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SUMMARY

Bu yazida mide ameliyatlarindan sonra bir ALKALENREFLUX  GASTRITIS
komplikasyon olarak karsimiza ¢cikan alkalen reflii In this article ve reweived aethiology, semptomatol-

gastritisin etyoloji, semptomoloji, tani ve tedavisi tartisildegy, diagnosis and treatment of alkalen reflux gastritis
which occurs as a complication of gastric operations.

OZET

Anahtar Kelimeler: Alkalen reflii gastritis

Pept'k Ulserli hastalarin bir kismi, gerek tedaviye
cevapsizlik ve gerekse ortaya gikan komplikasyonlar
nedeniyle ameliyat olmaktadirlar. Bunun sonucunda
da cesitli postgastrektomi sendromlari meydana gel-
mektedir. Bu komplikasyonlarin en az primer hastalik
kadar sorun yarattiklar bilinmektedir.

Genellikle peptik Glser hastaligi igin mideye
uygulanan drenaj yontemleri sonrasi bir komplikasyon
olarak karsimiza ¢ikan alkalen refli gastritis (ARG),
safranin mide mukozasini etkilemesi ile olusur. Bu
nedenle refli gastritis, safra gastritisi, alkalen gastritis,
postoperatif reflli gastritis, postoperatif alkalen refli
gastritis gibi cesitli isimler verilen bu antite «duodenal
refli sendromu» olarak da adlandinimigtir (1,43).
Alkalen reflligastritis 6zellikle pilor sfinkter gérevinin
ortadan  kalkmasina bagli  olarak  gorlebilir.
Asemptomatik olabildigi gibi bazende gastrit semptom-
lari ile ortaya c¢ikar (1). Pilor sfinkter iglevine ragmen
nadir de olsa safranin mideye gecebildigi 1883'de
Beamont'un gézleminden beri bilinmektedir.

ARG'nin klinik olarak ayri bir post-gastrektomi
sendromu olabilecegi ve bunun Roux en'Y diversionu
ile tedavi edilebileceg ilk kez 1965 yilinda Du Plessis
tarafindan bildirilmigstir (11).
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Mide ameliyati gecirmis olan hastalarda kalan
mideye safranin reflii oldugu endoskopik olarak gesitli
arastiricilar tarafindan gosterilmistir. 1940'ta Schindler,
1954'te Palmer, 1960'ta Benedict %50-90 oraninda
safranin 6pere mideye refli oldugunu saptamiglardir.
Vagotomi drenaj yontemlerinin uygulandigi hastalarda
safra reflisinin % 15-35 oldugu Griffith tarafindan bil-
dirilmistir (3,4,5).

GENEL BiLGILER

Normalde pilor sfinkteri duodenal sivinin mide
icine reflislini buylk oranda onler. Mide ameliyat-
larindan sonra Fisher ve Cohen'in ifade ettigi fizyolojik
pilor sfinkter mekanizmasi ortadan kalkar (12,13).
Bunun sonucu olarak duodenal igerik mide igine refli
olmaktadir. Saglikli kisilerde mideye, refli olan
duodenal sivi gok kisa zamanda tekrar duodenuma
doner. Ancak gastrik operasyon gegiren, gastrik
bosalmasi yavaslayan kisilerde duodenal sivinin mide
icinde kalis suresi uzamaktadir (46). Duodenal igerigin
midede bir patoloji olusturup olusturmamasi midenin
ejeksiyon yetenegine mide pH'sina baglidir. Midenin
ejeksiyon  yetenegdi ise gastrik innervasyon,
gastrointestinal hormon  aktivitesi ve mukozal
duyarliga baghdir (5,8,30,31). Deneysel olarak safra
reflistiniin mide mukozasi (zerine tahrip edici etkisini
inceleyen bir cok galismaya literatiirde rastlanmaktadir
(6,14,16,19). Ozellikle sara tuzlarinin deterjan etkisiyle
mide mukoza bariyerindeki degisiklikler detayli olarak
incelenmistir (46). Safra tuzlar ve pankreas sivisindan
olusan refli materyali tampone edilebildigi takdirde
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asemptomattk refliden bahsedilir. Soyle ki, refiti kom-
pozisyonu pH'si 2 oldugunda safra asidleri presipite
olur ve pankreas enzimleri ile beraber inaktive olur, pH
6 veya daha fazla oldugunda sekonder safra asitleri ve
enzimler mide mukozasini irrite ederler (11,44).

Mide rezeksiyonundan sonra, kalan mide
mukozasinda atrofi, proliferasyon, mitozis, pariyetal
hiicrelerde azalma ve mukus hicrelerinde hiperplazi
gibi patolojik degisikliklerin olustugunu Lawson sap-

tamistir ~ (20). Degisik gastrik rezeksion ve
gastrojejunostomili  deneysel refii. modellerinde
yapilan calismalarda, mukoza hiicrelerinde

proliferasyon hizlarinda artma oldugu ve Roux en Y
diversionu ile duodenal mayinin saptirildigi modellerde
ise bu artisin gézlenmedigi vurgulanmistir (16,19,41).
1976 yilinda Davenport C14 ile isaretlenmis safra tuz-
larinin mide mukozasi llpid membranini irrite ederek
mukoza bariyerini kirdigini belirtmistir. Safranin mide
mukozasina temasindan sonra ortaya ¢ikan hasarin
hem safra asidi yogunluguna, hem de mide pH'sinin
durumuna bagh oldugunu, ve bu olusan patolojinin
alkali ortama bagli olmadigi Hola, Blac ve Rhodes
tarafindan ileri strdlmustur.

Mukus, bikarbonat sekresyonu, mukozal kan
akimi ve hiicresel yenilenme mukozal defansta 6nemli
faktorlerdir. Gastrik mukozal lezyonlar ve peptik Ulser
etyolojisinde primer faktoriin asit oldugu bilinmektedir.
Asitln zararl etkileri 6zellikle limenden mukozaya geri
emilim hizinin artmasi ile ortaya ¢ikmaktadir. Normal
bir midede limenden mukozaya asit drflizyonu 12.5
mEq/saat'i astiginda mukozada hasar olusmaktadir.
Midede safra bulunmasi gastrik mukozal bariyeri
bozarak asit geri diffizyonunu artirmakta ve mukozal
degisiklikler ortaya ¢ikmaktadir. Bunun yaninda refil
gastrik olusumunda dider bir faktor olarak, gastrik
rezeksiyon ve vagotomi sonrasi olusan hipoasidite ve
gastrik staz nedeni ile bakteri konsantrasyonunun
artmasi duslinelmektedir. Bakteri koionizasyonunun
artmasi safra tuzlarinin dekonjuge olmasina yol
acmakta; bu da gastrik mukozal bariyer izerine zararli
etkileri artirmaktadir. Mukozal bariyerin bozulmasi H2
back difiizyonuna yol agarken, Na'nin gastrik limene
gegcisini artirmakta; bdylece normal fizyoloji yerini
patolojik fizyolojiye birakmaktadir (3,4,5,14,34,44).

Refili olan safra miktari lle dogrudan ilgili olan
mide igerigindeki bilirubin dizeyi bazi arastircilar
tarafindan gastrik kriteri olarak kullanilmistir. Nitekim
mide igerigi bilirubin dizeyi %2mg. dan fazla olan has-
talarda postprandial agri, bulanti, kusma ve yanma gibi
majoér semptomlar saptanmistir (3). Capper, Airth ve
Kilby yaptiklari bir galimada gastrik aspirasyondaki
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bilirubin  diizeyleri ile radyolojik refii arasinda
korelasyon oldugunu gdstermislerdir (7,17). Ancak bu
bulgular bilirubinin mevcut hasardan yalniz basina
sorumlu oldugu anlamina gelmemelidir, Bilirubin ile
mideye gelen bazi kimyasal irritanlarin hasardan
sorumlu olabilecegi dustnulmektedir (3), Pankreas
sivisindaki fosfolipaz A safradaki lesitini hidrolize
ederek (izolesin olusur. Lizolesitinin toksik olup mide
mukoza bariyerini bozdugu gdsterilmistir (30,31).

Gastrik rezeksiyonu takiben refili orani %30-100
arasinda olabilecegi gesitli arastirmalarda belirtilmistir
(4.5.38). Ancak refilinin semptomatik gastrite yol acip
acmamasi olusan patolojik fizyolojinin etkinligine
baglhdir. Midenin ejeksiyon yetenegi refii miktari ne
olursa olsun ¢ok 6nemli bir faktdrdir. Bu yoénden
tedavi amaci ile kullanilan trunkal vagotomi gastrit
olusumunda predispozan bir faktor olarak goérilmek-
tedir (5,44).

SEMPTOMLAR

Goze garpan semptomlar epigastrik agri, bulanti,
safrail kusma, istahsizlk ve kilo  kaybidir
(5,8,9,14,21,25,31). Epigastrik agrn %80 vakada vardir
(31). Agn nitelk agisindan baslangictaki Ulser
agrisindan hayli farkhdir (4,8). Bulantinin ise %38-95
oraninda gorildagu bildirilmistir. Safrall kusma ve kilo
kaybida devamli bulgulardandir. Gida alimi semptom-
larin artmasina neden olur. Safrali kusma gastrek-
tominin  en sk gorilen rahatsiz edici  bir
komplikasyonudur. Genellikle sabah ve yemeklerden
1 5 saat sonraolur. Hastalarda hissedilen siskinlik hissi
yatmakla kaybolmaz ve kusma ile sonuglanir,
ARG'deki kusma insidansi degisik arastiricilar
tarafindan farkli olarak bildiriimigtir. Agri, kusma, kilo
kaybi ARG'nin semptom triadini olusturur. Hastalarin
az bir ylizdesinde Gl kanama ve anemi gorulur.
Aneminin ortaya cikmasinda beslenmenin yaninda
hipoasidite de rol oynar (3,24).

TESHIS

Alkaien refii gastrit teshisinde iyi bir anamnez
onemli bir yer tutar (4,9,22). Semptomlarin tanida
degeri Onemlidir. Fakat tek basina semptomlara
dayanilarak yapilacak degerlendirme yanls bir tedavi
uygulamasina yol agabilir. Cunki bunlar sibjektif
yontemlerdir. Kesin tani icin daha 6nce gegirilmis mide-
duodenum ameliyati ve st abdominal semptomlari
olan olgularin objektif yontemlerle degerlendiriimesi
daha gergekgi ve 6nemlidir. Rénigenotojik veya endos-
kopik olarak rekirren peptik Ulser hastahiginin ekarte
edilmesi de ilk yapilacak islemlerdendir (42). Objektif
yontemler; endoskopi, endoskopik biyopsi ile patolojik
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tani konmasi, mide pH d&l¢imleri ve sintigrafik olarak
duodenal icerigin mideye refli olup olmadiginin sap-
tanmasi olarak sayilabilir.

Endoskopi, multipl biyopsilerin alinabilmesi ve
mide mukozasinin gdézle degerlendiriimesi agisindan
¢ok 6nemlidir. Schindler, ARG'de mide mukozasinin
endoskopik olarak morumsu veya koyu kirmizi renkde
gOrildigini, bu  bulgunun ARG'e Kkarakteristik
oldugunu bildirmigtir. Hemorajik ve safra lekeli olarak
tanimlamalarda olmustur (45). Bitiin mukoza boyunca
yaygin inflamatuar degisikliklerin varhigi refli gastrit
acisindan ¢ok 6nemlidir. Yalnizca stoma c¢evresindeki
degisikliklerle teshis konulmamalidir. Inflamasyon kar-
diyaya dogru 1sinsal sekilde yaygin olarak gdzlenebilir.
Mukoza frajil, 6édemli ve endoskopun temasi ile
kolayca kanayabilir. Perisiomal bélgede en ciddi olan
enflamasyon gastrojejunal birlesme yerinde genellikle
birden kesilir (3,4.8,17,42).

Biyopsi  materyalinin  histolojik  incelemen-
mesinde akut ve kronik iltihabi infiltrasyon, kanama,
pariyetal hiicre sayisinda azalma, mikis salgilayan
hiicrelerde artma ve bazen Ulser gérulir. Bu bulgulara
gore gastrit; superfiyel hipertrofik veya atrofik grubiara
ayrilabilir.

Mide sivisi analizlerinde genellikle hipoasidite
veya aklorhidri saptanmistir. Normalde mide pH degeri
0.9-1.5 arasindadir. Hipoklorhidri veya aklorhidrinin
nedeni vagotomi veya antrektoimi sonrasinda
gastrinin pariyetal hicreler lizerine uyarisinin kalkmasi
seklinde diegerlendirilmistir. Alkalen refli gastritinde
pH degeri 6.67 olarak bildiriimistir (3,4,8,38). Bakteri
Uremesinde de gastrik asiditenin ortadan
kalkmasininbnemi  buyiktur. Normal olarak mide
sivisinda esas olarak Gram (+) olmak Uzere 10°/ml,
bakteri bulunur. Mide pH'sinin yikseloigi ve aklorhidrili
hastalarda bakteri sayisi 10°-10 /grama ulagsmaktadir,

Subjektif semptomlarin  degerlendiriimesinde
provokatif test olarak intragastrik alkali infuzyon testi
Kullaniimaktadir. Hastanin midesine, kendisinden
sonda ile aspire edilen mide sivisi ile %10'luk NaOH'in
beraber verilmesi bu testin temelini olusturur. Karigimin
mideye verilmesiyle semptomlarin ortaya ¢ikmasi tes-
tin (+) oldugunugésterir. Bu da ARG lehine bir bul-
gudur. Bu testlerde semptomlarin ortaya ¢ikis mekaniz-
mas! bilinmemekle birlikte gastrik mukozal pH'nin
dismesine  bagli  olabilecedi  dustnilmektedir
(27,29.43)

Gastrik aspirasyon igeriginin incelenmesinde
bilirubinin %2 mg. lzerinde saptanmasi ve semptom-
larin bulunmasi halinde ARG tanisina yaklasilir (3).

Sintigrafik olarak duodenum igeriginin mideye
refli olup olmadigi saptanabilir. Bu yontemde safra ile
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sekrete edilen 99m-Tc bilesikleri kullanilabilir. Genel-
likle 99m-Tc-DIDA, 99in-Tc-HIDA, 99m-Tc-PIPIDA
bilesikleri inceleme icin uygundur. IV olarak 5-8mCi
verildikten sonra 27. dakikadan itibaren bilesigin
duodenuma geg¢meye basladigi gamma kamera
altinda yaplilan izlenimle saptanabilir. Bundan sonraki
dénemde sintigrafik maddenin mideye refli olup
olmadigi da gamma kamera altinda izlenebilir. Bu tip
calismalarda Billroth Il mide operasyonlarindan sonra
olusan reflinin diger mide operasyonlarindan daha
fazla oldugu bildirilmigtir (39). Taylor mide operasyon-
larindan sonra reflinin %100 oldugunu, trunkal
vagotomi drenaj yontemlerinde semptomatik ARG'nin
daha fazia goruldiginu (%57.3) bu yontemle ortaya
koymustur (2,28).

TEDAVIi

ARG'nin  tedavisinde hastalara  6ncelikle
semptomatik medikal tedavi uygulanmalidir (1).
Medikal tedavi icin antispazmodikler, antiasitler ve
cholestyramine verilir. Kolestiramin direk olarak
gastrointestinal sistemdeki safra tuzlarini baglar (9).

Bu nedenle ARG tedavisinde yaygin olarak kul-
lanilmistir. Meshkinpour ve ark. yaptidi calismada bu
ilacin semptomlarin azalmasinda etkisinin olmadigini
gbstermiglerdir (23). Metoklopramidin gastrik stazi
azaltarak refli semptomlarini  dizeltebilecegi ileri
surilmekle birlikte bu konudaki yayinlar birbiriyle
celigkilidir (10). AntiKolinerjik ilag kullanimi kontren-
dikedir. Tibbi tedavi yaklagimlarinin etkileri sinirhdir.
Semptomlari geriiemeyen hastalarda alkali intestinal
sivilarin mideden uzaklagsmasina yonelik diizenleyici
ameliyatlar uygulanmalidir.

Afferent ve efferent anslar arasina vyapilan
Braun'in  jejunojejunostomisi  bu  komplikasyonu
onelemek icin dustnllmissede diversionun yeterli
olmadigi ve semptomlarin devam ettigi gorilmustir
(40). Bugun icin ARG'li hastalarda uygulanan cerrahi
yontemler; Roux en Y anastomozu, mide ile
duodenum arasina izoperistaljik jejunum ansi yerlestiril-
mesi (Henley loop) ve Tanner-19 ameliyatidir (37).
1988 vyiinda Stiegmenn ve Goff «Exclusion
Jejunoduodenostomy»yi énermislerdir (15) (Sekil 1 ve
2).

Roux en Y islemi en sik kullanilan ve tercih edilen
yontemdir (1,4,18,22,33). Ameliyatin kolayligi, az disek-
siyon gerektirmesi ve sonuglarinin oldukga basarili
olmasi bu ydntemin guvenirliligini artirmaktadir.

Alkali akimi gastroenterostomiden en az 45-60
cm. asagidan yapiimaldir (5,32). Dizeltme ameliyati
esnasinda vagotominin tam oldujundan ve midenin
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45- 4 0em

Roux ¥ Henley loap Tanner 19

Sekil 1. 45-60 cm Rouxy Henley Loop Tanner 19.

en az %40-50'sinin ¢ikarildigindan emin olunmalidir. ik
ameliyat vagotomi piloroplasti ise antrum rezeksiyonu
yapilarak mide sekresyonunun sefalik ve humoral faz-
lar ortadan kaldinimahdir. Zira Roux en Y iglemi kendi
basina Ulserojeniktir. Bunun yaninda ilk ameliyatta
Blliroth 1 operasyonu yapilmigsa bu Billroth 2'ye gev-
rilerek Roux en'Y anastomozu yapilmalidir (Sekil 3).

Gastroenterostomi hattinda diseksiyonun ve
g6rus alaninin zor oldugu durumlarda Tanner-19
modifikasyonu uygulanabilir (8,37).

Henley'in izoperistaltik loop operasyonunda
mide ile duodenum arasina izoperistaltik jejunum ansi
konularak refli ile ilgili uzakhk artinimaya calisilr.
Teknik olarak zor ve uzun stiren bir ameliyattir. Gastrik
bosalma daha da gecikebilir. Bu operasyon Dumping
sendromu bulgularinin da beraber oldugu hastalarda
onerilmektedir (10).

«Exclusion jejunoduodenostomy» ise yeni bir
yontemdir. Standart Billroth 2 gastrojejunostominin
modifiye edilmesiyle yapilir (15). Roux en Y iglemine al-
ternatif olup olmayacad genis ve uzun slreli
calismalar iceren seriler sonunda belli olacaktir. Bu
islemin 6zellikle, Roux sendromu riskini azaltacagi ileri
surtlmektedir.

Postoperatif ARG'nin cerrahi tedavi sonuglari
bircok yazar tarafindan %60-95 oraninda iyi ve mikem-
mel olarak bildiriimektedir (5,26,30,36,40). Semptom-
larin  ortadan kalkmasi, histolojik ve sekretuar
¢alismalarin  normale dénmesi ve kilo kazanimi
basariyla saglanmistir.

Roux en Y operasyonunun sik¢a uygulanmasi
Roux Sendromu denilen yeni bir antitenin ortaya
cikmasina neden olmustur (15,16,35). Postoperatif
erken veya ge¢ devrede ortaya ¢ikabilen epigastrik dol-
gunluk, intermitan kusmalarla karakterize bir gecikmis
gastrik bogsalma sendromu olan Roux sendromu %10-
50 oraninda gorilmektedir (35). Roux en Y isleminden
sonra gelisebilen bu gastrik stazin doyurucu medikal
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Sekil 2. Exclusion jejunoduodenostomy.

Sekil 3. Billroth I Billroth IIGJ Pyloroplasy Roux-y.

tedavisi yoktur. Bu nedenle Roux ansi meydana getir-
meden ARG'yi tedavi eden yeni cerrahi teknikler or-
taya atiimigtr. Stiegmann ve Goff'un 6nerdigi
«duodenal switch» bu ydntemlere 6rnektir (15,35).
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