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G
astro-oesofageale reflux (gas-
tro-esophageal reflux disease 
of GERD) is een chronische 
aandoening die wordt geken-

merkt door hinderlijke symptomen veroor-
zaakt door terugvloeiing van maaginhoud 
tot in de slokdarm (Montreal consensus-
definitie) (1). Typische slokdarmgerela-
teerde GERD-klachten zijn pyrosis (een 
branderig gevoel achter het borstbeen, 
vaak opstijgend) en regurgitatie (terugvloei 
van zure maaginhoud tot in de mondholte 
of een gevoel van opwaartse beweging 
van maaginhoud achter het borstbeen). 
In sommige gevallen treden eerder atypi-
sche, slokdarmgerelateerde symptomen 
op de voorgrond, zoals thoracale pijn of 
dysfagie (moeilijkheden bij het slikken), of 
er ontstaan symptomen buiten de slok-
darm (extra-oesofageale symptomen), zo-
als heesheid, keelpijn en een kropgevoel in 

Gastro-oesofageale reflux (GERD) komt steeds vaker voor. Het gaat ge-
paard met hinderlijke symptomen en wordt in verband gebracht met bepaalde 
voedingsbestand delen en de epidemische toename van obesitas. Wat is de 
 wetenschappelijke evidentie hiervoor? Een overzicht van de  literatuur ter zake.
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Welke rol speelt de voeding?

de keel. Bij dergelijke atypische klachten 
is het een hele uitdaging voor de arts om 
de juiste diagnose te stellen omdat ook 
andere oorzaken, bijvoorbeeld postnasale 
drip of long- en luchtwegaandoeningen, 
deze symptomen kunnen uitlokken.
Bij slechts ongeveer 40 % van de patiën-
ten veroorzaakt de blootstelling van de 
distale slokdarm aan maagzuur endo-
scopisch zichtbare letsels van het slok-
darmslijmvlies (oesofagitis). Klachten ten 
gevolge van reflux zonder oesofagitis wor-
den ondergebracht in de categorie NERD 
of ‘non-erosive reflux disease’. In geval 
van twijfel over de diagnose van GERD in 
afwezigheid van oesofagitis kan een 24 
uur-pH-meting met of zonder impedantie-
metingen in de slokdarm uitsluitsel geven.

PREVALENTIE
GERD is een frequente aandoening. In 
een recente systematische review van 
epidemiologische studies rapporteerden 
15,2 % van de ondervraagde personen 
in Europa wekelijks klachten van pyrosis 
en/of regurgitatie (bereik 8,8 % - 25,9 %) 
(2). Reflux komt frequenter voor in de Ver-
enigde Staten (20 %) en in mindere mate in 

Azië (ongeveer 5 %). Er is wereldwijd een 
duidelijk stijgende trend aan de gang van 
GERD. Studies uitgevoerd na 1995 stellen 
50 % meer prevalentie vast dan oudere 
studies. Deze evolutie is vermoedelijk ge-
deeltelijk te verklaren door de epidemische 
toename van obesitas.

ALGEMENE BEHANDELING
Protonpompinhibitoren (PPIs) vormen de 
hoeksteen van de behandeling van GERD. 
Zij verlagen de zuurtegraad van de maag-
inhoud. PPIs hebben weinig nevenwer-
kingen, genezen oesofagitis en zorgen 
voor een adequate symptoomcontrole bij 
de meerderheid van de patiënten. Toch is 
er een substantiële groep patiënten (tot 
30 %) die ondanks maximale behandeling 
met PPIs nog altijd symptomen ervaart.

PATHOFYSIOLOGIE
De pathofysiologie van GERD is complex 
en multifactorieel. De voornaamste spelers 
zijn enerzijds kortdurende relaxaties van de 
sluitspier of sfincter tussen de slokdarm en 
de maag (“transient relaxations of the lo-
wer esophageal sphincter” of TLESRs) en 
anderzijds  een maaghernia waardoor de 
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GASTRO-OESOFAGEALE 
REFLUX

KORT
Gastro-oesofageale reflux (GERD) is 
een frequent voorkomende chronische 
aandoening die wordt gekenmerkt door 
hinderlijke symptomen veroorzaakt door 
terugvloeiing van maaginhoud tot in de 
slokdarm. Overgewicht verhoogt het ri-
sico op gastro-oesofageale refluxsymp-
tomen en oesofagitis door toename van 
de abdominale druk. Er is behoorlijk 
goede evidentie voor een gunstig effect  
van vermageringsadvies bij GERD-
patiënten met overgewicht of centrale 
vetopstapeling. De raad om late avond-
maaltijden te vermijden is eveneens 
wetenschappelijk gefundeerd. Eet ten 
laatste drie uur voor bedtijd. Over de 
volgende aspecten is de wetenschap-
pelijke evidentie beperkt of controversi-
eel: de grootte en het vetgehalte van de 
maaltijd, het gebruik van alcohol, koffie 
en zure en koolzuurhoudende dranken. 
Over chocolade, pikant voedsel en uien 
zijn er geen nadelige effecten bekend, 
tenzij anekdotisch.
Sinds de beschikbaarheid van krachtige 
zuurremmende protonpompinhibitoren 
(PPIs) is het belang van voedingsmaat-
regelen bij de behandeling van gastro-
oesofageale reflux in de dagelijkse 
klinische praktijk afgenomen. Individueel 
aangepast voedingsadvies kan echter 
toch helpen bij bepaalde patiënten.

onderste slokdarmsfincter zich boven en 
niet ter hoogte van de diafragmakoepels 
bevindt. Hierdoor verloopt het afsluitme-
chanisme minder efficiënt (3). De sfincter 
is de belangrijkste barrière tegen reflux 
(Figuur 1). Voedingsbestanddelen zoals 
vet, chocolade, koffie, citrusvruchten, 
alcohol en koolzuurhoudende dranken 
worden sinds lang geassocieerd met het 
optreden van GERD. Het achterliggende 
mechanisme zou een verminderde druk ter 
hoogte van de onderste slokdarmsfincter 
zijn (4). Obesitas kan reflux bevorderen 
door toename van de abdominale druk. 

OBESITAS
In een grote meta-analyse met in totaal 
18.346 patiënten was de kans op reflux-
gerelateerde symptomen en oesofagitis 
1,57 (odds ratio) keer hoger bij patiënten 
met overgewicht (body mass index (BMI) 
25-29,9 kg/m2) en 2,15 keer hoger bij 
obese patiënten (BMI ≥ 30 kg/m2) (5). Een 
recente studie vond bovendien een as-
sociatie tussen enerzijds oesofagitis, een 
Barrett slokdarm (aandoening waarbij het 
slokdarmslijmvlies onder invloed van re-
flux lokaal is omgevormd tot darmslijmvlies 
wat op termijn kan evolueren tot kanker) 
en slokdarmkanker en anderzijds centrale 
vetstapeling (hogere taille-omtrek, toege-
nomen verhouding taille-tot-heup-omtrek) 
en dit onafhankelijk van de BMI (6). De 
gerapporteerde achterliggende mecha-

nismen zijn toegenomen druk in de maag 
door abdominaal overgewicht en een hier-
mee gepaard gaande grotere maagslok-
darmdrukgradiënt alsook een maagher-
nia met een opwaartse verplaatsing van 
de onderste slokdarmsfincter tot gevolg 
 (Figuur 1) (7). Obesitas is bovendien geas-
socieerd met een toegenomen frequentie 
van TLESRs na de maaltijd (8). Deze as-
sociaties werden bevestigd in een studie 
bij asymptomatische vrijwilligers waarbij 
door middel van een strakke buikgordel 
de abdominale druk werd verhoogd wat 
aanleiding gaf tot een kleine maaghernia 
en zure reflux in de distale slokdarm (9). In 
een andere recente studie waarin twee co-
horten patiënten vijf jaar werden gevolgd, 
bleek gewichtstoename na vijf jaar even-
eens geassocieerd met het optreden van 
typische refluxsymptomen (10).

VERMAGERINGSADVIES
Er is behoorlijk goede evidentie voor een 
gunstig effect  van vermageringsadvies bij 
GERD-patiënten met overgewicht of cen-
trale vetopstapeling. De HUNT-studie is 
een grootschalig Noors bevolkingsonder-
zoek dat alle inwoners ouder dan 20 jaar 
in Nord-Trøndelag County via een enquête 
heeft bevraagd in 1995-1997 en in 2006-
2008 (11). Personen met een BMI-daling 
van meer dan 3,5 eenheden over een pe-
riode van ongeveer 10 jaar hadden bijna 
2 keer meer kans op het wegblijven van 

FIGUUR 1:

A:  NORMALE ANATOMIE WAARBIJ DE OVERGANG TUSSEN DE SLOKDARM 
EN DE MAAG ZICH TER HOOGTE VAN DE DIAFRAGMAKOEPELS BEVINDT.

B:  MAAGHERNIA WAARBIJ DE OVERGANG TUSSEN DE SLOKDARM EN DE 
MAAG, EN BIJGEVOLG OOK DE ONDERSTE SLOKDARMSFINCTER, ZICH 
BOVEN HET DIAFRAGMA BEVINDT.
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refluxsymptomen wanneer ze geen anti-
refluxmedicatie gebruikten en 4 keer meer 
kans wanneer ze deze medicatie minstens 
op wekelijkse basis gebruikten. Gelijkaar-
dige resultaten werden gerapporteerd in 
“The Nurses’ Health”-studie, een obser-
vationele cohortstudie bij 10.545 vrouwen 
(12). In drie Nederlandse gerandomiseerde 
placebogecontroleerde studies die ge-
wichtsverlies door een maagballon heb-
ben onderzocht, leidde gewichtsverlies tot 
minder zuurblootstelling in de slokdarm 
(13-15). Een studie die bij 332 obese 

patiënten een gestructureerd dieetpro-
gramma vergeleek met een telefonische 
begeleiding, vond eveneens een gunstig 
effect op zowel de prevalentie van reflux 
(daling van 37 tot 15 %) als op de ernst 
van de symptomen na een BMI-reductie 
van gemiddeld 34,7 naar 30,2 kg/m2 (ge-
wichtsdaling van 13 ± 7,7 kg) (16). Er trad 
een verbetering van GERD op vanaf 5 tot 
10 % gewichtsverlies bij vrouwen en vanaf 
10 % gewichtsverlies bij mannen. Dit gun-
stige effect van gewichtsverlies op GERD 
kon echter niet worden bevestigd door 
een kleinschalige gerandomiseerde studie 
(laagcaloriedieet versus controle bij 19 pa-
tiënten) en een bevolkingsonderzoek ge-
baseerd op gewichtsverlies gerapporteerd 
door de deelnemende personen (17,18).

TIJDSTIP, GROOTTE EN DUUR 
VAN DE MAALTIJDEN
Aangezien de meeste refluxepisodes op-
treden tijdens de eerste drie uur na de 
maaltijd en er meer reflux is in liggende 
positie, wordt in het algemeen aangera-
den om ten laatste drie uur voor bedtijd te 
eten (19,20). Hoewel de gegevens hier-
over eerder beperkt zijn, ondersteunt de 
beschikbare literatuur deze richtlijn toch 
grotendeels. Piesman en collega’s verge-
leken het effect van een vroege (6 uur voor 
bedtijd) en een late (2 uur voor bedtijd) 
avondmaaltijd op objectieve refluxparame-
ters en symptomen bij 30 patiënten met 
typische symptomen (21). De late avond-

maaltijd leidde tot significant meer nach-
telijke reflux (pH-monitoring: pH < 4) maar 
was in deze twee dagen durende studie 
niet geassocieerd met meer symptomen 
(21). In een Japanse case-controlstudie 
die 147 GERD-patiënten vergeleek met 
294 gezonde personen, was een avond-
maaltijd binnen de drie uur voor bedtijd 
geassocieerd met GERD (odds ratio 7,45) 
(22). Binnen de drie uur na het avondeten 
gaan slapen was eveneens de belangrijk-
ste onafhankelijke risicofactor voor terug-
keer van GERD-gerelateerde symptomen 

in een cohorte van 337 patiënten die wer-
den opgevolgd nadat hun symptomen 
onder controle waren na een behandeling 
met PPI gedurende 1 tot 2 maanden (23).
Grotere maaltijden zorgen voor meer uit-
zetting van de maag en meer TLESRs 
en reflux. Daarom krijgen patiënten met 
GERD als onderdeel van hun dieetadvies 
vaak de raad om volumineuze maaltijden 
te vermijden. Hetzelfde aantal calorieën 
verdelen over zes kleinere maaltijden in 
plaats van over drie grotere (of vloeibare) 
maaltijden bleek bij 15 patiënten effectief 
minder klachten van reflux te geven en 
had een gunstige invloed op objectieve 
refluxparameters (24). In een andere kleine 
studie die de snelheid van eten vergeleek, 
vond men geen verschil in symptomen en 
refluxparameters tussen dezelfde maaltijd 
eten in 5 minuten of in 30 minuten (25).
Samengevat: er kan geadviseerd worden 
om late avondmaaltijden te vermijden. 
Er is slechts minimale evidentie voor het 
advies om de grootte van de maaltijd te 
beperken.

VET
Vetrijke maaltijden vermijden wordt vaak 
geadviseerd. De data die deze aanbe-
veling rechtstreeks ondersteunen zijn 
nochtans eerder beperkt. Vetrijk eten is 
wel vaak geassocieerd met obesitas, een 
duidelijke risicofactor voor GERD. Hierdoor 
zijn epidemiologische studies minder ge-
schikt om het effect van vet op GERD te 

onderzoeken en is de aparte bijdrage van 
vet tot symptoominductie minder goed 
gekend (26). Bij gezonde vrijwilligers ver-
laagde een vetrijke maaltijd de druk ter 
hoogte van de onderste slokdarmsfinc-
ter in vergelijking met een isocalorische 
vetarme maaltijd. Een vetarme maaltijd 
zou dus het optreden van reflux kunnen 
bevorderen (27). Dit effect kon echter niet 
worden bevestigd in andere gelijkaardige 
studies bij vrijwilligers en patiënten (28,29). 
Fox en collega’s hebben het effect van het 
vetgehalte (50 versus 25 % vet, isocalo-
risch) en van de calorie-inhoud (1000 ver-
sus 500 kcal, gelijk vetgehalte) onderzocht 
bij 15 patiënten (30). Het volume van de 
maaltijden werd constant gehouden. Zij 
stelden vast dat het aantal calorieën en 
niet het vetgehalte van de maaltijd gerela-
teerd was aan de zuurblootstelling van de 
slokdarm (gemeten met draadloze regis-
tratie). Bij het calorie-arme dieet was de 
zuurblootstelling ongeveer 40 % lager dan 
bij het calorierijke dieet. De frequentie van 
refluxsymptomen werd daarentegen be-
paald door het vetgehalte en minder door 
de calorie-inhoud (30). De kans dat een re-
fluxepisode gepaard ging met symptomen 
was groter bij een vetrijk dieet. Deze bevin-
dingen suggereren dat de sensitiviteit van 
de slokdarm voor blootstelling aan zuur 
verhoogt bij een vetrijk dieet. Er zijn echter 
geen klinische studies beschikbaar die het 
effect van een vetbeperking op de GERD-
symptoomcontrole hebben onderzocht 
zodat er op basis van de literatuur geen 
aanbeveling kan worden gedaan over het 
vetgehalte van de maaltijd. 
Patiënten met GERD hebben vaak boven-
buikklachten na de maaltijd (dyspepsie). 
Aangezien vetrijke maaltijden de maagle-
diging vertragen en de gevoeligheid van de 
maag kunnen verhogen, kan zeker bij pati-
enten met bijkomende dyspepsieklachten 
een beperking van het vetgehalte worden 
geadviseerd. Ook in dit geval ontbreekt 
echter evidentie van interventiestudies 
(31).

ALCOHOL
Alcoholische dranken kunnen in theorie 
GERD bevorderen en reflux veroorzaken 
door toename van de maagzuurproduc-
tie door een gestimuleerde vrijzetting van 
gastrine, een verminderde druk ter hoogte 
van de onderste slokdarmsfincter, toege-
nomen TLESRs en een minder goede 
slokdarmmotiliteit (32). Het wetenschap-
pelijke bewijs hiervoor is echter beperkt. 

De stijgende prevalentie van gastro-
oesofageale reflux is vermoedelijk 
gedeeltelijk te verklaren door de 
epidemische toename van obesitas.
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Alcohol lokte bij GERD-patiënten pyro-
sis uit en wodka zorgde bij 12 gezonde 
vrijwilligers voor meer refluxepisodes en 
symptomen dan water (33,34). Een grote 
Chinese studie vond een verband tus-
sen overmatig alcoholgebruik en GERD: 
43 % van de zware drinkers (meer dan 
20 eenheden per week) en maar 16 % 
van de niet-drinkers rapporteerden reflux-
klachten (35). Twee andere studies sug-
gereren daarentegen dat alcohol drinken 
de perceptie van reflux vermindert (36,37). 
In meerdere cross-sectionele studies kon 
men evenmin een verband aantonen tus-
sen alcoholconsumptie en reflux (38,39).
Belangrijke kanttekening hierbij is dat 
bevolkingsstudies gebaseerd zijn op zelf-
rapportering van het alcoholgebruik wat 
vaak onderschat wordt. Daarnaast is het 
moeilijk om in bevolkingsonderzoek een 
voedingsbestanddeel te identificeren dat 
slechts bij een subgroep van de patiënten 
een rol speelt en niet geassocieerd is met 
andere risicofactoren voor reflux (bv. obe-
sitas, vetrijke voeding).
Rekening houdend met de beperkte be-
schikbare gegevens lijkt de aanbeveling 
voor GERD-patiënten om het gebruik van 
alcohol te matigen gewettigd. De weten-
schappelijke evidentie hiervoor is echter 
beperkt.

KOFFIE
Koffie wordt vaak geassocieerd met re-
flux. Dat wordt echter niet ondersteund 
door wetenschappelijke data. In één 
studie werd een lagere zuurexpositie van 
de slokdarm gezien na een gestandaar-
diseerd ontbijt met koffie zonder cafeïne 
dan na een met normale koffie (40). In 
epidemiologische studies en een recente 
meta-analyse vond men echter geen ver-
band tussen koffie drinken en het optreden 
van refluxsymptomen (35,38,39,41). Ook 
hierbij moet rekening worden gehouden 
met het feit dat zelfrapportering van een 
voedingspatroon niet altijd betrouwbaar is. 

ZURE EN KOOLZUUR- 
HOUDENDE DRANKEN
Patiënten met pyrosis geven vaak aan dat 
zure dranken (bv. met citrusvruchten) en 

koolzuurhoudende dranken klachten uit-
lokken (33). De zuurtegraad van de dran-
ken correleerde met de mate waarin klach-
ten werden uitgelokt (33). In een oudere 
studie veroorzaakte pH-geneutraliseerd 
sinaasappelsap echter ook pyrosis waar-
door mogelijk nog andere componenten in 
deze dranken aanleiding kunnen geven tot 
symptomen (42). Koolzuurhoudende dran-
ken zijn vaak zuur (bv. pH van ongeveer 
2,5 voor cola). Bovendien veroorzaken ze 
een uitzetting van de maag met sfincter-
relaxatie en reflux tot gevolg. In een Ame-
rikaanse studie was het gebruik van kool-
zuurhoudende frisdranken geassocieerd 
met nachtelijke pyrosis in een multivariate 
analyse (43). Een recente systematische 
review vond echter geen duidelijk effect 
van koolzuurhoudende dranken op reflux 
(44). Kortdurende klachten tijdens en vlak 
na het drinken werden in deze studies 
evenwel niet in rekening gebracht. Daar-
om lijkt het voor symptomatische patiën-
ten toch raadzaam om citrusdranken en 
koolzuurhoudende dranken te beperken.

CHOCOLADE, PIKANTE 
VOEDING EN UIEN
Chocolade verlaagt de druk van de on-
derste slokdarmsfincter en verhoogt de 
zuurblootstelling in de slokdarm bij pa-
tiënten met oesofagitis (45). Er is echter 
nooit een verband aangetoond met symp-
tomen. Ook bevolkingsonderzoek vond 
geen verband tussen het gebruik van 
chocolade en GERD. Chocolade is dus 
niet verboden voor GERD-patiënten maar 
zoals voor gezonde personen betaamt een 
matig gebruik.
Hoewel patiënten pikant voedsel en uien 
vaak vermelden als uitlokkende factoren 
voor reflux, zijn er over het effect hiervan 
slechts anekdotische gegevens beschik-
baar. Hierover kunnen dus geen aanbeve-
lingen worden gedaan (32,38). 

BESLUIT
Sinds de beschikbaarheid van krachtige 
zuurremmende PPIs, is het belang van 
voedingsmaatregelen bij de behande-
ling van gastro-oesofageale reflux in de 
dagelijkse klinische praktijk afgenomen. 

BELANGENCONFLICT
Geen

Er is behoorlijk goede evidentie voor een gunstig effect  van 
vermageringsadvies bij GERD-patiënten met overgewicht of 
centrale vetopstapeling.

Bovendien is de wetenschappelijke evi-
dentie voor veel  gegeven voedingsadvie-
zen beperkt. Goed voedingsadvies kan 
echter toch een rol spelen bij patiënten 
met milde klachten, patiënten die blijvende 
klachten hebben ondanks een behande-
ling met PPIs of patiënten die met me-
dicatie wensen te stoppen. Vermageren 
in geval van overgewicht en geen maal-
tijden meer nemen laat op de avond zijn 
wetenschappelijk gefundeerde adviezen. 
De wetenschappelijke evidentie voor de 
beperking van vet, alcohol, koffie en zure 
en koolzuurhoudende dranken is eerder 
beperkt en meer controversieel. Hierover 
moet dus op individueel patiëntenniveau 
worden geoordeeld of het al dan niet re-
levant is. De relevantie neemt toe bij over-
matig gebruik.  
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