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GASTROOZOFAGEAL REFLU HASTALIGI

GIRIS

Gastroozofageal reflii (GOR), mide igeriginin
6zofagusa geri kagmasi olup giin igerisinde
pek cok defalar olabilen fizyolojik bir olay-
dir. Gastrodzofageal reflii hastaligi (GORH)
ise Montreal siniflamasina gore goégiis arka-
sinda yanma ve regiirjitasyon semptomlarini
olusturan bir hastalik spektrumu olarak ta-
nimlanmistir. GORH, refliiye kars1 savunma
mekanizmalarinin sik ve anormal miktardaki
reflii materyaline kars1 yetersiz kalmasinin so-
nucu olarak meydana gelir. GORH, kargimi-
za baslica 6zofageal sendromlar ve 6zofagus
dis1 sendromlar geklinde ¢ikabilir. Ozofageal
sendromlu hastalarin ¢ogunda endoskopide
mukozal bir hasar goriilemezken (Noneroziv
Reflii Hastalig1, endoskopi negatif reflii hasta-
l1g1) bazi hastalarda ise 6zofajit, peptik darlik,
Barrett 6zofagusu ve hatta 6zofagus karsino-
mu gibi bulgular goriilebilir GORH’a bagh
diger semptomlar ise gogiis agris1 veya akci-
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ger, kulak, burun bogaz gibi 6zofagus dis1 be-
lirtilerdir (Ekstradzofageal Reflii Hastalig1).

Epidemiyoloji

GORH’iin gergek prevalansini saptamak, bir-
¢ok vakanin asemptomatik olmasi nedeniyle
zordur. Bununla birlikte endoskopi (6rnegin
0zofajit) veya 6zofageal pH testi ile objektif
teste dayali tani yontemleri genis populas-
yonlarda pratik degildir GORH en az haftada
bir kez olan gogiis arkasinda yanma veya asit
regilirjitasyonu olarak tanimlandiginda pre-
valansi tiim diinyada ortalama %13’tiir. Ulke-
mizde sikliginin Avrupa ile benzer oranlarda
(%11,9) oldugu gosterilmistir.

Endoskopide 06zofajitin gercek prevalan-
sint saptamak miimkiin olmamakla beraber
Amerikadan yapilan yayinlarda toplumda
eroziv 6zofajit oran1 %7 iken bu oran Avru-
pada yapilan ¢aligmalarda %2-10 arasinda de-
gismektedir.
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yan etkileri basagrisi ve diaredir. A¢lik serum
gastrin seviyesinde yiikselme yapabilirler ve
ilac1 biraktiktan bir ila dort hafta sonra gast-
rin seviyeleri normal diizeylere iner. Omep-
razol, sitokrom P450 izoenzim P2C19 (CY-
P2C19) ile metabolize edilmesinden dolay1
diazepam, warfarin ve klopidogrelin atilimini
geciktirebilir. PPI ile uzun siireli tedavi top-
lum kokenli pnomoni ve enterik enfeksiyon
gelisme riskini artirabilir. PPI'nin kronik kul-
lanimi kalsiyum, vitamin b12, magnezyum ve
demir emilimini etkileyebilir.

Bir¢ok hasta yasam tarzi degisikligi, an-
tisekretuar tedavi ile basarili bir sekilde te-
davi edilebilmesine ragmen bazi hastalarda
tedaviye ragmen semptomlar devam edebilir.
Baklofen gecici AOS gevsemelerini regiile
ederek fayda saglayabilir. Baklofen kullanimi
yar1 dmriiniin kisa olmas1 ve hasta tolerabili-
tesinin zayif olmasi nedeniyle kisitlidir.

Cerrahi Tedavi

Sadece cerrahi fundoplikasyon refliiye yol
acan fizyolojik faktorleri diizeltebilir. Anti
reflii cerrahi ile bazal AQS basincini arttira-
rak, gecici AOS gevsemelerini azaltir ve AOS
tam gevsemesini engelleyerek asit veya asit
olmayan reflii iceriginin 6zofagusa kag¢ini en-
geller. Bu operasyonla hiatal herni abdomen
icerisine rediikte edilir, diafragmatik hiatus
tekrar sekillendirilir ve AOS giiglendirilir.
Nissen fundoplikasyonu uzun siire etkili olup
postoperatif donemde disfaji ve gaz, siskinlik
yakinmalarina neden olabilir. Fundoplikas-
yon agik veya laparaskopik olarak yapilabilir.

Reflii cerrahisi dncesi hastalar detayl: in-
celenmelidir. Ozofagusta darlik, Barrett 6zo-
fagusu, displazi ve kanser ekarte etmek icin
endoskopi mutlaka yapilmalidir. Baryumlu
0zofagus grafisi rediikte olmayan hiatal her-
ni, kisa 6zofagus ve 6zofagus motilite bozuk-
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luklarini gdstermede faydalidir. Ozofagus
manometrisi ile kombine impendans-pHmet-
ri testleri ile 6zofagus motilite bozukluklars;
akalazya veya skleroderma saptanabilir.

Reflii cerrahisi ile reflii semptomlar: aza-
lir ve darlik dilatasyonu ihtiyaci hastalarin
%90’ 1nda azalir, ancak Barrett 6zofagusu ¢ok
nadiren geriler ve 6zofagus kanseri gelismesi
riski degismez.
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