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Gastroözofageal reflü hastalı�ı (GÖRH) gastrik
içeri�in distal özofagusa do�ru patolojik ref-
lüsü sonucu ortaya çıkan semptomatik kli-

nik durumları ya da histopatolojik de�i�iklikleri ta-
nımlar (�-5). Özofagus mukozasının gastrik içeri�e
artmı� teması ya da sensitivitesi ile olu�ur (6). 

Batılı toplumlarda eri�kin populasyonda GÖRH in-
sidansı %4-20, özofajit insidansı ise %2-�0 olarak bil-
dirilmi�tir (3, 7-�0). Zeka düzeyi normal �ahıslarda
gö�üsde yanma GÖRH’nın en sık kar�ıla�ılan kla-
sik semptomudur. �946’da Allison tarafından ilk
kez reflü özofajit terimi ortaya atılmı�tır. Endoskopik
de�i�ikliklerin olmaması GÖRH’nı ekarte ettirmez.
% 25-50 vakada endoskopi normaldir. Non-eroziv
GÖRH (NE-GÖRH) olarak adlandırılır (��). GÖRH ta-
nısında klinik, endoskopik, pH-metrik (CEP) sınıflan-
dırması kriterleri kombine edilmi�tir (��, �2).

GÖRH ya�am kalitesini bozan bir hastalıktır. Kronik
komplikasyonlarını özofageal striktür, Barrett özo-
fagusu (BE) ve özofageal adenokarsinoma geli�imi
olu�turur (2-5, ��, �3).

GÖRH’ı ile birlikte oldu�u bildirilen durumlar; gebe-
lik, Zollinger Ellison sendromu gibi midenin asit hi-
persekretuvar durumları ve özellikle skleroderma
gibi ba� dokusu hastalıklarıdır (3). 
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GÖRH’nın görüldü�ü ancak hekimlerin ve gastro-
enterologların da gözünden kaçabilen, sık kar�ıla-
�ılmayan özel bir hasta grubunu zeka özürlü birey-
ler (ZÖB) olu�turur (7-9, �4). Bu hasta grubunun
gastroenterolojik problemleri de�i�ik ara�tırmacı-
lar tarafından son 25 yıldır özellikle pediatrik ya�
grubunda olmak üzere, eri�kin ya� grubunda da
çalı�ılmı�tır (�5-2�). Bu problemler içinde GÖRH ay-
rı bir önem ta�ımaktadır. Bu özel hasta grubunda
sık rastlanılan GÖRH’ı hakkında eri�kin gastroente-
rologlarının da bilgi sahibi olmaları gereklidir. 

2 ya�ın altında fizyolojik olan gaströzofageal reflü
bu ya�tan sonra patolojik olarak adlandırılır.
Çocukluktaki ciddi GÖRH’ı için özel risk faktörlerini
son yıllarda iyi bilinen

1. Spastik quadripleji, serebral palsi ve di�er nöro-
lojik hastalıklar,

2. Özofageal atrezi, trakeoözofageal fistül gibi kon-
jenital malformasyonlar olu�turur (�0, 22-25). 

Literatür taramasında çocukluk ya� grubunda da-
ha çok, eri�kin ya� grubunda daha sınırlı sayıda ol-
ma üzere zeka özürlü gruplarda GÖRH üzerine ya-
pılmı� çalı�malara rastlanılmaktadır.

Hollanda’dan Böhmer ve arkada�larının bu konu-
da serileri mevcuttur. Böhmer ZÖB’de GÖRH’nı 4
Hollanda, 2 Belçika Enstitüsünün birle�tirilmi� so-
nuçları olarak % 60-70 oranında, normal populas-
yondan oldukça yüksek bildirmi�tir (7-9, �4).
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ZÖB’LERDE GÖR’YE E⁄‹L‹M‹ ARTIRAN
FAKTÖRLER

ZÖB’den IQ’su 50’nin altında olanlarda GÖRH %50,
IQ 35’in altına olanlarda %70 bildirilmi�tir. GÖRH’sü
olan ZÖB’lerin % 65-70 inde endoskopik olarak ref-
lü özofajit saptanmı�tır (7-9). 

Klinik olarak �üphelenilen vakalarda tanıyı do�ru-
lamak için gereken 24 saatlik ambulatuvar
pH’metri ve özofagogastroduedonoskopide (ÖGD)
zeka düzeyi normal GÖRH semptomlu hastalara
göre daha az ba�vurulan tetkiklerdir. ZÖB’lerde bu
tetkiklerden kaçınılmamalı, tanıyı takiben bu özel
hasta grubunda etkili GÖRH tedavisine ba�lanıl-
malıdır (7-9, �4, �8). ZÖB’lerde GÖRH’ı zeka özürü
olmayan bireylere göre daha ciddi ve tedaviye
daha dirençli görünmektedir. Erken tanı yeterli te-
davinin ilk basama�ıdır (7-9, �4).

ZÖB’de yapılan çalı�malarda GÖR’yü kolayla�tırıcı
faktörler; serebral palsi (SP), IQ<35, skolyoz, anti-
konvülzan ve benzodiazepin ilaç alımı, �i�manlık,
konstipasyon, nazogastrik tüple beslenme, besleyi-
ci gastrostomi, kronik obstrüktif pulmoner hastalık,
Down sendromu olarak tanımlanmı�tır. Ancak bu
semptomlar içerisinde GÖRH ile zeka özürü olma
arasında anlamlı ili�ki sadece IQ nun 35 ten küçük
olması, SP, antikonvülzan ya da benzodiazepin
kullanımı, hemipleji, tetrapleji veya quadriplejiye
ba�lı hareketsizlik ve skolyoz arasında saptanmı�-
tır (7-9, 26-29) (Tablo �). Bu bulguları pozitif, GÖRH’ı
olanlarda anormal pH’metri %68-73 prediktif, %
63.0-72.6 sensitif ve % 72.9-74.6 spesifiktir. Bulgula-
rı pozitif, NE-GÖRH olanlarda ise anormal pH’metri

%68.4 prediktif, %77.8 sensitif, %58.9 spesifiktir. Ya�,
cinsiyet, dik ya da yatma pozisyonu ile arada ili�-
ki saptanmamı�tır (8). 

CP dı�ındakilerde GÖR mekanizması açık de�ildir.
CP’de %75 özofageal manometride motilitede azal-
ma tesbit edilmi�tir. Ciddi beyin hasarı olanlarda
alt özofageal sfinkter tonusunda azalma, bazalde
artmı� nonpropulsif dalgalar mevcuttur. Ancak
çalı�ma güçlü�ünden dolayı bu gruptaki çalı�ma-
lar azdır (7-9, �9, 30). 

GÖRH’nın altında yatan ana neden olan alt özofa-
gus sfinkter tonusundaki azalmayı; �i�manlık,
konstipasyon, antikolinerjik ve sedatif tedavi, ha-
reket kısıtlılı�ından dolayı artan intraabdominal
basınç artı�ı da artırır. Beraberinde hiatal herninin
varlı�ı gerekmemekle birlikte önemli bir risk faktö-
rü olarak bulunmu�tur. Ya�lı hastalarda, spinal de-
formiteleri olanlarda, ZÖB’de GÖR sıklı�ı artmakta-
dır (7-9, �4).

SEMPTOMLAR

ZÖB’lilerde hastaların semptomları de�erlendirildi-
�i zaman GÖRH’ı ile en yakın ili�ki gösteren semp-
tom parametreleri; persistan kusma, hematemez,
ruminasyon, dental erozyon (3�-33), regürjitasyon,
yeme�i reddetme, tekrarlayan pnömoniler, korku,
çı�lık atma epizotları, huzursuzluk, depresyon gibi
davranı� bozuklukları, demir eksikli�i anemisi, bes-
lenme bozuklu�u olarak saptanmı�tır (7-9, �4, 26,
27, 33, 34) (Tablo 2). Çalı�malarda bu semptomla-
rı olan ZÖB’de ÖGD’de %49-75 GÖRH bulunurken,
semptomu olmayanlarda %�0 GÖRH saptanmı�tır
(7-9, �4).

Serebral palsi (SP)*

IQ<35*

Skolyoz*

Antikonvülzan ve benzodiazepin ilaç alımı*

Hemipleji, tetrapleji veya qudriplejiye ba�lı hareketsizlik* 

�i�manlık

Konstipasyon

Nazogastrik tüple beslenme

Besleyici gastrostomi

Kronik obstrüktif pulmoner hastalık

Down sendromu

Tablo 1. Zeka özürlü bireylerde GÖRH ile birlikteli�i sık
olan faktörler

*Zeka özürlü olma ile gastroözefageal reflü arasında istatistiksel anlam-

da ili�kili olan faktörler

Persistan kusma

Hematemez

Ruminasyon

Dental erozyon

Regürjitasyon

Yeme�i reddetme

Tekrarlayan pnömoniler

Korku, çı�lık atma epizotları

Huzursuzluk

Depresyon gibi davranı� bozuklukları

Demir eksikli�i anemisi

Beslenme bozuklu�u

Tablo 2. Zeka özürlü bireylerde GÖR’lüyü tahmin ettirici
semptomlar



ZÖB’LERDE GÖRH TANI, REFLÜ
ÖZEFAJ‹T PREVALANSI

Zeka düzeyi normal bireylerde GÖRH �üphesi için
öncelikle en spesifik özofageal bulgu retrosternal
yanma olup tanı için öncelikle 24 saatlik özofagus
pH’metri ve ÖGD’ye ba�vurulur. GÖRH tanısında
son zamanlarda semptom skalası olarak Re-Quest
(Reflux Questionnaire) tanımlanmı�tır. Ampirik PPI
tedavisi özellikle özofagus dı�ı semptomların teda-
viye cevabını de�erlendirmede, klinik tanıyı
onaylamada ipucu verir (35). 

ZÖB’de ise semptomların belirsizli�i, ÖGD’nin se-
dasyon ya da genel anesteziyi gerektirmesinden
dolayı güçlük ta�ıması ve hastada geç ba�vurul-
ması nedeniyle tanı geç konulmakta, hastalı�ın
komplikasyon oranı artmaktadır (�4). Zeka özürlü
eri�kinlerde yapılan çalı�malarda 24 saatlik
pH’metrinin bu hasta grubunda sanıldı�ı kadar
güç olmadı�ı ve % 85-90 ba�arılı olarak sedasyon-
suz pH tesbiti yapıldı�ı bildirilmi�tir. Midazolam ile
bilinçli sedasyon ZÖB’ler için stresli olaca�ından
önerilmemektedir (7-9, �4, 26). Bu konuda çalı�an
ara�tırmacılar bireyin yakın çevresinin özel deste-
�i ile pH çalı�masının daha rahat olarak ba�arıldı-
�ından bahsetmektedirler. ÖGD’yi ise sedasyonsuz
gerçekle�tirmek mümkün görünmemektedir.
pH’metri sonrası GÖRH tanısı konulan hastalara
ÖGD yapılması önerilmektedir (5, 6, �4, �7, 25). 

Hematemez, anemi gibi alarm bulguları varsa
ÖGD �arttır. Ancak gene de ne ÖGD, ne pH’metri
GÖRH için %�00 diagnostik olmadı�ından ZÖB’ler-
de GÖRH’nı tanıda 3. de�erli araç; proton pompa
inhibitörü (PPI) kullanımına cevabı de�erlendir-
mektir. ZÖB’deki yüksek GÖRH insidansından dolayı
onların ya�am kalitesini düzeltmek ve reflü hastalı-
�ının komplikasyonlarını önlemek açısından uzun
süreli PPI kullanımı önerilmektedir (7-9, �4, 25). 

Bu konuda Böhmer ve arkada�larının serisi geni�-
tir. Böhmer bir çalı�masında 6 enstitüden toplanan
�607 IQ su dü�ük, ort ya� 37.6 (�2-86) olan hastayı;
IQ su 50-70 arası ise hafif yetmezlik grubu, 35-50
arası ise orta derecede yetmezlik grubu, 35 in altın-
da ise ciddi ve ileri yetmezlik grubu olarak üçe
ayırmı�tır. Ortalama ya�ı 37.6 yıl (�2-82), IQ su 50
nin altında olan 5�0 hastadan, tetkikler için tıbbi
izinleri alınamayan 75 i (%9) dı�ındaki 435 (% 9�)
hastaya 24 saatlik pH’metri yapılmı�tır. Test öncesi
ranidine, sisaprid ya da PPI kullanan 38 hastada
ilaçlar bir hafta önceden kesilmi�. Patolojik pH tes-
ti olanlara ÖGD yapılmı�tır. Muhtemel predispozan
faktörler ve karakteristik reflü semptomları derece-

lendirilmi�tir. 49 (%��.2) hastada pH’metride teknik
yetersizlik olmu�tur. Patolojik pH testi olanlar (total
sürenin % 4, 5 unun üzerindeki sürede pH<4 olan)
olmayanlarla kıyaslanmı�tır. %5�.8 hastada nor-
mal pH testi, %48.2 hastada anormal pH (pH<4,
%4.5-78.4) saptanmı�. Patolojik pH gösteren hasta-
ların içinde reflü özofajit prevalansı %69.4 ve bun-
ların % 47.3 ü grade I, %33.3 ü grade II, % �9.4 ü
grade III –IV özofajit (Savary-Miller sınıflaması) idi.
Barret’s özofagusu ise %�4 hastada saptandı.
ÖGD’ye giden hastaların %30.6 sında özofajit tesbit
edilmemi�tir. Reflü özofajitlilerin %37.4 ünde bera-
berinde hiatal herni var iken, özofajiti olmayanla-
rın % 6.4 ünde hiatal herni saptanmı�tır. Reflüde
dik ile yatar pozisyon arasında, ya� ile cinsiyet açı-
sından reflüsü olanla olmayan arasında fark yok-
tur. HP enfeksiyonu özofajiti olan ve özofajiti olma-
yanlarda sırasıyla % 88.3, %87.9 olarak saptanmı�-
tır (p<0.05). Gastrik ve duedonal ülsere Böhmer’in
bu serisinde rastlanılmamı�tır. Çalı�mada negatif
pH testi olanlarda ÖGD’nin getirece�i yarar dü�ük
olarak kabul edilerek, i�lemin de stresinden dolayı
ÖGD yapılmamı�tır (8). 

Hollanda’dan 87 merkezden toplanan IQ su 50 nin
altında olan 6�60 ZÖB bildirilmi�. �994-95 arası
IQ<50 olan, kusma, regürjitasyon, yiyece�i reddet-
me, hematemez ve davranı� bozuklu�u semptom-
ları gösteren �89 hastaya ÖGD yapılmı�. �07 sinde
özofajit bulunmu�. Bunların %37 sinde grade I, %34
ünde grade II, %�7 sinde grade III, %�2 sinde grade
IV özofajit (Savary-Miller sınıflaması) ve %65 özofa-
jitli hastada hiatal herni, %48.2 vakada patolojik
reflü (pH<4, �2.7%, 4.5-55.5) saptanmı�tır (�4).

Gustafsson �6-�9 ya� arası GÖRH’lı �0 zeka özürlü
ve SP’li adölesandan 3 ünde total asit reflü zama-
nını %35 in üzerinde yüksek saptamı�tır (28). 

HP prevalansı Hollanda’da çocuklarda 5%, ya�lı-
larda %50 bildirilmi�tir. ZÖB lerde ise daha yüksek
insidansda bulunmu�tur. Bu bireylerde mi yoksa
bireylerin barındırıldı�ı enstitülerde mi risk faktörü
vardır bilinmemektedir. 338 ZÖB’de ELISA ile HP
bakılmı�. HP pozitiflerle negatifler kar�ıla�tırılmı�.
Çalı�anlar ve hastaların risk faktörleri belirlenmi�.
338 ZÖB’den 280’i (82.8%, median ya� 5�) HP ile in-
fekte idi. Bu oran Hollanda populasyonunda görü-
lenden oldukça yüksek idi. HP pozitifli�i erkek cin-
siyet, enstitüde uzun süre kalma, IQ<50, ruminas-
yon ve üst abdominal semptomların varlı�ı ile ko-
rele idi. 254 çalı�anın %27.2 si infekte idi. Bu oran
Hollanda populasyonuyla aynı idi. Çalı�anların HP
pozitif ZÖB’lerle fiziksel irtibatlarında ili�ki oldu�u
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saptandı. Bu çalı�mada ZÖB’ler HP enfeksiyonu
açısından yüksek riskte bulunmu�tur (36). 

GÖRH KOMPL‹KASYONLARI

Normal zeka düzeyli GÖRH’ı olan bireylerde
GÖRH’nın kronik komplikasyonları olarak BE % �0-
�5, peptik striktür %9-�5 bildirilmi�tir (�0, �3).
ZÖB’lerde ise bu oranlar sırasıyla % �0-44 ve % 7-25
tir (7-8, �4). BE’nda adenokarsinom riski normalde
%0.5/yıl (35) olup, ZÖB’lerde %�0 civarında, Böhmer
ve arkada�ları tarafından ise %�2-26 olarak, nor-
mal bireylerdekinin 3 katı fazla bildirilmi�tir. Oran
ya� ve ciddi özofajitle artma gösterebilir (7-9, 37).

Böhmer’in �607 ZÖB’den ÖGD yapılan �86 sında
%�4 BE, %3.9 peptik striktür saptanmı�tır (8).

Hollanda grubunun çalı�masında 6 yılı a�an bir sü-
rede (IQ<50) 28000 ZÖB’den 435 i seçilmi�. 386 sına
24 saatlik pH’metri ve ÖGD ile de�erlendirilmesi
yapılmı�. GÖRH tanısı konulan (pH<4, >%4 total sü-
rede) %69 hasta ÖGD ile Savary-Miller sınıflandır-
masına göre de�erlendirilmi�tir. Ya� ve cinse göre
istatistikler yapılarak BE geli�im tahmini oranı 40
ya�ın üzerinde %�0.8, 40 ya�ın altında %3.�,
BE’nda adenokarsinom insidansı 2.5/�000 ki�i/yıl
olarak verilmi�tir. Hastalar sigara ve alkol kullan-
mamakta idi. BE geli�imi açısından kadın erkek
farkı yok idi (p<0.05). BE geli�im oranı normal po-
pulasyondan �0 kat fazla idi. Özafagus adenokarsi-
nom geli�im oranı ise normalde verilen 5/�000/yıl
�ahısdan dü�ük idi. Bunun nedeni ZÖB’in ortalama
ömürlerinin daha dü�ük olması ile açıklanabilir (27). 

GÖRH’nın di�er komplikasyonlarından peptik strik-
tür, demir eksikli�i anemisi, aspirasyon pnömönisi,
astıma ZÖB’lerde normallerden daha sık rastlan-
maktadır (9, �4, 27). 

TEDAV‹

Normal bireylerdeki GÖRH’nın esas tedavisi medi-
kal, seçilmi� vakalarda cerrahidir. Proton pompa
inhibitörleri (PPI) en etkili farmakoterapiyi olu�tu-
rur. Hastalı�ın tüm evrelerinde özofajitin iyile�mesi
ve semptomların çözülmesi PPI’lar ile büyük ölçü-
de ba�arılır. Genel olarak özofagus dı�ı semptom-
ların kontrol ve iyile�mesini sa�lamanın daha zor
oldu�u ve daha yüksek doz ve uzun süre PPI ver-
mek gerekti�i kabul edilir. Metaanalizler ilk basa-
mak tedavi olarak PPI ları önermektedir. 4 haftalık
standart PPI tedavisi ile %65-75 oranında semp-
tomlar ortadan kalkar. Hafif özofajitte %80 civarın-
da, orta ve ciddi lezyonlarda daha dü�ük oranlar-
da semptom ve lezyonlarda iyile�me olur (35, 38).

H2 reseptör blokürler ile asit supresyonu daha az,
dü�ük iyile�me oranları (%60) bulunmu�tur (�2).
�dame tedavisinde basamak inme �eklinde hasta-
ya uygun ayarlama yapılarak semptom kontrolü,
riskleri azaltmak ve gereksiz maliyeti önlemek
amaçlanır (35, 38). 

Tedavinin kesilmesi ile semptomlar tekrarlar ise te-
daviye tekrar ba�lamak esasdır. �dame tedavide
tedaviyi kesmeyip basamak �eklinde azaltarak
devam, intermittant tedavi ya da gereksinim üze-
rine ‘‘on demand’’ tedavi gündemdedir. Dirençli
vakalarda günde 2 doz ya da çift doz PPI gereke-
bilir (�2).

Özofajitli ya da özofajitsiz, medikal tedaviye di-
rençli reflüsü olan genç hastalarda, PPI tedavisine
toleransı olmayan hastalarda ve büyük paraözo-
fageal hernisi olanlarda ise cerrahi tedavi dikkate
alınmalıdır. Tecrübeli merkezlerde cerrahinin mor-
talite oranı %0.2, yetersiz semptom kontrolü, disfa-
ji, ge�irme ve kusmada yetersizlik �eklinde gaz-�i�-
kinlik sendromu nedeniyle tekrar operasyon oranı
%3-7 olarak bildirilmektedir. Endoskopik antireflü
cerrahisi de günümüzde bir di�er seçenektir (�2).

Kilo vermek, diyetten ya�ı azaltmak, çok miktar-
da yemekten kaçınmak, alkol ve sigara kullanma-
mak �eklinde ya�am stilinin ayarlanması da esas-
dır (�2).

ZÖB lerde ise GÖRH daha ciddi ve tedaviye direnç-
li görünmektedir. Halen ZÖB’lerde GÖRH’ndaki en
etkili ilaç PPI’lar olarak görünmektedir. 3 hafta �-2
mg/kg/gün oral ya da ıv famotidin ile %4� cevap
oranı elde edilmi�tir (7-9, �4, 28). 

Hollanda’dan Böhmer ve arkada�larının �997’deki
ZÖB’de omeprazol tedavisi üzerine olan çalı�ma-
sında 87 merkezden 28000 ZÖB’den IQ<50 olan
6�60 hasta �994-�995 arası de�erlendirilmi�. Tablo
2 deki �ikayetleri olan �89 una ÖGD yapılmı�, en-
doskopi videoları tek merkezde de�erlendirilmi�.
�07 sinde özofajit bulunmu� (ya� 4-75). �07 hasta-
da %37 grade I, %34 grade II, %�7 grade III, %�2
grade IV reflü özofajit (Savary-Miller) saptanmı�.
Hastalara 40 mg/gün omeprazol 3 ay, sonrasında
semptomsuzlara 3 ay daha idame 20 mg/gün, iyi-
le�enlerde idameye devam, semptomu iyile�me-
yenlerde 2.ÖGD, endoskopik iyile�me varsa 20 mg
ile 3 ay devam, yok ise 40 mg.a çıkı�, 20 mg ida-
mede nüksedenlerde 40 mg.a çıkı�, 6. ayın sonun-
da tüm hastalara 3. ÖGD kontrolü, iyile�ene 20 mg
ile idame, iyile�meyene tekrar de�erlendirme �ek-
linde tedavi uygulanmı�. �lk 3 aylık 40 mg ile
semptomu iyile�meyenlere ise 2. ÖGD’de endosko-
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PPI tedavisinin kesilmeden devamını önermekte-
dirler. Omeprazole ait yan etki görülmemi�tir(9).
Tedavi ile ruminasyon dı�ındaki semptomların ta-
ma yakın iyile�ti�i gözlenmi�tir (7-9, �4).

Cerrahi tedavi ilk basamak tedavi de�ildir.
ZÖB’lerde postoperatif komplikasyon oranı %50 nin
üzerindedir (7-9, 39). Zeka özrü olmayanlarda mor-
talite %0-4 iken ZÖB’lerde %�0 dan fazla mortalite
oranı vardır. %�5-25 vakada da tekrar operasyon
gerekmektedir (�4, 35, 40, 4�).

ZÖB’lerde cerrahi sadece özel endikasyonlar için
saklanmalıdır. Bunlar; 6 aylık yeterli medikal teda-
viye ÖGD ve pH’metri ile yetersiz tedavi sa�lanma-
sı, paraözofageal herni varlı�ı, çocukta grade 4
özefajit ile birlikte darlık, reflü ili�kili apne atakları,
geçmeyen solunum semptomları, geli�me gerili�i
olmasıdır (7-9, 39). 

Medikal tedaviye dirençli, cerrahi uygulanama-
yacak zeka özürlü GÖRH’lı çocuklar için mideden
perkütan geçilerek yerle�tirilen gastrojejunostomi
tübü (GJ) ile besleme cerrahiye bir di�er alternatif
olarak uygulanmı�tır. Tüpün ba�arılı yerle�tirme
oranı % 95.4, ince barsak perforasyonu ve kana-
ma oranı ise %2.� olarak verilmi�tir. Mortalite oranı
3.5 yıllık takipte GJ de %�2.5, funduplikasyon ya-
pılanlarda % �7.5 (p=0.6) olarak bildirilmi�tir (4�).

Funduplikasyonu ba�arısız olan ort ya�ı 7.5 (2-22)
yıl �0 ZÖB’de �997 de tanımlanan özofagogastrik
seperasyon ve diskonneksiyon, Roux-en-Y anasto-
moz i�lemleri uygulanmı� ve 2.5 yıllık takipte bu
yöntem cerrahi seçene�i olarak sunulmu�tur (42).
Ancak kaç funduplikasyon cerrahisinden sonra bu
seçene�in kullanılaca�ı sorusu henüz açıktır.

Zeka özürlü çocuk ve adölesan ya� grubunda me-
dikal tedavi seçenekleri içinde sisaprid ile
GÖRH’nın tedavisine yönelik yapılan az sayıdaki
çalı�mada reflüyü azaltıcı yönde sonuçlar elde
edilmesine kar�ın ciddi kardiyak yan etkilerinden
dolayı gündemden kalkmı�tır (43-45).

GÖRH’nın tedavisinde asit supresörler ve prokinetik
ajanlar dı�ında tedavi edici etkisi ara�tırılan bir
ajan da gama-amino-bütirik asit B reseptör agonis-
ti baklofen olmu�tur. GÖRH’nın patogenezinde ya-
tan alt özofagus sfinkterinin geçici relakzasyon sık-
lı�ını azaltarak tedavi edici etkisini de�erlendir-
mek amacıyla hiatus hernisi olmayan 8 SP’li ço-
cukta H2 reseptör blokürü ve PPI en az 2 gün önce-
den kesilerek 0.7 mg/kg/gün baklofen 3 dozda ye-
mek öncesinde � hafta oral ya da nazogastrik tüp
ile verilmi�. Tedavi öncesi ve sonrasında 24 saatlik
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pik iyile�me var ise 40 mg ile idame �eklinde de-
vam, semptomu gene geçmiyor ise ileri de�erlen-
dirme. Semptomluda 2.ÖGD’de endoskopik iyile�-
me yok ise 60 mg/güne çıkı�, 3 ay sonra iyile�mi�-
se 40 mg ile idame, iyile�memi�se ileri de�erlendir-
me uygulanmı�tır. Çalı�manın sonunda semptom-
lu hastalarda grade III ve IV özofajit oranı I ve II
olanlara göre daha fazla idi. %65 özofajitte hiatal
herni, %26 BE, %20 peptik striktür tesbit edilmi�. �lk
3 aylık tedavi ile %88 hasta asemptomatik olmu�.
20 mg.a inenlerin %�� inde nüks olmu�. 6 aydan
sonra %�2 hastada semptomlar devam etmi�.
Nükslerin özofajit grade-i ile ili�kili olmadı�ı, � has-
tada 60 mg ve idamesinde 40 mg gerekti�i, idame
tedavinin ZÖB’lerde gerekli oldu�u sonuçlarına va-
rılmı�tır (�4).

Aynı yazarların 2000 yılındaki yayınlarında de�i�-
tirerek ileri sürdükleri ZÖB’lerde GÖRH algoritmi (6)
ise; 3 ay 40 mg/gün omeprazol, semptomlarda iyi-
le�me varsa aynı doz ile idameye devam, iyile�me
yok ise 2 ay daha 2x40 mg/gün, iyile�me varsa
40mg/gün idame ile devam, relaps olur ise 2x40
mg/güne tekrar çıkı� gerekir. �lk 3 ay 2x40 mg/gün
ile cevap yok ise PPI ile pH-monitörizasyon yapıl-
ması, normal ise 2x40 mg’a devam, patolojik PPI
pH testi var ise 3 ay H2 reseptör eklenmesi, iyile�ir-
se tedaviye devam, iyile�mez ise antireflü cerrahi
dü�ünülmelidir, �eklindedir (�ekil �). ZÖB’de ger-
çekle�tirilen çalı�malarda evre 3-4 özofajitte 6 ayın
üzerindeki 40 mg/gün omeprazol tedavisi ile %88
kür sa�landı�ı bildirilmi�tir. Eri�kin ZÖB’lerde PPI ile
tedavi GÖRH tedavisinin ilk seçene�idir. Yazarlar
relapsları ve kronik komplikasyonları önlemek için
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�ekil 1. Zeka özürlü bireylerde önerilen medikal tedavi
algoritması (9) 



16 Mart 2005

KAYNAKLAR
1. DeVault KR, Castell DO. Updated guidlines for the diagno-

sis and treatment for gastroesophageal reflux disease. Am

J Gastroenterol 2005 Jan; 100: 190-200. 

2. Stanghellini V. ReQuestTM –the challenge of quantifying

both esophageal and extra-esophageal manifestations of

GERD. Best Pract Res Clin Gastroenterol 2004; 18S: 27-30.

3. Feldman M, Scharschmidt BF, Slezenger MH. Gastrointesti-

nal and Liver Disease. 6th edition, W.B. Saunders Com-

pany, 1998; Vol 1: 498-508. 

4. Rösch T. DDW Reports 2003 Orlando: Reflux disease and

Barrett’s esophagus. Endoscopy 2003; 35 (10): 809-5.

5. Kahrilas PJ, Quıgley EMM, Castelli DO, Spechlers SJ. The

effects of tegaserod (HTF 919) on osephageal acid exposu-

re in gastro-oesophageal reflux disease. Aliment Pharma-

col Ther 2000; 14: 1503-9.

6. Sifrim D, Castell D, Dent J, et al. Gastro-oesophageal ref-

lux monitoring: review and consensus report on detction

and definitions of acid, non-acid, and gas reflux. Gut

2004; 53: 1024-31.

7. Böhmer CJM, Niezen-de Boer MC, Klikenberg-Knol EC, et

al. Gastro-eosophageal reflux disease in institutionalised

intellectually disabled individuals. The Netherlands J Med

1997; 51: 134-9.

8. Böhmer CJM, Niezen-de Boer MC, Klikenberg-Knol EC, et

al. The prevalence of gastroesophageal reflux disease in

institutionalised ıntellectually disabled individuals. Am J

Gastroenterol 1999; 94: 804-810. 

9. Böhmer CJM, Klikenberg-Knol EC, Niezen-de Boer MC, et

al. Gastroeosophageal reflux disease in intellectually di-

sabled individuals: How often, How serious?, How mana-

geable? Am J Gastroenterol 2000; 95: 1030-33.

10. El-Serag Hashem B, Gilger M, Kuebeler M, et al. Extraesop-

hageal associations of gastroesophageal reflux disease in

children without neurologic defects. Gastroenterology.

2001 Dec; 121: 1294-99. 

11. Moraes-Filho JP. Gastroesophageal reflux disease: Preve-

lans and management in Brazil. Best Pract Res Clin Gast-

roenterol 2004; 18S: 23-6. 

12. Katelaris PH. An evaluation of current GERD therapy: A

summary and comparison of effectiveness, adverse effects

and costs of drugs, surgery and endoscopic therapy. Best

Pract Res Clin Gastroenterol 2004; 18S: 39-45.

13. Playford RJ. The challenges of Barrett’s-supression, symp-

toms or surveillance. Best Pract Res Clin Gastroenterol

2004; 18S: 47-53. 

14. Bohmer CJ, Niezen-de Boer MC, Klinkenberg-Knol EC, et al.

Gastroesophageal reflux disease in intellectually disabled

individuals: leads for diagnosis and the effect of omeprazo-

le therapy. Am J Gastroenterol. 1997 Sep; 92: 1475-9. 

15. Scharli AF, Rumlova E. Gastroesophageal reflux in child-

hood. Helv Chir Acta. 1981 Feb; 47: 733-47.

16. Feldman W. Gastroesophageal reflux in retarded children.

J Pediatr. 1979 May; 94 (5): 850-1. 

17. Abrahams P, Burkitt BF. Hiatus hernia and gastro-oesop-

hageal reflux in children and adolescents with cerebral

palsy. Aust Paediatr J. 1970 Mar; 6 (1): 41-6. 

18. Drvaric DM, Roberts JM, Burke SW, et al. Gastroesophage-

al evaluation in totally involved cerebral palsy patients. J

Pediatr Orthop. 1987 Mar-Apr; 7: 187-90. 

19. Gustaffson PM, Tibbling L. Gastro-oesophageal reflux and

oesophageal dysfunction in children and adolescents with

brain damage. Acta Pediatr 1994; 83: 1081-5.

pH-metri (Medtronics MK III, Shoreview, MN) yapıl-
mı�. Asit reflü sayısında ve kusma sıklı�ında azal-
ma tesbit edilmi�. Ancak özofageal pH’nın 4 ün al-
tında oldu�u total sürede azalma tesbit edilmemi�-
tir (43). 

Zeka özürlü çocuk ve adölesanlarda GÖRH’nın me-
dikal ve cerrahi tedavisine ek olarak ve özellikle
rezistan vakalarda kesilmi� süt suyu ve aminoasit
temelli formulasyonlarla beslemenin reflü sıklı�ını
azaltıcı yönde olumlu etkisine dair yayınlar da
mevcuttur (46, 47). 

SONUÇ

ZÖB lerde GÖRH oldukça büyük bir problemdir ve
insidansı % 50-70 civarındadır. Çocuk ya� grubuna
ait fazla sayıda çalı�ma varken eri�kin grubu

ZÖB’ler için azdır. Tanıyı sadece semptomatoloji ile
koymak imkansızdır. Tanının do�rulanması için 24
saatlik pH metri ve/veya ÖGD gereklidir. Tanı ko-
nulduktan sonra önce uzun süreli medikal tedavi,
cevapsızlarda cerrahi tedavi dü�ünülmelidir.

Özel bir hasta grubunu olu�turan ZÖB’de GÖRH sık-
lı�ı, HP insidansı, aspirin, NSAI vs kullanımı ile ili�-
ki, tedavi algoritminin modifikasyonu, cevabın de-
�erlendirilmesi, komplikasyonların takibi ve prog-
nozu tayine yönelik ileriye dönük planlanmı�, ref-
lü materyalinin asit, gaz-sıvı, alkali içeri�ini tesbiti
sa�layan yeni reflü tesbit yöntemleri ile gerçekle�-
tirilecek çalı�malara ihtiyaç vardır. Hastalı�ın tanı
ve tedavisi hasta, ailesi ve medikal yakla�ım açı-
sından önem ta�ımaktadır.



20. Rogers B, Stratton P, Msall M, et al. Long-term morbidity

and management of tracheal aspiration in adults with se-

vere developmental disabilities. Am J Ment Retard 1994;

Jan; 98 (4): 490-8. 

21. Orchard JL, Stramat J, Wolfgang M, et al. Upper gastroin-

testinal tract bleeding in institutionalized mentally retar-

ded adults. Primary role of esophagitis. Arch Fam Med.

1995 Jan; 4: 30-3. 

22. Gangil A, Patwari AK, Bajaj P, et al. Gastroesophageal ref-

lux disease in children with cerebral palsy. Indian Pediatr.

2001 Jul; 38: 766-70.

23. Del Giudice E, Staiano A, Capano G, et al. Gastrointestinal

manifestations in children with cerebral palsy. Brain Dev.

1999 Jul; 21: 307-11. 

24. Harrington JW, Brand DA, Edwards KS. Seizure disorder as

a risk factor for gastroesophageal reflux in children with

neurodevelopmental disabilities. Clin Pediatr (Phila). 2004

Jul-Aug; 43: 557-62. 

25. Bohmer CJ, Niezen-de Boer RC, Klinkenberg-Knol EC, et al.

Omeprazole: therapy of choice in intellectually disabled

children. Arch Pediatr Adolesc Med. 1998 Nov; 152: 1113-

8. 

26. Bohmer CJ, Klinkenberg-Knol EC, Niezen-de Boer RC, et al.

The prevalence of gastro-oesophageal reflux disease based

on non-specific symptoms in institutionalized, intellectu-

ally disabled individuals. Eur J Gastroenterol Hepatol.

1997 Feb; 9: 187-90. 

27. Van Blankenstein M, Bohmer CJ, Hop WC. The incidence

of adenocarcinoma in Barrett's esophagus in an instituti-

onalized population. Eur J Gastroenterol Hepatol. 2004

Sep; 16: 903-9.

28. Guidice ED, Staiano A, Capano G, et al. Gastrointestinal

manifestations in children with cerebral palsy. Brain De-

vel 1999; 21: 307-11.

29. Bohmer CJ, Klinkenberg-Knol EC, Niezen-de Boer MC, et

al. Gastroesophageal reflux disease in mentally retarded

persons: prevalence, diagnosis and treatment. Ned

Tijdschr Geneeskd. 2000 Jun 10; 144: 1156-61.

30. Griffiths D, Evans GA. Gastro-esophageal reflux in cereb-

ral palsy. Br J Clin Pract. 1995 Sep-Oct; 49 (5): 280. 

31. Su JM, Tsamtsouris A, Laskou M. Gastroesophageal reflux

in children with cerebral palsy and its relationship to ero-

sion of primary and permanent teeth. J Mass Dent Soc.

2003; 52: 20-4. 

32. Shaw L, Weatherill S, Smith A. Tooth wear in children: an

investigation of etiological factors in children with cereb-

ral palsy and gastroesophageal reflux. ASDC J Dent Child.

1998; 65: 484-6. 

33. Bohmer CJ, Klinkenberg-Knol EC, Niezen-de Boer MC, et

al. Dental erosions and gastro-oesophageal reflux disease

in institutionalized intellectually disabled individuals.

Oral Dis. 1997; 3): 272-5. 

34. Bohmer CJ, Klinkenberg-Knol EC, Niezen-de Boer RC, et al.

The prevalance of gastro-oesophageal reflux disease based

on non-spesific symptoms in instituonalized intellectually

disabled individuals. Eur J Gastroenterol Hepatol. 1997; 9:

187-190. 

35. Modlin I. GERD 2004: Issues from the past and a consen-

sus for the future. Best Pract Res Clin Gastroenterol 2004;

18S: 55-66. 

36. Bohmer CJ, Klinkenberg-Knol EC, Kuipers EJ, et al. The

prevalence of Helicobacter pylori infection among inhabi-

tants and healthy employees of institutes for the intellec-

tually disabled. Am J Gastroenterol. 1997; 92: 1000-4. 

37. Bohmer CJ, Klinkenberg-Knol EC, Niezen-de Boer RC, et al.

The age-related incidences of oesophageal carcinoma in

intellectually disabled individuals in institutes in The Net-

herlands. Eur J Gastroenterol Hepatol. 1997; 9: 589-92. 

38. Tytgat GNJ. Are there unmet needs in acis supression? Best

Pract Res Clin Gastroenterol 2004; 18S: 67-72. 

39. Borgstein ES, Heij HA, Beugelaar ID, et al. Risks and beni-

fits of antireflux operations in neurologically impaired

children. Eur J Ped 1994; 153: 248-251.

40. Kimber C, Kiely EM, Spitz L. The failure rate of surgery for

gastro-oesophageal reflux. J Pediatr Surg. 1998; 33: 64-6. 

41. Wales PW, Diamond IR, Dutta S, et al. Fundoplication and

gastrostomy versus image-guided gastrojejunal tube for

enteral feeding in neurologically impaired children with

gastroesophageal reflux. J Pediatr Surg. 2002 Mar; 37 (3):

407-12. 

42. Islam S, Teitelbaum DH, Buntain W, et al. Esophagogast-

ric separation for failed fundoplication in neurologically

impared children. J Pediatr Surg 2004; 39: 287-291.

43. Kawai M, Kawahara H, Hirayama S, et al. Effect of baclo-

fen on emesis and24-hour esophageal pH in neurologi-

cally impaired children with gastroesophageal reflux dise-

ase. J Pediatr Gastroenterol Nutr 2004; 38: 317-23.

44. Bozkurt M, Tutuncuoglu S, Serdaroglu G, Tet al. Gastro-

esophageal reflux in children with cerebral palsy: efficacy

of cisapride. J Child Neurol. 2004; 19: 973-6.

45. Brueton MJ, Clarke GS, Sandhu BK. The effects of cisapri-

de on gastroesophageal reflux in children with and witho-

ut neurological disorders. Dev Med Child Neurol 1990; 32:

629-32.

46. Khoshoo V, Zembo M, King A, et al. Incidence of gastro-

sophageal reflux with whey- and casein-based formulas in

infants and in children with severe neurulogical impair-

ment. J Pediatr Gastroenterol Nutr 1996; 22: 48-55.

47. Miele E, Staiano A, Tozzi A, et al. Clinical response to ami-

no acid-based formula in neurologically impaired child-

ren with refractory esophagitis. J Pediatr Gastroenterol

Nutr. 2002; 35: 314-9. 

GG 17


