenmelidir, (4) tedaviye
yanitin degerlendirilmesinde kapsaisin testi yararli, objektif bir yontemdir.

Anahtar sozciikler: kronik 6ksiiriik, kapsaisin testi, pH monitérizasyonu
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ABSTRACT
Cough and Gastroesophageal Reflux: the Role of 24-Hour pH Monitoring and

Capsaicin Test

To determine the frequency of the cough due to gastroesophageal reflux (GER), 2) to assess the role of 24-hour pH
monitoring in the diagnosis of GER-induced cough, 3) to investigate the role of Capsaicin test in the assessment of
efficacy of the therapy.
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Kronik Oksiiriikte pH Monitérizasyonu ve Kapsaisin Testi

Totally 80 patients included. The patients with reflux symptom (n=22) have undergone both proximal and distal
esophageal 24-hour pH monitoring and omeprazol was given. Before and after treatment, capsaicin test was perfor-
med to evaluate objectively cough response to inhaled capsaicin. Cough threshold was described as the lowest cap-
saicin concentration inducing 5 or more cough.

Following diagnoses were established in 80 patients: Postnasal drip syndrome in 21 (26%), GER-induced cough in
20 (25%), cough due to ACE inhibitor in 20 (25%), cough variant asthma in 17(21%), idiopathic cough in 2 pa-
tients.

pH monitoring revealed a pathologic GER in 12 (55%) and nonpathologic reflux in 10 patients (45%). pH moni-
toring showed reflux events in both proximal and distal probes in 6 of 12 patients, in only distal probe in 4 and in
only proximal probe in 2 patients. There was a significant difference between the GER related cough thresholds
before and after therapy (p= 0.002 and p=0.018, respectively).

In conclusion, (1) GER has an important role in the etiology of chronic nonproductive cough, (2) GER-induced
cough cannot be ruled out in the absence of pathologic reflux symptoms in pH monitorization, (3) an empiric omep-
razole therapy should be given to patients with reflux symptoms, without applying 24 hour pH monitoring, (4) cap-
saicin test is an objective and useful test for approach to cough and in the evaluation of efficacy of therapy.

Keywords: chronic cough, capsaicin test, pH-monitoring

GIRiS
Kronik o6ksiiriik, solunum sistemi hastaliklarinin énemli
semptomlarindan biridir. Genellikle 3 haftadan daha uzun
siireli (8 hafta olarak da bildirilmektedir) inat¢1 okstiriikler
kronik oksiiriik olarak kabul edilir [1-5]. Literatiirde kronik
agklanamayan okstiritk tanimlamasiyla da, oksiirtigii agikla-
yacak kronik solunum yolu hastalig1 6ykiisii olmayan ve ak-
ciger grafisi normal olan hastada, tek semptom olarak 3 haf-
tadan fazla devam eden, hemoptizinin eslik etmedigi ksii-
riik kastedilmektedir [6]. Sigara igmeyen, akciger grafisi
normal olan, anjiyotensin déniistiiriicii enzim inhibitori
(ACEI) kullanmayan hastalarda, kronik 6ksiiriigiin baslica
nedenleri postnazal drip sendromu (PNDS), astim ve gast-
roozofageal refli (GOR) olarak bildirilmektedir [2-5,7-13].
GOR solunum hastaliklariyla birlikte olabilmektedir.
Hastalarm bir boliimiinde tek semptom oksiiriik olabilir.
GOR’e bagli gelisen oksiiriikler kronik oksiiriiklerin %4-
24’tinii olugturmaktadir [2,4,8-10]. Irwin ve arkadaglar1 kro-
nik oksiiriik yakinmast olan 102 hastada GOR hastaligin
en sik rastlanan iiciincii sebep olarak saptamiglardir [2].
GOR sonucu gelisen dksiirtiigin fizyopatolojisi kesin ola-
rak anlagilamamakla birlikte, gesitli mekanizmalar sorumlu
tutulmaktadir. Aspirasyon olmaksizin GOR’iin tist solunum
yollarini irite ederek oksiiriik refleksinin aferent yolunu
uyarabilecegi veya alt solunum yollarinin mikro ve makro
aspirasyonlar ile uyarilabilecegi ileri siiriilmektedir [14].
GOR sonucu gelisen oksiiriigiin 6zofagobronsiyal refleksin
uyarilmast ile olustuguna iliskin kanitlar mevcuttur. Bu no-
ral mekanizmada, distal 6zofagusa asit refliistiniin oksiiriik
refleksini uyarmaya yeterli oldugu kabul edilmektedir [15].
Literatiirde reflii semptomlar1 olan hastalarda, 24 saatlik
pH monitdrizasyonu GOR tanisi icin en duyarli ve 6zgiil

test olarak bildirilmektedir [16-18]. Kronik ¢ksiiriikli has-
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talarda 24 saatlik pH monitérizasyonunun reflii-dksiiriik
iliskisini aciklamada rolii iyi bilinmektedir. Ancak bu has-
talarin tanilarinin kesinlestirilmesinde ve tedavinin etkin-
liginin degerlendirilmesinde acikliga kavusturulmas: gere-
ken bazi sorunlar mevcuttur: 1) reflii semptomlari oldugu
halde pH monitérizasyonunda patolojik reflii gosterileme-
yen hastalar vardir, 2) kronik produktif olmayan ksiiriigiin
etiyolojisinde GOR, PNDS ve/veya astim birlikte buluna-
bilmektedir, 3) tedaviye yanitin ve oksiiriik siddetindeki
degismelerin degerlendirilmesinde genellikle hasta giinliigii
gibi sorgulamaya dayanan subjektif yontemler kullanilmak-
tadir.

Kapsaisin soliisyonlari genellikle insanlarda &ksiiriik uya-
rict ajan olarak kullanilmaktadir [19]. Kirmizibiberden elde
edilir ve inhalasyonu kolay bir maddedir. Diisiik konsant-
rasyonlarda C-fibre sinir uglarinin selektif bir uyaranidir
[20,21]. Yaptigimiz caligma ile kapsaisin testinin, en iyi doz-
yanit egrisine sahip oldugu ve yan etkisinin ¢ok az olmas:
nedeniyle oksiiriik siddetinin objektif olarak degerlendiril-
mesinde uygun bir test oldugu gosterilmigtir [22].

Bu calismanin amact, kronik prodiiktif olmayan 6kstiriik
yakinmastyla bagvuran hastalarda; 1) GOR’e bagl oksiiriik
sikhigint saptamak, 2) GOR’e bagli oldugu diistiniilen kro-
nik 6ksiiriik olgularinda 24 saatlik 6zofageal pH monitéri-
zasyonunun tanisal degerini belirlemek, 3) reflii tedavisi
oncesi ve sonrasinda inhale kapsaisine ¢ksiiriik yanitini 6l-
cerek, kapsaisin testinin tedavi etkinligini degerlendir-
medeki roliinii belirlemektir.

GEREC VE YONTEM

Mayis 2001-Subat 2003 tarihlerinde kronik (8 haftadan
uzun siireli) prodiiktif olmayan 6ksiiriik yakinmasiyla Gogiis
Hastaliklar1 Klinigi'ne bagvuran veya diger kliniklerden
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Gogiis Hastaliklar1 Poliklinigi'ne sevk edilen hastalar ¢alis-
maya alindi. Her hastada son sekiz hafta icinde gecirilmis
iist solunum yolu enfeksiyon oykiisiiniin olup olmadig1, es-
lik eden atopi bulgulari, ila¢ kullanimi1 (ACEI), gecirilmis
veya kronik bir akciger hastaligi, cesitli irritanlara maruz
kalma ve sigara aliskanlig arastirildi. Oksiirigiin siddeti, za-
mant, siklig1, provoke edici faktorlerin olup olmadigi ve ref-
lii yakinmalarinin eslik edip etmedigi sorgulandi. Fizik mu-
ayene sonrasinda tiim olgularda akciger radyografisi ¢ekildi.
Oyki, fizik muayene ve radyolojik bulgularla kronik pro-
diiktif olmayan oksiiriige sebep olabilecek bir patolojinin
bulunmadig1 hastalarda bronkodilatér éncesi ve sonrasinda
solunum fonksiyon testi ve gerekli goriilen olgularda meta-
kolin provokasyon testi istendi.

Opykii ve kulak burun bogaz muayenesi ile PNDS diisii-
niilen hastalarda solunum fonksiyon testleri éncesinde al-
lerjik degerlendirme yapild: ve siniis grafisi istendi. Kronik
siniizit, allerjik olmayan rinit, vazomotor rinit veya alerjik
rinite bagli PNDS diisiiniilen olgularda nedene yonelik te-
davi verildi.

Caligmamizda 1) sistemik diagnostik aragtirmalar ile di-
ger nedenlerin dislandig, reflii yakinmalari olan, 2) reflii
yakinmalari olan, ancak 6ksiiriik varyant astim ve PNDS
tanist konulan ama verilen 6zgiil tedavi ile dksiiriik yakin-
malari rahatlamayan toplam 22 hastaya kapsaisin provokas-
yon testi ve 24 saatlik pH monitdrizasyonu cift kateterli
olarak uygulandi. 24 saatlik pH monitorizasyonu sonrasin-
da her hastaya omeprazol 20 mg/giin (1x1) baglandi. Hasta-
lara yiiksek protein-diisiik yagh diyet almasi, diisik pH’l1
iceceklerden sakinmast, uyurken yatak baginin yiikseltilme-
si nerildi. Tedavinin 2. haftasinda hastalarda klinik yakin-
malar tekrar sorgulandi. Oksiiriik yakinmasi rahatlamayan
hastalarda omeprazol dozu 40 mg/giin olacak sekilde artiril-
di. Tedavinin 2. ayinda hastalarda reflii ve dksiiriik yakin-
malar1 tekrar sorgulandi ve oksiiriik esigi kapsaisin provo-
kasyon testi ile tekrar degerlendirildi. Tiim hastalarda teda-
viye en az 6 ay devam edildi.

Solunum fonksiyon testi

Calismaya alinan hastalarda kapsaisin provokasyon testi
dncesinde FVC, FEV| ve FEV/FVC orani ol¢iildii. Her
hastada tekrarlanan en az 3 6lgiimden en iyi FVC, FEV;,
FEV,/ FVC degerleri kaydedildi. Gerekli goriilen olgularda
metakolin provakasyon testi uygulandi.

Inhale kapsaisine Sksiiriik yanitinin degerlendirilme-
siz Hava yollarinin 6ksiiriik reseptor duyarlilign omeprazol
tedavisi 6ncesinde ve sirasinda kapsaisin provakasyon testi
ile degerlendirildi. 30.5 mg kapsaisinin 1 mLL Tween 80 ve
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1 mL etanol ¢ozeltisine 8 mL serum fizyolojik ilave edilip
1x10-2 stok soliisyon hazirlanarak -20°C’ta saklandi. Soliis-
yon serum fizyolojik ile sulandirilarak 0.49, 0.98, 1.95, 3.9,
7.8,15.6,31.2,62.5, 125, 250, 500 ve 1000 uM konsantras-
yonlar elde edildi. Her hastaya artan konsantrasyonlarda
kapsaisin inhalasyonu oncesinde serum fizyolojik iceren
kontrol soliisyonu inhale ettirildi. Soliisyonlar her 60 sn’de
bir 15 sn siire ile nebiilizer yardimu ile “tidal breathing” yon-
temi kullanilarak inhale ettirildi [22]. Artan konsantras-
yonlarda kapsaisin inhalasyonuna 5 veya daha fazla 6ksiriik
ortaya ¢ikaran doza kadar devam edildi. Her hasta i¢cin 5 ve
tizerinde oksiiriik ortaya gikaran en diigitk kapsaisin kon-
santrasyonu Okstiriik esigi olarak belirlendi. Test hastalarin
hepsi tarafindan tolere edildi ve inhalasyon siiresince ve
sonrasinda ilaca bagl bir yan etki gézlenmedi.

24 saatlik pH monitorizasyonu

15 cm aralikli 2 kanalli kateterle 24 saatlik pH monito-
rizasyonu yapildi. Distal elektrod manometrik olarak belir-
lenmig alt 6zofageal sfinkterin 7 cm tizerine ve proksimal
elektrod {ist 6zofageal sfinkterin 3 cm {izerine farenks sevi-
yesine yerlestirildi. pH elektrodlar1 tagmabilir dijital veri
kaydediciye baglandi. Her 4 saniyede bir alinan pH verileri
24 saat boyunca kaydedildi. Ertesi giin problar ¢ikarildi ve
veriler ¢zel bir bilgisayar programi kullanilarak incelendi.
Her iki elektrod icin dik ve yatar pozisyonlarda pH <4 ol-
dugu zamanin yiizdesi belirlendi. Proksimal probda toplam
%0.92’den, ayakta %1.3’ten ve yatarken %0.1’den, distal
probda toplam %4.2’den biiyiik degerler patolojik olarak
kabul edildi.

Monitdrizasyon hastalarin hepsi tarafindan tolere edildi
ve islem siiresince bir komplikasyon gelismedi.

Istatistiksel degerlendirme: Inhale kapsaisine Sksiirik
esik degerleri geometrik ortalamatstandart hata, spiromet-
rik parametreler ise aritmetik ortalamalarstandart hata
olarak ifade edildi.

Tedavi o6ncesi ve sonrasi oksiiritk esik degerleri
Wilcoxon's signed rank test ile degerlendirildi. Monitorizasyo-
nunda patolojik reflii saptanan ve saptanamayan hastalar
arasindaki yas, cinsiyet, FEV |, FVC, FEV,/FVC, 6ksiirik sii-
resi ve oksiiriik esik degerleri agisindan fark olup olmadig:
Mann-Whitney’s U test ile degerlendirildi. p<0.05 diizeyin-
deki farklar anlamli olarak kabul edildi. Verilerin istatistik-
sel degerlendirilmesi SPSS 10 programi kullanilarak yapildi.

BULGULAR
Calismaya katilan 80 hastanin 20’sinde (%25) ACE-I

kullanimina bagli ksiirtik, 17’sinde (%21) oksiiriik varyant
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Tablo 1. 24 saatlik pH monitérizasyonunda patolojik reflii
olan ve olmayan hastalarin genel 6zellikleri

Tablo III. Patolojik reflii gosterilemeyen hastalarda tedavi

dncesi ve sonrasi Oksiiriik esik degerleri

Patolojik reflii Patolojik reflii
(+) ortalamazss (-) ortalamazss
(n=12) (n=10)

Yas 4143 45+5
Cinsiyet(E/K) 7/5 2/8
Oksiiriik siresi 53+17 44+11
FVC (%) 98+9 9545
FEV{ (%) 101+5 9345
FEV,/EVC (%) 86+13 87+6
Cs (T¢y) (GO=SS) 1.16+0.15* 2.01+1.10%*
Cs (Ts) (GOSS) 16.52+2.8* 8.50+2.14%**

Oksiiriik Oksiiriik | C5 (TO) | Cs (TS)
No siiresi (ay) atag1 (uM) (uM)
1 36 gece=giindiiz 0.49 15.6
2 39 gece 3.9 7.8
3 120 gece=giindiiz 39 15.6
4 36 gece 0.49 31.2
5 12 gece=giindiiz 0.98 7.8
6 12 gece=giindiiz 0.98 15.6
7 36 gece=giindiiz 1.95 15.6
8 18 giindiiz>gece 0.49 31.2

TO: Tedavi éncesi; TS: Tedavi sonrasi; (+): var, (-): yok;

GO: Geometrik ortalama; SS: Standart sapma;
Cs: Oksiiriik esik degeri.
*Cs (TO) ile Cs (TS) arasindaki fark anlamli (p=0.002).

(O (TO) ile Cs (TS) arasindaki fark anlamli (p=0.018).

TO: Tedavi 6ncesi; TS: Tedavi sonrast; Cs: okstiriik esik degeri;

giindiiz>gece: giindiiz daha sik.

astim, 21'inde (%26) PNDS’ye bagli oksiiriik, 2’sinde
(%2.5) ise idiyopatik oksiiriik tanist konuldu. Calismamiza

alinan olgularin 20’sinde (%25) ise etiyolojide GOR rol oy-
namaktaydi.

Toplam 22 (8 erkek, 14 kadin, yas ortalamasi 42+13,
yayilim, 17-67 yas) hastanin oksiiriige eslik eden refli ya-
kinmalar1 vardi. Ortalama oksiriik siiresi 44+10 (3-180)
aydi (Tablo I).

22 hastanin 12’sinde (%55) 6zofageal monitorizasyonda

Tablo II. Patolojik reflii saptanan hastalarda 24 saatlik pH monitorizasyonu ve kapsaisin test sonuglari

Proksimal kanal Distal kanal
Oksiiriik Oksiiriik Cs(TO) Cs(TS)

Total |Ayakta | Yatar| Total | Ayakta | Yatar zamani siiresi (ay) (uM) (uM)
GOR X X glindiiz>gece 12 0.49 31.2
GOR+PNDS X gece 48 0.49 15.6
GOR X X X X X | gece=giindiiz 96 0.49 62.5
GOR X X X X X | giindiiz>gece 12 1.95 15.6
GOR+OVA X gece 5 3.9 7.8
GOR+OVA X gece 180 0.98 15.6
GOR X X X gece>giindiiz 120 0.49 31.2
GOR X X X X giindiiz 84 0.49 31.2
GOR X X X X X X | gece=giindiiz 4 0.49 7.8
GOR X X X X giindiiz 60 0.98 15.6
GOR X gece 5 3.9 7.8
GOR+PNDS X X gece>giindiiz 12 0.98 3.9

GOR: Gastroszofageal reflii; PNDS: Postnazal drip sendromu; OVA: Oksiiriik varyant astim; TO: Tedavi éncesi; TS: Tedavi sonras;
giindiiz>gece: giindiiz daha sik; gece=giindiiz: gece ve giindiiz; Cs: Oksiiriik esik degeri.
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patolojik reflii saptanirken, 10’unda (%45) patolojik diizey-
de reflii mevcut degildi. pH monitérizasyonunda patolojik
reflii saptanan 12 hastanmn bulgularnt analiz edildiginde 6
hastada (%50) hem distal hem de proksimal proba gére, 4
hastada (%33) yalnizca distal proba gore, 2 hastada (%16)
ise yalnizca proksimal proba gore patolojik diizeyde reflii
mevcuttu (Tablo II).

GOR’e bagl 6ksiiriik diistiniilen 22 hastalik grupta teda-
vi sonrasinda oksiiriik esik degeri, tedavi 6ncesi degere go-
re anlamli olarak yiikselmisti (p<0.0001). pH monitorizas-
yonunda patolojik reflii saptanan 12 hastanin omeprazol te-
davisi 6ncesi (min: 0.49 uM -maks: 7.8 uM) ve tedavi sira-
sinda (min: 3.9 uM -maks: 31.2 uM) olgiilen oksiiriik esik
degerleri (Cs) arasindaki fark istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0.002) (Tablo I). Bu gruptaki 4 hastada yiiksek doz ref-
lii tedavisi ile 6ksiiriik yakinmalarinin rahatlamasima karsin
tedavinin kesilmesiyle birlikte 6ksiiriik ataklarinin tekrarla-
masi nedeniyle cerrahi tedavi planland:.

10 hastada (%45) 24 saatlik pH monitérizasyonunda
hem distal hem de proksimal probda patolojik diizeyde ref-
lii goriilmedi. 10 hastanin 2’sinde gece, 6’sinda hem gece
hem de giindiiz ortaya ¢ikan oksiiriik ataklart mevcuttu
(Tablo III). 10 hastanin 8’inde verilen reflii tedavisi sonra-
sinda reflii yakinmalari azald: ve 6ksiiriik esik degerleri yiik-
seldi. Anti reflii tedavi éncesi (min: 0.98 puM-maks: 15.6
M) ve tedavi sirasinda (min: 1.95 uM- maks: 31.2 uM) 6l-
ciilen oksiiriik esik degerleri arasindaki fark istatistiksel ola-
rak anlamliydi (p=0.018) (Tablo I) (Bu hastalarda ksiiriik
yakinmalarinin verilen reflii tedavisi ile rahatlamasi sebe-
biyle GOR ve/veya “nonasit reflii oksiiriik”olarak kabul
edildi). 10 hastanin 2’sinde ise tedavi 6ncesi ve sonrasinda
Okstiriik esik degerleri arasinda bir fark yoktu ve hastalar
omeprazol tedavisinden yararlanmamiglardi. Sistemik diag-
nostik aragtirmalarla diger sebeplerin diglandig1 bu 2 olguda
oksiiriik “idiyopatik 6ksiiriik” olarak kabul edildi.

Ozofageal pH monitérizasyonunda patolojik diizeyde ref-
lii (n=12) olan ve olmayan (n=10) hasta gruplari arasinda
Okstiriik siireleri, tedavi 6ncesi ve sonrasindaki oksiiriik esik
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu.
Ortalama 6kstiriik iyilesme siiresi 130+65 giindii.

TARTISMA

Calismamiza alian kronik prodiiktif olmayan ¢kstiriiklii
olgularin %25’inde GOR rol oynamaktadir. GOR hastaligi-
nin kronik ¢ksiiriik etiyolojisindeki rolii bircok calismada
bildirilmis ve c¢aligmamizla uyumlu sonuglar bulunmugtur
(4,8,9,12,14,23-28].

GOR’e bagh 6ksiiriik tanisi, hekimin kusku duymasini ve
ilgisini gerektirir. Genellikle ayrmtili alinan 6ykii, oksiiriik
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sebebi olarak GOR tanisint koymaya yeterli degildir. Ing ve
arkadaglar1 yapmis olduklari caligmalarda refliiye bagl oksii-
riik yakinmast olan hastalarin %50-75’inin refli yakinmala-
rin1 inkar ettigini bildirmistir [14,29]. Irwin ve arkadaslar
ise 24 saatlik pH monitdrizasyonu ile GOR tanist almig has-
talarda oksiiriigiin tek semptom olabilecegini gostermistir
[30]. Melo CJ ve arkadaglari tarafindan yapilan, dksiiriigiin
zaman, karakter ve komplikasyonlarinin ayirict tanidaki rol-
lerinin aragtirildig1 bir diger calismada ise oksiiriik ile ilgili
hicbir 6zelligin ve belirleyicinin dksiiriik sebeplerinin ayiri-
c1 tanisinda tek bagina yeterli olmadig gosterilmistir [5]. 24
saatlik 6zofageal pH monitdrizasyonu GOR’e bagli 6ksiiriik
yakimasi olan hastalarin degerlendirilmesinde “altn stan-
dart” olarak kabul edilmekte ve duyarliligi %100’den az, &z-
giilliigii ise %66 olarak bildirilmektedir [4,31,32]. Oksiirtige
eslik eden reflii yakinmasi olan hastalarimizin %55’inde
dzofageal pH monitérizasyonu ile patolojik reflii gdsterilmis-
tir. Olgularimizin %45’inde ise monitérizasyonda patolojik
reflii meveut degildi. GOR hastaliginda normal reflii para-
metrelerinin goriilebilecegi ve oksiiriik ile reflii ataklar: ara-
sindaki korelasyonun diisiik olabilecegi bildirildiginden [33],
calisgmamizda pH monitdrizasyon sonucu ne olursa olsun
tiim olgularda omeprazol ile reflii tedavisi uygulanmis ve
hem reflii hem de 6ksiiriik yakinmalarina yanit arastirilmas-
tir. Reflii tedavisi ile oksiiriik yakinmalarmda azalmayt ob-
jektif olarak gosterdigimiz, ancak pH monitérizasyonunda
patolojik reflii bulgular1 olmayan hastalarimizda pH monito-
rizasyon testi sonuglari yalanci negatif olabilir veya ksiiriik
sebebi alkalen reflii olabilir. Bu hastalar “nonasit GOR has-
talig1” olarak kabul edilmelidir [32]. Dolayisiyla, GOR has-
talig1 olan hastalarda intradzofageal asit refliisii 6ksiiriige yol
acan tek faktor olmayabilir [23] .

Son yillarda &zofageal pH monitérizasyonu cift problu
olarak uygulanmakta olup bazi caligmalarda yalnizca distal
reflii ataklarinin, bazi ¢aligmalarda ise hem distal hem de
proksimal reflii ataklarinin ¢ksiirtige sebep olabilecegi ileri
stiriilmiistiir [31]. GOR hastaligi larenksi irrite ederek oksii-
riige sebep olabilmekte ve “GOR’e bagl larenjit” olarak
adlandirilmaktadir. Bu hastalarda proksimal reflii ataklari-
nin kontrol grubuna gére daha sik meydana geldigi ve ¢ogu
zaman muayene bulgulart normal olan bu olgulara yakla-
sitmda monitdrizasyonun cift problu olarak uygulanmasinin
onemli olabilecegi vurgulanmaktadir [34,35]. Patolojik ref-
lii gosterilen hastalarimizin %16’sinda proksimal reflii tek
bulguydu ve yapilan KBB muayenesinde larenjit bulgular:
mevcut degildi. Bu hastalarda verilen reflii tedavisi ile ba-
sar1 saglanmasi, muayene bulgulart normal olsa da refliiye
bagli larenjit ihtimalini kuvvetlendirmektedir.

Kronik 6ksiiriik etiyolojisinin aragtirilmasinda ve tedavi-
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ye yanitin belirlenmesinde 6ksiiriik reseptor duyarliliginin
degerlendirilmesi yararl olabilir. “Oksiiriik reseptor duyar-
lilig1” ve “brongiyal asir1 duyarlilik”, hava yollarmin birbi-
rinden bagimsiz fonksiyonlaridir. Astim ve 6ksiiriik varyant
astimli hastalarda brongiyal yanit artmis olmakla birlikte
inhale kapsaisine ¢ksiiriik yaniti normal smirlar icindedir
[31,36]. Oksiiriik reseptor duyarliliginin atopik oksiiriik,
ACE inhibitétlerinin sebep oldugu 6ksiirik ve GOR’e bag-
11 oksiiriiklerde arttigr gosterilmistir [37-39]. Ferrari ve arka-
daglar1 gastrointestinal yakinmalar1 olan fakat eglik eden
oksiiriik yakinmalart bulunmayan 29 hastay1r 24 saatlik
monitorizasyonla degerlendirdiklerinde, patolojik refliisii
olan hastalarda inhale kapsaisine okstiriik esik degerlerinin
patolojik refliisii olmayanlara gére daha diisiik oldugunu
gostermiglerdir [40]. Calismamizda gastrointestinal yakin-
malaria ¢ksiiriik eslik eden, patolojik diizeylerde refliisii
olan veya olmayan olgularimizda tedavi éncesi diisiik kon-
santrasyonlarda inhale kapsaisine 6ksiiriik yaniti artmisti.
Bu sonuclar GOR hastaliginda solunum yakimalari olsun
veya olmasin 6ksiiriik reseptor duyarliliginda artis oldugunu
gostermektedir. Fakat neden GOR hastaligi olan her hasta-
da oksiiriik yakinmasmin ortaya ¢ikmadigi hentiz mevcut
caligmalarla agiklanamamaktadir.

Oksiirigiin etiyolojisinde birden fazla faktér ayni anda
rol oynayabilir [4, 5, 25]. Calismamizdaki 22 olgunun 4’iin-
de (%18) GOR hastaligi PNDS ve oksiiriik varyant astimla
birlikteydi. Bu nedenle kronik prodiiktif olmayan oksiiriik-
lii olgularda astim ve PNDS tedavisine tam yanit alinama-
digr durumlarda GOR etiyolojide ilk diisiiniilmesi gereken
sebeplerden biri olmalidir.

GOR’e bagl ksiiriik tedavisinde, heniiz kesinlik kazan-
mis olmamakla birlikte anti-reflii diyetin etkili olabilecegi
ve tedavinin 6énemli bir boliimiini olusturdugu vurgulan-
maktadir [1,41,42]. Baz1 olgularda anti-reflii diyet ve proton
pompa inhibitorleri ile haftalar icinde, bazi hastalarda ise
ortalama 5-6 aylik bir siire iginde oksiiriik yakinmasi orta-
dan kalkmaktadir. Calismamizda anti-refli diyete ek olarak
diisiik dozda baglanan omeprazol tedavisi ile ilk 2 hafta so-
nunda 6ksiiriik yakinmalarinda bir rahatlama olmadiginda
doz artirilmig, 2 ay sonunda inhale kapsaisine oksiiriik
yanitinda belirgin azalma oldugu gésterilmistir. Tedavi her
hastada 6 aya tamamlanmistir. Hastalarimizdan 4’tinde 6
aylik reflii tedavisinden sonra reflii ve oksiiriik yakinmalart
tamamen iyilesmis olmakla birlikte, tedavi bitiminden bir
siire sonra Oksiiriik ve reflii yakinmalarinin niiksetmesi ne-
deniyle anti-reflii cerrahi tedavi planlanmistir.

Sonug olarak, 1- GER hastaligi1 kronik ¢ksiiriik etiyoloji-
sinde 6nemli bir yere sahiptir. 2- 24 saatlik pH monitorizas-
yonu GOR hastalifi tanisinda altn standart olarak kabul
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edilmekle birlikte, patolojik reflii ataklarinin gosterileme-
mesi GOR’e bagl oksiiriik tanisini diglamaz. 3- Kronik 6k-
siiriige eglik eden reflii yakinmalart olan hastalarda, 24 sa-
atlik pH monitérizasyonu uygulanmaksizin omeprazol ile
reflii tedavisi yiiksek dozda ve uzun siire denenmelidir. 4-
Oksiiriige yaklasimda ve tedaviye yanitin degerlendirilme-
sinde kapsaisin testi en iyi doz-yanit egrisine sahip olmast
ve yan etki oraninin ¢ok diisiik olmasi nedeniyle yararli, ob-
jektif bir yontemdir.
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