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OZET

Amac: Son yillarda obezite prevalansinda artis ile birlikte, obezite iliskili
hastaliklar da artmistir. Yapilan caligmalarda visseral yaglanmayla iliskili santral
obezitenin sindirim sistemi hastaliklarinda, 6zellikle reflii semptomlarinda, artisa yol
actigmmi iddia eden goriisler mevcuttur. Calismamizda, non-obez (BMI<30 olan)
olgularda, insiilin direnci ve antropometrik Ol¢iimlerdeki degisikliklerin, reflii
semptomlarina etkilerini aragtirmak amag¢lanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya dispeptik yakinmasi olan, BMI<30 olan, non-obez
FSSG skalasma gore GORH tanis1 alan 120 kisi ile dispeptik yakinmasi olmayan,
BMI<30 olan, non-obez, FSSG (Frequency scale for the symptoms of gastroesophageal
reflux disease) skalasina gore GORH olmayan 50 olgu alindi. Calismaya alman olgular
(vakalar) demografik verileri, ekstrabzofageal semptom degerlendirmesini i¢eren anket
formu ile sorgulandi. Serum biyokimya (aglik glukozu, insiilin, lipid paneli, iirik asit,
TSH, ALT) analizlerine bakildi. Bel ¢evresi dl¢limii yapildi. Viicut kompozisyonlari,
antropometrik ol¢iimleri biyoelektriksel impedans yontemi(TANITA) ile degerlendirildi.

Bulgular: Cahsmamizda GORH olan grup ve saghkli kontrol grubu
karsilastirildiginda bel c¢evresi, BMI, LDL, Fat, Fat Mass, TBW yiizde, metabolik yas,
visseral fat, obezite derece, reflii skor, asit reflii skor, total skor Ol¢timleri hasta ve
kontrol grubu arasinda karsilastirildiginda istatistiksel agidan anlamli bir farklilik
bulundu (p<0,05). Extradzofageal semptomlardan bogaz agrisi, apne, dis gicirdatma
GORH olan grup ile saglikli kontrol grubu arasinda anlamli farklilik bulundu (p<0,05).
Hasta grubunda asit refli skoru ile BMI ((r=0,298) (p=0,001)), LDL ((r=0,387)
(p<0,001)), visceral fat (r=0,180) (p=0,049) arasinda pozitif yonde anlamli korelasyon
saptandi. Asit reflii skoru ve TBW ((r=-0,273) (p<0,003))arasinda negatif yonde anlaml
korelasyon saptandi.

Sonug¢: Obez hastalarda oldugu kadar, non-obez hastalarda da reflii semptom
sitklig1 ve siddeti viicut yag kompozisyonunu ile yakindan iligkilidir. Bireylerin
abdominal ve visseral yag kompozisyonlarindaki artislar, obeziteden bagimsiz olarak

gastroozofageal reflii hastaligi riskinde artisa neden olabilir.

Anahtar Kelimeler: Non-obez, GORH, FSSG, Biyoelektiriksel impedans



ABSTRACT

Aim: Prevalence of obesity and the obesity-related diseases have been increasing
in recent years. In the studies conducted there are views claiming that visceral fat-related
central obesity causes digestion system diseases and increase in the number of
gastroesophageal reflux symptoms in particular. In this study, in the cases of non-obese
(BMI<30), it is aimed to assess the effects of insulin resistance and the changes observed
in the anthropometric measurements upon the reflux symptoms.

Methods: In this study 120 BMI<30 dyspeptic non-obese, GORH diagnosed
according to FSSG scale (Frequency scale for the symptoms of gastroesophageal reflux
disease) and 50 BMI<30 non-dyspeptic, non-obese and not GORH diagnosed according
to FSSG cases have been included. The cases included in the study concerned have been
surveyed by means of the questionnaire including the demographic data and the extra
esophageal reflux symptom. Serum biochemistry analyses (fasting glucose, insulin, lipid
panel, uric acid, TSH, ALT) have been checked. Waist circumference has been
measured. Body compositions and anthropometric measurements have been assessed
through the bioelectrical impedance method (TANITA).

Results: In this study a statistically significant difference (p<0,05) has been
found when GORH-diagnosed group is compared with the healthy control group in
regard to waist circumference, BMI; LDL, Fat, Fat Mass, TBW, obesity level, reflux
score, acid reflux score and total score measurements. Considering the extra esophageal
reflux symptoms a significant difference (p<0, 05) between the group suffering from
sore throat, apnea, teeth grinding and GORH and the healthy control group has been
found. Within the patients group a positive correlation between acid reflux score and
BMI (1=0,298) (p<0,001), LDL (1= 0,387) (p <0,001), visceral fat (1=0,180) (p<0,049)
has been determined. A negative correlation between acid reflux score and TBW (1=-
0,273) (p<0,003) has been determined.

Conclusion: Severity and frequency scale for the symptoms of gastroesophageal
reflux in the non-obese is as closely related to body fat composition as those in the
obese. Increase in abdominal and visceral fat composition may cause high risk of

gastroesophageal reflux disease in individuals irrespective of their obesity.

Key Words: Non-obese, GORH, FSSG, Bioelectrical Impedance
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1. GIRIS

Gastrodzofageal reflii hastaligt (GORH) en sik karsilasilan gastrointestinal
hastaliklardan biridir. Gastrodzofageal reflii (GOR) prevalanst klinik sunum

cesitliligi, morbidite ve ekonomik sonuglari nedeniyle son yillarda dikkat

¢ekmektedir.

Gastroozofageal reflii hastaligi mide igeriginin 0zofagus, agiz boslugu
ve/veya akciger i¢ine geri kagisiyla ilgili semptomlar ve komplikasyonlari igeren bir
hastaliktir. Daha once belirtilen pek ¢ok konsensus tanimi goz Oniine alindiginda
GORH mide igeriginin 6zofagus, agiz boslugu (larenks dahil) ve/veya akcigerlere

geri kagis1 ile ortaya ¢ikan semptomlar ve komplikasyonlar olarak tanimlanir [1].

Obezite GORH gibi gesitli gastrointestinal hastaliklarda rol oynar. Artmis
viicut kitle indeksi (BMI) GORH gelisme riskinde artis ile iliskilendirilmistir [2].
Obezitede GORH gelisimi ile ilgili en yaygin goriilen fizyolojik mekanizma alt
0zofagus sfinkterini gevseten artmis abdominal basing ile birlikte daha fazla

ozofageal asit maruziyetidir [3].

Kardiyovaskiiler hastalik ve diyabetes mellitus i¢in birbiriyle iligkili risk
faktorlerini iceren metabolik sendrom bir ¢ok iilkede halk sagligini tehdit eden
yaygin bir hastaliktir [4]. Metabolik sendromun tani kriterleri arasinda yer alan
santral obezite insiilin direnci ile iliskilidir. Insiilin direnci metabolik sendromun ana
bilesenidir. Insiilin direnci olan bireylerde (HOMA-IR>2,7) GORH prevalansimin
arttig bildirilmistir [5, 6]. Bel ¢evresi, yiiksek BMI, aglik kan sekeri, insiilin direnci

ve metabolik sendrom GORH i¢in 6nemli risk faktorleri olarak tanimlanir [7].

Bu ¢alisma i¢in hipotezimiz non-obez olgularda (BMI<30 olan olgularda),
insiilin direnci varhigi (HOMA-IR>2,7) antropometrik ve metabolik parametrelerdeki
degisiklikler gastrodzofageal reflii hastaligi(GORH) insidansini artirmaktadir. Bu
konuda yeterli bilimsel ¢alisma bulunmadigin1 gozledik. Bu ¢alismanin amaci, non-
obez (BMI<30 olan) olgularda, antropometrik ve metabolik 6l¢iimlerdeki

degisikliklerin gastro6zofageal reflii hastaligi ile iligkisini incelemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Gastroozofageal Reflii Hastaliginin Tanimi

Gastroozofageal reflii aralikli olarak 6zellikle yemeklerden sonra yasanan
0zofageal mukozal hasara yol agmayan fizyolojik bir olaydir. pH<4.0 olan mide
iceriginin refliisii asit reflii, pH>4.0 olan mide igeriginin refliisii non-asid reflii olarak

tanimlanir. pH 4.0-7.0 aras1 zay1f asit refliiden bahsedilir [8].

Gastroozofageal reflii hastalifi ise mide igeriginin 6zofagusa geri kagisi
normal smir1  astiginda meydana gelir. Gastroozofageal refli belirti ve
komplikasyonlara yol actiginda GORH’dan soz edilir. Ozofagus mukozal hasar ile
olusan Eroziv Gastrodzofageal Reflii Hastaligi (EGORH) ya da 6zofageal mukozal
hasarm eslik etmedigi Non-Eroziv Gastrodzofageal Reflii Hastaligi (NEGORH)
olarak siniflandirilir [1, 9-11].

Gastroozofageal Reflii 3 kategoriye ayrilabilir:

e Fizyolojik (veya fonksiyonel) gastrodzofageal reflii; Predispozan faktor ya
da kosullar yoktur. Postprandiyal donemde goriiliir. Kisa siireli,

asemptomatiktir. Nadiren uyku sirasinda da ortaya ¢ikabilir [10].

e Patolojik gastrodzofageal reflii veya GORH; Dikkatli bir degerlendirme
gerektirir. Tedavi gerektiren komplikasyonlara yol agabilir. Mukozal hasar

ile iligkilidir. Semptomatiktir. Nokturnal ataklar seklinde de karsimiza
cikabilir [12].

e Sekonder gastrodzofageal reflii; Altta yatan hastalik/patolojiye bagli olarak

gelisir. Astim, gastrik ¢ikis obstruksiyonu v.b.

2.2. Gastroozofageal Reflii Hastahig1 Epidemiyolojisi

Gastroozofageal reflii  hastaligt en sik karsilasilan  gastrointestinal
hastaliklardan ~ biridir. GORH’nin  epidemiyolojik tahminleri GORH tipik

semptomlart mide yanmasi ve regiirjitasyon varligmma dayanmaktadir [13]. GORH



tiim yas gruplarinda goriiliir. Ancak 40 yas iizerindeki kisilerde GOR prevalansinda
artig bildirilmistir [14].

Yetiskinlerde giderek artan GORH prevalans: giiniimiizde %20 den %44 e
ulasmustir [13, 15]. GORH’nin giiniimiizde Asya niifusunun %10’undan fazlasim
etkiledigi tahmin edilmektedir. Bati toplumlarinda GORH prevalanst %10-20
oraninda goriilmektedir [16, 17]. Mide yanmast %6, regiirjitasyon %16 oraninda
goriilmektedir [9, 18]. Ulkemizdeki GORH sikligi Bati toplumlarindakine benzer
sekilde yaklasik %20 olarak saptanmistir [19]. Toplum tabanli ¢alismalarda
bireylerin %15 kadarinda haftada en az bir kez mide yanmas1 ve/veya regiirjitasyon

oldugu, %7 sinde ise her giin semptom oldugu gosterilmistir [20].

Hastalarin ¢ogu semptomlarini aldigi ilaglarla kontrol ettiginden hekime
bagvurmamaktadir. GORH olan kisilerin gercek sayist muhtemelen daha yiiksektir.
GORH erkeklerde kadinlarda oldugu kadar yaygindir. Eroziv &zofajit erkeklerde
NEGORH kadinlarda daha sik goriilmektedir [1]. Barrett 06zofagusu ve
adenokarsinom insidansi erkeklerde daha fazladir. Barrett 6zofagusu prevalanst 50
yas lizeri Ozellikle Kafkas erkeklerinde artigi bildirilmistir [21]. Yas ile birlikte

eroziv 0zofajit prevalansi artmaktadir [22].

2.3. Anatomi

Ozofagus, mide ve 6zofagogastrik bileske anatomisi reflii patogenezinin
anlasilmasi acisindan dnemlidir. Ozofagus servikal, torasik ve abdominal dzofagus
olarak 3 béliime ayrilir. Ozofagus sirkiiler ve longitudinal kas tabakalarmdan olusur.
Ozofagusun proksimal {icte biri ¢izgili, distal iigte ikisi diiz kas tabakalarindan
olusur. Proksimal 0Ozofagus {ist Ozofagus sfinkterini igerir. Krikofarengeal ve
thyrofarengeal kas tabakalarini igerir. Distal 6zofagus torasik orta hattin sol tarafinda
bulunur. Torasik 6zofagus diyafragmadaki 6zofageal bosluk yoluyla abdominal

6zofagus haline gelir [23, 24].

Genellikle GORH bu anatomik o6zelliklerin bir veya daha fazlasmin
arizalanmasindan kaynaklanir. Uygun cerrahi tedavi preoperatif ve intraoperatif
komplikasyonlarin degerlendirilmesi ve tiim bozulmus oOzelliklerin diizeltilmesini

gerektirir.



2.4. Gastroozofageal Reflii Hastalig1 Patofizyolojisi

Gastroozofageal reflii hastalifi patogenezi O6zofagusu koruyan defensif
faktorler(antireflii bariyer, 6zofageal asit klirensi, doku direnci) ve mide igeriginin
refliistine neden olan agresif faktorler (gastrik asidite, voliime, duodenal igerik)

arasindaki dengesizlikten kaynaklanir [25].

Gastroozofageal reflii hastaligi olusumunda gecici alt 6zofagus sfinkter
relaksasyonu (tLESR), yutmanin indiikledigi alt 6zofagus sfinkter relaksasyonu,

hipotansif alt 6zofageal sfinkter basinct mekanizmalari rol oynamaktadir [25].

Gegici alt 6zofagus sfinkter relaksasyonu fizyolojik refliiniin en sik olusum
mekanizmasidir. tLESR yutmadan bagimsiz olarak diyafragma crusunun inhibisyonu
esliginde meydana gelir, 6zofageal peristaltizme eslik etmez [26]. tLESR saglikli
olgularda tiim reflii epizodlarindan, GORH olan hastalarda epizodlarin %50-80 inden
sorumludur. Ozofajit iliskinin siddetine baghdir [27]. Yapilan bir calismada tLESR
dan ziyade diisiik bazal AOS (Alt Ozofagus Sfinkteri) basincinin rediikte edilemeyen
hernili hastalarda gastroozofageal refliiniin primer mekanizmasi olabilecegi

gosterilmistir [28].

Gegici alt 6zofagus sfinkter relaksasyonu i¢in dominant uyari proksimal
midenin herhangi bir yiyecek ve gaz ile uyarilmasidir [29]. Diyetteki yaglar, stres vb.
faktorler tLESR uyarabilir [30]. tLESR olusumuna vagal yolaklar aracilik eder [29].
Gastrik distansiyon gastrik kardiyaya bitisik mekanoreseptorleri aktive eder. Vagal
afferent yolaklar merkezi sinir sistemine sinyaller gonderir [31]. LESR olusturan
motor olaylar programli olarak meydana gelen diyafragmatik crusun inhibisyonu ve
sekonder Ozofageal peristaltizmi icerir [32]. Bol miktarda insan metabotropik
glutamat reseptorii 5, GABA A, GABA B ve kannabinoid tipl ve tip2 reseptorleri
vazovagal sinir yolagi boyunca exprese olmaktadir ve tLESR’yi tetiklemektedir
(Tablo 1) [33].

Yutmanin indiikledigi alt 06zofageal sfinkter relaksasyonu (LESR)
gastrodzofageal reflii epizodlarinin %5-10 unu olusturur. Cogu epizod defektif ya da
inkomplet peristaltizm ile iliskilidir [34]. Normal yutmayla indiiklenen LESR

sirasinda reflii gériilmemektedir. Bunun nedeni diyafragmanin gevsememesi, LESR



stiresinin kisa olmasi (5-10 saniye) ve refliiniin peristaltik dalgalar tarafindan

onlenmesidir [35].

Yutma ile olusan alt 6zofageal sfinkter relaksasyonunda normalde refli
meydana gelmez. Ciinkii diyafragma crusu relax degildir, LESR siiresi oldukga
kisadir (5-10 saniye), reflii 6zofagustaki peristaltik dalgalar tarafindan onlenir. Bu
mekanizma ile olusan reflii ile hiatal herni birlikteligine daha sik rastlanir. Bu
durumun hiatal hernili hastalarda 6zofagogastrik bileskenin diisiik kompliyansindan
kaynaklandig1 diisiiniilmektedir. Ozofagus igi basing intragastrik basingtan esit ya da
daha diisiik olmast sfinkterin agilmasina izin verir dolayisiyla hiatal herninin uyardig:

gastrik icerigin refliisiine izin verir [35, 36].

Her iki mekanizmanin yaninda GORH hipotansif alt 6zofagus sfinkter basmnci
baglaminda da meydana gelebilir. Hipotansif AOS oldugunda oksiiriik, siskinlik,
sfinkterdeki gevsemeden dolay1 intraabdominal basingta beklenmedik bir artis AOS
basincini gectigi zaman reflii meydana gelir. Refliiniin bu tipi AOS basinc1 >10 mm
Hg oldugunda olusmaz. Serbest reflii intragastrik basingta tanimlanabilir degisiklik
olmaksizin intradzofageal basingtaki diisiis ile karakterizedir. Genellikle AOS basinci

<5 mm Hg oldugunda meydana gelir [27, 37, 38].

Hiatal herninin olusumuyla diyafragma crusunun intrinsik destegini
kaybetmesi sayesinde AOS’de olusan basing azalir. AOS’e zarar veren exitator
kolinerjik yolaklara sekonder olusan 6zofajite bagh AOS giigsiizliigii meydana gelir
[39]. Kedilerde deneysel 6zofajittin indiiksiyonu asetil kolinin serbest kalmasi ve
diisik AOS basmci ile azaldigr gosterilmistir [38]. Bu degisiklikler 6zofajitin
diizelmesinde reversibldir. Fakat insanlarda 6zofajitin diizelmesi AOS basicindaki

artisa nadiren eslik eder [40].



Tablo 1: Alt Ozofagus Sfinkter Basinc1 Uzerine Etkili Olan Faktorler [25].

Alt Ozofagus Sfinkter Basinc1 Uzerine Etkili Olan Faktorler
AOS Basmeim Artiranlar AOS Basmcim Azaltanlar
Gastrin Kolesistokinin
Hormonlar/Peptidler Motilin Sekretin
Substance P Somatostatin
VIP
a-adrenerjik agonistler a-adrenerjik antagonistler
Norolojik Ajanlar B-adrenerjik antagonistler B-adrenerjik agonistler
Kolinerjik agonistler Kolinerjik antagonistler
Yaglar
Besinler Proteinler Cikolata
Nane
Barbitiiratlar
Antiasidler Kalsiyum kalan blokérleri
Baklofen Diazepam
Sisaprid Dopamin
Diger Faktorler Domperidon Meperidin
Histamin Morfin
Metoklopromid Prostoglandin E2 ve 12
Prostoglandin F2a Serotonin
Teofilin

2.5. Klinik Ozellikler

Gastroozofageal reflii hastaligi cesitli semptomlarla karsimiza ¢ikar.
Retrosternal yanma ve regiirjitasyon GORH’min tipik semptomlar1 olarak kabul
edilmektedir. Mide eksimesi GORH’nin en yaygm goriilen tipik semptomudur,
postprandiyal donemde, sirtiistii yatarken ya da egilirken retrosternal yanma ya da
rahatsizlik hissedilmesidir. Regiirjitasyon gastrik ya da 6zofageal igerigin agiza veya
hipofarenkse geri kagisidir. Mide igerigi trakeobronsiyal agaca dokiiliirse
reglirjitasyon solunum yollar1 komplikasyonlarina neden olabilir. Disfaji, hastalarin
yaklasik ti¢te birinde meydana gelir. Disfaji ileri bir semptom olabilir ve birincil altta

yatan Ozofageal motilite bozuklugu, 6zofajit sonras1 sekonder motilite bozuklugu



veya striktiir olusumuna bagli olabilir. Odinofaji, hipersalivasyon, globus hissi,
bulantt GORH’de gériilebilen diger semptomlardir [41, 42].

Endoskopik hasarin eslik ettigi EGORH ve endoskopik hasarin eslik etmedigi
NEGORH olarak iki grupta smiflandirilir. Gastrodzofageal reflii hastaliginda
endoskopik olarak 6zofajit, peptik darliklar, Barrett 6zofagusu goriilebilir [43, 44].

Gastroozofageal reflii hastaliginin extradzofageal semptomlar1 gogiis agrisi,
seste kalinlasma, posteriyor larenjit, bogaz agrisi, oksiiriikk, hiriltili soluma, nefes

darligi, apne, ses kisikligi, dis gicirdatma seklinde karsimiza ¢ikabilir [45].

2.6. Tam

Gastroozofageal reflii hastaligini degerlendirmek ic¢in ¢ok sayida test
mevcuttur. Retrosternal yanma ve asit regiirjitasyonu gibi klasik reflii semptomlari

hastaligi tanimlamak igin ¢ogu zaman yeterlidir ve bu testlere ihtiyag duyulmaz [46].

Gastroozofageal reflii hastaligi teshisi semptom degerlendirme, endoskopi,
ambulatuvar pH monitorizasyonu ve tedaviye cevabin degerlendirilmesi gibi

kombinasyonlar kullanilarak degerlendirilir [47, 48].

Tanisal yaklagim tist gis endoskopisini ve manometreyi igerir. Endoskopi,
refliiniin (6zofajit, striktiirler, Barrett 6zofagus) komplikasyonlarin1 gostererek reflii
tanisin1 dogrulamay1 ve anatomik degerlendirmeyi (6rnegin hiatal herni, kitleler,
darliklar) saglar. Manometri, alt 6zofagus sfinkteri basmcim belirler. Ozofagus

motilite bozuklugunu belirler. Cerrahi planlamaya yardimci olur [1].

2.6.1. Gastroozofageal Reflii Hastah@imin Tamsinda Kullanilan

Diagnostik Testler

2.6.1.1. Reflii icin Kullanilan Testler

Intradzofageal pH monitdrizasyonu
Ambulatuar impedans ve pH monitdrizasyonu (non asid reflii)

Baryumlu 6zofagogram



2.6.1.2. Semptomlar: Degerlendirmede Kullanilan Testler

Ampirik asit baskilayici tedavi

Semptom analizi ile birlikte intradzofageal pH monitdrizasyonu

2.6.1.3. Ozofageal Hasarin Degerlendirildigi Testler

Endoskopi
Kapsiil Endoskopi
Ozofageal biyopsi

Baryumlu 6zofagogram

2.6.1.4. Ozofagus Fonksiyonunun Degerlendirildigi Testler

Ozofageal manometri

Ozofageal impedans [46, 49].

2.6.2. Ampirik Asit Siipresyonu

Ampirik asit baskilama denemesi GORH teshisi koymak ve semptomlarla
iliskisini tespit etmek ic¢in en basit yontemdir. PPI tedavisi sonrast semptomlar
genellikle 1-2 hafta i¢inde diizelir. PPI tedavisi ile semptomlar geriliyorsa ya da ilaci

kestikten sonra semptomlar tekrarliyorsa GORH’den soz edilir [50, 51].

2.6.3. Ust Gastrointestinal Endoskopi

Ozofagogastroduodenoskopi, anatomiyi gosterir ve reflii hastaliginin
komplikasyonlarinin (6zofajit, Barrett 6zofagus, striktiirler) varligin1 ve derecesini
tanimlar. Hastanin anamnezi ve hastadan alinan endoskopik biyopsi 6rneklerinin
histopatolojik degerlendirilmesi ile GORH tanis1 konulur. Endoskopi GORH ile
benzer semptomlar veren diger hastaliklarm varligmi dislar [52]. Ancak GORH tanisi
icin reflii semptomlar1 olan bireylere rutin olarak endoskopi yapilmasi 6nerilmez

[53].



2.6.4. Ozofageal Manometri

Ozofageal Manometri AOS basinct  ve 0Ozofagus peristaltizmini

degerlendirmek i¢in kullanilir. GORH tanisinda kullanimi sinirhdir [27].
Ozofagus manometrisi ve uzun siireli pH izlem endikasyonlar::
e PPI tedavisi alirken semptomlarin devam etmesi,
e Asit azaltici ilaglarin kesilmesinden sonra semptomlarin tekrarlamasi,

e Ozofajiti olan hastalarda gogiis agris1 veya astim gibi atipik semptomlarin

arastirilmasi,

e Anti reflii cerrahisine hazirlik asamasinda tan1 dogrulanmasi [11].

2.6.5. Ambulatuvar 24 saatlik ph Monitorizasyonu

Ambulatuvar 24 saatlik pH monitorizasyonu, % 96 hassasiyet ve % 95
ozgiilliik ile GORH tanis1 koymada altin standart yontemdir. Ozofagusa anormal asit
maruziyeti varligini, reflii frekansini, reflii ataklariyla semptom iligkisini belirlemeyi
saglayan tek testtir. Reflii semptomlar: ile reflii ataklar1 arasindaki iliskiyi
degerlendirmeyi saglar. Endoskopik olarak 6zofajiti bulunan hastalarda GORH tanisi

koymak i¢in pH izlemeye gerek yoktur [11, 54].

2.6.6. Gastroozofageal Reflii Hastah@inda Goriintiileme

Diiz radyografi bulgular, GORH degerlendirilmesinde yararl degildir. Temel
anatomiyi degerlendirmede yardimci olabilir. Diiz radyografide hiatal herni
goriilebilir. Ust GIS kontrastl tetkikler tercih edilebilir. Ozofagusun enfektif ve
neoplastik hastaliklar1 icin ¢ift kontrasth tetkikler, yapisal hastaliklar1 i¢in tek
kontrastl tetkikler daha duyarlidir [52].

2.6.7. Intraluminal Ozofageal Elektriksel impedans

Yeni bir test olan intraluminal 6zofagus elektrik impedansi, 6zofagusta
retrograd s1v1 akisini Olgerek asit reflii ve non-asit refliiyii tespit etmek icin kullanilir.

Gastrodzofageal refliiniin 15 saniye gibi kisa epizodlar1 dlgiilebilir. Ozofagusun



peristaltizmi ile ilgili kapsamli bilgi elde edebilmek i¢in 24 saatlik intradzofageal pH

monitdrizasyonu ile birlikte kullanilmaktadir [20, 52].

2.7. Gastroozofageal Reflii Hastaliinin Komplikasyonlari

Ozofajit, Striktiir Barrett ozofagusu gibi komplikasyonlar goriilebilir.
GORH'nin en sik goriilen komplikasyonu &zofajittir (6zofagus mukozal hasari).

Hastalarin yaklasik % 50'sinde goriiliir. Ozofajit endoskopi ile teshis edilebilir [55].

Striktlir uzun siireli derin mukozal hasar ile olusan fibrozis sonucu olusur.
Ozofajitin ileri formudur. Hastalar genellikle bulanti, kati gidalara karsi disfaji
nedeniyle bagvurur. Gastrodzofageal reflii striktiirleri tipik olarak orta-distal
ozofagusta goriilir Ust GIS endoskopisi ve baryumlu &6zofagografi ile

goriintiilenebilir. Cerrahi veya endoskopik tedavi gerektirebilir [56, 57].

Uzun siiren veya siddetli GORHmin en ciddi komplikasyonu Barrett
ozofagusun gelismesidir. GORH olan hastalarin % 8-15'inde Barrett 6zofagus
mevcuttur. Distal skuamoz 6zofageal epitelin kolumnar epitele metaplazisi olarak
tanimlanir. GORH’nin malign potansiyeli olan tek komplikasyonudur. Ozofagus
adenokarsinomu gelisimi i¢in bir risk faktoriidiir. Tan1 6zofagustan alinan biyopsinin

histopatolojik incelemesi ile konur. Cerrahi tedavi gerektirebilir [58].

2.8. Gastroozofageal Reflii Hastah@inda Tedavi

Gastroozofageal Reflii Hastaligimin tedavisi asamali bir yaklagimi igerir.
Amag semptomlar1 kontrol etmek, 6zofajiti iyilestirmek ve diger komplikasyonlarin

gelismesini Onlemektir.

2.8.1. Yasam Tarz1 Degisikligi

Kilo kontrolii, ¢ikolata, kafein, asidik ve/veya baharatli {liriinleri kullanmaktan
kaginma, yatmadan oOnceki son 3 saat yemek yemekten kacginma, yatak basini
yiikseltme, yag icerigi yiiksek gidalardan kaginma, az ve sik yemek yeme, alkol
kullanimindan kaginma, sigaray1r birakma, egilme pozisyonundan kaginma gibi

uygulamalari igerir [59, 60].
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2.8.2. Medikal Tedavi

2.8.2.1. Antiasitler

Hafif GORH semptomlarinda etkilidir. Her yemekten sonra ve yatmadan

once alimmalidir. Aluminyum hidroksit, magnezyum hidroksit v.b.

2.8.2.2. H2 Reseptor Antagonistleri ve H2 Blokor Tedavi

Hafif-Orta GORH semptomlarinda ve siif 1-2 6zofajitte ilk basamakta
kullanilirlar. Bu ilaglara kars1 tolerans gelismesi uzun siireli etkinliklerini
azaltmaktadir. Barrett 6zofagusu olan gece GORH epizodu olan hastalarda H2

blokoérlerinin tedaviye eklenmesi yarar saglamistir [61, 62].

2.8.2.3. Proton Pompa Inhibitérleri

Gastroozofageal reflii hastalig1 tedavisinde kullanilabilen en giiclii ilaglardir.
Proton pompa inhibitorleri (PPI'lar) gastrik paryetal hiicrelerdeki H + / K + ATPaz
enzim sisteminin inhibisyonu ile gastrik asit sekresyonunu inhibe ederler. Bu ajanlar
siddetli 6zofajit vakalarinda ve H2 reseptor antagonisti tedavisine cevap vermeyen
hastalarda kullanilir. Uzun siireli kullanim igin iyi tolere edilirler. Mevcut PPI'ler
arasinda omeprazol, lansoprazol, rabeprazol ve esomeprazol bulunur [63-66]. Saglik
Arastirmalar1 ve Kalite Ajans1 (AHRQ) tarafindan yapilan bir arastirmada, PPI'larin,
4 hafta iginde GORH semptomlarmin iyilesmesi ve 8 hafta sonra o6zofajitin
iyilesmesi i¢in H2 reseptor antagonistlerinden istiin oldugu gosterilmistir. Ayrica,
AHRQ, sekizinci haftada belirtilerin hafifletilmesi i¢in bireysel PPI'lar (omeprazol,

lansoprazol, pantoprazol ve rabeprazol) arasinda bir fark bulamamuistir [67].

2.8.2.4. Prokinetik Ajanlar

Metoklopramid gibi prokinetik ajanlar mide igeriginin geri akisini azaltmak
icin 6zofagus ve midenin hareketliligini arttirir, alt 6zofagus sfinkter basincini arttirir

ve gastrik bosalmay1 hizlandirirlar. Hafif semptomlar: olan hastalarda etkilidirler.
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Uzun siireli kullanimi ciddi komplikasyonlara yol acabileceginden onerilmemektedir

[10, 66-71].

Baklofen kullanimi refrakter GORH tedavisinde alternatif bir tedavidir.
Baklofen bir GABA B agonistidir. Gegici AOS gevsemelerini azaltma yetenedi ve

reflii ataklarmi azaltma yetenegi sayesinde GORH’de etkili oldugu gdsterilmistir
[72].

Gastrodzofageal Reflii Hastaliginin tedavisinde endoskopik ve cerrahi tedavi
secenekleri de vardir endoskopik tedavilerden pratikte uygulananlar Stretta islemi,

endoskopik gastroplikasyon ve siiturdur.

2.8.3. Cerrahi Tedavi

Tarihi prosediirde Allison kral onarimi, Boerema anterior gastropeksi ve
Angelchik protezi gibi uygulamalar kullanilmistir. Basarisizlik oranlarinin yiiksek
olmas1 ve komplikasyon oraninin fazla olmasi nedeniyle artik tercih edilmemektedir
[73, 74]. Giinlimiizde gastrodzofageal reflii hastaligi i¢in cerrahi tedavi biiyiik bir
gelisme  gostermistir.  Transtorasik  ve  transabdominal  fundoplikasyonlar
yapilmaktadir. Hem ¢ocuklar hem de yetiskinlerde en sik uygulanan operasyon, 360
derecelik transabdominal fundoplikasyon olan Nissen fundoplikasyonudur [75, 76].

2.9. Prognoz

Gastroozofageal reflii hastalarinin ¢ogunda medikal tedaviye yanit iyi
olmasma ragmen tedavinin kesilmesinden sonra niiks siktir. Uzun siireli tedavi
gerektirir. GORH’nin ciddi komplikasyonlarini olusturan ve agresif tedavi gerektiren
gruplarin belirlenmesi 6nemlidir. Bu hastalarda erken donemde cerrahi tedavi
gerekebilir. Laparoskopik Nissen Fundoplikasyonundan sonra semptomlarin biiyiik

oranda geriledigi gosterilmistir [77].

2.10. Obezite ve Gastroozofageal Reflii Hastahgi

Fazla gida alim1 ve fiziksel inaktiviteye bagli olarak obezite prevalansi diinya

tizerinde artmaktadir [78]. Obezite, gastro6zofageal reflii hastaligi dahil olmak tizere
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birgok kronik hastalik icin potansiyel bir risk faktériidiir. GORH’nin, intragastrik
basincin artmasi, AOS basincinda azalma, gastrik asit iiretiminin artmasi ve
Ozofageal asit maruziyeti gibi gesitli patogenik mekanizmalar1 olmasina ragmen,

obezitenin de GORH gelisiminde &nemli rol oynadigia dair goriisler mevcuttur [79-
83].

Obezite GORH igin iyi bilinen bir risk faktdriidiir. Obezite artmis karm igi
basmnci ile iliskilendirilebilir. Karin i¢i basmcinin artmasiyla gastrodzofageal
bileskenin yapis1 ve fonksiyonu degistirerek tLESR'yi kolaylagtirir ve
gastrodzofageal reflii hastaliginin gelismesine sebep olmaktadir [84]. Bu degisimler
obezlerde daha fazla oranda GORH goriilmesine neden olur [85]. BMI(Viicut Kitle
Indeksi)'yt GORH ile iligkilendiren en yaygin fizyolojik mekanizma, alt dzofagus
sfinkterini gevseten artmus abdominal basing, daha yiiksek Ozofageal asit
maruziyetidir. Obezitenin GORH'ye neden olabilecegi diger —muhtemel
mekanizmalar, inflamatuvar sitokinlerin dolasimdaki seviyelerindeki artis ve gastrik
motilitenin geciktirilmesini igerir [3]. Son yillarda visseral yag birikimi ile birlikte
fazla kilo, BMI ve abdominal obezitenin bir¢cok sindirim sistemi hastaliklarinin
gelismesine yol agtigi gorlisii savunulmaktadir. Ciinkii asir1 visseral yag birikimi
karm i¢i basincinda artisa neden olarak, TNFa, IL-6, resistin, leptin ve adiponektin
gibi adipositokinler olarak bilinen c¢esitli biyoaktif maddelerin salinmasina neden
olur. Adiponektin, leptin, TNFa, IL-6’y1 igeren visseral adipoz doku tarafindan
salinan ¢esitli mediyatorler mide ve/veya 6zofagogastrik bileskeyi etkileyebilirler.
Proinflamatuvar sitokinlerden IL-1 ve TNFa’nin gastrik antrum segmentlerinde
gastrin salinimini uyardiklar bildirilmistir (Sekil 1) [86, 87]. Boylece adipositokinler
gibi proinflamatuvar mediyatorler O6zofageal asit maruziyetinin patolojik
diizeylerinden kaynaklanan lokal hasardan sonra 6zofagogastrik bileskedeki lokal

inflamasyonu siddetlendirebilir veya kalic1 hale getirebilir [78].
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Sekil 1: Obezite ve gastrointestinal sistem bozukluklari arasindaki iligki [78].

Gastroozofageal reflii hastaligit mide yanmasi, goglis agrist ve disfaji
belirtileri ile karakterizedir ve daha diisiikk yasam kalitesiyle iliskilendirilmistir. Daha
yiikksek viicut kiitle indeksi (BMI) GORH gelisme riskinde artis ile

iliskilendirilmistir.

Tablo 2: BMI(kg/m?) degerlerine gore WHO Siniflandirmasi

WHO BMI(kg/m?) Obezite Derecesi
Simiflandirmasi
Diistik kilolu <18,5
Normal 18.5-24.9
Fazla kilolu 25.0-29.9
Obezite 30.0-34.9 1
35.0-39.9 2
Morbid obezite >40 3
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Viicut Kitle Indeksi (Tablo 2), GORH semptomlarmin siklig1 ile kuvvetle
iliskilidir. Metabolik sendromu olan bireylerde GORH prevalans1 daha yiiksek
oranda goriilmektedir. Metabolik sendroma bagli olarak GORH semptomlari

goriilebilmektedir [45].

Japonlarda cesitli ¢alismalarda visseral obezitenin agik olarak endoskopik
reflii 6zofajit (Barrett 6zofagusu igeren) ile iliskili oldugu rapor edilmistir [88-92].
Metabolik Sendrom endoskopik reflii 6zofajit i¢in bir risk faktoriidiir. Obezitenin
ciddi semptomatik GORH (iilsere 6zofajit ve/veya Barrett Ozofagusu) igin bir risk
faktorii oldugu diisiiniiliir. Yapilan bazi ¢alismalarda GORH prevalans artis1 ve
obezite arasinda epidemiyolojik baglant1 oldugu gésterilmistir [2]. Obezite ve GORH
iligkisi bir ¢ok caligmada gosterilmistir. Viicut Kitle indeksi, bel ¢evresi artisinin
GORH semptom ve komplikasyonlar: ile iliskili oldugu bulunmustur [81, 93].
Normal viicut kitle indeksine sahip kisilerde de kilo artiss GORH semptomlari ile
iliskilendirilmistir. Yapilan birden fazla ¢alismada GORH semptomlarinda kilo kaybi
ile azalma saptanmigtir [10, 13, 18, 94]. Viicut Kitle indeksinin 6zofagus ve gastrik

kardiya karsinomu ile iligkili oldugu gosterilmistir [95].

2.11. Bel Cevresi ve Gastroozofageal Reflii Hastahigi

Bel cevresi degerlendirilmesinin santral obezite ile korelasyon gdstermesi;
kadiyovaskiiler risk ve mortalite ile iligkili olmasina ragmen 6l¢iim lokalizasyonu
acisindan bazi sinirlamalar1 bulunmaktadir. Farkli uzmanlar tarafindan onerilen sekiz
farkli 6l¢iim yeri bulunmaktadir. Ulusal Saglik Enstitiileri ve Amerikan Kalp Dernegi
Olclim yeri olarak iliyak kristalardan gecen hattin 6l¢iimiinii 6nerirken, Diinya Saglik
Orgiitii iliyak kristalar ile en alt kaburga arasinda kalan alanin ortasindan gegen
hattin Ol¢iilmesini dnermektedir. Her 6l¢iim yeri i¢in kardiyovaskiiler mortalite ve

morbidite agisindan risk degerlendirmesi yapilacak degerlere ihtiyag vardir [45].

Abdominal obezite bagimsiz bir risk faktorii olarak bel ¢evresi Ol¢limii ile
degerlendirilir. Bel ¢evresinin artis1 santral obeziteyi isaret eder. Viicut kitle indeksi

ve bel cevresindeki artis GORH semptomlari ile iliskilidir [45, 96].
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2.12. Tanita: Body Composition Analyzer Biyoelektriksel Impedans Analiz
(BIA) Yontemi

Viicut kompozisyonunu degerlendirmek igin basit, ucuz ve non-invaziv
yontemler bir ¢ok toplum, klinik ve arastirma ortaminda gereklidir. Bu ihtiyaglari
giderebilmek icin biyoelektriksel impedans analizi (BIA) uygun bir yontemdir.

Tanita ucuz, taginabilir, yiiksek kapasiteli viicut kompozisyon cihazidir [97].

Obezite degerlendirilmesinde viicut yag yiizdesi ve miktar1 ve bunlarin
dagilimi tek basma toplam viicut agirhigindan ¢ok daha oOnemlidir. Viicut yag
oraninin degerlendirilmesinde en etkin yontemlerden bir tanesi de biyoelektrik
impedans analizi yontemidir. Bu yontem yagin uygulanan elektrik akimia karsi

zayif gegirgen olmasi esasina dayanmaktadir [98].

Biyoelektrik impedans analizi 6l¢iimii yagsiz doku kitlesi ve yagin elektriksel
gecirgenlik farkina dayali bir analiz yontemidir. BIA ile &lgiilen elektriksel ve
biyolojik parametreler kisiden kisiye degisiklik gosterir. BIA cihazi ile viicut yag
yiizdesi (%), yag agirhigl, yagsiz doku orani ve agirligi, toplam viicut agirhiginin %
olarak sivi seviyesi, toplam viicut su miktari, bazal metabolik oran (tahmini),
ortalama enerji gereksinimi (tahmini), beden kitle indeksi, akim gegisine kars1 viicut

direnci (impedans) saptanir (Tablo 3) [99].

Hastanin testten en az 4-5 saat Oncesinde hicbir sey yememis ve igmemis
olmasi, testten 12 saat Oncesinde higbir egzersiz yapmamis olmasi, testten dnceki 24
saat igerisinde alkol ve kafein igeren icecek ve yiyecekleri tiiketmemis olmasi test
sonuglarinin dogru olarak degerlendirilmesi agisindan &nemlidir. BIA cihazi, 6l¢iim
kolayligi, tagiabilirligi, maliyetinin nispeten diisiik olmasi ve giivenilirligi nedeniyle
viicut bilesenlerinin belirlenmesine yonelik diger kompleks yontemlere gore daha

cok tercih edilmektedir [100, 101].

Dokularin elektrik gecirgenligi su ve ¢Oziinmiis iyonlara baghdir. Yag ve
kemik iletken olmayan yapilardir. Dokulardan diisiik voltajli bir akim gegirilerek
impedans Ol¢iimii yapilir. Dokudaki su miktar: ile ters orantilidir. Dort ekstremite
baglantisi olan cihazlarin yaninda, sadece el ve ayaklardan gegirilen diisiik voltajli
akimi birkag saniyede 6lgerek impedans degerini veren cihazlar da bulunmaktadir ve

bu 6l¢iim ile total viicut suyu tahmin edilir. Insan viicudunda kas kitlesinin %70’inin
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su oldugu diisiiniiliirse, toplam yagsiz viicut kitlesinde bulunan total viicut suyu
tahmini olarak hesaplanir. Bireyin hidrasyonundan etkilenebilirse de standardize

edilerek olgiilmesi durumunda hata pay1 diistiktiir [98].

Biyoelektriksel impedans analizi ile viicut yag degerlendirmesi (BIA); yas,

cinsiyet, komorbid hastaliklar, 1k, menstruel siklus, cevresel faktorlerden de

etkilenmektedir [99].

Antropometrik belirteglerden viicut kitle indeksi yaygin olarak kullanilan en
basit yontemdir(BMI =kilo/boy? kg/m?). BMI genellikle yaglanma ile yiiksek
korelasyon gosterir. Bel ¢evresinin artist santral obeziteyi isaret eder. Abdominal

obezitede total abdominal yag ve abdominal yag doku alani artar [20].

Tablo 3: Tanita (Biyoelektriksel impedance) Parametleri:

Tamita (Biyoelektriksel Impedance) Parametleri:

Height: Boy bilgisi

Weight: Kilo 6l¢iim bilgisi

BMI: Viicut kitle indeksi

Fat %: ylizde yag orani bilgisi

Fat mass: kg olarak yag bilgisi

FFM: Yagsiz viicut kiitlesi bilgisi

Muscle mass: kg olarak kas bilgisi

TBW(Total body water):Toplam su kitlesi

TBW yiizde: Yiizde su orani bilgisi

Bone mass: Kemik mineral agirligi bilgisi

BMR: Bazal metabolizma hiz1 bilgisi

Visceral fat rating: Visseral yag orani
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2.13. F-scale FSSG (Frequency Scale For The Symptoms of Gastroesophageal
Reflux Disease)

Gastroozofageal reflii hastaliginda giinliik klinik uygulama ile dogru tani zor
olabilir. Retrosternal yanma ve asit regiirjitasyonu GORH’nin tipik semptomlaridir.
Yiiksek derecede spesifiktir. Klinik degerlendirmede kisisel degerlendirme skalasi
taninin 6nemli bir pargasi olmaktadir. Japon hastalarda yapilan caligmalar FSSG
semptom siklik skalas1 gelismesine dnderlik etmistir. GORH semptom ve belirtileri
ile tan1 koymak i¢in FSSG gelisimine yol agmistir. FSSG’nin semptomatik hastalarda

GORH monitérizasyonunda yararli oldugu gosterilmistir.

Sorular retrosternal yanma, asit tat degisikligi, midede agirlik hissi, tokluk
hissi v.b. 12 semptomu icerir. Tanida kolaylik saglamak icin GORH belirtileri igin
siklik 6lgegi (FSSG) anket kullanilmaktadir. FSSG GOR hastalarinda en sik gériilen
12 semptomu igermektedir. Bunlarin 7 tanesi Reflii Semptomlar: (RS) diger 5 tanesi
Asit Reflii Semptomlar1 (ARD)’dir. RS ile ARD arasinda anlamli pozitif bir
korelasyon vardir. GORH sadece reflii semptomlarindan degil ayn1 zamanda asit
reflii semptomlarindan da etkilenmektedir. FSSG’nin GORH ilk tan1 icin klinik
olarak yararli oldugu tahmin edilmektedir. FSSG skoru 8 ve iizerinde olan hastalara
GORH tanis1 konulmaktadir. Anket RS igin 35 puan ARD igin 25 puan toplam 60
puan olarak degerlendirilmektedir. FSSG, daha once Cinli popiilasyonlarda
dogrulanmis olan ve toplum sagligi hizmetlerinde birincil bakim hekimleri tarafindan

kolaylikla uygulanabilen GORH'nin teshisi i¢in bir aractir [7, 45] (Bkz Ek 1).

2.13.1. FSSG Anketinin Onemi

GORH’yi gostermede yiiksek duyarliliga sahiptir.

Tiim semptom boyutlarini kapsar. Cok boyutludur.
Kanitlanmis gecerlilik, giivenilirlik ve duyarliliga sahiptir.
Tedaviye yanit1 degerlendirme olanagi saglar.

Giinliik kullanima uygundur.

YV ¥V VvV VY V V

Gergeklestirilmesi pratik ve ekonomiktir.
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» Hastalar tarafindan 6z degerlendirme olanagina sahiptir.
» Kolay anlagilir.

> Farkli dillerde gegerlidir [102].

2.14. Insiilin Direnci ve Gastroézofageal Reflii Hastahg

Insiilin direnci gastrodzofageal reflii semptomlarmi artirir. Daha yiiksek
HOMA-IR indeksi olan bireylerde GORH prevalansi artmistir. Yiiksek BMI, bel
cevresi, aglik kan sekeri, HOMA-IR indeksi degerleri ve metabolik sendrom GORH
icin risk faktorleri olarak tanimlanir ve gastrodzofageal reflii hastaliginda bu

faktorlerin 6nemli bir rol oynadigi belirtilmektedir [7].

Insiilin direnci, aclik plazma glukoz diizeyi ve aglik insiilini ile hesaplanan

HOMA-IR ile degerlendirilir [103].
HOMA-IR= aclik glukozu (mg/dL) x achk insiilini (ulU/mL)/ 405
HOMA-IR>2,7 insiilin direnci varligi olarak degerlendirilir.

Metabolik sendrom tani kriterleri arasinda yer alan santral obezite insiilin
direnci ile iliskilidir. Insiilin direnci metabolik sendromun ana bilesenidir. Metabolik

anormalliklerle iliskilidir [7].

2.15. Metabolik Sendrom ve Gastroozofageal Reflii Hastahig

Kardiyovaskiiler hastalik ve diyabet icin birbiriyle iliskili risk faktorlerini
iceren metabolik sendrom, bir¢ok iilkede halkin sagligini tehdit eden yaygin bir
hastaliktir. Metabolik sendrom, insiilin direnciyle baglayan abdominal obezite,
glukoz intoleransi veya diabetes mellitus, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter
hastaligi gibi sistemik bozukluklarin birbirine eklendigi mortal seyredebilen bir
hastaliktir.  Metabolik  sendromun  tiim  bilesenlerinin  etyopatogenezini

aciklayabilecek genetik, infeksiyoz ya da ¢evresel faktorler heniiz tanimlanamamistir

[45, 103].

Metabolik sendrom, insiilin direnci zemininde gelisen heterojen bir

hastaliktir. Kardiyovaskiiler ve diger aterosklerotik hastaliklar igin yiiksek bir risk
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faktoriidiir. Obezite GORH gibi cesitli gastrointestinal hastaliklarda rol oynar [45].
Degisik metabolik sendrom komponentleri ¢esitli non-kardiyovaskiiler hastaliklarin
riskini arttirmaktadir. Ayrica g¢esitli metabolik sendrom bilesenleri non-alkolik yagl
karaciger hastaligi, polikistik over sendromu, obstriiktif uyku apne sendromu,
gastrodzofageal reflii hastaligi, safra tasi, depresyon ve astim gibi pek ¢ok hastaligin

riskini de arttirmaktadir [7].
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma Kirikkale Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan
29.11.2016 tarih 23/14 karar no ile gerekli onay alindiktan sonra yiiriitiilmiistiir (Bkz
Ek 2).

Bu calismaya Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji
Poliklinigine dispeptik yakinmalar ile bagvuran ve ¢aligmaya katilmay1 kabul eden
120 hasta dahil edilmistir. Bu c¢alisma Kesitsel Tanimlayici bir calismadir.
Arastirmaya BMI <30 olan 18-65 yas aras1 erkek ve kadin hastalar alinmistir.

3.1. Calismaya Dahil Edilmeme Kriterleri

1- Beden Kitle Indeksi>30 olan kisiler

2- Diyabetes Mellitus

3- Tiroid Fonksiyon Bozuklugu

4-  Kronik Obstruktif Akciger Hastalig1

5- Kronik Bobrek Hastaligi

6- Karaciger sirozu tanisi almis kisiler

7-  Proton pompa inhibitorii kullanan kisiler
8- Herhangi bir bitkisel {iriin kullanan kisiler

9-  Gegirilmis abdominal operasyon oykiisii (kolesistektomi, gastrik cerrahi,
kolonik cerrahi, sezaryen operasyonu, reflii cerrahisi, hiatal herni

operasyonu v.b.)
10- Koroner arter hastalig1 olan kisiler

Bu amagla ilk olarak 6rneklemimizi olusturacak hastalar1 belirlemek i¢in etik
kurul karar1 Kirikkale Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan
alinmustir. Calismanin yiiriitiilmesi i¢in i¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali Bagkanligindan

gereken izin alinmistir.
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Calismamizda 2 ay siire ile dispeptik yakinmalar ile gastroenteroloji
poliklinigine bagvuran 120 hasta aragtirmaya alimmustir. 2 ay siire ile dahiliye
polikliniklerine  (Genel dahiliye, gastroenteroloji, endokrinoloji, romatoloji
polikliniklerine) basvuran dispeptik yakinmasi olmayan 50 hasta kontrol grubu
olarak c¢alismaya dahil edildi. Calismada Once goniillillere BGOF(bilgilendirilmis
goniilli onam formu) imzalatildi. Gastroozofageal Reflii hastaligi tanisinda
kullandigimiz F-scale FSSG (Frequency scale for the symptoms of gastroesophageal
reflux disease) igeren anket formu uygulanmistir. Bu scalada yer alan sorular 1- Mide
eksimesi yakinmaniz olur mu? 2- Karin sisligi olur mu? 3- Yemeklerden sonra
agirlik hissi olur mu? 4- Bazen gogsiiniizde baski hissi olur mu? 5- Yemeklerden
sonra kendinizi hasta hissettiginiz olur mu? 6- Yemeklerden sonra mide eksimesi
olur mu? 7- Bogazinizda alisitilmamis yanma hissi olur mu? 8- Yemek yerken tokluk
hissi olur mu? 9- Yuttugunuz zaman sikigsma hissi olur mu? 10- Bogaziniza ac1 sivi
gelmesi olur mu? 11- Gegirme olur mu? 12- Egildiginizde mide eksimesi olur mu?
seklindedir. Her soru asla(1), nadiren(2), bazen(3), siklikla(4), ara sira(5) seklinde 1
den 5 e kadar puanlandirildi. Dispeptik semptomlari igeren sorular diglandi (5 soru).
Reflii semptomlarini sorgulayan 7 soru dahil edildi.7 soruya gore yapilan puanlama
>8 ise gastroozofageal reflii hastaligi tanisi koyuldu. Refli iligkili semptomlar:
(max:7*5=35 puan) Asit reflii iliskili (Dispeptik) semptomlar: (max:5*5=25 puan)
Total skor: (max:7*5=35 puan)+ (max:5*5=25 puan) olarak degerlendirildi. Bu
skalaya gore gastrodzofageal reflii tanisi koydugumuz hastalara yas, cins, caligma
durumu, sigara igme durumu, alkol kullanma durumu, hipertansiyon varligi gibi
tanmimlayict bilgileri igeren anket formu ile sorgulandi. Ekstradzofageal semptomlar
(Kronik oksiiriik, gogiis agrisi, ses kisikligi, bogaz agrisi, apne, bogulma hissi, dis
gicirdatma) anket formu ile sorgulandi. En az 10 saat aclik sonrasi hastalara aglik
glukozu, insiilin, trik asit, TSH, ALT, HDL, LDL, Trigliserid, Total Kolesterolii
iceren labaratuvar tetkikleri yapildi. A¢lik glukozu ve insiilin degerleri ile HOMA-IR
degeri hesaplandi (HOMA-IR=Aglik glukozu x aglik insiilini/405). Hastanin testten
en az 4-5 saat oncesinde higbir sey yememis ve igmemis olmasi, testten 12 saat
oncesinde higbir egzersiz yapmamis olmasi, testten 6nceki 24 saat igerisinde alkol ve
kafein iceren igecek ve yiyecekleri tiiketmemis olmasi durumu dikkate alinarak

ayakta durumda, dik goézler karsiya bakar pozisyonda, hafif giysilerle, ¢iplak ayakla,
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tiim metal aksesuarlar ¢ikarildiktan sonra TANITA (Biyoelektriksel Impedans)
yontemi ile antropometrik degerlendirme yapildi. Tanita ile boy(Height),
kilo(Weight), BMI(Viicut kitle indeksi), fat yiizde(yiizde yag orami bilgisi), fat
mass(kg olarak yag bilgisi), FFM(Yagsiz viicut kiitlesi bilgisi), muscle mass(kg
olarak kas bilgisi), TBW(Total body water, Toplam su Kitlesi), TBW yiizde(Yiizde
su orant bilgisi), bone mass(Kemik mineral agirligi bilgisi), BMR(Bazal
metabolizma hiz1 bilgisi), metabolik yas, visceral fat rating(visseral yaglanma orani),
obezite derecesi degerlerine bakildi. Tiim Sl¢iimler ayni cihazla yapildi. Bel gevresi
Olgtimii yapildi. Bel gevresi ol¢imii ayakta pozisyonda kostalar ve her iki iliyak
kristadan gegen en uzun horizontal c¢ap degerlendirilerek elastik olmayan bir

mezureyle yapildi.

3.2. Verilerin Analizi

Degiskenlerin analizinde SPSS 20.0 (IBM Corparation, Armonk, New York,
United States) ve Medcalc 14 (Acacialaan 20, B-8400 Ostend, Belgika) programlari
kullanildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile varyans
homojenligi Levene testi ile degerlendirildi. Bagimsiz iki grubun nicel verilere gore
birbiri ile karsilastirllmasinda Independent-Samples T testi Bootstrap sonuglariyla
birlikte kullanilirken Mann-Whitney U testi Monte Carlo sonuglariyla birlikte
kullanildi. Backward metodu ile test edilmistir. Kategorik degiskenlerin birbiri ile
karsilastirilmasinda Pearson Chi-Square ve Fisher Exact testi Monte Carlo
Simiilasyon teknigi ve Exact test sonuclar1 ile test edildi. Kategorik anlamli risk
faktorlerden en 6nemli risk faktoriiniin tespiti icin odds ratio kullanildi. Kategorik
cevap degiskenin ikili(diotom) ve c¢oklu(multinominal) kategorilerde aciklayic
degiskenlerle sebep — sonug iligkisini belirlemek igin lojistik regresyon testi
Backward metodu ile test edildi. Hasta ve kontrol gruplarmin degiskenlere gore
hesaplanan cut off(kestirim) degerinin ayirdigr simiflama ile gergek siniflama
arasindaki iliski sensitivity(duyarlilik) ve specifity(6zgiillik)’leri ROC(Receiver
Operating Curve) egrisi analizi ile incelenip ifade edilmistir. Degiskenlerin birbiriyle
olan korelasyonlarint incelemek i¢in Spearman’s rho testi kullanilmistir. Nicel
degiskenler tablolarda ortalama + std.(standart sapma) ve medyan range(Maximum-

Minimum), Kategorik degiskenler ise n(%) olarak gosterildi. Degiskenler %95 giiven
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diizeyinde incelenmis olup p degeri 0,05 ten kiiclik anlamli kabul edildi. Anlamlilik
seviyesi olarak 0,05 kullanilmis, p<0,05 oldugu durumlar istatistiksel agidan anlamli
sonuglar olarak degerlendirilmistir, p>0,05 olmasi durumunda anlamli farkliligin

olmadig1 belirtilmistir.
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4. BULGULAR

Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali
Gastroenteroloji Poliklinigine dispeptik yakinmalar ile bagvuran 18- 65 yas aras1 120
hasta alinmistir. Dahiliye polikliniklerine bagvuran dispeptik yakinmasi olmayan 50
hasta kontrol grubu olarak ¢alismaya dahil edilmistir. Toplam degerlendirilen vaka
sayist 170°dir. GORH olan grup ve kontrol grubu arasindaki parametreler

karsilastirmali alt grup analizleri kullanilarak degerlendirilmistir.

Calismaya alinan 170 hastanin genel yas ortalamasi 30,45+10,77 olup
cinsiyet dagilimi 44 erkek (%25,9), 126 kadin (74,1) seklindeydi. Hasta grubunun
yas ortalamasi (31,65+11,45) kontrol grubunun yas ortalamasi (30,22+7,27) ile
benzer 6zellikteydi (p= 0,054) (Grafik 1) (Tablo 4).
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Grafik 1: Yas Dagilimi
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Tablo 4:

Sosyodemografik Veriler

Kontrol Hasta Total P Dezeri
(n=50) (n=120) (N=170) &
Ortalama#ss. Ortalama#ss. Ortalamaiss.
Yas 30,22+7,27 31,65+11,45 30,45+£10,77 0,054
Boy 167,68+10,14 164,47+10,16 165,41+10,23 0,064
Kilo 63,12+11,29 64,251+10,66 63,92+10,82 0,537
BMi 22,43+3,43 23,79+3,60 23,39+3,59 0,022
Bel Cevresi 74,6315,62 79,94+10,60 78,38+9,71 0,001
n (%) n (%) n (%)
Cinsiyet
Kadin 39 (78,0) 87 (72,5) 126 (74,1) 0,565
Erkek 11 (22,0) 33 (27,5) 44 (25,9)
Calisma durumu
Calismiyor 38 (76,0) 87 (72,5) 125 (73,5) 0,706
Calisiyor 12 (24,0) 33 (27,5) 45 (26,5)
Sigara
Yok 37 (74,0) 72 (60,0) 109 (64,1) 0,114
Var 13 (26,0) 48 (40,0) 61 (35,9)
Alkol
Yok 48 (96,0) 110 (91,7) 158 (92,9) 0,513
Var 2 (4,0) 10 (8,3) 12 (7,1)
Hipertansiyon
Yok 49 (98,0) 115 (95,8) 164 (96,5) 0,672
Var 1(2,0) 5 (4,2) 6 (3,5)

Independent T Test(Bootstrap) - Pearson Chi-Square Test (Exact) - Fisher Exact Test(Exact) - SS.:Standart
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Grafik 2: Bel ¢evresi hasta ve kontrol grubu

Hasta grubunun bel gevresi ortalamasi (79,94+10,60) kontrol grubunun bel
cevresi ortalamasindan (74,63+5,62) anlamli derecede daha biiyiiktii (p=0,001)
(Grafik 2).
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Grafik 3: Tanita ile degerlendirilen BMI 6l¢timleri
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Hasta grubunun BMI ortalamas1 (23,79+3,60) kontrol grubunun BMI
ortalamasindan (22,43+3,43) anlaml derecede daha biiyiiktii (p=0,022) (Grafik 3).

Hasta grubu ve kontrol grubu arasinda boy, kilo, cinsiyet, ¢alisma durumu,

sigara, alkol, hipertansiyon ag¢isindan anlamli fark saptanmadi (p>0,05).

Tablo 5: Biyokimyasal Verilerin Karsilastirilmasi

Kontrol Hasta Total
(n=50) (n=120) (N=170) P Degeri
Median (Min.-Max.) Median (Min.-Max.) Median (Min.-Max.)
Glukoz 90,50 (77-165) 92 (53-165) 91,50 (53-165) 0,508
insiilin 8,05 (1,90-93) 8,35 (1,32-108) 8,20 (1,32-108) 0,553
HDL 51,50 (3,10-99) 47,50 (3,10-90) 48,50 (3,10-99) 0,066
LDL 74,50 (42-129) 87 (11-243) 80 (1-243) 0,035
Trigliserit 81 (33-350) 97 (28-404) 95 (28-404) 0,184
Total Kolesterol 146,50 (73-222) 161 (19-310) 159 (19-310) 0,216
Urikasit 4,05 (1,20-41) 4,30 (1,20-59) 4,20 (1,20-59) 0,471
TSH 1,68 (0,07-7,56) 1,54 (0,02-10) 1,58 (0,02-10) 0,476
ALT 12,50 (5-39) 13 (5-65) 13 (5-65) 0,213
Fat 19,30 (3-41,80) 24,75 (3-95,20) 22,55 (3-95,20) 0,016
Fat Mass 12,80 (1,10-36,20) 15,15 (1,10-43,40) 14,20 (1,10-43,40) 0,012
FFM 45,95 (19-75,10) 46,05 (36,80-74,20) 45,95 (19-75,10) 0,613
Muscle Mass 43,95 (35-70,50) 43,90 (34,90-516) 43,90 (34,90-516) 0,520
TBW 32,70 (25,10-52,60) 32,50 (25,10-52,60) 32,55 (25,10-52,60) 0,341
TBW Yiizde 55,80 (41,60-80,90) 52,50 (41,60-80,90) 53,80 (41,60-80,90) 0,018
Bone Mass 2,40 (1,90-3,70) 2,40 (1,90-4) 2,40 (1,90-4) 0,442
BMR 5.858 (55,94-9.138) 5.851,50 (78,12-8.996) 5.858 (55,94-9.138) 0,586
Metabolik Yas 16 (12-64) 27 (12-66) 22 (12-66) 0,002
Visceral Fat 1(1-12) 3 (1-10) 3(1-12) <0,001
Obez Derece 0,70 (-29,90-35,90) 10,95 (-29,90-35,90) 8,80 (-29,90-35,90) 0,015
Homa-IR (mg/dl) 1,90 (0,42-19,06) 1,84 (0,27-22,93) 1,88 (0,27-22,93) 0,495
Asit Reflii Skor 13,50 (5-23) 15 (8-23) 14 (5-23) 0,020
Reflii Skor 7(7-7) 19 (9-35) 15 (7-35) <0,001
Total Skor 20,50 (12-30) 33 (17-53) 29 (12-53) <0,001

Mann Whitney U Test(Monte Carlo) - Min.:Minimum - Max.:Maximum

28



250,00

200,00

150,00

LDL

T

1

100,00

50,00

T

|

00 T
Kontrol

T
Hasta

Grafik 4: LDL Degerinin Hasta ve Kontrol Gruplar1 Arasinda Karsilastiriimasi

Hasta grubunun LDL medyan degeri (87 (11-243)) kontrol grubunun medyan
degerinden (74,50 (42-129)) daha biiyiik olup bu istatistiksel olarak anlamliydi

(p=0,035) (Grafik 4) (Tablo 5).
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Hasta grubunun Fat medyan degeri (24,75 (3-95,20)) kontrol grubunun
medyan degerinden (19,30 (3-41,80)) daha biiyiikk olup bu istatistiksel olarak

anlamliydi (p=0,016) (Grafik 5).
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Grafik 6: TANITA Fat Mass Degeri Hasta ve Kontrol Gruplar1 Arasinda Karsilastiriimasi

Hasta grubunun Fat Mass medyan degeri (15,15 (1,10-43,40)) kontrol
grubunun medyan degerinden (12,80 (1,10-36,20)) daha biiyiik olup bu istatistiksel

olarak anlamliydi (p=0,012) (Grafik 6).
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Grafik 7:
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Karsilagtirilmasi

Degeri Hasta ve Kontrol Gruplar1 Arasinda
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Hasta grubunun TBW Yiizde (52,50 (41,60-80,90)) medyan degeri kontrol
grubunun medyan degerinden (55,80 (41,60-80,90)) daha diisiik olup bu istatistiksel
olarak anlamliydi (p=0,018) (Grafik 7).
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Grafik 8: TANITA Metabolik Yas Degeri Hasta ve Kontrol Gruplar1 Arasinda

Karsilastirilmasi

Hasta grubunun metabolik yas (27 (12-66)) medyan degeri kontrol grubunun
medyan degerinden (16 (12-64)) daha biiyiik olup bu istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0,002) (Grafik 8).
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Grafik 9: TANITA Visceral Fat Degerleri Hasta ve Kontrol Gruplari Arasinda

Karsilagtirilmasi
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Hasta grubunun Visceral Fat (3 (1-10)) medyan degeri kontrol grubunun
medyan degerinden (1 (1-12)) daha biiyiik olup bu istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0,001) (Grafik 9).
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Grafik 10: TANITA Obezite Derecesi Degeri Hasta ve Kontrol Gruplari Arasinda

Karsilagtirilmasi

Hasta grubunun Obezite Derecesi 10,95 (-29,90-35,90) medyan degeri
kontrol grubunun medyan degerinden (0,70 (-29,90-35,90)) daha biiyiik olup bu
istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0,015) (Grafik 10).
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Grafik 11: TANITA Reflii Skor Degerleri Hasta ve Kontrol Grubu Arasinda

Karsilastirma

32



Hasta grubunun Reflii Skor (19 (9-35)) medyan degeri kontrol grubunun
medyan degerinden (7 (7-7)) daha biiyiikk olup bu istatistiksel olarak anlamliydi

(p<0,001) (Grafik 11).
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Grafik 12: TANITA Asit Reflii Skor Degerleri Hasta ve Kontrol Grubu Arasinda

Karsilastirma

Hasta grubunun Asit Reflii Skor (15 (8-23)) medyan degeri kontrol grubunun
medyan degerinden (13,50 (5-23)) daha biiyiik olup bu istatistiksel olarak anlamliyd1

(p=0,020) (Grafik 12).
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Grafik 13: TANITA Total Skor Degerleri Hasta ve Kontrol Grubu Arasinda

Karsilastirma
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Hasta grubunun Total Skor (33 (17-53)) medyan degeri kontrol grubunun

medyan degerinden (20,50 (12-30)) daha biiyiik olup bu istatistiksel olarak
anlamliydi (p<0,001) (Grafik 13).

Glukoz, insiilin, HDL, trigliserid, total kolesterol, iirik asit, TSH, ALT, FFM,
Muscle Mass, TBW, Bone Mass, BMR, Homa-IR(mg/dl) degerlerinde hasta grubu

ile kontrol grubu arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p>0,05) (Tablo 5).

Tablo 6: Kategorik Veriler

Kontrol Hasta Total
(n=50) (n=120) (N=170) P Degeri
n (%) n (%) n (%)
Kronik Oksiiriik
Yok 47 (94,0) 108 (90,0) 155 (91,2) 0,557
Var 3(6,0) 12 (10,0) 15 (8,8)
Nonkardiak Agri
Yok 40 (80,0) 85 (70,8) 125 (73,5) 0,255
Var 10 (20,0) 35 (29,2) 45 (26,5)
Ses Kisikhigi
Yok 42 (84,0) 94 (78,3) 136 (80,0) 0,528
Var 8 (16,0) 26 (21,7) 34 (20,0)
Bogaz Agr1
Yok 42 (84,0) 75 (62,5) 117 (68,8) 0,006
Var 8 (16,0) 45 (37,5) 53 (31,2) 3,2(1,3-7,3)*
Apne
Yok 50 (100,0) 108 (90,0) 158 (92,9) 0,019
Var 0(0,0) 12 (10,0) 12 (7,1)
Bronko Spazm
Yok 46 (92,0) 96 (80,0) 142 (83,5) 0,069
Var 4 (8,0) 24 (20,0) 28 (16,5)
Dis Gicirdatma
Yok 46 (92,0) 93 (77,5) 139 (81,8) 0,029
Var 4 (8,0) 27 (22,5) 31 (18,2) 3,3(1,1-10,1)*
Reflii Durumu
Yok 3(6,0) 0(0,0) 3(1,8) 0,024
Var 47 (94,0) 120 (100,0) 167 (98,2)
Asit Reflii Durumu
Yok 50 (100,0) 0(0,0) 50 (29,4) <0,001
Var 0(0,0) 120 (100,0) 120 (70,6)
Insiilin direnci varhig
Yok 40 (80,0) 85 (70,8) 125 (73,5) 0,255
Var 10 (20,0) 35 (29,2) 45 (26,5)

Pearson Chi-Square Test (Exact) - Fisher Exact Test(Exact) * Odss Ratio (%95 Giiven Aralig1)

Hasta grubunda bogaz agris1 goriilme oranmi (%37,5) kontrol grubunda bogaz

agris1 gorliilme oranindan (%16) anlamli derecede daha yiiksek olup (p=0,006) hasta

grubunda bogaz agrisinin goriilme orani kontrol grubunda bogaz agrisinin goriilme

34



oranindan 3,2 kat daha fazla bulundu. Bu istatistiksel olarak anlamliydi (%95 Giiven
Araligi=1,3-7,3).Hasta grubunda apne goriilme orani (%10) kontrol grubunda apne
goriilme oranindan (%0) anlamli derecede daha yiiksek olup (p=0,019) istatistiksel
olarak anlamhiydi. Hasta grubunda dis gicirdatma goriilme orani (%22,5) kontrol
grubunda dis gicirdatma goriilme oranindan (%8) anlamli derecede daha yiiksek olup
(p=0,029) hasta grubunda dis gicirdatmanin goriilme oranmi kontrol grubunda dis
gicirdatmanin goriilme oranindan 3,3 kat daha fazla bulundu. Bu istatistiksel olarak
anlamliyd1 (%95 Giiven Araligi=1,1-10,1). Kronik 6ksiiriik, non-kardiyak agri, ses
kisiklig1, bronkospazm semptomlar1 agisindan hasta grubu ile kontrol grubu arasinda

anlaml1 fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 6).

Tablo 7: Hasta ve Kontrol Grubu Arasinda Anlamli Cikan Parametrelerin Roc

Egrisi Analizi ile Degerlendirilmesi

Kontrol Hasta
(n=50) (n=120) AUC#SH. P Degeri

cut off n % n %

Bel Cevresi
<79 43 DB 70 58,3% 0,6310,042 0,002
>79 7 14,0% 50 41,7%

BMI
<228 EVI 0 48 40,0% 0,614+0,046 0,015
22,8 18 36,0% 72 60,0%

LDL
<107 40 [EEN 82 68,9% 0,602+0,045 0,025
>107 6 12,0% 37 31,1%

Metabolik Yas
<29 41 S 66 55,0% 0,6520,044 0,001
>29 8 16,3% 54 45,0%

Obez Derece
£10,3 36 BB 57 47,5% 0,6190,046 0,012
>10,3 13 26,5% 63 52,5%

Fat
<29,7 s 2N 77 64,2% 0,61740,043 0,008
29,7 4 8,0% 43 35,8%

Fat Mass
<19,4 s ST 80 66,7% 0,6210,043 0,005
>19,4 4 8,0% 40 33,3%

Visceral Fat
<1 31 63N 38 31,7% 0,67310,045 <0,001
>1 18 36,7% 82 68,3%

Total Skor
<5 40 S8 39 32,5% 0,9280,019 <0,001
25 1 2,0% 81

TBW Yuzde
>50,7 a3 [EEOEN  e0  575% 0,61740,043 0,008
<50,7 7 14,0% 51 42,5%

Roc(Receiver Operating Curve) Analysis ( Honley&Mc Nell - Youden index J) AUC: Area under the ROC curve SH: Standart Hata

Sensitivity

Specificity -
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Grafik 14: Bel Cevresi Olgiimlerinin Gruplara Gére Roc Egrisi

Hasta ve kontrol grubunu BMI’ye gore birbirinden ayirt etmek igin
hesaplanan cut off degeri 79 i¢in; hasta grubunda olgularin %41,7’ sinin(sensitivite)
bel cevresi 79’dan biiyiikk iken saglikli kontrol grubunda olgularin %86’sinin
(spesifite) bel gevresi 79 ve daha kiigiiktii ve AUC£SH. degeri (0,631+0,042) olup bu
cut off istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,002) (Grafik 14).

Grafik 15: BMI Olgiimlerinin Gruplara Gére Roc Egrisi
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Hasta ve kontrol grubunu BMI’ye gore birbirinden ayirt etmek igin

hesaplanan cut off degeri 22,8 i¢in; hasta grubunda olgularin %60’ min (Sensitivite)

bel cevresi 22,8’den biiylik iken saglikli kontrol grubunda olgularin %64’{iniin
(spesifite) bel gevresi 22,8 ve daha kiigiiktii ve AUC£SH. degeri (0,614+0,046) olup

bu cut off istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,015) (Grafik 15).
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Grafik 16: LDL Degerlerinin Gruplara Gore Roc Egrisi

Hasta ve kontrol grubunu LDL degerine gore birbirinden ayirt etmek i¢in

hesaplanan cut off degeri 107 i¢in; hasta grubunda olgularin %31,1’inin(sensitivite)

LDL degeri 107°den biiylik iken saglikli kontrol grubunda olgularin %88’inin
(spesifite) LDL degeri 107 ve daha kii¢iiktii ve AUCESH. degeri (0,602+0,045) olup
bu cut off istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,025) (Grafik 15).
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Grafik 17: Metabolik Yas Degerlerinin Gruplara Gére Roc Egrisi

Hasta ve kontrol grubunu metabolik yasa gore birbirinden ayirt etmek i¢in
hesaplanan cut off degeri 29 icin; hasta grubunda olgularin %45’inin(sensitivite)
metabolik yas degeri 29’dan biiyiikk iken saglikli kontrol grubunda olgularin
%83, 7’sinin(spesifite) metabolik yas degeri 29 ve daha kiigiiktii ve AUC+SH. degeri
(0,652+0,044) olup bu cut off istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,001) (Grafik 16).

Grafik 18: Obezite Derecesinin Gruplara Gore Roc Egrisi
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Hasta ve kontrol grubunu obezite derecesine gore birbirinden ayirt etmek icin
hesaplanan cut off degeri 10,3 i¢in; hasta grubunda olgularin %52,5’inin(sensitivite)
obezite derecesi degeri 10,3’den biiyiik iken saglikli kontrol grubunda olgularin
%73,5’inin(spesifite) obezite derecesi degeri 10,3 ve daha kiigiikti ve AUC+SH.
degeri (0,61940,046) olup bu cut off istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,012) (Grafik
17).
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Grafik 19: Fat Olgiimlerinin Gruplara Gore Roc Egrisi

Hasta ve kontrol grubunu Fat’a gore birbirinden ayirt etmek igin hesaplanan
cut off degeri 29,7 i¢in; hasta grubunda olgularin %35,8’inin(sensitivite) Fat degeri
29,7°den biiylik iken saglikli kontrol grubunda olgularin %92’sinin(spesifite) Fat
degeri 29,7 ve daha kiiciikti ve AUCESH. degeri (0,617+0,043) olup bu cut off
istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,008)(Grafik 18).
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Grafik 20: Fat Mass Olgiimlerinin Gruplara Gore Roc Egrisi

Hasta ve kontrol grubunu Fat Mass’a gore birbirinden ayirt etmek icin
hesaplanan cut off degeri 19,4 i¢in; hasta grubunda olgularin %33,3 lintin(sensitivite)
Fat Mass degeri 19,4’den biiyiikk iken saglikli kontrol grubunda olgularin
%92’sinin(spesifite) Fat Mass degeri 19,4 ve daha kiiglikti ve AUCESH. degeri
(0,621+0,043) olup bu cut off istatistiksel olarak anlamliydi (p=0,005) (Grafik 19).

Grafik 21: Visseral Fat Olgiimlerinin Gruplara Gére Roc Egrisi
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Hasta ve kontrol grubunu Visceral Fat’a gore birbirinden ayirt etmek icin
hesaplanan cut off degeri 1 igin; hasta grubunda olgularin %68,3’liniin (sensitivite)
Visceral Fat degeri 1’den biiyiik iken saglikli kontrol grubunda olgularin %63,3’iiniin
(spesifite) Visceral Fat degeri 1 ve daha kiigliktli ve AUCSH. degeri (0,673%0,045)
olup bu cut off istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001) (Grafik 20).
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Grafik 22: Total Skorunun Gruplara Gore Roc Egrisi

Hasta ve kontrol grubunu total skora gore birbirinden ayirt etmek icin
hesaplanan cut off degeri 25 i¢in; hasta grubunda olgularin %67,5’inin (sensitivite)
total skor degeri 25’den biiyiik iken saglikli kontrol grubunda olgularin %98’inin
(spesifite) total skor degeri 25 ve daha kiiciiktii ve AUC£SH. degeri (0,928+0,019)
olup bu cut off istatistiksel olarak anlamliyd1 (p<0,001) (Grafik 21).
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Grafik 23: TBW Yiizde Degerlerinin Gruplara Gore Roc Egrisi

Hasta ve kontrol grubunu TBW Yiizde degerine gore birbirinden ayirt etmek
icin  hesaplanan cut off degeri 50,7 i¢in; hasta grubunda olgularin
%42,5’inin(sensitivite) TBW Yiizde degeri 50,7’den biiyiik iken saglikli kontrol
grubunda olgularin %86’sinin (spesifite) TBW Yiizde degeri 50,7 ve daha kiigiiktii
ve AUCLSH. degeri (0,617+0,043) olup bu cut off istatistiksel olarak anlamliydi
(p=0,008) (Grafik 22).

Tablo 8: Multipl Logistic Regresyon Analizine Gore Verilerin Degerlendirilmesi

Odss Ratio igin %95 G.A

B S.E. P Degeri  Odss Ratio —
Alt sinir Ust Sinir
LDL (>107) 2,318 0,916 0,011 10,160 1,690 61,220
Fat (>29,7) -2,201 0,902 0,015 9,030 1,540 52,940
Total Skor (>25) -5,838 1,200 <0,001 342,970 32,630 3605,150
Bogaz Agn (Var) -1,485 0,722 0,040 4,410 1,070 18,170
Bagimh Degisken: Gruplar Predicted (Hasta) =88,2  Predicted (Kontrol)=81,6 Predicted: 86,3 P Model<0,001

Multiple Logistic Regression - Method =Backward Stepwise (Wald) - G.A: Given Araligi - B:regresyonkatsayilari - SH:Standart Hata

18-65 yas aras1 dispeptik yakinmasi olan hastalarla iliskili olan istatistiksel
olarak anlamli degiskenler modele alinip geriye doniik eleme yontemi kullanilarak

(Backward Stepwise (Wald)) Multipple Logistic Regression Analizi kullanilmistir.
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Logistik modelimiz LDL, fat, total skor, bogaz agris1 degiskenlerini istatistiksel
olarak onemli gordii (p model<0,001). Degiskenler hasta grubunda LDL nin 107°den
biiyiikk olmasi durumunda 10,16 kat daha fazla (1,69-61,22), Fat’in 29,7 den biiyiik
olmast 9,03 kat daha fazla (1,54-52,94), total skorun 25’den biiyiik olmasi
durumunda 342,97 kat daha fazla (32,63-3605,15), bogaz agrisinin olmasi 4,41 kat
(1,07-18,17) kontrol grubuna gore daha fazlaydi. Major faktor total skor, mindr
faktor bogaz agrisi olarak degerlendirildi. Bu degiskenlere gére modelimizin tahmin
edicilik orani incelendiginde hasta grubunun %88,2’sini kontrol grubunun

%81,6’s1n1 genel olarak %86,3 linli dogru tahmin etmektedir (Tablo 8).
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Tablo 9: Reflii Skoru ve Diger Parametreler Arasinda Korelasyon Analizi

Kontrol (N=50) Hasta (N=120)
Refli skor ASTEREfU o iskor  Refliskor ASTEREAU ool skor
Skor Skor
Boy r -,365" - -,365 -,197" -,252"" -,2617"
P 0,009 - 0,009 0,031 0,006 0,004
Kilo r -0,067 - -0,067 0,016 0,091 0,059
P 0,643 - 0,643 0,861 0,322 0,520
Glukoz r 0,012 - 0,012 0,040 0,034 0,054
P 0,934 - 0,934 0,663 0,710 0,561
instlin r 0,064 - 0,064 -0,101 -0,128 -0,131
P 0,658 - 0,658 0,270 0,163 0,153
HDL r -0,070 - -0,070 0,080 -0,023 0,028
P 0,630 - 0,630 0,388 0,803 0,758
Trigliserit r ,305" - ,305" 0,069 0,070 0,072
P 0,031 - 0,031 0,451 0,446 0,434
Total Kolesterol r ,354" - ,354" ,295™" 293" ,333"7
P 0,012 - 0,012 0,001 0,001 <0,001
Urikasit r -0,081 - -0,081 -0,121 -0,045 -0,082
P 0,577 - 0,577 0,189 0,624 0,371
ALT r 0,021 - 0,021 ,190" 0,068 0,124
P 0,886 - 0,886 0,038 0,460 0,178
TSH r 347" - -347" -0,104 -0,001 -0,027
P 0,014 - 0,014 0,260 0,995 0,768
FFM r -0,052 - -0,052 -0,076 -0,082 -0,089
P 0,722 - 0,722 0,410 0,373 0,332
Muscle Mass r -0,095 - -0,095 -0,109 -0,075 -0,094
P 0,511 - 0,511 0,236 0,413 0,308
TBV r -0,056 - -0,056 -0,076 -0,081 -0,090
P 0,701 - 0,701 0,408 0,380 0,329
Bone Mass r -0,101 - -0,101 -0,091 -0,044 -0,067
P 0,489 - 0,489 0,323 0,634 0,465
BMR r -0,082 - -0,082 -0,147 -0,153 -0,176
P 0,574 - 0,574 0,109 0,094 0,054
Homa-IR (mg/dl) r 0,064 - 0,064 -0,112 -0,126 -0,133
P 0,657 - 0,657 0,223 0,171 0,146
ALP r 0,101 - 0,101 0,046 -0,071 -0,029
P 0,484 - 0,484 0,620 0,438 0,756
AST r -0,030 - -0,030 0,033 -0,016 0,013
P 0,837 - 0,837 0,718 0,865 0,889
Bel Cevresi r 0,013 - 0,013 0,152 275" 244"
P 0,930 - 0,930 0,098 0,002 0,007
BMi r 0,151 - 0,151 0,171 ,298"" 269"
P 0,295 - 0,295 0,062 0,001 0,003
Fat r 0,022 - 0,022 0,119 262" 217"
P 0,879 - 0,879 0,194 0,004 0,018
Fat Mass r -0,063 - -0,063 0,088 241" ,188"
P 0,663 - 0,663 0,338 0,008 0,040
LDL r ,281" - ,281" 378" ,387"" 427"
P 0,048 - 0,048 <0,001 <0,001 <0,001
Metabolik Yas r 0,208 - 0,208 0,167 255" 232"
P 0,151 - 0,151 0,068 0,005 0,011
Obez Derece r 0,140 - 0,140 ,203" 278" ,269""
P 0,337 - 0,337 0,026 0,002 0,003
TBW Yiizde r 0,017 - 0,017 -0,133 -273" -,232"
P 0,909 - 0,909 0,149 0,003 0,011
Visceral Fat r 0,172 - 0,172 0,124 ,206° ,180°
P 0,238 - 0,238 0,176 0,024 0,049

Spearman's rho Test r: Korelasyon Katsayisi / *p<0.01 *p<0.05



Kontrol grubunda reflii skoru ile boy arasinda negatif yonde orta derecede
(r=-0,365) anlaml1 bir korelasyon saptandi (p=0,009). Hasta grubunda reflii skoru ile
boy arasinda negatif yonde diisiik derecede (r=-0,197) anlamli bir korelasyon
saptand1 (p=0,031). Hasta grubunda asit reflii skoru ile boy arasinda negatif yonde
diisiik derecede (r=-0,252) anlamli bir korelasyon saptandi (p=0,006). Hasta
grubunda total skor ile boy arasinda negatif yonde diisiik derecede (r=-0,264) anlaml
bir korelasyon saptandi (p=0,004). Kontrol grubunda reflii skoru ile trigliserid
arasinda pozitif yonde orta derecede (r=0,305) anlamli bir korelasyon
saptandi1(p=0,031). Kontrol grubunda reflii skoru ile total kolesterol arasinda pozitif
yonde orta derecede (r=0,354) anlamli bir korelasyon saptandi (p=0,012). Hasta
grubunda reflii skoru ile total kolesterol arasinda pozitif yonde diisiik derecede
(r=0,295) anlamli bir korelasyon saptandi (p=0,001). Hasta grubunda asit reflii skoru
ile total kolesterol arasinda pozitif yonde diisiik derecede (r=0,293) anlamli bir
korelasyon saptandi (p=0,001). Hasta grubunda total skoru ile total kolesterol
arasinda pozitif yonde orta derecede (r=0,333) anlamli bir korelasyon saptandi
(p<0,001). Hasta grubunda reflii skoru ile ALT arasinda pozitif yonde diisiik
derecede (r=0,190) anlamli bir korelasyon saptandi (p=0,038). Kontrol grubunda
reflii skoru ile TSH arasinda negatif yonde orta derecede (r=-0,347) anlamli bir
korelasyon saptandi (p=0,014). Hasta grubunda asit reflii skoru ile bel ¢evresi
arasinda pozitif yonde diisiik derecede (1=0,275) anlamli bir korelasyon saptandi
(p=0,002). Hasta grubunda total skor ile bel ¢evresi arasinda pozitif yonde diisiik
derecede (r=0,244) anlamli bir korelasyon saptandi (p=0,007). Hasta grubunda asit
reflii skoru ile BMI arasinda pozitif yonde orta derecede (r=0,298) anlamli bir
korelasyon saptandi (p=0,001). Hasta grubunda total skor ile BMI arasinda pozitif
yonde diisiik derecede (r=0,268) anlamli bir korelasyon saptandi (p=0,003). Hasta
grubunda asit reflii skor ile fat arasinda pozitif yonde diisiik derecede (r=0,262)
anlaml1 bir korelasyon saptandi (p=0,004). Hasta grubunda total skor ile fat arasinda
pozitif yonde diisiik derecede (r=0,217) anlamli bir korelasyon saptandi (p=0,018).
Hasta grubunda asit reflii skor ile fat mass arasinda pozitif yonde diisiik derecede
(r=0,241) anlaml1 bir korelasyon saptand1 (p=0,008). Hasta grubunda total skor ile fat
mass arasinda pozitif yonde diisiik derecede (r=0,188) anlamli bir korelasyon

saptandi(p=0,040). Kontrol grubunda reflii skoru ile LDL arasinda pozitif yonde
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diisiik derecede (r=0,281) anlamli bir korelasyon saptandi (p=0,048). Hasta grubunda
reflii skoru ile LDL arasinda pozitif yonde orta derecede (r=0,378) anlamli bir
korelasyon saptandi (p<0,001). Hasta grubunda asit reflii skoru ile LDL arasinda
pozitif yonde orta derecede (r=0,387) anlamli bir korelasyon saptandi (p<0,001).
Hasta grubunda total skoru ile LDL arasinda pozitif yonde orta derecede (r=0,427)
anlamli bir korelasyon saptandi (p<0,001). Hasta grubunda asit reflii skoru ile
metabolik yas arasinda pozitif yonde diisiik derecede (r=0,255) anlamli bir
korelasyon saptandi(p=0,005). Hasta grubunda total skor ile metabolik yas arasinda
pozitif yonde diisiik derecede (r=0,232) anlamli bir korelasyon saptand: (p=0,011).
Hasta grubunda reflii skoru ile obezite derecesi arasinda pozitif yonde diisiik
derecede (r=0,203) anlamli bir korelasyon saptandi (p=0,026). Hasta grubunda asit
reflii skoru ile obezite derecesi arasinda pozitif yonde diisiik derecede (r=0,278)
anlamli bir korelasyon saptandi (p=0,002). Hasta grubunda total skoru ile obezite
derecesi arasinda pozitif yonde diisiik derecede (r=0,269) anlamli bir korelasyon
saptand1 (p=0,003). Hasta grubunda asit reflii skoru ile TBW yiizde arasinda negatif
yonde diisiik derecede (r=-0,273) anlamli bir korelasyon saptandi (p=0,003). Hasta
grubunda total skor ile TBW yiizde arasinda negatif yonde diisikk derecede (r=-
0,232) anlamli bir korelasyon saptandi (p=0,011). Hasta grubunda asit reflii skoru ile
visceral fat arasinda pozitif yonde diisiik derecede (r=0,206) anlamli bir korelasyon
saptand1 (p=0,024). Hasta grubunda total skor ile visceral fat arasinda pozitif yonde
diisiik derecede (r=0,180) anlamli bir korelasyon saptandi (p=0,049).
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5. TARTISMA

Yetersiz fiziksel aktivite ve asir1 gida aliminin bir sonucu olarak obezite tiim
diinyada artmaktadir. Obez bireylerdeki artis metabolik sendrom goriilme oranini da
artirmistir [78]. Metabolik sendrom, insiilin direnciyle baslayan abdominal obezite,
glukoz intoleransi veya diabetes mellitus, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter
hastalig1r gibi sistemik bozukluklarin birbirine eklendigi mortal seyredebilen bir
hastaliktir [45]. Metabolik sendrom gelisiminde yasam tarzi degisiklikleri ve kilo
artis1 6nemli etyolojik faktorlerdir. Metabolik sendromun iskemik kalp hastahigi,
diyabetes mellitus gibi bir¢gok hastalikla iliskisi kesin olmakla beraber
gastrointestinal sistem hastaliklariyla da iligkisini gosteren birgok ¢alisma mevcuttur

[78].

Gastrodzofageal reflii hastaligmin, intragastrik basmcin artmasi, AOS
basincinda azalma, gastrik asit liretiminin artmasi ve 6zofageal asit maruziyeti gibi
cesitli patojenik mekanizmalar1 olmasina ragmen, obezitenin de GORH gelisiminde
onemli rol oynadigina dair goriisler mevcuttur [79-83]. Son zamanlarda visseral yag
birikimi ile birlikte fazla kilo, BMI ve abdominal obezitenin birgok sindirim sistemi
hastaliklarinin baslamasinda onciil oldugu goriisii savunulmaktadir. Ciinkii asiri
visseral yag birikimi karin i¢i basincinda artisa neden olarak, TNFa, IL-6, resistin,
leptin ve adiponektin gibi adipositokinler olarak bilinen gesitli biyoaktif maddelerin
salinmasina neden olur. Adiponektin, leptin, TNFa, IL-6’y1 igeren visseral adipoz
doku tarafindan salinan ¢esitli mediyatdrler mide ve/veya 6zofagogastrik bileskeyi
etkileyebilirler. Proinflamatuvar sitokinlerden IL-1 ve TNFa’nin gastrik antrum
segmentlerinde gastrin salimmini uyardiklari bildirilmistir [86, 87]. Bdylece
adipositokinler gibi proinflamatuvar mediyatorler 6zofageal asit maruziyetinin
patolojik diizeylerinden kaynaklanan lokal hasardan sonra 6zofagogastrik bileskedeki

lokal inflamasyonu siddetlendirebilir veya kalici hale getirebilirler [78].

Bazi calismalarda farkli bulgular olmasma ragmen [104, 105], Japonya ve
diger gelismis iilkelerde obezite ve BMI’nin GORH semptomlariyla giiclii bir sekilde
iligkili oldugunu gosteren bir ¢ok c¢alisma mevcuttur [79, 106]. Farkli sonuglar

nedeniyle yiiksek BMI, obezite ve reflii semptomlar1 arasindaki iliski tartismalidir.
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Santral obeziteyi degerlendirmek i¢in kullanilan bel ¢evresinin BMI ile ayn1 oranda
Ozofageal asit maruziyeti ile iligkili oldugu gosterilmistir [78]. 1679 olgunun dahil
edildigi bir vaka kontrol ¢alismasinda ¢esitli faktorlerin analizi metabolik sendromun
GORH igin bagimsiz bir risk faktdrii oldugunu gdstermistir [107]. Kallel ve ark.
tarafindan 100 hasta ile yapilan kesitsel bir ¢calismada 24 saatlik pH monitérizasyonu
uygulanmis, metabolik sendrom bilesenleri, anormal bel ¢evresi ve aglik glukozu
yiiksekliginin GORH ile iliskili bagimsiz risk faktorleri oldugu bildirilmistir [108].
Obez hastalarda yapilan bazi ¢alismalar metabolik sendromun GORH ile iliskili
oldugunu gostermekle birlikte BMI’nin direk iliskisini gostermemisti bu da santral
obezitenin, GORH ile daha yakindan iliskili oldugu hipotezini desteklemekteydi
[109, 110]. Bat1 iilkelerinde GORH ve obezite yaygmligindaki artis, bu iki hastalik
arasinda patojenik bir baglant1 ve ortak mekanizmalar oldugunu ortaya koymaktadir

[78].

Gastrodzofageal reflii hastalig1 ve obezite iliskisini gosteren bir ¢cok ¢alisma
olmasina ragmen non-obez olgularda antropometrik Slgiimler ile GORH iliskisini
gosteren galigma literatiirde bulunmamaktadir. Son yapilan bazi ¢aligmalar metabolik
sendrom ve GORH arasindaki iliskiye odaklanmistir. Bu ¢alisma, bu bilgiler 1s18inda
non-obez (BMI<30 olan) olgularda, antropometrik ve metabolik o6lgiimlerdeki
degisikliklerin gastroozofageal reflii hastaligi ile iliskisini incelemek amaciyla
gerceklestirildi. Calisma kapsaminda 126 kadin, 44 erkekten olusan 170 non-obez
hasta FSSG skalasina gére GORH olan grup(n=120) ve GORH olmayan(kontrol)
grup(n:50) olmak tizere iki gruba ayrildi. Hastalarin ve kontrol grubunun demografik
verileri, serum biyokimya (aglik glukozu, insiilin, lipid paneli, tirik asit, TSH, ALT)
analizleri, antropometrik Olgiimleri, gastro6zofageal reflii semptom skalalari,
ekstradzofageal semptom degerlendirmesi, biyoelektriksel impedans o&lgiimleri
degerlendirildi. Calismaya alinan vakalarin bel g¢evresi, BMI, LDL, fat, fat mass,
TBW ylizde, metabolik yas, visseral fat, obezite derece, reflii skor, asit reflii skor,
total skor Ol¢limleri hasta ve kontrol grubu arasinda karsilastirildiginda istatistiksel
acidan anlamli bir farklilik bulundu (sirasiyla p=0,001,p=0,022, p=0,035, p=0,016,
p=0,012, p=0,018, p=0,002, p<0,001, p=0,015, p=0,020, p<0,001, p<0,001). Glukoz,
instilin, HDL, trigliserid, total kolesterol, iirik asit, TSH, ALT, FFM, muscle mass,
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TBW, bone mass, BMR, Homa-IR(mg/dl) degerleri igin hasta grubu ile kontrol

grubu arasinda istatistiksel anlamlilik olmadig: tespit edildi.

FSSG skalast GORH takip semptomlarin1 degerlendirmek ve klinik seyri
izlemek igin diger reflii skalalarina (QUEST(The Questionnaire For The Diagnosis
of Reflux Disease)) gore daha {istiin bulunmustur. Danjo ve ark. tarafindan 2008
yilinda tedavi edilmeyen reflii semptomlar1 olan 475 hasta ile yapilan bir ¢alismada
FSSG skorunun GORH’nin endoskopik bulgularinin  siddetini  yansittig
gdsterilmistir. Bu ¢alisgmada GORH klinik seyrini izlemek ve tedavisinin etkinligini
degerlendirmek i¢in FSSG’nin kullanilabilecegi belirtilmistir [111]. Fujiwara ve ark.
tarafindan 2015 yilinda NAFLD’li 50 hasta ve 228 saglikli kontrol grubu ile yapilan
bir ¢alismada boy, kilo, BMI, viicut yag orani, visceral yag alani, bel gevresi,
trigliserid, ALT, AST/ALT, HOMA-IR, FSSG skoru (reflii skor,asid reflii skor,total
skor) her iki grupta karsilagtirilmis. FSSG’nin BMI ile iliskili oldugu bulunmustur.
BMI>30 kg/m? olan kisilerde FSSG skorunun daha yiiksek oldugu saptanmustir.
Ayrica GORH semptomlarinin siddeti ile ALT/AST oram arasinda iliski oldugu
gosterilmistir [112]. Bu calismalardaki bulgulara gére FSSG skalasini kullanarak
hastalar1 gruplara ayirdik. Gruplar arasinda FSSG skoru agisindan istatistiki anlaml
farklilik mevcuttu ve FSSG skorunun sensitivitesi %81,7, spesifitesi %90 olarak
tespit edildi. Bu durum gruplar arasindaki farkliliklarin reflii ile iliskisini

aciklamamizda bulgularimizin kiymetli olacagini destekler nitelikteydi.

Fujikawa ve ark. tarafindan 2012°de Japonya’da NAFLD’li hastalarda GORH
semptomlarinin prevalansini ve iligkili risk faktorlerini arastirmak icin 96 NAFLD
hastas1 ve 139 kontrol grubu ile yapilan bir ¢alismada total skor, reflii skor ve asit
reflii skoru degerleri NAFLD olan hastalarda kontrol grubuna gore daha yiiksek
bulunmustur [113]. Danjo ve ark. tarafindan 2009 yilinda gastrodzofageal reflii
hastaligi semptom skalalar1 FSSG ve QUEST’i karsilastirmak i¢in yapilan bir
calismada GORH olan grupta reflii skorunun fonksiyonel dispepsi, gastrik iilser ve
duodenal iilser olan gruba gore daha yiiksek oldugu saptanmistir. [111].
Calismamizda GORH olan grupta total reflii skor degerinin saglikli kontrol grubuna
gore daha yiiksek oldugu saptandi. Sonuglarimiz reflii tanisinda FSSG skalasinin

giivenilir sekilde kullanilabilecegini gostermektedir.
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Gastroozofageal reflii hastaliginin ekstradzofageal semptomlar1 son yillarda
dikkat ¢eken bir konu olmustur. En ¢ok karsilasilanlar kronik okstiriik, bronsiyal
asttm, bogaz agris1 ve gogilis agris1 gibi semptomlardir [114]. Calismamizda
ekstradzofageal semptomlardan bogaz agris1, apne, dis gicirdatma GORH olan grup
ile kontrol grubu arasinda anlamli farklilik tespit edildi. Reflii semptom skoru
arttikga bogaz agrisi, apne ve dis gicirdatma semptomlarinin goriilme oraninda artig
tespit ettik. Ekstradzofageal semptomlardan en etkili olanin bogaz agris1 oldugunu
gordiik. Krill ve ark. tarafindan 2016’da yapilan bir calismada GORH’nin
ekstradzofageal semptomlari olan kisilerde tipik GORH semptomlari olan hastalara
gore reflii cerrahisinin daha az etkin oldugu belirtilmistir [115]. Jung ve ark.
tarafindan 2012°de Kore’de Diinya Saglik Orgiitii Yasam Kalitesi Olgegi kullanilarak
yapilan bir ¢alismada ekstradzofageal semptomlara sahip hastalarda tipik GORH
semptomlarina sahip hastalardan yasam kalitesinin daha diisiik oldugu saptanmistir
[116]. Refli semptom skorunun ekstradzofageal semptom sikligi ile iliskisini

gosteren literatiirde bagka bir ¢calismaya rastlanmamustir.

Obezitenin GORH igin predispozan bir faktér oldugu yaygin bilinen bir
goriistiir. Obezite karin i¢1 basincinin artmasiyla gastrodzofageal bileskenin yapisi ve
fonksiyonu degistirerek gastrodzofageal reflii hastaliginin artmasina sebep
olmaktadir [84]. Abdelkader ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada fazla kilolu-
obez grup ile normal kilolu grubun, total abdominal yag igerigi, bel ¢evresi, subkutan
abdominal yag doku, intra abdominal yag dokusunu ve BMI’y1 igeren antropometrik
olgiimler ve GORH semptom siddeti arasindaki iliskiyi arastirdiklar1 calismada
obezlerde semptom skorunun non-obezlere gore daha yiiksek oldugu ve semptom
skor siddeti ile viicut yag depolar1 arasinda iligki oldugu bulunmustur. Santral
obezitenin GORH’nin klinik siddeti iizerinde belirgin etkiye sahip oldugu
saptanmistir [20].

BMI ve GORH arasindaki iliskiyi arastiran bircok ¢alisma mevcuttur [117-
120]. Faisal ve ark. tarafindan 2013 yilinda 120 hasta ile yapilan bir calismada BMI
arttikca GORH semptom siddetinin arttigi gosterilmistir [121]. Ayrica Nocon ve
ark.’nin 2007 yilinda GORH olan 6215 kisi ile yaptiklar1 reflii semptomlar1 ve
0zofajitin siklig1 ve siddeti tizerine BMI'nin etkisini arastiran biiyiikk bir kohort

calismada yliksek BMI’nin daha ciddi ve daha sik reflii belirtileri ve 0zofajit ile
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iliskili oldugu gosterilmistir [122]. GORH’nin endoskopik siddetinin BMI ile
iligkisini degerlendirmek i¢in Shamail ve ark. tarafindan 2007 yilinda 203 hasta ile
yapilan bir ¢calismada BMI>30 iizerinde 6zofageal hasar riskini arttig1 gosterilmistir
[123]. Cinde Quin Xu ve ark. tarafindan 2015 yilinda 18,000 kisi ile yapilan gok
merkezli bir ¢aligmada retrosternal yanma ve ragiirjitasyon reflii semptomlarinin
siklig1 ve siddeti cinsiyete gore karsilastirllmig. Erkek ve kadin katilimcilar farkl
vicut kiitle indekslerine gore refli semptomlarinin sikligt ve siddeti ile
karsilastirilmis. Tiim katilimcilar arasinda reflii semptomlari ile BMI arasindaki iliski
karsilastirilmis. BMI ile GORH semptomlarinin sikligi ve siddeti arasinda giiglii
pozitif bir iliski oldugu gosterilmis [124]. Obez hastalarda (BMI>40 kg/m?) 2006
yilinda 158 hasta ile yapilan bir Ispanyol calismasinda asemptomatik GORH’nin
semptomatik GORH’den daha yaygin oldugu saptanmis. BMI yiiksekliginin GORH
prevalansi ile iliskili olmadig1 gosterilmistir [125]. Ictovic ve ark. tarafindan 2016
yilinda 19,819 katilimci1 ile gercgeklestirdikleri calismada gastrodzofageal refli
hastaliginin fazla kilolu ve obez hastalarda goriilme orani daha yiiksek bulunmustur
[3]. Jitnarin ve ark. tarafindan 2014 yilinda yapilan bir calismada bel gevresi ve viicut
yag yuzdesi olgtimlerine kiyasla BMI’'nin obeziteyi daha iyi gosteren bir tetkik
oldugu saptanmistir [126]. Korede yapilan diger c¢alismalarda {ist endoskopi
uygulanan hastalarda abdominal obezitenin 6zofajit i¢in bagimsiz bir risk faktorii
oldugu bulunmustur [5, 127]. Bizim ¢alismamizda BMI 30’un altinda olan non-obez
hastalar degerlendirilmistir. Reflii semptom skoru yiiksek olan grup ile kontrol grubu
karsilastirildiginda BMI degerleri istatistiki olarak farkli bulunmustur. Hasta
grubunda asit reflii skoru ile BMI arasinda pozitif yonde orta derecede (r=0,298)
anlamlt bir korelasyon saptandi (p=0,001). Calisma grubumuzda, obeziteden
bagimsiz olarak, BMI’nin normal sinirlardaki artislart dahi reflic semptom skorunun
artis1 ile iliskili bulunmustur. Bulgularimiz 6nceki ¢aligmalar1 destekler niteliktedir
ve refli semptom skoru artislarinda BMI'nin 6nemli katkis1 oldugunun bir

gostergesidir.

Corley ve ark. tarafindan 2007 yilinda 316 GORH olan ve 317 kontrol
grubundan olusan vakalarla yaptig1 calismada bel ¢evresinin GORH semptomlari ile
iliskili oldugu bulunmustur. Abdominal obezitenin GORH’ye katkida bulundugu
bildirilmigtir [128]. Corley ve ark. tarafindan 2007 yilinda ABD’de 80110
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kisiyle yapilan kesitsel bir calismada etnik kokene gére GORH semptomlari ile bel
cevresi ve BMI arasindaki iliskiye bakilmis ve artmis abdominal g¢apin reflii
semptomlari igin bagimsiz bir risk faktorii oldugu saptanmistir [129]. Matsuzaki ve
ark. yapmis oldugu calismada serum lipid diizeyleri ve NEGORH arasindaki iliski
arastirilmistir ve NEGORH ile bel cevresi arasinda anlamli iliski saptanmamustir
[130]. Bizim galismamizda bel g¢evresi dlglimleri degerlendirildiginde, reflii skoru
yiikksek olan (GORH) grup ve kontrol grubu arasinda istatistiki olarak anlaml
farklilik bulundu. Hasta grubunda asit reflii skoru ile bel cevresi arasinda pozitif
yonde diislik derecede (r=0,275) anlamli bir korelasyon saptandi(p=0,002). Hasta
grubunda total skor ile bel cevresi arasinda pozitif yonde diisik derecede (r=0,244)
anlamli bir korelasyon saptandi(p=0,007). Calismamiz, literatiirde yapilan caligsmalar
degerlendirildiginde baz1 ¢alismalar ile benzer bulgulara sahipken, bazi ¢alismalarda
bel cevresi ve GORH arasinda negatif korelasyon bulunmasi nedeniyle farkli
ozelliklere sahipti. Bel cevresi santral obezitenin énemli bir gostergesidir. Onceki
calismalar santral obezite ile birlikte abdominal basing artisi sonucunda uyarilan
proinflamatuar ~ mediatdrlerin -~ ve  adipositokinlerin  etkilerinin ~ GORH
fizyopatolojisinde 6nemli bir etken oldugunu gostermistir. Calismamizda bel ¢evresi
ve reflii skoru artig1 arasinda pozitif iliski tespit edildi. Bulgularimiz, olgular non-
obez olsalar bile bel ¢evresi artiglarinin reflii semptomlarinin olusmasinda 6nemli bir

faktor oldugunu destekler nitelikteydi.

Japonyada Matsuzaki ve ark. tarafindan 2010 yilinda yapilan bir ¢aligmada
serum lipid diizeyleri ile NEGORH arasinda pozitif bir iliski oldugu gdsterilmistir.
Serum trigliserid ve LDL diizeyleri erkeklerde, serum HDL diizeyleri kadinlarda
daha yiiksek saptanmistir. Reflii semptomlarinin siddeti erkeklerde serum trigliserid
diizeyi ile iliskili saptanmis, kadinlarda ise LDL diizeyi ile iliskili bulunmustur. Bu
bulgular dislipideminin siddeti artttkca GORH siddetinin arttigmi gostermektedir
[130]. 2015’de Japonyada Fujiwara ve ark. tarafindan 2015 yilinda NAFLD’li 50
hasta ve 228 saglikli kontrol grubu ile yapilan bir ¢alismada trigliserid diizeyleri
karsilagtirilmig anlamli farklilik saptanmamistir [112]. Hsu CS ve ark. tarafindan
2015 yilinda yapilan bir ¢alismada GORH olan grup IBS olan grup ve hem GORH
hem IBS olan grup karsilastirilmis. Hem GORH hem IBS olan grubun tek basina IBS
ve GORH olan gruba goére farkli klinik ve psikolojik profillere sahip oldugu
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gosterilmistir. Hem GORH hem IBS olan grupta sadece GORH olan gruba gére HDL
diizeyleri daha yiiksek bulunmustur. Total kolesterol ve trigliserid diizeyleri ii¢
grupta da benzer ozellikte saptanmistir [131]. Fujikawa ve ark. tarafindan 2012°de
Japonya’da yapilan bir ¢calismada NAFLD olan hastalarda serum total kolesterol ve
trigliserid diizeylerinin GORH semptomlar1 ile iliskili risk faktorleri oldugu
bulunmustur [113]. Calismamiz bu ¢alismalar1 destekler nitelikteydi. Calismamizda
GORH olan grupta serum LDL diizeyi saglikli kontrol grubuna gére daha yiiksek
saptandi. Hasta grubunda asit reflii skoru ile LDL arasinda pozitif yonde orta
derecede (r=0,387) anlamli bir korelasyon saptandi(p<0,001). LDL artis1 ve diger
lipid parametrelerinin artttigi durumlarda inflamatuar sitokinlerin arttigini gosteren
yayinlanmis ¢alismalar mevcuttur [132-135]. LDL artiglari ile korele proinflamatuar
mediyatorler TNFa ve IL-6 gibi alt 6zofagus sfinkterinde dilatasyon ve gastrin
sekresyonunu uyarici etki ile birlikte asit {iretiminde artisa neden olmaktadir [86, 87].
Calismamizda LDL degerlerindeki artislar ve reflii skoru arasindaki anlamli iligki bu

fizyopatolojik mekanizmalari destekler nitelikteydi.

Fujiwara ve ark. tarafindan 2015 yilinda yapilan bir ¢alismada viicut yag
yiizdesi, visseral yag alam1 NAFLD’li 50 hasta ve 228 saglikli kontrol grubunda
karsilagtirilmis NAFLD olan grupta visseral yag alan1 daha fazla bulunmus ancak
visseral yag alani ve reflii skoru arasinda pozitif korelasyon tespit edilmemistir [112].
Abdelkader ve ark. tarafindan 2015 yilinda yapilan bir ¢alismada intraabdominal yag
doku, subcutan abdominal yag doku, total viicut yag doku alam1 BMI’ye gore
formiilize edilip hesaplanarak, fazla kilolu ve obez grup ile normal kilolu grup
arasinda karsilagtirilmis. Bu {i¢ parametre de fazla kilolu ve obez olan grupta normal
kilolu gruba gore daha yiiksek bulunmustur [20]. Matsuzaki ve ark. tarafindan
2015°de yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada visseral yag doku alaniin reflii 6zofajit
icin bagimsiz bir risk faktdrii oldugu gosterilmistir [136]. Visseral yaglanma GORH
patogenezinde siklikla yer alir. Visseral obezite nedeniyle intragastrik basing artar
[113]. Karm boslugunda yag dokularmin birikimi patolojik GOR’ye neden olarak
GORH semptomlarinin olusumuna neden olur [83]. Baska bir ¢alismada visseral
obezitede GOR semptomlarinin prevalansinda artis goriilmiistiir. Visseral obezite
BMI, intragastrik basing artis1 ve LES basincinda azalma ile iliskilendirilmistir [80,
137]. Fujikawa ve ark. tarafindan 2012°de Japonya’da yapilan bir ¢aligmada visseral
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obezite ile reflii semptomlarmin iliskili oldugu gosterilmistir [113]. Shuster ve ark.
2014 yilinda yapmis olduklar1 bir ¢alismada visseral yag doku alani dlgiimiiniin
visseral obeziteyi degerlendirmek igin yeterli oldugu bulunmustur [138]. Mirhosseini
ve ark. tarafindan 2013 yilinda yapilan bir c¢alismada kardiyovaskiiler risk
faktorlerinden sistolik-diyastolik kan basinci, aglik glukozu, trigliserid diizeyi viicut
yag1 diizeyi(fat mass) yiiksek olan grupta normal ve diislik olan gruba gore daha
yiiksek saptanmistir. Yagsiz viicut kitlesi(FFM) ve toplam yag kiitlesi(fat mass)
hakkinda tanita cihazinin dogru 6l¢iim sagladigini belirtmisler [139]. Kutlu ve ark.
tarafindan tilkemizde 2017°de viicut kompozisyonlarini degerlendirmek icin yapilan
bir caligmada antropometrik Ol¢iimler obez ve non-obez bireyler arasinda
karsilastirilmis aghik glukozu,, LDL trigliserid, total kolesterol, TBW, visceral fat,
BMLI, bel ¢evresi, BMR, FFM, bone mass, muscle mass obezlerde non-obezlere gére
daha yiiksek saptanmis. BMI diizeyi artttkca TBW diizeyinde azalma goriilmiis.
Visseral yaglanma ve fat ile BMI arasinda direkt iliski saptanmis. BMI arttikca
visseral yaglanma ve fat oranlarinin arttig1 saptanmis [140]. Peppe ve ark. tarafindan
2013 yilinda yapilan bir ¢aligmada viicut yag yiizdesi (fat ylizde) ve BMI arasinda
pozitif bir korelasyon oldugu gosterilmis. Periferik yag dagilimi ve yagsiz viicut
kiitle (FFM) indekslerinin saglikli ve hasta fenotipler arasinda farkli olmadigi
belirtilmistir [141]. Bizim ¢alismamiz literatirde GORH ve antropometrik degerleri
biyoelektiriksel impedans Sl¢iimleri ile degerlendiren ilk ¢alismadir. Calismamizda
GORH olan grupta fat, fat mass, visseral fat, metabolik yas, obezite derecesinin
saglikli kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu saptandi. Ayrica GORH olan
grupta TBW ylizde degeri saglikli kontrol grubuna goére daha diisiik saptandi.
Literatiirdeki ¢alismalar konvansiyonel dl¢limlerle yapilmis olmasina ragmen viicut
yag alani, subkutan yag doku kalinlig1, abdominal yag doku alanindaki artislar reflii
ile iligkili bulunmustu, bizim ¢alismamizda biyoelektiriksel impedans ol¢iimleri ile
tespit edilmis olan fat, fat mass, visseral fat, metabolik yas, obezite derecesi
Olgtimlerinin refli skoru yiiksek olan grupta istatistiki anlamligi ve pozitif
korelasyonu, obez olmayan bireylerin viicut yag oranlan arttikca refliiye
yatkinliklarinin artacagini gostermistir. Kutlu ve ark. ¢alismasinda obez bireylerde
TBW’nin diisiik oldugu gosterilmistir. Total viicut suyu, visseral yag birikimi, viicut

kiitle indeksi, bazal metabolizma hizi, yagsiz viicut kiitlesi, kemik kiitlesi ve kas
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Kitlesi obezlerde non-obezlere gore anlamli derecede daha yiiksek bulunmustu [140].
Calismamizda hasta grubunda asit reflii skoru ile TBW derece arasinda negatif yonde
diisiik derecede (r=-0,273) anlamli bir korelasyon saptandi (p=0,003). Hasta
grubunda total skor ile TBW derece arasinda negatif yonde diisiik derecede (r=-
0,232) anlamli bir korelasyon saptandi (p=0,011). Kilo artis1 ve viicut yag
oranlarindaki artiglar ile diisen TBW orani reflii skoru yiiksek olan grupta anlamli
olarak daha diisiik olmas1 ve reflii skoru ile negatif korelasyonu diger bulgularimizi
destekler nitelikteydi. Calismamizda FFM, muscle mass, bone mass, BMR
degerlerinde gruplar arasinda istatistiki olarak anlamli farklilik tespit edilmedi. Hasta
grubumuzun non-obez olmasi ve yas ortalamalarmin yakin olmasi goz Oniine

alindiginda degerlerin benzer olmasi beklenen sonugtu.

Yapilan ¢alismalarin bir kisminda insiilin direnci ile GORH semptom siddeti
arasinda iliski bulunmamustir, bazilarinda insiilin direnci varhiginda GORH goriilme
orani ve semptom siddetinin arttig1 gosterilmistir [112, 113, 130, 136]. Fujiwara ve
ark. tarafindan NAFLD olan hastalar ve saglikli kontrol grubu arasinda BMI ile
GORH semptomlari arasindaki iliskiyi aragtirmak amaciyla yapilan bir ¢alismada
insiilin direnci HOMA-IR ve QUICKI (Quantative Insiilin Sensitivity Check Index)
yontemlerine gore degerlendirilerek insiilin direnci varligit her iki grupta
karsilagtirilmis, NAFLD olan grupta total skor degeri QUICKI skor ile negatif
korelasyon gostermis. QUICKI skor ile asit reflii skor arasinda negatif korelasyon
oldugu goriilmiistir [112]. Matsuzaki ve ark. yapmis oldugu baska bir ¢alismada
serum lipid diizeyleri ile NEGORH ve fonksiyonel heartburn arasindaki iliski
arastirilmistir ve NEGORH ile aglik glukoz diizeyi arasinda anlamli iligki
saptanmamistir. Bu calismada aglik glukoz diizeyleri ile fonksiyonel heartburn
prevalansi arasinda negatif bir iliski oldugu gosterilmistir [130]. Fujikawa ve ark.
tarafindan 2012°de Japonya’da yapilan bir ¢calismada NAFLD’li hastalarda GORH
semptomlarinin prevalanst ve buna bagli risk faktorleri arastirilmis. NAFLD
olmayan hastalar, NAFLD olup ayaktan tedavi goren hastalar olarak
degerlendirilmis. Tiim bireylerde HOMA-IR ile GORH semptomlari arasinda iliski
oldugu ancak NAFLD olup ayaktan tedavi géren hastalarda HOMA-IR ile GORH
semptomlar1 arasinda iliski olmadigi gosterilmistir [113]. Matsuzaki ve ark.

tarafindan 2015°de yapilan Barrett 6zofagus ve reflii 6zofajit ile visseral yaglanma,
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sigara ve alkol kullaniminin arastirildigir ¢ok merkezli bir ¢alismada SSBE(Short-
Segment-Barrett Esophagus)’li bireylerde SSBE olmayan bireylere gore HOMA-IR
diizeyi daha yiiksek bulunmustur. Reflii 6zofajit olan ve olmayan bireyler
degerlendirilmis, HOMA-IR ve serum {irik asit diizeyi yiiksekliginin hem erkekler
hem de kadinlarda refli 6zofajit ile iliskili oldugu gosterilmistir [136]. Obez
bireylerde serum TSH diizeyinin daha yiiksek oldugu bilinmektedir. Viicutta yag
birikimi hipotalamik pitiiiter tiroid aksinin bozulmasina ve tiroid fonksiyonunda
degisikliklere neden olmaktadir [142]. Obezitede TNF o, IL-1, IL-6 gibi
proinflamatuvar sitokinlerin artisi tirositlerde sodyum-iyodur mRNA ekspresyonunu
ve iyot alimini inhibe eder ve TSH’nin reversibl yiikselmesine neden olmaktadir
[143]. Nejatinamini ve ark. tarafindan 2015°de Iran’da yapilan bir ¢calismada serum
iirik asit diizeyleri ile metabolik sendrom arasindaki iliski arastirilmis metabolik
sendromlu bireylerde serum iirik asit diizeylerinin daha yiiksek oldugu gosterilmistir.
Zhang ve ark’in 2012’de Cin’de yapmis oldugu bir kohort ¢alismada {irik asidin
metabolik sendrom icin bagimsiz bir risk faktérii oldugu ve yiiksek
konsantrasyonlarinin metabolik sendrom riskini artirdigi gosterilmistir [144].
Hiperinsiilinemi durumunda tiriner tubuluslarda insiilinin etkisi ile tirik asit atilimi
azalarak hiperiirisemi meydana gelir [145]. Yapilan c¢alismalarda viicut yag
kiitlesi(fat mass) ve visseral yag alani ile serum {irik asit diizeylerinin iligkili oldugu
gosterilmistir. Visseral yag birikiminin neden oldugu insiilin direncinin altta yatan
mekanizma oldugu belirtilmistir [146, 147]. Kutlu ve ark’in yaptig1 ¢calismada serum
ALT, AST, TSH, BUN, kreatinin diizeyleri arasinda obez ve non-obez bireyler
arasinda anlaml fark saptanmamis [140]. Calismamizda Glukoz, insiilin, {irik asit,
TSH, ALT, Homa-IR(mg/dl) degerlerinde hasta grubu ile kontrol grubu arasinda
anlamh fark saptanmadi. Biyokimyasal parametreler arasinda anlamli farklilik
olmamasi, ¢calisma grubumuzu non-obez popiilasyon olusturmasi, gruplarimizin BMI
degerleri 29 ve altindaki degerlerde olmasi ile iliskili olabilecegini

diistindiirmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Gastroozofageal reflii hastaligi olduk¢a yaygin bir list gastrointestinal sistem
hastaligidir. Yetiskinlerde GORH prevalanst %20 civarindadir. GORH ve obezite
yasam tarzi degisiklikleri, beslenme aligkanliklarinin degismesi ile yakindan
iligkilidir ayrica her iki hastaligin goriilme sikligi artmaktadir. Son caligmalar
metabolik sendrom ve obezitenin sadece iskemik kalp hastaligi, aterosklerotik
hastaliklar ve bazi1 kanserlerle iligkili degil ayn1 zamanda sindirim siStemi hastaliklari
ile iligkili oldugunu géstermistir. Ozellikle visseral yaglanmaya bagl santral obezite
erozive dzofajit ve GORH ile yakindan iliskilidir. Abdominal obezitedeki artis hem
intraabdominal basinct hem de visseral yaglanmayi artirarak GORH semptomlarmin
olusmasina neden olmaktadir. Visseral yag dokusu obez bireylerde sistemik
inflamasyonla iligkili inflamatuar sitokinlerin kaynagidir ve bu inflamatuar sitokinler
tim gastrointestinal sistemde uyaric1 etkiye sahip olabilir. Bu bilgilerden yola
cikarak c¢alismamizda non-obez olgularda abdominal yaglanma ve visseral
yaglanmadaki artiglarin reflii semptomlarina etkisi arastirildi. Calismamiz FSSG
anketine gore reflii semptomlarinin degerlendirildigi semptom temelli bir ¢aligmadir.
Hastalarin viicut kompozisyonlarini degerlendirmek i¢in ucuz ve basit bir yontem
olan TANITA cihaz1 kullanildi. Olgular non-obez olsalar dahi visseral yaglanma ve
viicut yag orani arttikga refli semptomlarinda artis olabilecegini tespit eden
calisjmamiz ¢agin hastalik gruplarindan biri olan GORH ve birgok hastaligin
fizyopatolojisinde arastirilan yag dokusu ve viicut yag kompozisyonlarnin iligkisini
gostermekle degerlidir. GORH tanis1 alan hastalarimizin, TANITA cihaz ile viicut
kompozisyonlarmi1 belirleyerek tedavinin ilk basamagi olan yasam tarzi

degisikliklerini uygulamalar1 konusunda farkindaliklarini artirabiliriz.

Cahsmamizin 6nemli yénii literatirde non-obez olgularda GORH ve
antropometrik degerler arasindaki iliskiyi biyoelektiriksel impedans Slgtimleri ile

degerlendiren ilk ¢aligma olmasidir.

Cahismamizin kisitlayicr yonleri yag dokusu ile iligkili inflamasyonu

gosterecek herhangi bir biyomarker olgiimii yapmamis olmamiz, BMI<30 olan
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olgulan fazla kilolu ve normal olarak viicut kitle indeksine gore gruplandirmamis
olmamizdir.
Oneriler

1. Visseral yag birikimi ile artan adipositokin olarak bilinen maddelere
maruziyetin gastrointestinal hastalik riskinde artis ile iliskisini gdsteren,

hipotezimizi dogrulayan ileri ¢alismalara ihtiyag vardir.

2. Viicut kitle indeksini gruplara ayirarak GORH ile iliskisini degerlendiren

olgu sayis1 daha fazla olan galismalara ihtiyag vardir.
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EK-1:

EKLER

F-scale FSSG

(Frequency scale for the symptoms of gastroesophageal reflux disease)

Takip eden semptomlardan herhangi birine sahip misiniz?

Liitfen asagidaki en uygun cevabi isaretleyin

Adr:
Soyadt:
Yas:
Cinsiyet:
Tarih:

Sorular?

Bu boliimii isaretle

Asla

Nadiren

Bazen Siklikla

Ara sira

1-Mide eksimesi
yakinmaniz olur
mu?

2-Karin sisligi olur
mu?

3-Yemeklerden
sonra agirlik hissi
olur mu?

4-Bazen
gogsiiniizde baski
hissi olur mu?

5-Yemeklerden
sonra kendinizi
hasta
hissedettiginiz olur
mu?

6-Yemeklerden
sonra mide
eksimesi olur mu?

7-Bogazinizda
alisilmamig yanma
hissi olur mu?

8-Yemek yerken
tokluk hissi olur
mu?

9-Yuttugunuz
zaman sikigsma
hissi olur mu?

10-Bogaziniza aci
stvi gelmesi olur
mu?

11-Gegirme olur
mu?

12-Egildiginizde
mide eksimesi olur
mu?
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EK-2: Etik Kurul Onay1

KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI Non-obez .olgularda antropomf:trik e m.etabolik
parametrelerin gastroszofageal reflii hastahg iizerine olan
etkileri

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU

ETIK KURULUN ADI

KIRIKKALE UNIVERSITESI KLINIK ARASTIRMALAR

Thibbi cihaz klinik aragtirmasi

'yapilan performans

in vitro tibbi tani cihazlar ile

serlendirme calismalari
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KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI Non-obez  olgularda  antropometrik ve  metabolik
par.ametrelerm gastrodzofageal reflii hastahig iizerine olan
etkileri

VARSA ARASTIRMANIN PROTOKOL KODU
z S
5 Belge Adi Tarihi Versiyon Dili
o S Numarasi
83 ARASTIRMA PROTOKOLO Eylal 2015 02 Turke [ ingilizce ] Diger [J
za BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR
=z LI IO 92 Tarkge [ Ingilizee OJ Diger [J
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