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GİRİŞ

Gastroözofageal reflü (GÖR), mide içeriğinin 
özofagusa geri kaçması olup gün içerisinde 
pek çok defalar olabilen fizyolojik bir olay-
dır. Gastroözofageal reflü hastalığı (GÖRH) 
ise Montreal sınıflamasına göre göğüs arka-
sında yanma ve regürjitasyon semptomlarını 
oluşturan bir hastalık spektrumu olarak ta-
nımlanmıştır. GÖRH, reflüye karşı savunma 
mekanizmalarının sık ve anormal miktardaki 
reflü materyaline karşı yetersiz kalmasının so-
nucu olarak meydana gelir. GÖRH, karşımı-
za başlıca özofageal sendromlar ve özofagus 
dışı sendromlar şeklinde çıkabilir. Özofageal 
sendromlu hastaların çoğunda endoskopide 
mukozal bir hasar görülemezken (Noneroziv 
Reflü Hastalığı, endoskopi negatif reflü hasta-
lığı) bazı hastalarda ise özofajit, peptik darlık, 
Barrett özofagusu ve hatta özofagus karsino-
mu gibi bulgular görülebilir. GÖRH’a bağlı 
diğer semptomlar ise göğüs ağrısı veya akci-

ğer, kulak, burun boğaz gibi özofagus dışı be-
lirtilerdir (Ekstraözofageal Reflü Hastalığı).

Epidemiyoloji

GÖRH’ün gerçek prevalansını saptamak, bir-
çok vakanın asemptomatik olması nedeniyle 
zordur. Bununla birlikte endoskopi (örneğin 
özofajit) veya özofageal pH testi ile objektif 
teste dayalı tanı yöntemleri geniş populas-
yonlarda pratik değildir.GÖRH en az haftada 
bir kez olan göğüs arkasında yanma veya asit 
regürjitasyonu olarak tanımlandığında pre-
valansı tüm dünyada ortalama %13’tür. Ülke-
mizde sıklığının Avrupa ile benzer oranlarda 
(%11,9) olduğu gösterilmiştir.

Endoskopide özofajitin gerçek prevalan-
sını saptamak mümkün olmamakla beraber 
Amerika’dan yapılan yayınlarda toplumda 
eroziv özofajit oranı %7 iken bu oran Avru-
pa’da yapılan çalışmalarda %2-10 arasında de-
ğişmektedir.
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yan etkileri başağrısı ve diaredir. Açlık serum 
gastrin seviyesinde yükselme yapabilirler ve 
ilacı bıraktıktan bir ila dört hafta sonra gast-
rin seviyeleri normal düzeylere iner. Omep-
razol, sitokrom P450 izoenzim P2C19 (CY-
P2C19) ile metabolize edilmesinden dolayı 
diazepam, warfarin ve klopidogrelin atılımını 
geciktirebilir. PPI ile uzun süreli tedavi top-
lum kökenli pnömoni ve enterik enfeksiyon 
gelişme riskini artırabilir. PPI’nin kronik kul-
lanımı kalsiyum, vitamin b12, magnezyum ve 
demir emilimini etkileyebilir.

Birçok hasta yaşam tarzı değişikliği, an-
tisekretuar tedavi ile başarılı bir şekilde te-
davi edilebilmesine rağmen bazı hastalarda 
tedaviye rağmen semptomlar devam edebilir. 
Baklofen geçici AÖS gevşemelerini regüle 
ederek fayda sağlayabilir. Baklofen kullanımı 
yarı ömrünün kısa olması ve hasta tolerabili-
tesinin zayıf olması nedeniyle kısıtlıdır.

Cerrahi Tedavi

Sadece cerrahi fundoplikasyon reflüye yol 
açan fizyolojik faktörleri düzeltebilir. Anti 
reflü cerrahi ile bazal AÖS basıncını arttıra-
rak, geçici AÖS gevşemelerini azaltır ve AÖS 
tam gevşemesini engelleyerek asit veya asit 
olmayan reflü içeriğinin özofagusa kaçını en-
geller. Bu operasyonla hiatal herni abdomen 
içerisine redükte edilir, diafragmatik hiatus 
tekrar şekillendirilir ve AÖS güçlendirilir.
Nissen fundoplikasyonu uzun süre etkili olup 
postoperatif dönemde disfaji ve gaz, şişkinlik 
yakınmalarına neden olabilir. Fundoplikas-
yon açık veya laparaskopik olarak yapılabilir.

Reflü cerrahisi öncesi hastalar detaylı in-
celenmelidir. Özofagusta darlık, Barrett özo-
fagusu, displazi ve kanser ekarte etmek için 
endoskopi mutlaka yapılmalıdır. Baryumlu 
özofagus grafisi redükte olmayan hiatal her-
ni, kısa özofagus ve özofagus motilite bozuk-

luklarını göstermede faydalıdır. Özofagus 
manometrisi ile kombine impendans-pHmet-
ri testleri ile özofagus motilite bozuklukları; 
akalazya veya skleroderma saptanabilir.

Reflü cerrahisi ile reflü semptomları aza-
lır ve darlık dilatasyonu ihtiyacı hastaların 
%90’ında azalır, ancak Barrett özofagusu çok 
nadiren geriler ve özofagus kanseri gelişmesi 
riski değişmez.
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