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GASTROÖZEFAGİAL  
REFLÜ YÖNETİMİ 

GİRİŞ/TANIMI
Gastroözefagial reflü (GÖR) mide içeriğinin öze-
fagusa geri kaçmasıdır. Sağlıklı insanlarda da ye-
meklerden sonra ve uykunun REM döneminde 
reflü görülebilmektedir. Hatta bu fizyolojik ref-
lünün 20-30 kez olabildiği bilinmektedir. Ancak 
fizyolojik reflünün uzun sürmesi ve yakın zaman-
larda sık tekrarlaması, uyku esnasında çoğalması 
bize patolojik Gastroözefagial reflüyü düşündü-
rür. Mide içeriğinin özefagus mukozası ile tema-
sı sonucunda hasarlanmanın süresi ve şiddetine 
bağlı olarak bir takım değişiklikler olmaktadır 
ve bu durum ilk zamanlarda reflü özefajiti olarak 
adlandırılır. GÖRH toplumun %20’inde görülme-
sine rağmen doktor başvuruları sınırlıdır. Hasta-
lar basit diyet değişiklikleri ve antasit ilaçlardan 
fayda görmektedir. Bu yüzden ilk basamak olan 
aile hekimleri tarafından takip edilmekte ve ge-
rekli önerilerde bulunulmaktadır. Reflünün uzun 
sürmesi ve sık tekrarlaması durumunda, tedavi-
ye yanıt alınamadığı durumlarda ise gastroente-
rologlar tarafından değerlendirilmekte ve takip 
edilmektedir.

GÖR hastalığının bulgusu olan retrosternal 
yanmanın (Heartburn) toplumdaki oranı coğrafi 
bölgelere göre ve yaşam tarzına göre değişmekte-
dir. Gebelerde özellikle 2. ve 3. trimestrde oldukça 
sık görülür. Reflünün süresine ve şiddetine bağlı 
olarak özefagustaki komplikasyonlar da basit öze-
fagitten Barret Özefagusa kadar değişmektedir ve 

Barret Özefagus sıklığı erkeklerde daha fazladır. 
Ayrıca semptomların şiddeti ile bazen endosko-
pi bulguları birebir örtüşmemektedir. Örneğin 
herhangi bir sebeple endoskopi yapılan hastala-
rın %2-5’inde özofagit mevcutken; şikayeti olan 
GÖR hastalarının ise nerdeyse üç hastanın bi-
rinde (%30-40) özefajit bulguları görülmektedir 
(1,2,3,4).

GASTROÖZEFAGİAL REFLÜ NEDENLERİ
Gastroözefagial reflü, reflüye karşı vücudun ko-
ruyucu mekanizmalarının yetersiz kalması duru-
munda oluşmaktadır. Mide asiti, midede bazen 
bulunan safra ve pankreas kaynaklı enzimler öze-
fagustaki hasarlanmayı ve komplikasyonları arttır-
maktadır. Tükrük salgısında bulunan bikarbonat 
ise reflünün etkilerinden özefagusu korumakta ve 
aynı zamanda özefagus klerensini sağlamaktadır. 
Özefagusun duyarlılığı bireyler arasında farklı-
lık göstermekte olup endoskopik etkilenmenin 
düzeyi ve şikayetlerin derecesi değişebilmektedir 
(1,5,6).

Gastroözefagial reflü genellikle birkaç değişik 
mekanizma ile oluşmaktadır. Bunlar;

1.	 Alt özefagus sfinkterinin fizyolojik olarak ara-
lıklı gevşediği dönemlerde

2.	 Abdomen içerisindeki ya da mide içerisindeki 
basıncın arttığı dönemlerde (gebelik, batında 
asit-kitle ya da mide çıkışında darlık-obstrük-
siyon durumlarında)
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veya özefagusun 1/3 alt kısmında oluşur.
•	 Kanama: Hastalarda çoğunlukla Özefagus alt 

ucunda gelişen Wolf ülseri olarak adlandırı-
lan ülserlerden gizli kan kaybı şeklinde oluşur. 
Yaşlılarda demir eksikliği anemisi olarak bulgu 
verir.

•	 Solunum sisteminde astım ataklarının tetik-
lenmesi, ses kısıklığı, kronik larenijt, bronşek-
tazi ve atelektazi olarak bulgu verebilir. İlaç 
tedavisine yanıt vermeyen hastalarda cerrahi 
tedavi de gerekebilir.

•	  Özefagus kanseri reflü hastalarında bir miktar 
artmaktadır. Bu artış şiddetli reflüsü olanlarda 
daha belirgindir. Reflüsü olmayanlarda kanser 
oranı %0,002 saptanırken şiddetli reflüsü olan 
hastalarda ise bu oran %0,035 dir (8,26).

 TEDAVİ
Gastroözefagial reflünün tedavisi yaşam tarzı ve 
beslenme düzeninin değiştirilmesi ile başlayıp 
komplikasyonların önlenmesi ve tedavisine kadar 
devam etmektedir. Tedavide her hastanın kliniği-
ne göre düzenlenmiş yöntemler tercih edilir.

Antasit tedavi: Şikayetleri hafif ve nadir olan 
hastalarda tercih edilir. Semptomları ortaya çıka-
ran gıdalardan uzak durması önerilir. En iyi bili-
nen antasit aljinik asit teratojenik değildir ve ge-
belerde oluşan reflüde sık olarak kullanılır. Hafif 
reflü olgularında tek başına yeterlidir.

H2 reseptör blokörleri: Ranitidin ve famoti-
din piyasada bulunan ve en iyi bilinen ilaçlardır. 
Ayrıca bu grupta nizatidin ve roxatidin de yer al-
maktadır. Özellikle uyku esnasında semptom gös-
teren hastalarda yatmadan alınan tek doz tedavi 
yeterli olmaktadır. Ancak iki hafta üzerinde kul-
lanıldığında etkisine tolerans gelişiyor olması bu 
grup ilacın en önemli dezavantajıdır (2,6,7,31).

Proton pompası inhibitörleri: Orta ve şiddetli 
Gastroözefagial reflü, mide ve duodenum ülserin-
de tercih edilmektedir. Yemekten yarım saat önce 
alındıklarında midedeki asit sekresyonunu etkili 
şekilde baskılarlar. Bu grupta; omeprazol, eso-
meprazol, pantoprazol, rabeprazol yer almaktadır. 
8-10 hafta süren tedavinin sonucunda %83-95 iyi-
leşme görülür (32).

Prokinetik ilaçlar: Mide boşalmasını artıra-
rak ve özefagus klerensine yardımcı olarak etkili 

oldukları düşünülmektedir. Reflü tedavisinde tek 
başına etkinlikleri sınırlı olduğu için proton pom-
pa inhibitörleri ile birlikte kullanılırlar. Bu grupta; 
domperidon, metoklopramid ve sisaprid yer al-
maktadır. Sisaprid kardiak yan etkileri yüzünden 
ve domperidon ise santral sinir sistemine geçerek 
bir takım yan etkilere (konfüzyon, Parkinson ben-
zeri tablo gibi) neden olması sebebi ile kullanıl-
mamaktadır.

Reflü tedavisindeki önemli noktalardan birisi 
de antasit ve PPI tedavinin kesilmesinden sonra 
rebaunt etki ile asit salınımının artması ve semp-
tomların tekrarlamasıdır. Bunun önüne geçilebil-
mesi için antasit tedavi ve PPI tedavisinin yavaş 
(kademeli azaltılarak) bırakılması ve tedavi süresi 
dolduktan sonra sadece semptomların olduğu dö-
nemde ilaç kullanılması önerilmektedir.
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