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OZET

Safra tasi nedeniyle
ciren 24 vak'ada,
duodenum  mukozasindaki olasi

1-26 yil énce kolesistektomi ge-
duodenogastrik refli  sikhgi ile mide ve
degisiklikler ~ ve HPpreva-
lansi endoskopi ve biyopsi ile arastirildi. Benzer semp-
tomlari bulunan, ancak gegirmemis 20
hastada  kontrol grubu olarak ayni  ybntemlerle incelendi.

kolesistektomi

Kolesistektomi gecgiren olgularda kontrol grubuna
gbre  duodenogastrik  refli  daha sik  bulundu  (%37.5%
karsilik ~ %20).

Histopatolojik olarak kolesistektomili olgularin
17'sinde (% 70.8) kronik siperfisiyel gastrit S'inde  (%20.8)

kronik  atrofik gastrit,
ve 1inde (%4.1)
grubunun  ise 18Inde  (%90)  kronik  siperfisiyel — gastrit
mevcuttu. Bu grupta

2'sinde (%8.3) alkalen reflii gastrit
intestinal metaplazi saptand. Kontrol
diger lezyonlar saptanmadi.
Kolesistektomi  gegirenlerin %58.3'linde, gegirmeyen-
lerin ise  %65'inde lireaz testi olumlu idi. Aradaki fark ista-
tistiksel olarak anlamli  bulunmadi (p>0.05). Iki grup bir-
likte gb6zdniine alindiginda reflii

bulunan olgularin

%38.4'linde,  reflii  bulunmayanlarin  ise %70.9'unda  lreaz
testi olumlu idi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli  bulundu
(p<0.05).

Sonug olarak kolesistektomili vak'alarda duodeno-

gastrik reflii  sikhiginin  arttigini - ve refliye bagdli olarak an-
trum mukozasinda cesitli  histolojik  degisiklikler  olustugu-

nu soyleyebiliriz. Bu ytlizden kolesistektomi  geciren
semptomlu  hastalarin endoskopi  ve  gerektiginde  biyopsi
ile  degerlendirilmelerinin  yararli olacagini  diginiyoruz.
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SUMMARY

Twenty-four patients, who had undergone
tomy before  1-26 years for cholelithiasis,
endoscopy, biopsy and urease test. We investigated the fre-
quency of  duodenogastric reflux, possible
changes in gastric mucosa and HP prevalence.
tients, whohad
cystectomy, were examined with the same methods.

cholecystec-
were examined with

histological

Twenty pa-
similar symptoms but not undergone chole-

Duodenogastric reflux was more often in cases who

undergone  cholecystectomy  than control  group (respecti-
vely 37.5% versus 20%).
In the cholecystectomised  patients we histopatholo-

gically detected chronic  supefficial gastritis in 17 (70%),
chronic  atrophic gastritis in  5(20.8%),
tritis in 2(8.3%) and intestinal metaplasia in
the control group,
in 18(90%). The other lesions were not present in
controls.

alkaline reflux gas-
1(4.1%).In
chronic  superficial gastritis was present

Urease test was positive in 58.3%
mised patients and 65% in controls.
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
reflux Is

of cholecystecto-
The difference was

frequency of duodenogastric
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

endoscopy and biopsy, when It needed.

symptoms, with

KeyWords: Cholecystectomy, Duodenogastric reflux, Antral
mucosalchanges, Helicobacterpylori prevalence
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Kolesistektomi geciren vak'alarda safra kesesinin
rezervuar fonksiyonunun ortadan kalkmasi nedeniyle
duodenuma surekli safra akisi oldugu bilinmektedir
(1,2).Bu vak'alarda duodenumda bulunan fazla safra
nedeniyle siklikla duodenogastrik refli olustugu gosteril-
mistir (2-6). Reflinlin irritan ve deterjan etkisinden, saf-
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ra ile pankreas ve ince barsak sekresyonlari tek basla-
rina veya birlikte sorumlu tutulmaktadir (7). Ozellikle li-
zolesitin 6nemli etkenlerden biridir (8). Safra tuzlari, ay-
rica gastrin ve pepsin sekresyonlarini da arttirmaktadir
(9). Kolesistektomili hastalarda refliye bagl olarak ant-
rum mukozasinda cesitli histolojik degisiklikler olusmak-
tadir. Atrofik gastrik (10,11) ve intestinal metaplazi gibi
prekanserdz lezyonlarin olugsmasi (11) konunun énemi-
ni arttirmaktadir. Kolesistektomililerde en sik goérilen
lezyonlarin kronik siiperfisiyel gastrit ve kronik atrofik
gastrit oldugu bildirilmektedir (13-15).

Bu galismanin amaci kolesistektomi gegiren semp-
tomlu hastalarda duodenogastrik refli siklig: ile heliko-
bakter pilori (HP) sikligini arastirmak ve antrum muko-
zasinda olusan histolojik degisiklikleri incelemektir.

MATERYAL VE METOD

Safra tasi nedeniyle 1-26 (ort. 7) yil énce kolesis-
tektomi geciren ve halen dispeptik yakinmalari bulunan
24 hasta endoskopi, multipl biyopsi ve Ureaz testi ile
incelendi. Hasta segiminde yas ve cins ayirimi goézeltil-
medi. Son 1 yil igcinde ameliyat edilenler galigsmaya
alinmadi. Dispeptik semptomlari bulunan, ancak kole-
sistektomi gecirmeyen 20 hasta da kontrol grubu ola-
rak ayni yéntemlerle incelendi. Kontrol grubu endosko-
pik olarak Ulser saptanan hastalardan olusturuldu.

Kolesistektomili hastalarin 21'i (%87.5) kadin, 3'U
(12.5) erkekti. Yaslari 29 ile 70 arasinda olup, ort. yas
52.9 idi. Kontrol grubunun 11'i (%55) erkek, 9'u (%45)
kadindi. Yaslari 22 ile 79 arasinda olup, ort. yas 50.6
idi.

Endoskopik incelemeler Pentax EG 3800 T vi-
deoendoskop ile yapildi. Hasta ve kontrol grubunda
endoskopik olarak duodenogastrik refli varhi§i ile muko-
zanin gorinlimi degerlendirildi. Antrumdan 5'er adet
biyopsi alinarak, 1'i Ureaz testi, 4'U ise histopatolojik in-
celeme igin kullanildi. Biyopsiler %10'luk formol ile
fikse edilip, hastanemiz patoloji laboratuvarinda Hae-
matoxylen-Eosin ile boyanarak incelendi.

Kolesistektomili vak'alarin 15'inde (%62.5) endosko-
pik olarak kronik gastrit ile uyumlu bulgular mevcuttu. Ayri-
ca 1'inde hiatus hernisl, 1'inde kronik erozif gastrit, 1'inde
de gastrik Ulser saptandi. Bes hastada (%20.8) endosko-
pik olarak mukoza normal gérinimdeydi.

Kolesistektomili hastalarin 9'unda (%37.5), kontrol
grubunun ise 4'Unde (%20) endoskopik olarak duode-
nogastrik refli mevcuttu.

Histopatolojik olarak; kolesistektomili hastalarin
17'sinde (%70.8) kronik siperfisyel gastrit, 5'inde (%20.8)
kronik atrofik gastrit, 2'sinde (%8.3) alkalen refli gastrit,
1'inde de (%4.1) intestinal metaplazi saptandi. Iki vak'ada
(%8.3) antrum mukozasi histolojik olarak normaldi.

Kontrol grubunun 18'inde (%90) histopatolojik ola-
rak kronik superfisiyel gastrit mevcuttu, 2 vak'ada
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Tablo 1. Histopatolojik olarak saptanan lezyonlar
Kolesistektomili Kolesistektomisiz
Lezyon Say! % Sayi %
Kr.superfisiyel gastrit 17 70.8 18 90
Kr.atrofik gastrit 5 20.8 - -
Alkalen reflii gastrit 2 8.3 - -
intestinal metaplazi 1 4.1 - -

Tablo 2. Refli varligina gére HP sikhigi
Reflu () Refli (+),
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) ise mukoza histolojik olarak normal bulundu.
Her iki grup icin histopatolojik olarak saptanan lezyon-
lar Tablo 1'de gosterilmistir (Tablo 1).

Kolesistektomi gegirenlerin %58.3'linde, gegir-
meyenlerin ise %65'inde lireaz testi olumlu Idi. Aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmad! (p>0.05).

Kolesistektomili grupta refli bulunmayan 15 hasta-
nin 10'unda (%66.6), refli bulunan 9 hastanin ise
4'iinde (%44.4) lreaz testi olumlu Idi. Kolesistektomili
olmayan grupta ise refli bulunmayan 16 vak'anin
12'sinde (%75), refli bulunan 4 vak'anin da 1'inde
(%25) lreaz testi olumlu idi. Iki grup birlikte gézéniine
alindiginda refli bulunmayan 31 vak'anin 22'sinde
(%70.9), refli bulunan 13 vak'anin ise 5'inde (%38.4)
Ureaz testi olumlu idi (Tablo 2).Refli bulunanlarda
lUreaz olumlulugunun daha disik olmasi istatistiksel
olarak anlamli bulundu (p<0.05) (Tablo 2).

Kolesistektomili grupta kronik gastrit saptanan toplam
22 vakanin 9'unda (%40.9) lreaz testi negatif, 13'Uinde
(%59.1) ise pozitifti. Bu 13 hastada kronik gastritin HP'ye
bagli oldugu kabul edildi. Kronik gastritli olup treaz testi ne-
gatif olan 9 hastanin 1 'inde alkol ve NSAI kullanimi s6z ko-
nusu iken, 8'inde ise gastrite neden olabilecek bu tir bir et-
ken mevcut degildi. Bu 8 hastada (%36.3) kronik gastritin,
kolesistektomiye sekonder gelisen duodenogastrik refliye
bagli oldugu dusindlda.

Kontrol grubunda ise kronik superfisiyel gastritli 18
hastanin 13'Unde (%72.2) ireaz testi pozitif, 5'inde
(%27.2) ise negatifti.

TARTISMA

Kolesistektomili vak'alarda, kontrol grubuna goére
duodenogastrik reflii sikligi daha fazlaidi (sirasiyla %37.5'e
karsilik %20). Yapilan gesitli galismalarda da kolesistekto-
mi gecirenlerin %20-89'unda reflli saptanmistir (1,2,3,4).
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Kolesistektomiden sonra duodenuma safra
akisinin artmasinin nedeni kolekdokta biriken safra ne-
deniyle artan basing gradiyentine baglanmaktadir. Oddi
sfinkterinin anatomik ya da fonksiyonel kayiplari da
duodenuma safra akisinin artmasinda rol oynamaktadir.
Lorusso ve ark. tarafindan yapilan galismada kolesis-
tektomi+sfinkteroplasti uygulanan hastalardaki refli ora-
ni, yalniz kolesistektomi uygulananlara gére daha yuk-

sek bulunmustur (2).

Calismamizda kolesistektomi geciren hastalarin
%20.8'sinde de

kronik atrofik gastrit saptandi. Lorusso ve ark. kolesis-

%70.8'inde kronik stperfisiyel gastrit,

tektomi gegirenlerin %64'iinde kronik silperfisiyel gast-
rit, kolesistektomi-sfinkteroplasti gecirenlerin ise
%47'sinde atrofik gastrit ve %33'Gnde kronik siperfi-

siyel gastrit saptamislardir (2).

Nudo ve ark. kolesistektomi gegiren ve postkole-
%28.5'inde
%71.4'inde de atrofik gastrit

sistektomi semptomlari bulunan hastalarin
kronik slperfisiyel gastrit,

bulmuslardir (4).

Lorusso ve ark.'nin galismasinda, ameliyattan son-
raki sture uzadikga mukoza lezyonlarinin arttigr gézlen-
mistir (12). Ancak bizim ¢alismamizda siire ile lezyon-
larin siklig1 arasinda herhangi bir korelasyon yoktu. Bu-
nun nedeninin, postoperatif slire uzadik¢ca koledogun
dilate olarak kismen rezervuar fonksiyonunu Ustlenme-
sine veya Oddi sfinkteri ve pilorun zamanla kompan-
satuar olarak tonuslarinin artmasina bagli olabilecegi
disunuldi. Kolesistektomi gecgirenlerin %58.3'iinde, ge-
idi.Ara-
daki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0.05).

cirmeyenlerin ise %65'inde (reaz testi olumlu
bulunanlarin
%70.9'unda

olarak an-

Tum vak'alar dikkate alindiginda refli
%38.4'linde,

lreaz testi

refld bulunmayanlarin ise
Bu fark
lamli ulundu (p<0.03). Safra asitlerinin HP kolonizasyo-

olumlu idi. istatistiksel
nunu azalttig: literatirdeki diger calismalarda da belirtil-
mistir (16,17).

Calismamizda her iki gruptaki toplam kronik si-
%77.1'inde,
gasiritlilerin ise %40'inda Ureaz testi olumlu idi. Bu fark
(p<0.05).

lokonizasyonunun azalmasina

perfisiyel gastritti hastalarin kronik atrofik

istatistiksel olarak anlamli bulundu Bu bulgu
atrofik mukozada HP
baglh olup literatir ile uyumludur (18-20). Siurala ve
ark. superfisiyel gastritlilerin %90'inda, atrofik gastritlile-

rinise %61'inde HP tespit etmislerdir (18).

Sonug¢ olarak; kolesistektomiden sonra goérilen
semptomlarin sadece fizyolojik degisikliklere bagli ol-
mayip, ayni zamanda duodenogastrik refliye sekonder
olarak antrum mukozasindan gelisen histopatolojik
Ozellikle

prekanserdz oldugu bilinen atrofik gastrit sikliginin art-

degisikliklere bagli oldugunu disinmekteyiz.

mas! konunun énemini arttirmaktadir. Bu yuzden kole-
sistektomi geciren semptomlu hastalarin endoskopi ve
gerektiginde biyopsi ile dederlendirilmeleri yararli olacak-
tir.Bu konuda daha genis calismalara ihtiya¢c oldugunu
dusunuyoruz.
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