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Ö Z E T 

Safra taşı nedeniyle 1-26 yıl önce kolesistektomi ge­
çiren 24 vak'ada, duodenogastrik reflû sıklığı ile mide ve 
duodenum mukozasındaki olası değişiklikler ve HPpreva-
lansı endoskopi ve biyopsi ile araştırıldı. Benzer semp­
tomları bulunan, ancak kolesistektomi geçirmemiş 20 
hastada kontrol grubu olarak aynı yöntemlerle incelendi. 

Kolesistektomi geçiren olgularda kontrol grubuna 
göre duodenogastrik reflü daha sık bulundu (%37.5'e 
karşılık %20). 

Histopatolojik olarak kolesistektomili olguların 
17'sinde (% 70.8) kronik süperfisiyel gastrit S'inde (%20.8) 
kronik atrofik gastrit, 2'sinde (%8.3) alkalen reflü gastrit 
ve 1'inde (%4.1) intestinal metaplazi saptandı. Kontrol 
grubunun ise 18'lnde (%90) kronik süperfisiyel gastrit 
mevcuttu. Bu grupta diğer lezyonlar saptanmadı. 

Kolesistektomi geçirenlerin %58.3'ünde, geçirmeyen­
lerin ise %65'inde üreaz testi olumlu idi. Aradaki fark ista­
tistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p>0.05). İki grup bir­
likte gözönüne alındığında reflü bulunan olguların 
%38.4'ünde, reflü bulunmayanların ise %70.9'unda üreaz 
testi olumlu idi. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu 
(p<0.05). 

Sonuç olarak kolesistektomili vak'alarda duodeno­
gastrik reflü sıklığının arttığını ve reflûye bağlı olarak an-
trum mukozasında çeşitli histolojik değişiklikler oluştuğu­
nu söyleyebiliriz. Bu yüzden kolesistektomi geçiren 
semptomlu hastaların endoskopi ve gerektiğinde biyopsi 
ile değerlendirilmelerinin yararlı olacağını düşünüyoruz. 
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S U M M A R Y 

Twenty-four patients, who had undergone cholecystec­
tomy before 1-26 years for cholelithiasis, were examined with 
endoscopy, biopsy and urease test. We investigated the fre­
quency of duodenogastric reflux, possible histological 
changes in gastric mucosa and HP prevalence. Twenty pa­
tients, whohad similar symptoms but not undergone chole­
cystectomy, were examined with the same methods. 

Duodenogastric reflux was more often in cases who 
undergone cholecystectomy than control group (respecti­
vely 37.5% versus 20%). 

In the cholecystectomised patients we hlstopatholo-
gically detected chronic superficial gastritis in 17 (70%), 
chronic atrophic gastritis in 5(20.8%), alkaline reflux gas­
tritis in 2(8.3%) and intestinal metaplasia in 1(4.1%).In 
the control group, chronic superficial gastritis was present 
in 18(90%). The other lesions were not present in 
controls. 

Urease test was positive in 58.3% of cholecystecto­
mised patients and 65% in controls. The difference was 
not significant statistically (p>0.05). When the two groups 
were evaluated, HP posltivity was 38.4%in patients with 
reflux and 70.9% in patients without reflux. This diffe­
rence was significant statistically (p<0.05). 

Whe conclude that; the frequency of duodenogastric 
reflux Is increased in cholecystectomised patients and 
some histological changes occur in antral mucosa secon­
dary to reflux. Therefore, it is beneficial to examine the 
cholecystectomised patient, who have symptoms, with 
endoscopy and biopsy, when It needed. 

Key Words : Cholecystectomy, Duodenogastric reflux, Antral 
mucosal changes, Helicobacter pylori prevalence 
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Ko les i s tek tom i geç i ren v a k ' a l a r d a sa f r a k e s e s i n i n 
r e z e r v u a r f o n k s i y o n u n u n o r t a d a n k a l k m a s ı n e d e n i y l e 
d u o d e n u m a sü rek l i s a f r a ak ı ş ı o l d u ğ u b i l i n m e k t e d i r 
(1 ,2 ) .Bu v a k ' a l a r d a d u o d e n u m d a b u l u n a n f a z l a s a f r a 
neden iy le s ık l ık la duodenogas t r i k ref lü o luş tuğu gös te r i l ­
mişt i r (2-6). Re f l ünün irritan ve deter jan e t k i s i nden , saf -

T Klin J Gastroenterohepatol 1995, 6 6 5 



66 KOLESİSTEKTOMİ GEÇİRENLERDE DUODEt* 

ra ile p a n k r e a s ve i nce b a r s a k sekresyon la r ı tek baş la­
r ına v e y a birl ikte s o r u m l u tu tu lmak tad ı r (7). Öze l l i k le l i-
zo les i t in öneml i e t ken le rden biridir (8). S a f r a tuz la r ı , ay ­
r ıca gast r in ve p e p s i n sekresyon la r ın ı da ar t t ı rmaktadı r 
(9). Ko les is tek tomi l i h a s t a l a r d a re f lüye bağl ı o la rak ant-
rum m u k o z a s ı n d a çeşit l i histoloj ik değiş ik l ik ler o luşmak­
tadır. Atrof ik gastr ik (10,11) ve intest inal me tap laz ı gibi 
p rekanse röz lezyon lar ın o l u ş m a s ı (11) k o n u n u n ö n e m i ­
n i a r t t ı rmaktadı r . Ko les i s t ek tom i l i l e rde en sık gö rü len 
lezyon lar ın kronik süper f is iye l gastr i t ve kronik atrofik 
gastr i t o l duğu bi ld i r i lmektedir (13-15) . 

B u ça l ı şman ın a m a c ı ko les is tek tomi geç i ren s e m p -
tomlu h a s t a l a r d a duodenogas t r i k ref lü sık l ığı i le he l iko­
bakter pi lori ( H P ) sık l ığını a raş t ı rmak ve ant rum muko ­
zas ında o luşan histoloj ik değiş ik l ik ler i ince lemekt i r . 

MATERYAL VE METOD 
S a f r a taşı neden i y l e 1-26 (ort. 7) yıl önce ko les i s ­

tektomi geç i ren ve ha len d ispept ik yak ınma la r ı bu lunan 
24 h a s t a e n d o s k o p i , mult ip l b iyops i ve ü reaz test i ile 
i nce lend i . H a s t a seç im inde yaş ve c ins ay ı r ımı gözel t i l -
m e d i . S o n 1 y ı l i ç i nde a m e l i y a t e d i l e n l e r ç a l ı ş m a y a 
a l ı nmad ı . D ispept ik semp tom la r ı bu lunan , a n c a k ko le ­
s is tek tomi g e ç i r m e y e n 2 0 h a s t a d a kontrol g rubu o l a ­
rak aynı yön temle r le i nce lend i . Kont ro l g rubu e n d o s k o -
pik o larak ü lser s a p t a n a n has ta l a rdan o luş tu ru ldu . 

Ko les is tek tomi l i has ta la r ın 21 ' i (%87.5) kad ın , 3'ü 
(12.5) erkekt i . Yaş la r ı 29 ile 70 a ras ında o lup , ort. yaş 
52 .9 idi. Kont ro l g rubunun 11'i (%55) e rkek , 9'u (%45) 
kad ınd ı . Yaş lar ı 22 ile 79 a ras ında o lup, ort. yaş 50 .6 
idi. 

E n d o s k o p i k i n c e l e m e l e r P e n t a x E G 3 8 0 0 T v i -
d e o e n d o s k o p i le yap ı l d ı . H a s t a v e kont ro l g r u b u n d a 
e n d o s k o p i k o larak duodenogas t r i k ref lü var l ığı İle m u k o ­
zan ın g ö r ü n ü m ü değer lend i r i l d i . A n t r u m d a n 5 'er ade t 
b i yops i a l ınarak, 1'i ü reaz test i , 4 'ü ise histopatoloj ik in­
c e l e m e iç in ku l l an ı l d ı . B i y o p s i l e r % 1 0 ' l u k f o rmo l i le 
f i kse ed i l ip , h a s t a n e m i z patoloj i l abo ra tuva r ında H a e -
m a t o x y l e n - E o s i n i le b o y a n a r a k ince lend i . 

Ko les is tek tomi l i vak 'a la r ın 15 ' inde (%62.5) e n d o s k o ­
pik o la rak kronik gastr i t ile uyumlu bu lgu lar mevcu t tu . Ay r ı ­
ca 1 ' İnde h ia tus hern is l , 1 ' inde kronik erozi f gastr i t , 1 ' inde 
de gastr ik ülser sap tand ı . Beş h a s t a d a (%20.8) e n d o s k o ­
pik o larak m u k o z a norma l gö rünümdeyd i . 

Ko les is tek tomi l i has ta la r ın 9 ' u n d a (%37.5), kontrol 
g rubunun ise 4 ' ünde (%20) e n d o s k o p i k o larak d u o d e ­
nogast r ik reflü mevcu t tu . 

H i s topa to l o j i k o l a r a k ; k o l e s i s t e k t o m i l i h a s t a l a r ı n 
17 ' s inde (%70.8) kronik süper f isye l gastr i t , 5 ' inde (%20.8) 
kronik atrofik gastr i t , 2 ' s i n d e (%8.3) a l ka len ref lü gastrit , 
1 ' inde de (%4.1) intest inal me tap laz i sap tand ı . İki v a k ' a d a 
(%8.3) ant rum mukozas ı histolojik o larak normald i . 

Kont ro l g rubunun 18 ' inde (%90) histopatoloj ik o l a ­
rak k ron i k s ü p e r f i s i y e l gas t r i t m e v c u t t u , 2 v a k ' a d a 
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Tablo 1 . Histopatolo j ik o la rak s a p t a n a n l ezyon la r 

Kolesistektomili Kolesistektomisiz 

Lezyon Sayı % Sayı % 

Kr.süperfisiyel gastrit 17 70.8 18 90 
Kr.atrofik gastrit 5 20.8 - -
Alkalen reflü gastrit 2 8.3 - -
intestinal metaplazi 1 4.1 - -

Tablo 2 . Ref lü var l ığ ına göre HP sıklığı 

Reflü (-) Reflü (+), 
HP(+) HP(+) HP(+) 

% % % 

Kolesistektomili 66.6 44.4 58.3 
Koleslstektomisiz 75.0 25.0 65.0 
Toplam 70.9 38.4 61.3 

(%10) i s e m u k o z a h is to lo j ik o l a r a k n o r m a l b u l u n d u . 
He r iki g rup için h istopatolo j ik o la rak s a p t a n a n l e z y o n ­
lar T a b l o 1'de göster i lmişt i r (Tab lo 1). 

K o l e s i s t e k t o m i g e ç i r e n l e r i n % 5 8 . 3 ' ü n d e , g e ç i r ­
meyen le r in i se % 6 5 ' i n d e ü reaz testi o lumlu İdi. A r a d a k i 
fark istat ist iksel o la rak an laml ı b u l u n m a d ı (p>0.05). 

Ko les is tek tomi l i g rup ta ref lü b u l u n m a y a n 15 h a s t a ­
n ın 1 0 ' u n d a (%66 .6 ) , re f lü b u l u n a n 9 h a s t a n ı n i s e 
4 'ünde (%44.4) üreaz testi o lumlu İdi. Ko les is tek tomi l i 
o l m a y a n g r u p t a i s e re f l ü b u l u n m a y a n 1 6 v a k ' a n ı n 
1 2 ' s i n d e (%75) , re f lü b u l u n a n 4 v a k ' a n ı n da 1 ' inde 
(%25) ü reaz testi o lum lu idi. İki g rup bir l ikte g ö z ö n ü n e 
a l ı n d ı ğ ı n d a re f lü b u l u n m a y a n 3 1 v a k ' a n ı n 2 2 ' s i n d e 
(%70.9), ref lü bu lunan 13 vak 'an ın i s e 5 ' inde (%38.4) 
ü r e a z tes t i o l u m l u idi ( T a b l o 2 ) . R e f l ü b u l u n a n l a r d a 
ü reaz o l u m l u l u ğ u n u n d a h a d ü ş ü k o l m a s ı i s ta t i s t i kse l 
o larak an laml ı bu lundu (p<0.05) (Tab lo 2). 

Ko les is tek tomi l i g rupta kronik gastrit s a p t a n a n top lam 
22 vakan ın 9 ' u n d a (%40.9) ü reaz test i negat i f , 13 ' ünde 
(%59.1) i se pozitift i . Bu 13 h a s t a d a kronik gastr i t in H P ' y e 
bağl ı o lduğu kabu l edi ld i . Kron ik gastritl i o lup ü reaz testi ne ­
gatif o lan 9 has tan ın 1 ' inde a lko l ve NSAİ ku l lanımı söz ko ­
n u s u iken , 8 ' inde i se gastr i te n e d e n o lab i l ecek bu tür bir et­
k e n mevcu t değ i ld i . Bu 8 h a s t a d a (%36.3) kronik gastr i t in , 
ko les is tek tomiye s e k o n d e r ge l işen duodenogas t r i k re f lüye 
bağlı o lduğu düşünüldü. 

Kont ro l g r u b u n d a ise kronik süper f is iye l gastri t l i 18 
h a s t a n ı n 1 3 ' ü n d e (%72.2) ü reaz test i pozi t i f , 5 ' i nde 
(%27.2) i se negati f t i . 

TARTIŞMA 
Ko les is tek tomi l i v a k ' a l a r d a , kontro l g r u b u n a g ö r e 

duodenogast r i k ref lü sıklığı d a h a faz la İdi (sırasıy la % 3 7 . 5 ' e 
karşı l ık %20) . Yap ı l an çeşit l i ça l ı şma la rda da ko les i s tek to ­
mi geçi renler in % 2 0 - 8 9 ' u n d a ref lü saptanmışt ı r (1,2,3,4). 
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K o l e s i s t e k t o m i d e n s o n r a d u o d e n u m a s a f r a 
ak ış ın ın a r tmas ın ın n e d e n i ko l ekdok ta b i r iken sa f r a n e ­
den iy le a r tan bas ınç g rad iyen t ine bağ lanmak tad ı r . O d d i 
s f ink te r in in a n a t o m i k y a d a f o n k s i y o n e l kay ıp la r ı d a 
d u o d e n u m a sa f ra ak ış ın ın a r tmas ında rol oynamak tad ı r . 
L o r u s s o ve ark. ta ra f ından yap ı lan ça l ı şmada ko les i s -
tektomi+sf inkteroplast i u y g u l a n a n has ta la rdak i ref lü o r a ­
nı , ya lnız ko les is tek tomi uygu lanan la ra gö re d a h a yük­
s e k bu lunmuş tu r (2). 

Ça l ı şmamızda ko les is tek tomi geç i ren hastalar ın 
% 7 0 . 8 ' i n d e kronik süper f is iye l gastr i t , % 2 0 . 8 ' s i n d e de 
kronik atrofik gastr i t sap tand ı . L o r u s s o ve ark. ko les i s ­
tektomi geç i ren ler in % 6 4 ' ü n d e kronik süper f is iye l gas t ­
ri t , k o l e s i s t e k t o m i - s f i n k t e r o p l a s t i g e ç i r e n l e r i n i s e 
% 4 7 ' s i n d e atrofik gastr i t ve % 3 3 ' ü n d e kronik süper f i ­
s i ye l gastri t sap tamış la rd ı r (2). 

N u d o ve ark. ko les is tek tomi geç i ren ve pos tko le -

s is tek tomi semptomla r ı bu lunan hasta lar ın %28 .5 ' i nde 

kronik süper f is iye l gastr i t , % 7 1 . 4 ' ü n d e de atrofik gastri t 

bu lmuş la rd ı r (4). 

L o r u s s o ve ark . 'n ın ça l ı şmas ında , amel iya t tan s o n ­
raki sü re uzad ıkça m u k o z a lezyon lar ın ın artt ığı göz len ­
mişt i r (12). A n c a k b i z im ç a l ı ş m a m ı z d a süre ile l e z y o n -
ların sıkl ığı a ras ında he rhang i bir k o r e l a s y o n yok tu . B u ­
nun neden in i n , postoperat i f sü re u z a d ı k ç a ko l edoğun 
di late o larak k ı smen r e z e r v u a r f onks i yonunu üs t lenme­
s i ne v e y a O d d i sf inkter i v e p i lorun z a m a n l a k o m p a n -
sa tua r o la rak tonus la r ın ın a r t m a s ı n a bağl ı o lab i leceğ i 
d ü ş ü n ü l d ü . Ko les i s tek tom i geç i ren ler in %58 .3 'ünde , g e ­
ç i rmeyen ler in ise % 6 5 ' i n d e ü reaz testi o lumlu id i .Ara-
dak i fark istat ist iksel o larak an laml ı bu lunmad ı (p>0.05). 
T ü m v a k ' a l a r d i k k a t e a l ı n d ı ğ ı n d a re f lü b u l u n a n l a r ı n 
% 3 8 . 4 ' ü n d e , re f lü b u l u n m a y a n l a r ı n i s e % 7 0 . 9 ' u n d a 
ü reaz test i o lum lu id i . Bu fark is tat is t iksel o la rak a n ­
lamlı u lundu (p<0.03). S a f r a asi t ler in in H P k o l o n i z a s y o -
n u n u azal t t ığı l i teratürdeki d iğer ça l ı şma la rda da belirt i l­
mişt i r (16,17). 

Ç a l ı ş m a m ı z d a her iki g ruptak i t o p l a m kron ik s ü ­
per f is iye l gastritti has ta la r ın % 7 7 . 1 ' i n d e , kronik atrofik 
gasîr i t l i ler in i se % 4 0 ' ı n d a ü reaz test i o l um lu idi. Bu fark 
is tat is t iksel o la rak an laml ı bu lundu (p<0.05). Bu bu lgu 
atrof ik m u k o z a d a H P l o k o n i z a s y o n u n u n a z a l m a s ı n a 
bağ l ı o l up l i teratür i le u y u m l u d u r (18-20) . S i u r a l a ve 
ark. süper f is iye l gastr i t l i ler in %90 ' ı nda , atrofik gastr i t l i le-
r i n i se %61 ' i nde HP tespi t e tmiş lerd i r (18). 

S o n u ç o l a r a k ; k o l e s i s t e k t o m i d e n s o n r a g ö r ü l e n 
semp tom la r ı n s a d e c e f izyoloj ik değ iş ik l i k le re bağl ı o l ­
may ıp , ayn ı z a m a n d a duodenogas t r i k re f lüye s e k o n d e r 
o l a r a k a n t r u m m u k o z a s ı n d a n g e l i ş e n h i s t opa to l o j i k 
değiş ik l ik lere bağl ı o l d u ğ u n u düşünmek tey i z . Öze l l i k le 
p rekanse röz o lduğu b i l inen atrofik gastr i t s ık l ığının art­
m a s ı k o n u n u n önem in i ar t t ı rmaktadı r . Bu y ü z d e n ko le ­
s is tek tomi geç i ren s e m p t o m l u hasta lar ın e n d o s k o p i ve 
gerek t iğ inde b i yops i i le değer lend i r i lme ler i yarar l ı o lacak -
t ı r .Bu k o n u d a d a h a gen iş ça l ı şma la ra iht iyaç o l duğunu 
düşünüyo ruz . 
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