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1.GIRIS

Gastroozofageal refli mide igeriginin spontan ve eforsuz olarak
reglirjitasyonudur. Bu reflii epizodlar1 arasinda olusacak semptomatoloji ve
histopatolojik tabloya gastrodzofageal reflii hastaligi denir. GORH tiim diinyada en
sik goriilen gastrointestinal problemler arasindadir. Ulkemizde gériilme sikligi %20
civarindadir. Etyopatogenezde alt 6zofagus sfinkter yetmezligi, yutmaya bagl alt
0zofagus sfinkter relaksasyonlari, gecikmis 6zofagus klerensi, asit hipersekresyonu,
gecikmis mide bosalmasi ve mukozal savunma mekanizmalarindaki bozukluklar
iizerinde durulmaktadir.'* Bugiin i¢in en énemli tedavi sekli cerrahi yontemlerdir.
Ciinkii gastroozofageal reflii hastalig1 i¢cin medikal tedavi alan hastalarda tedavinin
kesilmesiyle %80 oraninda 6 ay i¢inde niiks gtil'i'llmektedir.3’4 Medikal tedavi defektif
alt 6zofagus sfinkter yapisini ve 6zofageal motor aktiviteyi degistirmez. Bu sebeple
non asit reflii devam eder.”® Cerrahi tedavi medikal tedaviden hem daha etkin hem
de daha ucuzdur. Cerrahi tedavi yontemlerinden en popiileri laparoskopik nissen
fundoplikasyondur. Laparoskopik nissen fundoplikasyon %1’den az mortalite ve
komplikasyonla giiniimiiz i¢in altin standart tedavi yontemi olmustur.” Ancak
ameliyat sonrasinda siskinlik, ishal, agizdan gaz ¢ikaramama, karin agrisi, asagidan
sik gaz ¢ikarma gibi gastrointestinal yan etkiler goriilebilmektedir. Yapilmis pek ¢ok
calismada sonuglar degisken ve celiskilidir.*"*

Bu c¢alismanin hipotezi; laparoskopik nissen fundoplikasyon yapilan
hastalarda postoperatif donemde goriilen gastrointestinal sikayetlerin ¢ok sik

olmadig1 ve ameliyattan memnuniyeti etkilemedigidir.

Calismada ayni cerrah tarafindan ayni standart teknikle ameliyat olan
hastalarin postoperatif gastrointestinal sikayetleri, bunlarin siklig1 ve derecesinin tek
ve objektif bir gozlemci tarafindan degerlendirilip, birbirleri ile iligkisi ve ameliyat

sonrast donemde memnuniyete olan etkilerini ortaya koymak amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1 EMBRIYOLOJI-HISTOLOJi-ANATOMI

Ozofagus ve trakeobronsiyal agac¢ 3. gestasyon haftasinda 6n bagirsakdan
gelisir. 4. Hafta sonunda mideden ayirt edilebilir boyuta erisir. Baglangi¢ta kisadir,
kalp ve akcigerin biiyiimesi ve agagiya inisi ile parelel olarak uzar. 7. hafta sonunda
gercek boyutuna yakin bir hal alir. Bu biiyliime olmazsa kisa 6zofagus denilen durum
gelisir ki; bu siklikla hiatal herni ile birlikte olan bir konjenital anomalidir.
Diafragma 8. haftada olugmaya baglar ve 10. haftada tam bir bariyer halini alir. 13.

haftada ganglion hiicreleri ayrilir. iste bu dsnemde peristaltik aktivite ortaya ¢ikar."

Ozofagus icten disa dogru mukoza, submukoza, muskuler ve adventisiya
tabakalarindan olusur. Mukoza ¢ok katli yass1 epitelle doselidir. Mide ile birlestigi
yerde, 1-2cm’lik kisimda ise bu epitel silindirik epitele doniismektedir. Mukoza
tabakasinda plikalar bulunur. Bu plikalar, gida maddelerinin gecisi sirasinda
0zofagusun genislemesiyle kaybolur. Mukozanin altinda uzunlamasina seyreden
cizgisiz kas liflerinin olusturdugu, lamina muskularis mukoza denilen bir tabaka

vardir. Bu tabaka iist kisimlarda bulunmaz ve asagilara indikge kalinlagir.

Muskuler tabaka igte sirkiiler ve dista longitudinal olmak {izere iki sira kas
tabakasindan olusur. 1/3 st kismi ¢izgili, 1/3 orta kismi hem ¢izgili hem diiz kas
liflerinden, 1/3 alt kism1 ise sadece diiz kas liflerinden olusur. Bu nedenle gida
maddeleri yukar1 bolimden hizli, asagi boliimlerden daha yavas olarak geger.
Ozofagusun motilite bozukluklarmin c¢ogu ¢izgisiz kas liflerinden kaynaklanir.
Longitudinal kas liflerinin kasilmasi1 6zofagusun boyunu kisaltir. Sirkiiler kas
tabakas1 0zofagusu sarmal olarak sarar. Bu sebeble herhangi bir motor anomalide

gorlintiilleme yontemlerinde tirbuson goriiniimii saptanir.



Submukaza tabakasinda kan damarlari, sinirler ve miikdz bezler bulunur.

Glandula 6zofagealis denilen bu bezlerin uzun kanallar1 6zofagus liimenine agilir.

Ozofagusun gergek bir serozasi yoktur. En dista yer alan adventisiya tabakas1

bag dokusu yapisindadir.

Ozafagus, besinlerin mideye ge¢isini saglayan, farinks ile mide arasinda yer
alan, erigkinlerde ortalama 25 cm uzunlugunda, 1,5-2,5 cm genisliginde, gergin,
esnekligi olan bir organdir. Krikoid kikirdak yani 6. servikal veratebradan baslayip,
diyafragmay1 penetre edip mideye baglandigi 11. torakal vertebra seviyesinde
sonlanir. Once siiperior mediastende daha sonra posterior mediastende uzanir ve
diafragmatik hiatusdan gecerek karin bosluguna girer. 3 boliimden olusur; servikal,

torakal ve abdominal.

Sevikal boliimde Ozafagus; Oniinde trakea, yanlarda karotis ve arkada
vertebralarla komsudur. Bu bdliimde N. Laringeus inferior trakea ile 6zofagus

arasindaki olukta seyreder.

Torakal 6zofagus yaklasik 20cm uzunlugunda olup torakal 10 seviyesinde

diafragmatik hiatusdan gecer.

Abdominal kisim en kisa segmenttir. Karacigerin sol lobu arkasinda olan
sulcus 0zofagealisin icinde ilerler ve torakal 11 seviyesinde mide ile birlesir. Bu

boliimiin sadece 6n ve sol tarafi periton ile kaplidir.

Ozofagus apendix vermiformisden sonra sindirim kanalinin en dar yeridir. 4
tane darlik olan kismi vardir; krikoid kikirdak 6niinde, sol ana bronsu caprazladigi

yerde, arkus aortayi ¢arazladigr yerde ve diafragmay1 gectigi yerde.

Servikal 6zofagus kan akimini esas olarak inferior tiroid arterden alir. Torakal
boliim bronsiyal arterden ve aortadan ¢ikan dallardan beslenir. Abdominal bdliim ise
sol gastrik arterin assenden dalindan ve inferior frenik arterden beslenir. Tiim bu

dallar 6zofagusda uzunlamasina seyrederler.



Kapillerlerden gelen kan Once submukozal vendz pleksusa, oradan da
peridzofageal vendz pleksusa dokiiliir. Servikal bolge inferior tiroid vene, torakal
bolge bronsiyal, azigos ve hemiazigos venlerine, abdominal bodlge ise koroner
venlere dokiiliir. Ozofagusun vendz ag1 mideninki ile devam eder. Bu sistem portal
hipertansiyonu olan hastalarda, portal sistemin azigos aracilifiyla vena kava

stiperiore drene olmasini saglayan dnemli bir kollateral yoldur.

Ust 1/3’iin lenfatik drenaj1 derin lateral servikal lenf nodlarina, orta 1/3’iinki
siiperior ve posterior mediastinal lenf nodlarina, alt 1/3’linki ise gastrika sinistra

lenfatiklerine ve buradan da ¢dlyak lenf nodlarina drene olur.

Ozofagus ¢izgili kas liflerini N. Laringeus inferior’den gelen somatomotor
lifler, ¢izgisiz kas liflerini ise truncus sempatikusdan gelen sempatik lifler ve N.
Vagus’tan gelen parasempatik lifler innerve eder. Bu sempatik ve parasempatik lifler
biri kas lifleri arasinda, biri de submukozada olan iki sinir ag1 olustururlar. Agn
duyusunu tastyan lifler ise 1-5. torakal sempatik sinirlerle birlikte seyreder ve agrisi
sternum alt yarisinda hissedilir. Kalpten ¢ikan visseral duysal lifler de ayni yoldan

tagindigi i¢in klinikte agr1 ayn1 yerde hissedilir.'®!7!8

2.2. 0ZOFAGUS FiZYOLOISi
2.2.1. Yutma mekanizmasi:

Ozofagus gidalarin farinksten mideye gecisini saglayan ve mide igeriginin de
geri kagisini Onleyen bir organdir. Bu fonksiyonu her iki ucunda yer alan regiilator
sfinkter ~mekanizmalar1 sayesinde saglar. Yutma giinde 600-1000 kez
gerceklestirdigimiz bir islemdir. Saniyede bir, yemekler arasinda dakikada bir ve
derin uykuda hemen hi¢ olmayan, istemli oral ve istemsiz faringeal ve 6zofageal
fazlar olan fizyolojik bir olaydir. Yutmanin bir sekilde olmasi agiz, farinks, dil ve
6zofagusun birbiriyle koordineli bir sekilde ¢alismasina baglidir. Farinksteki basing
normal atmosfer basincina esittir. Ozofagustaki basing ise intratorasik negatif basing

sebebiyle atmosfer basincindan diisiiktiir. Ancak {ist ve alt sfinkterlerdeki basinglar



normal atmosfer basincindan yiiksektir. Boylelikle istirahatte havanin yukaridan
mide iceriginin de asagidan 6zofagusa gecisi Onlenmis olur. Mideye kadarki yolun
1/3’{inii ag1z ve hipofarinks, 2/3’{inii 6zofagus olusturur.l’19

Yiyecek agiza almip pargalanip tiikriikle karistirildiktan sonra, dilin istemli
olarak damaga yapistirllmasiyla orofarinkse ve oradanda hipofarinkse ilerletilir.
Yumusak damak yukari ¢ekilir. Boylece arka burun delikleri kapatilarak, besin
maddelerinin buraya kagis1 dnlenir. Palatofarengeal kivrimlar kars1 karsiya gelerek
besin maddelerinin ge¢mesi i¢in bir oluk olustururlar. Ses telleri birbirine yaklasir.
Larinks yukari ¢ekilir. Epiglot larinksi kapatir. Larinksin yukar1 ¢ekilmesi sirasinda
0zofagus iist kismi1 da yukar1 gekilir ve genisler. Sonucta iist 6zofagus sfinkteri
gevser ve gida maddesi 6zofagusa gecer. Dilin arkaya dogru hareketi ve posterior
konstriktor kaslarin kasilmasi ile 6zofagustan daha yiiksek bir basing olusur. Gida bu
kasilmalar ile ilerletilirken basing farkindan dolay1 6zofagus tarafindan da emilir.
Daha sonra list 6zofageal sfinkter kapanir. Bu sayede peristaltik dalgalar baslar ve
gida maddesi distale kadar ilerletilir. Boylelikle geriye kacis &nlenmis olur. Ust
0zofagus sfinkterinin yutma aralarinda kasili olmasi nefes alma sirasinda havanin

mideye kagisini da onler. o

Faringeal fazin baslamasinda en 6nemli rolii tonsilla pilileri i¢inde yer alan
reseptorler alir. Bu alanlardan kaynaklanan impulslar, N. Trigeminus ve N.
Glossofaringeus’un duysal lifleriyle agiz i¢inden diger duyular1 alan tractus
solitariusun sonlandigi alana yakin bir bolgeye taginir. Daha sonra medulla oblongata
ve ponsun alt kisimlarindan kalkan noronlarla yutma islemi baslatilir. 5, 9, 10, 12.
kranial sinirler ve siiperior servikal sinirler (C1-C3) farinks ve iist 6zofagusa uyar1
getirerek yutmada rol oynarlar."'®

Yutmanin 6zofageal fazinda iki tip peristaltik hareket gerceklesir; primer ve
sekonder peristaltizm. Primer peristaltizm farinkste baslayan ve 6zofagusa iletilen
peristaltik dalgalardir. Bu dalgalar 8-10 saniyede mideye ulasir. Ozofagusta kalan
besin maddesini mideye iletmeyi saglayan ise sekonder peristaltik dalgalardir. Bu

dalgalar 6zofagus i¢i tamamen bosalincaya kadar devam eder. Hem miyenterik



pleksus, hem de vagusun afferent ve efferent lifleri arasinda olusan refleks

mekanizmalar sayesinde ger¢eklesen dalgalardir."

Ozofagus alt 2/3’de miyenterik pleksus lifleri vagus lifleri ile iliski i¢indedir.
Yani vagusta hasarlanma oldugu zaman bir kag¢ giin sonra miyenterik pleksusdaki
lifler devreye girer ve sekonder peristaltik dalgalar olusturularak yutmanin 6zofageal
faz1 gerceklestirilebilir. Ozofagus alt ucuna ulasan besin maddeleri refleks olarak

midenin gevsemesiyle mide icine ilerletilirler.'®

Mideye ulasan besin igeriginin refliisiine engel olan gastro6zofageal

bileskenin biitiinliigii esas olarak iki onemli faktore baghdir.
1- Alt 6zofageal sfinkterin intrensek basincina
2- Mide ve 6zofagus anatomisine.

Ozofagus alt ucunun mide ile birlestigi noktanin 2-5cm kadar iistiinde,
0zofagusun kendi kas liflerinin yaptig1 alt 6zofageal sfinkter bulunur. Normalde
kasili durumdadir. Besin maddelerinin mideye gecisi sirasinda gevseyerek pasaji
saglar. Sfinkterin gevseyemedigi durumda akalazya denilen tablo gelisir. Sfinkter
pasaji sagladigi gibi, ayn1 zamanda mide igeriginin de 6zofagusa geri kagmasini
onler. Bu sirkiiler kas yapisina ilaveten bdlgedeki yiiksek basinct saglayan,

dolayisiyla refliiyii 6nleyen baska faktorler de vardir:

Mide i¢indeki pozitif basing
Diyafragma kruslarinin kontraksiyonu (hiatus kaslar1)

Ozofagogastrik bileskedeki dar ag1 (His ag1s1)

YV V V V

Mide fundus mukozasinin kivrimlarinin 6zofagus girisinde yaptigi rozet
seklindeki pililer

Midenin oblig kaslar1

Frenoozofageal membran (Laimer-Bertelli membrani)

Ozofagusun peristaltizmi

YV V V V

Vagus ve bazi gastrointestinal hormonlar®



Freno6zofageal membran kollajen liflerden olusur ve karin duvarini olusturan
transvers fasiaya kadar uzanir. Yukarida endotorasik fasia ve plevra ile, asagida
periton ile iliskilidir. Membran lifleri 6zofagusun alt 2-3cm’lik kismini yelpaze gibi

sararlar ve dzofagusu asarlar.”’

Ayrica intraabdominal basincin arttigi durumlarda infradiafragmatik 6zofagus
iceri dogru ¢oker. Kendi {iizerine bir valv gibi kapanmasi refliiyii 6nlemede rol
oynayan bagka bir mekanizmadir. Bu o6zellikle Oksiirdiiglimiizde, derin nefes

aldigimizda ortaya ¢ikar.?

Ozofagus abdomende arkadan 6ne, sagdan sola dogru ilerler. Mide fundusu
ile birlestigi yerde yaptig1 acrya His acis1 denilir. Oniinde 6n vagus, arkasinda arka
vagus O0zofagusa yapisik olarak ilerler. Hiatus seviyesinde 6zofagusu seliilolenfatik
bir doku c¢evreler. Plevra alt mediastinal 6zofagusla yakin iliskilidir. Bu sebepten
dolay1 diseksiyonda hep 6zofagusa yakin calisilmalidir. Yine diafragmatik damarlar

6zofagusun sol kenarini ¢aprazlar.'®

2.2.2. Fizyolojik reflii:

Normal bireylerde gastroozofageal reflii epizodlari izlenir. Ancak bu refli
igerigi normal bireylerde kisa silirede temizlenir. Fizyolojik refli uyanik ve
ayaktayken daha fazla goriiliir. Bunun birinci sebebi; yutma sirasinda alt 6zofageal
sfinkter basinci gevser ve yukardan gelen peristaltik dalga tarafindan bu sirada
desteklenmezse mide icerigi geriye kagabilir. Uyurken yutma olmadigi ig¢in bu
evrede fizyolojik reflii goriilmez. Ikinci sebep; yatarken karm ici ve mide i¢i basing
daha azdir. Boylece 6zofagustan gelen gidalar asagiya gecisde zorlanmaz. Ugiincii
sebep ise; alt 6zofageal sfinkter basincinin yatar pozisyonda daha yiiksek olmasidir.
Yaklagik giin icinde 10-50 kez olan fizyolojik reflii, kisa siirmesi ve yemek

borusunda hasar olusturmamasi sebebiyle semptom olusturmaz.”'



2.3. GASTROOZOFAGEAL REFLU HASTALIGI(GORH):
2.3.1. Tanim:

Gastroozofageal reflii hastaligi, mide igeriginin anormal refliisii sonucu
olusan doku hasar1 ve semptomlar demektir. Bir¢ok saglikli kiside toplami1 glinde 60
dakikay1 bulan fizyolojik reflii ve mide yanmasi olabilir. Ancak, pirozis ve
regiirjitasyon belirtilerinden en az birinin haftada bir ya da daha sik olmasi ya da

beraberinde 6zofageal hasar olusmasi durumunda bu bir hastalik olarak kabul edilir.!

2.3.2. insidans:

Tim diinyada en sik goriilen gastrointestinal problem ve 6zofagusun en sik
goriilen hastaligidir. Hastalik olarak tanimlanmasi 1930’larda gerceklesmistir. Son
yillarda sikliginin giderek artmasinin sebebi tam olarak bilinmemekle beraber, diyet

aliskanhgindaki degisikler sorumlu tutulmaktadir.'

Belirgin morbidite ve yarattigi komplikasyonlar sebebiyle mortaliteye sahip
bir hastaliktir. Amerikadaki 60 milyondan fazla erigkin enaz ayda bir kez, 25 milyon
kisi ise hergiin olan yanmadan sikayetcidir. Yapilan bir arastirmada gastro6zofageal
reflii hastalig1 olan hastalarin %40-60’1nda reflii 6zofajit ve bunlarin da %10’ undan

fazlasinda eroziv 6zofajit saptanmustir.'

Hamile kadinlarda gastrodzofageal reflii cok sik goriilmekte ve yaglilarda ise
ciddi komplikasyonlarla seyretmektedir. Gastrodzofageal reflii hastaligi yarattigi
komplikasyonlara ilaveten kisinin iiretkenligini, yasam kalitesini ve iyi olma halini

de kétii yonde etkilemektedir.?

Gastroozofegal reflii hastalig1 bazen ekstradzofageal klinikle kendini gosterir.
Bunlar arasinda %50 oraninda non kardiyak gdgiis agrisi, %78 ses kisikligi ve %82

astim gelir. Ustelik bu grubun %50’sinden fazlasinda endoskopik bulgu da yoktur.'*



Ulkemizde gastrodzofageal reflii sikligin1 net olarak ortaya koyan bir ¢aligma
olmamasina ragmen yapilan bir arastirmada; haftalik pirozis oran1 %10,
regiirjitasyon %15, toplam goriilme siklig1 ise %20 olarak saptanmistir. Yapilan bir
bir anket c¢alismasinda 588 kisinin %3.1’inde devamli, %22.6’sinda sik ve
%43.6’sinda seyrek olarak pirozis ve/veya regiirjitasyon saptanmis. Yine yapilan
baska bir calismada kronik Okstiriik ile basvuran kisilerin  %10-40’1nda
gastrodzofageal reflii saptanmistir. Tek semptomu Oksiiriik olan kisilerde gizli kalmig
gastrodzofageal reflii hastaligi %43-75 olarak bulunmustur. Ozetle gastrodzofageal
refli hastaligi toplumda sik goriilen ve getirdigi maddi yiikk sebebiyle de

Oonemsenmesi gereken bir hastalik olarak karsimiza ¢ikmaktadir.>*

2.3.3. Etyopatogenez:

Semptomatik GORH olan kisilerde; alt 6zofagus sfinkter yetmezligi,
yutmaya bagl alt 6zofagus sfinkter relaksasyonlari, gecikmis 6zofagus klerensi, asit
hipersekresyonu,  gecikmis mide  bosalmast ve  mukozal savunma
mekanizmalarindaki bozukluklar iizerinde durulmaktadir. Bunlar disinda durumu
kolaylastirict faktorler de vardir. Karmn i¢i basing artis1 (obezite), hiatus hernisi,
nokturnal reflii artisi, duedenogastrik reflii. Bu sebeplerden en sik neden olani alt
0zofagus sfinkter disfonksiyonudur. Refliiniin baslamasiyla antireflii bariyerlerde

bozulma giderek artar ve olusan kisir déngii nedeniyle reflii siireklilik alir.®

Reflii materyalindeki en onemli zararli ajan mide asididir. Diger ajanlar;
pepsin, safra tuzlart (konjuge ve dekonjuge) ve pankreatik enzimlerdir (tripsin,
lipaz). Ayrica sicak ve hipertonik gidalar, bazi ilaclar ve alkol de saldirgan giicler
arasinda yer almaktadirlar. Asit pH’da reflii materyalinin major irritan ajani, hidrojen
iyonlaridir. Bunlarin hasar yapici kapasitesi, konsantrasyonuna ve mukozayla olan
temas zamanina baghdir. Asit kontakt zamani olarak adlandirilan bu parametre, 24
saatlik pH oOlciimleriyle saptanabilmektedir. Bu zamanin normalde, total izleme
siiresinin yaklasik olarak %7’sini gegmemesi gerekmektedir.”* Bu zaman ne kadar
fazlaysa 6zofajit gelisme riski de o kadar fazladir. Luminal pH 2’den kii¢iik ve reflii

materyali pepsin ve konjuge safra tuzu igeriyorsa mukozal hasarin derecesi artar.



Genis kapsaml1 bir ¢alismada GORH vakalarinda asit sekresyon oranmin saglikli
kisilerden farklt olmadigi gtisterilmistir.25 Ancak Zollinger-Ellison sendromu
bulunan hastalardaki 06zofajitte, primer sorumlu artmis mide asididir. Hiicre
diizeyinde 0zofajit gelisimi, epitelyal hiicrelere hidrojen iyonlarinin geg¢isi ve bunun
sonucu olarak, hiicresel asidifikasyon ve hiicre nekrozu seklinde karsimiza
cikmaktadir. Safra tuzlar1 (unkonjuge) ve pankreatik enzimler, gastrik pH’nin nétral
veya alkali oldugu kisilerde major irritan olarak ortaya ¢ikarlar. Asidik ortamda etkili
degildirler. Bu durum mide ameliyath ve atrofik gastritlilerde goriilebilir ve alkalen
reflii 6zofajit olarak adlandirilir. Hipertonik gidalar, pirozisi artirmaktadirlar. Alkollii
ve kolal1 icecekler de hipertoniktirler ve GORH gelisimine katkida bulunabilirler.
Alkoliin, 6zofagus epiteli iizerindeki etkisi konusunda celigkili yayinlar mevcut
olmakla birlikte; genel kani, alkoliin GORH’l1 kisilerde zararli oldugu ydniindedir.
Non-steroidal antienflamatuvar ilaglar, potasyum, demir preparatlart ve bazi

antibiyotikler de 6zofagus epiteli {izerinde hasar olusturabilirler. *°

Mohammed ve ark.”’ ikizler iizerinde yaptiklar1 bir arastirmada monozigot
ikizlerde, dizigot ikizlere gére GORH’nin ayni anda bulunma orani daha yiiksek
bulunmus ve GORH’nin etyolojisinde genetik faktdrlerin de rolii olabilecegi ileri

stirlilmiistiir.

GORH ve Helicobacter pylori (Hp) arasinda bir iliski olup olmadig
konusunda ¢ok sayida aragtirma yapilmakta olup konu hala acikliga kavusmamistir
ve tartismalar devam etmektedir. Hp prevelansmnin GORH’da normal popiilasyona
gore daha diistik oldugu gosterilmistir. Bazi ¢alismalarda Hp eradikasyonundan sonra
reflii semptomlarinda belirgin artis oldugu, GORH insidansinin arttig1 ve asit siiprese
edici ilaglarin dozlarmi artirmaya ihtiyag duyuldugu gosterilmistir. Hp’nin GORH 1
kotiilestirebilecegini diistinenlere gore, kardiya ve fundusun inflamasyonu sonucu
Hp; vagal aracili reseptorleri uyararak gegici alt 6zofagus sfinkter relaksasyonlari
(GAOSR) sikligm artirabilir. Yine Hp infeksiyonu prostoglandin, sitokin, nitrik
oksit gibi alt 6zofagus basincini azaltan maddelerin salinimina, asidite artigina, antral
motiliteyt bozup gastrik distansiyona yol acabilir. Fakat, genel kani Hp’nin
GORH’nin gelisiminde rolii olmayacagi yoniindedir. Epidemiyolojik veriler, Hp

infeksiyonu ve GORH arasinda ters bir korelasyon oldugunu gostermektedir. Bu
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yondeki goriise gére Hp parietal hiicrelerin asit salgilamasini baskilamaktadir. Hp
tedavi edilince de asit salgilanmasi normale donmektedir. Mikroorganizmanin
cevresinde amonyak vardir, olusturulan bu amonyagin da asidi notralize edici etkisi
vardir. Hp infeksiyonu olanlarda diisiik dereceli de olsa bir hipergastirinemi vardir ki
bu durum, alt 6zofagus tonusunu artirmaktadir. Ozellikle CagA (+) Hp sujlarinin
daha ciddi korpus gastriti olusturdugu ve gastrik asit seviyesini daha fazla
diisiirdiikleri ve bu yiizden CagA (+) sujlarmm, GORH’m1 6nlemede daha etkili
olduklari ileri siiriilmektedir.”*>'!

Defansif sistem; antireflii bariyerler, luminal klirens mekanizmalar1 ve doku

direncinden olusmaktadir:
1-Antireflii bariyerler (AB):

Alt 6zofagus sfinkteri (AOS) en miihim komponentidir. Frenodzofageal
ligaman, His acis1, diyafragmatik kruslar, mukozal rozet ve AOS’nin lokalizasyonu
da rol oynamaktadir.”® AOS; 2,5-3,5 cm uzunlugundadir. Muskularis propriasi, dista
longitudinal ve daha igte sirkiiler kaslardan ibarettir. Z hatt1 sfinkterin alt sinirindadir.
AOS bolgesindeki bag dokusu ve noronal yogunluk, 6zofagusun diger yerlerinden

daha fazladir. Z hattindaki intraluminal basing, AB’in giiciinii yansitir.

Gastrodzofageal reflii, AOS basinci diisiik oldugunda gergeklesir. Bu basing
normalde 15-35 mmHg kadardir. Diafragmanin maksimum kontraksiyonlari
esnasinda ise genellikle 100 mmHg’ye ¢ikar. AB; sadece istirahat durumunda degil,
aynt zamanda intraabdominal basing artisinda da refliiyii  Onlemektedir.

Intraabdominal basing arttisinda AOS basinei da artmaktadir.”

AOS’nin yetersiz hale gelmesine yol acan ii¢ temel mekanizma ileri
siiriilmektedir. Bunlar; gegici alt 6zofagus sfinkter relaksasyonlart (GAOSR),
hipotonik ya da atonik AOS, AOS’nin hiatal herni 6rneginde oldugu gibi anatomik
olarak bozuk olmasi. AOS relaksasyonu, yutmaya karsi normal bir cevaptir ve primer
peristaltizm ile koordine edilir. Bu yiizden pek ¢ok reflii epizotunun yutmaya baglh
relaksasyon sirasinda olusmast beklenebilir. Fakat bunun nadir oldugu (%5-10)

gosterilmistir. Bu oranin diisiik olmasinda relaksasyon siiresinin kisa olusu ve refli
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olussa bile, arkadan gelen peristaltik dalga ile reflii iceriginin hemen mideye geri
doniisii rol oynamaktadir. Dogrudan yutma ile iligkili reflii epizotlarinin ¢ogunda,
defektif 6zofageal peristaltizm s6z konusudur. Yani peristaltik dalga 6zofagusu
tiimiiyle kat edememekte, relaksasyon siiresi uzamakta ve reflii olusmaktadir. Reflii
epizotlarinin  yaklastk  %60°1 yutma ile dogrudan iligkili olmayan AOS
relaksasyonlar1 sirasinda olusur ki buna, GAOSR ad1 verilir. Bu relaksasyonlar,
yutmayr takiben olusan relaksasyonlardan daha uzun stirerler. Asemptomatik
goniilliilerde yapilan bir calismada GAOSR’iin yaklasik %351 refliiye yol acarken,
bu oran reflii 6zofajiti olanlarda %65 olarak bulunmustur. Gastrik distansiyon,
GAOSR’nu provoke eden giiglii bir uyaricidir. Parsiyel ya da inkomplet yutmanin
yol agtig1 faringeal aktivite de uyarici olabilir. GAOSR, midenin gida ya da gaz ile
gerilmesi sonucu ortaya ¢ikan fizyolojik bir cevap gibi goriinmektedir. GORH’da

GAOSR’iin kontroliinde defekt oldugu da ileri siiriilmektedir. **

AOS disfonksiyonun diger bir ana kalibi, defektif bazal AOS basincidir.
Bundan defektif noral kontroliin veya diiz kas disfonksiyonunun sorumlu olabilecegi
ileri siirilmiistiir. Gastrodzofageal reflilyii onlemede en dnemli bariyer AOS’dir.
Diisiik basinca sahip zayif bir sfinkter (<10 mmHg), refliiyli 6nlemede basarili
olamaz. GORH’l1 hastalarin ancak kiiciik bir boliimiinde bu derece diisiik basinch
AOS sdz konusudur. AOS basincini azaltan pek ¢ok faktdr vardir; gastrik
distansiyon, kolesistokinin, yag, cikolata, kafein gibi bazi gida maddeleri, alkol,
sigara, ¢esitli ilaglar, 6zofajit, sistemik sklerozis, gebelik ve mensturasyon donemleri
gibi. Bu faktdrlere bagl olarak pek cok hastada belirgin olarak AOS’de hipotansif
periyotlar s6z konusu olmaktadir. Bu esnada reflii ataklar1 karin i¢i basincinda ani
artisa yol acgan (stress reflii) veya bunun eslik etmedigi durumlarda (serbest reflii)

ortaya ¢ikmaktadir. **
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Alt ozofagus sfinkter basincint etkileyen faktorler:

Tablo 2.1. AOS basincini etkileyen faktorler

AOSB artiranlar AOSB azaltanlar
B blokérler Dopamin
NO antagonistleri Beta adrenarjikler
Kolinerjikler Kolinerjik antagonistleri
Alfa adrenarjikler (atropin)
Farmokolojik Metoklopropamid Nitrat
ajanlar ve Antiasitler Kalsiyum kanal blokdrii
Norotransmitterler | Prostoglandin F2 Morfin
Histamin NO
Prostoglandin E2
Serotonin
Dopamin
Gastrin Sekretin
Motilin Kolesistokinin
Substance P Glukagon
Hormonlar Pankreatik polipeptid VIP
Bombesin Gastrik inhibitdr peptid
Leu-enkefalin Progesteron
Pitresin
Anjiotensin 2
Proteinli gidalar Yaglar
Cikolata
Yiyecekler .
Acili yiyecekler
Kahve
Alkol

Gastrik bosalma hizinin GORH’da rolii olup olmadigi konusu tartismalidir.
Postprandial donemde mide voliimiinii belirleyen faktorler; aliman gida ve sivi
miktari, tiikrilk ve mide asit sekresyon miktar1 duodenogastrik reflii ve gastrik
bosalim hizidir. Gastrik bosalim hizinin azalmasi durumunda mide distansiyonunun
artacagl ve bunun da GAOSR sikhigimi ve reflii sayisim artiracaf goriisii

hakimdir.***
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Sliding tip hiatal herni ve reflii 6zofajit arasindaki iliski tartigmalidir. Hiatus
hernili hastalarin ancak 9%50-60 kadarinda 6zofajit mevcutken; ciddi 6zofajiti
bulunan hastalarin  bilyiikk ¢ogunlugunda herni mevcuttur. Herni, AOS
fonksiyonlarini yetersiz hale getirerek GORH olusumuna katkida bulunuyor olabilir.

Ayrica 6zofageal luminal klirensi de gliglestirerek 6zofajit olusumunu kolaylastiriyor

olabilir.*

2-Luminal klerens mekanizmalari:

Bu mekanizmalar; 6zofageal peristaltizm, yer ¢ekimi, tiikriikk sekresyonu ve

0zofageal glandlarin sekresyonudur.

a-Ozofageal peristaltizm: Bolusun temizlenmesinde énemli rol oynar. Fakat
uykunun REM safhasinda ¢alismaz. Ozofageal peristaltizmdeki cesitli bozukluklar
ve diizensizlikler klerensi yetersiz hale getirir. Skleroderma gibi hastaliklar ve hatta

refliiniin kendisi bile 6zofageal peristaltizmi bozar.

b-Yer c¢ekimi: Reflii ayaktayken olustugunda, yercekimi bolus klirensine
katkida bulunur. Bu sebeple yatarken bas kismini yukarda tutmak sikayetleri

azaltmada faydali olabilir.

c-Tiikriik sekresyonu: Luminal klirensde onemli rol oynamaktadir. Tiikriik;
asidi diliie eder, mekanik olarak temizler ve ayn1 zamanda notralize eder. Yaklagik 7
ml tiikriik, 1 ml 0.1 N HCI’1 nétralize etme kapasitesine sahiptir. Bu kapasitenin %50
kadar1 igerisindeki bikarbonata baglidir ve PG E, gibi doku iyilesmesinde rol
oynayan maddeler igerir. Uyku esnasinda tiikriigiin sekresyonu durdugundan dolay1
bu faydali etkileri ortadan kalkmaktadir. Normalde reflii olustugunda peristaltik
dalgalarla asit, mideye geri gonderilmekte, ancak yaklasik 1ml kadar1 6zofagusta
kalmakta, bu da tiikriikk sayesinde temizlenmektedir. Reflii 6zofajiti olanlar ve
saglikli kontrol grubu arasinda tiikriik fonksiyonlar1 ve kompozisyonlar1 bakimindan
anlamli fark bulunmamstir. Ozofagus aside maruz kaldiginda, refleks yolla tiikriik
sekresyonu artmaktadir. Sigara igenlerde hiposalivasyon séz konusudur. Bu sebeple

sigara tiryakiligi ile reflii 6zofajit arasinda bir iligki saptanmistir.

d-Ozofageal glandlar: Tiikriigiin yamsira dzofageal submukozal glandlarin

bikarbonattan zengin sekresyonu da rezidiiel asidin diliisyon ve nétralizasyonuna
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katkida bulunur. Bu sekresyon liimende asit varliginda stimiile olur, pH 2 bile olsa, 5

dk i¢inde rezidiiel asidi nétralize eder.’’

Reflii hasarinin olugsmasinda, 6zofageal asidifikasyon siiresi, reflii sikligindan
daha fazla 6neme sahiptir. GORH olanlarda reflii, uykudan ziyade giindiiz uyanikken
ortaya c¢ikmaktadir. Fakat uyku esnasinda luminal klirens mekanizmalari
calismadigindan, 6zellikle uzun siireli refliilerin olusmasi, 6zofajit gelisimi agisindan
yiiksek risk tagimaktadir. Saglikli kisilerde, uykuda olusan 6zofageal asidifikasyonu,
genellikle bir uyanma periyodu izler, boylece luminal klirens mekanizmalari
islemeye baslar. Ozofajitli kisiler, 6zofageal asidifikasyon sirasinda, saglikli kisilere
gore uykudan daha hizli uyanirlar. Bu durum tahminen epitelin H+ uyarisina karsi
artmis permeabilitesine baglhidir. Fakat aside bagli uyanma zamani1 bakimindan, hasta

ve kontrol grubu arasinda fark bulunmanustir.*®

3-Doku direnci:
Ozofagus doku direnci komponentleri:
1-Preepiteliyal
a)durgun su tabakasi
b)ylizeyel bikarbonat iyon konsantrasyonu
2-Epitelyal
a)Yapisal
aa)hilicre membrani
bb)interseliiler baglanti kompleksleri
a)Fonksiyonel
aa) epitelyal transport
bb) intraseliiler proteinlerle tamponlama
cc) epitelyal ¢ogalma ve tamir
3-Postepitelyal

a)kan akimi
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Ozofagus epitelinin preepitelyal savunma mekanizmalari, gastrik ve
duodenal epitelinkine gore daha zayiftir. Ozofagusta bir mukus tabakasinin varlig
kesin olarak gosterilememistir. Fakat epitelin hemen {izerinde durgun bir su tabakasi
vardir. Bu tabaka bikarbonat iyonlarini tutarak alkalen bir ortam olusturur. Bu
sayede, penetre olan H+ kismen tamponlanmis olur. Ozofagus epitelinin ¢ok katl
yassi epitel ve siki olusu, kandan liimene bikarbonat gecisini zayiflatir. Preepitelyal
savunma mekanizmalarmin zayifligi nedeniyle asil savunma goérevi epitele
diismektedir. Ozofagusun epitel defansi, yapisal ve fonksiyonel komponentlerden
ibarettir. Yapisal komponentler hiicre membrani ve interselliiler baglant1 kompleksini
kapsar ki; bunlar, H+’nun epitel icine diffiizyon hizim1 siirlayarak aside karsi
koruma saglarlar. Ozofagusun fonksiyonel komponentleri tam olarak karakterize
edilememistir. Ozofagus hiicreleri, tamponlama ve H+’nu atabilme kapasitesine
sahiptirler. Ozofagus hiicrelerinin H+’nu tutabilme kapasitesi, intraselliiler
proteinlerin tamponlama kapasitesine baglidir.”*>7

Ozofagus epitelinin asit ile uzun siire temas:1 sonucunda doku direncini
saglayan mekanizmalar yetersiz hale gelir ve doku hasarinin olugsmasi kaginilmaz
olur. Bu sebeple epitelin tamir hiz1 da hasarin derecesini etkiler. Ozofagus epitelinin
cogalma yetenegi siirlidir. Bu yetenek sadece bazal tabaka hiicrelerinde mevcuttur
ve epitelin yenilenmesi de buradan baslar. Bundan dolayi, GORH’nin en énemli
histopatolojik bulgusu bazal hiicre hiperplazisidir. Ozofagus epitelinin kendini tamir
edisi, mideye gore olduk¢a yavas olup, gilinler ve haftalarca siirebilir. Epidermal
Growth Faktor (EGF), tiikriikk bezlerince salgilanan 53 aminoasitli bir hormondur.
EGF reseptorleri, midenin yanisira, 6zofagus hiicrelerinde de mevcuttur ve DNA
sentezini uyarir. Hiicre yenilenmesinde énemli bir faktordiir. Ozofagusun, aside kars1
postepitelyal defansi, kan dolasimi tarafindan tamamlanir. Kan dolasimi; oksijen,
besin unsurlar1 ve bikarbonati getirip; H+ ve CO,’1 uzaklagtirmak suretiyle asit-baz
dengesine aktif olarak katkida bulunur. Refleks olarak 6zofagusun asit ile
karsilagmasi, 6zofagus kan akiminin artmasina yol acar. 3941

Noneroziv 6zofajitli hastalarin yarisina yakininda, eroziv 6zofajitlilerin de
1/3’iinde asit kontakt zamani normal siirlar icerisindedir. Asit kontakt zamaninin

normal olusu, antireflii ve luminal klirens mekanizmalarinin normal olarak ¢alistigini
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gosterir. Bu kisilerde saptanan 6zofajitin nedeni biiyilik olasilikla doku direncindeki
defektlerdir. Reflii materyalinin asir1 zararli olma ihtimali (Zollinger-Ellison
sendromunda oldugu gibi) ise ¢ok azdir. Vela ve arkadaglarinin ¢alismasinda da,
omeprazol kullanilarak asit reflii epizotlarinin dramatik olarak azaldigi, fakat total
refli  sayisinin  de@ismedigi  gosterilmistir. Bu yeni bulgular, GORH’nin
patogenezinde motor bozukluklarin ve yetersiz antireflii bariyerin oynadigi roliin
azalmasina ve Ozellikle luminal klerens mekanizmalarindan ziyade, doku
direncindeki bozukluklarin 6n plana ¢ikmasina yol agacak gibi goriinmektedir. Doku
direncindeki bozukluklarin nedenleri hayat tarziyla ilgili olabilir. Deneysel
caligmalar, asidin yanisira ayni zamanda, sigara, alkol, sicak ya da hipertonik
soliisyonlar, ¢esitli ilaglara maruziyet ve hatta yaslanma ile doku direncinde azalma
oldugunu gostermistir.***

Ozofageal hipersensitivite: Tipik GORH semptomlarina sahip oldugu halde,
24 saatlik pH ¢alismalari, endoskopileri ve histopatolojileri normal olan hastalar
mevcuttur. Bu hastalardaki pirozisin sebebi bilinmemektedir. Fakat artmis 6zofageal
sensitivite ya da visseral hiperaljezi ile iliskili olabilir. Bu kisilerin esikleri diisiik
olup, normalde olusan reflii periyotlarina asiri cevap vermektedirler. Bu vakalari
irritabl 6zofagus olarak da adlandirmak miimkiindiir. Yapilan bir calismada bu
hastalarin  %89’unda Bernstein testi (+) bulunmus ve %352’sinde de balon

distansiyonu ile diisiik esikli oldugu saptanmugtir.***’

2.3.4. GORH’a zemin hazirlayan durumlar

Bu durumlar, ya reflii materyalinin zararli etkisini artirarak ya da 6zofageal
defans mekanizmalarindan biri ya da birkagmni bozmak suretiyle GORH’a zemin
hazirlamaktadirlar. Zollinger-Ellison sendromu, reflii materyalinin zararli etkisini
artirir. Gebelik, skleroderma, diabetes mellitus ve uzun siireli nazogastrik entubasyon
0zofagusun defans mekanizmalarini bozarak etkili olurlar. Gebelikte dolasimda
fazlaca bulunan 6strojen ve progesteron, AOS iizerinde relaksan etki yaparlar.
Sklerodermada diiz kas atrofisi vardir. Diabetes mellitusta noromiiskiiler

disfonksiyon sozkonusudur. Biitiin bu olaylar, 6zofagus gdvdesinde ve AOS’de
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disfonksiyona, bu da reflii epizotlarinda artisa ve luminal asit klerensinde gecikmeye

yol agarak GORH’a zemin hazirlarlar.

Kullig ve ark.*® tarafindan 6215 hasta iizerinde yapilan ¢alismada uzun siireli

GORH igin baz risk faktérleri oldugu tespit edilmis. Bunlar;

1) yas

2) erkek cinsiyet

3) beden kitle indeksi
4) sigara i¢imi

5) alkol kullanimi

6) uzun siireli proton pompa inhibitérii kullanimi **

2.3.5. Klinik

GORH tek bir semptom ve bulgudan ¢ok bir semptom ve bulgular
kompleksidir. En sik prezentasyon sekli retrosternal yanma olup, 6zofajiti olan
hastalarin %50 den fazlasinda goriiliir. Regiirjitasyonda retrosternal yanma kadar sik
goriilen bir semptomdur. Bu iki semptom varlig1 ¢ogu kez GORH tanisim1 koymak
icin yeterli olmaktadir. Hastalar retrosternal yanmayi1 “gdgsiimde ya da midemde

3

yanma oluyor “ seklinde tarif ederler. Bu genel ifade pek cok dahili problemle
karisabilir ve yanlis taniya yol agabilir. Regiirjitasyon ise agiza aci sular gelmesi
olarak ifade edilir ve mide asidinin 6zofagusa ge¢mesi sonucu olusur. Tedavisiz
GORH da disfaji goriilmesi bir komplikasyonun habercisidir. Siddetli 6zofajit
ve/veya baret 6zofagusu olan hastalarin sikayetidir. Bu hastalarda ilging olarak reflii
ile olan agr1 eskisi gibi siddetli olmaz. Odinofaji varlig1 6zofajit veya iilser gibi bir
komplikasyonu diisiindiiriir. Gogiis agrisinin kardiak agriyla karistirilmasinin sebebi
ozofagus ile kalbin néral ileti yollarmin yakin iliski icinde olmasidir. Ozofagusun

aside duyarli kemoreseptor ve basinca duyarli mekanoreseptorlerin uyarilmasi agriyi

ortaya ¢ikaran mekanizmadir. Bu hastalarda 6zofageal hipersensitivite de s6z konusu
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olabilir; intradzofageal geal balon distansiyonuyla, kontrol grubuna gére daha diigiik
voliimlerde agr1 ortaya ¢ikmaktadir. Bu hastalarda gegirme refleksindeki bozukluklar

da patogenezde rol oynayabilir.”’

Cesitli aragtirmalarda, GORH ve pulmoner semptomlar ya da
komplikasyonlar arasinda iligki oldugu gosterilmistir. Bir astimli hastanin
semptomlar1 6zellikle gece ortaya ¢ikiyorsa, orta yasta baslamissa ve anamnezinde
allerji yoksa akla GORH gelmelidir. Bu hastalarda astmanin sebebi olarak pulmoner
aspirasyon ve 0zofagustaki vagal afferent liflerin uyarilmasi ile iligkili olarak refleks
bronsial konstriksiyon su¢lanmaktadir.’' Yapilan arastirmalar, idyopatik larenjitlerin
bir kismindan GORH’nmin sorumlu oldugunu gostermistir. El-Serag ve ark’
laringieal ya da faringeal kanseri olan hastalarda, GORH nin kontrol grubundakilere

gore 2 kat daha fazla oldugunu ortaya koymustur.
GORH 'min muhtemel semptomlari ve prezantasyonlari:

a- Gogis: Retrosternal yanma, regiirjitasyon, disfaji, odinofaji, gogiis agrisi.

b- Agiz — bogaz: Dis ciirtikleri, gingivitis, agiz kokusu, hipersalivasyon,
bogaz agrisi, kulak agrisi, globus, larenjit ve ses kisikligi, postnazal

akinti, siniizit, farenjit, larinks ca?

c- Pulmoner: Oksiiriik, wheezing, nefes darligi, pulmoner aspirasyon ve
pndmoni, astma, apne ve ani infant 6liimii, bronsit, atelektazi, pulmoner

fibrozis.
d- Gastrik: Gegirti, erken doyma, siskinlik, bulanti,

e- Diger: Akut ve kronik gastrointestinal kan kaybi, higkirik. >

GORH smiflamasi: Endoskopik ve klinik olarak tanimlanan sema 2.1’de

gosterilmis alt gruplar1 vardir.
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[ Gastroozofageal Reflii Hastalig: ]

Sema 2.1. GORH siniflamasi **°’

2.3.6. Seyir ve komplikasyonlar

GORH’nin klinik seyri son derece degiskendir. Sikayetleri hafif derecede
olup basit tedbirlere ve antasitlere kolayca cevap veren hastalar oldugu gibi,
semptomlar1 giinliik aktivitelerini bozacak kadar sik ve devamlilik gdsteren hastalar
da mevcuttur. Semptomlarin 6zelligi ne olursa olsun, refliiniin yol actigi mukozal
hasarin derecesi ile paralellik gostermezler. Cok ciddi ve uzun siireli semptomlari
olanlarda ¢ok hafif mukozal degisiklikler olabildigi gibi; ciddi komplikasyonlara yol
acmis Ozofajitlere, semptomu olmayan veya hafif semptomlari olanlarda rastlamak
miimkiindiir. Non-eroziv refli hastalifi olanlarda yapilan bir caligmada, tedavi
kesildikten 6 ay sonra yapilan kontrolde hastalarin %42’si asemptomatik olarak
bulunmustur. Hastalarin %15’inde noneroziv form, eroziv forma doniigmiistiir ki
bunlar1 6nceden pH metre sonuglariyla tahmin etmek miimkiin degildir. Non eroziv
hastalig1r olanlarda komplikasyonlarin gelisme riski de c¢ok azdir ya da yoktur.
Noneroziv form, tiim reflii hastalarinin yaridan fazlasini olusturmaktadir. Eroziv

hastalig1 olanlarda tedavinin kesilmesini takiben, relaps oran1 %80’dir. Hastalik 1yi
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tedavi edilmedigi taktirde cesitli komplikasyonlar olusabilmektedir. Bunlari

0zofageal ve ekstradzofageal komplikasyonlar olarak iki boliimde incelemek

mumkun.

Ozofageal komplikasyonlar:

1-

Ozofageal iilser: Sik rastlanir (%S5). Kanamaya, penetrasyona,

perforasyona, striktiire yol agabilir.
Barrett epiteli ve kanser (siklig1 %8-20).

Kanama: Massif iist GIS kanamalarinin %6-7’sinden GORH sorumludur.
Diffliz mukozal incelme, {lilserasyon ve erozyon nedeni ile kan

damarlarinin asinmasi kanamaya yol agmaktadir.

Striktiir: Genellikle 1-2 cm uzunlugundadir. Kat1 gidalara kars1 disfajiye
yol agar. GORH’da ortalama %10’luk striktiir insidans1 s6z konusudur.
Peptik striktiirler, 6zofagusun tiim striktiirlerinin yaklasik %70 kadarin

olustururlar.
Inflamatuvar polip?

Schlazki halkas1?7%%°

2.3.6.1. Barrett 6zofagus:

Reflii hastalarmin %10-15de goriiliir. Barrett 6zofagusun diagnostik kriteri,

goblet hiicresinin 6zofagusta bulunusudur. Hastaligin siiresi, beyaz irk ve erkek

cinsiyet kanser gelisimi i¢in major risk faktorleridir. Sigara ve obezite ise zayif risk

faktorleridir. Barrett epitelinde kanser gelisme insidanst 100.000 hastada 500°diir

(normal popiilasyondan 30-125 kat daha fazla). Barrett metaplazili hastalarin %0,5-

1’inde adenokanser gelismektedir. Tan1 i¢in biyopsi alinirken 2cm’lik araliklarla her

dort kadrandan jumbo forsepsle biopsi alinmalidir. Goriiniir lezyonlar varsa dncelik

buralara verilmelidir.®'
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Tedavi ve takip: Adeno ca gelisme riski nedeniyle Barrett’s metaplazili
hastalar 2-5 yil arasinda low-grade displazili hastalar 6-12 ayda bir takip
edilmelidirler. High grade displazili hastalarda ayni anda kanser bulunma riski
yiiksek oldugundan (%30-50) bu hastalar ya operasyona verilmeli, ya da 2-3 ayda bir

takip edilmelidirler. °'°

Resim 2.1. Barret endoskopik goriiniim

2.3.7. GORH ayiric1 tam

1- Non-iilser dispepsi, gastrit, peptik iilser.
2- Mide ca.

3- Akalazya.

4- Koroner kalp hastaliklari.

5- Kolelityazis.

6- Ozofagusun motor hastaliklari.

7- Diger 6zofajitler: Enfeksiyon, radyasyon, ilaclar.’®
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2.3.8. Tam yontemleri

Reflii 6zofajit diisiiniilen hastalarda dogru taniya varabilmek i¢in gelistirilmis
pek cok test vardir. Tani klinik olarak konur. Rekurrent postprandial retrosternal
yanma anamnezi ve regiirjitasyon GORH tanisinin konulmasi ve tedavisinin
baslatilmas: i¢in ¢ok kere yeterlidir. Bazi durumlarda ise tani yontemlerine

basvurmak gerekir. Bunlar:

e Tamidan siipheli olunan hallerde,

e Doku hasarinin tayini gerektiginde,

e Alarm semptomlarin mevcudiyetinde,

e Tedaviye yeterli cevap alinamayan durumlarda,

e Barrett 6zofagus ve malignite siiphesinde.
Tani yontemleri:
A-Reflii i¢in testler

e Baryumlu grafiler

e Tuttle (standart asit reflii) test

e Ambulatuvar intragzofageal pH monitdrizasyonu

e Ambulatuvar intrabzofageal impedans monitorizasyonu
e Radyoniiklid sintigrafi

e Ambulatuvar intrabzofageal bilirubin monitorizasyonu

e (Bilitec 2000)
B-Semptomlari degerlendirmek i¢in

e Bernstein testi
e Ambulatuvar intrabzofageal pH monitorizasyonu

e Ampirik asit supresyon tedavisi
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C-Ozofagiyal hasar1 degerlendiren testler

e Baryumlu grafiler
e Endoskopi ve biyopsi

e Ozofageal potansiyel fark dl¢iimii
D-Ozofajitin patogenezini degerlendiren testler

e Asit klerens testi
e Radyoniiklid sintigrafi
e Ozofageal manometri

e Gastrik analizler %7

Refliiyli saptamada, baryumlu grafilerin sensitivitesi %10 ila 50 arasinda
degismektedir. Bu yiizden GORH tamisindaki yeri kisith olmakla birlikte; disfaji,
striktiir, hiatus hernisi ve Ozofageal ringlerin tanisinda degerli bir ydntemdir.
Orofaringeal motilitenin degerlendirilmesinde ve Ozofagus cerrahi oncesinde de

6zofagus grafisi degerlidir.®’

Ambulatuvar intradzofageal pH monitorizasyonu, GORH tanisinda altin
standarttir. Sensitivite ve spesifitesi %93 civarindadir. Bu teknik atipik semptomlari
olanlarda (6r. agiklanamayan go6giis agrisi, pulmoner ve otolaringolojik semptomlar),
noneroziv reflii hastalig1 tanisinda, medikal tedaviye iyi cevap vermeyenlerde ve
cerrahi diisiiniilen vakalarda endikedir. Non-eroziv reflii hastaliginda sensitivite %50
civarindadir. Ekstradzofageal hastaliklar1 arastirrken 2 ya da 3 problulan
kullanilmaktadir. Tanida en Onemli parametre total asit kontakt zamanidir. Bu
teknikle reflii ataklariyla, semptomlar arasinda iligki olup olmadigin1 da saptamak

miimkiindiir.”

Ambulatuvar intradzofageal impedans monitdrizasyon tekniginde bir yerin ya
da dokunun elektrik akimina kars1 degisken olarak gosterdigi direng¢ 6zofagusa
yerlestirilen bir ¢ift halka elektrot vasitasiyla dl¢iiliir. Boylece pH’ya bakilmaksizin

olusan her sivi reflii (impedansda azalma olur) ve her gaz reflii (impedansda artis
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olur) saptanmis olur. Bu teknigin pH oOl¢iimleriyle birlestirilmesiyle hastalar1 daha iyi

degerlendirmek miimkiin olur.”!

Ambulatuvar intadzofageal bilirubin monitorizasyonu; Bilitec 2000 ad1
verilen bir intraluminal fiberoptic prop kullanilarak yapilan, reflii materyalinde
bilirubin saptama teknigidir. Bilirubin major safra pigmenti oldugundan, bilirubinin
0zofagusta saptanmasi, duodenogastrodzofagial refliinlin saptanmasinda indirekt bir

marker olarak kabul edilmektedir. Yaygin olarak kullanilmamaktadir.”

Radyonuklid sintigrafinin sensitivitesi %14 ile 100 arasinda degismekte olup,

reflii tayininde nadiren kullanilmaktadir.”

Bernstein testinin GORH hastaliginda sensitivitesi %32-100, spesifitesi de
%40-100’diir. Atipik gogiis agrilarinda sensitivitesi %7-27, spesifitesi %83-94’tiir.
Bu testin klinik kullanimi azalmis olmakla birlikte non-eroziv reflii hastalig
tanisinda kullanilabilir. Proton pompa inhibitorleriyle (PPI) yapilan asit supresyon
tedavi denemeleri (6r.4 hafta siireyle giinde 2 kez 20 mg omeprazole) semptomlarin,
ornegin atipik gogiis agrilarimm GORH’a bagl olup olmadigini ortaya koyabilir.
Tedaviye cevap yoksa tedavi siirerken 24 saatlik pH monitorizasyonu yapilarak,
0zofageal asidifikasyonun yeteri kadar suprese edilip edilmedigi saptanir. Yeterli
supresyona ragmen, semptomlar devam ediyorsa, GORH disindaki sebepler

arastirilir. Supresyon yeterli degilse PPI dozu arttirilarak, gézleme devam edilir.”*

Endoskopi ve biyopsi refliiye bagli doku hasarinin ortaya konulmasinda
kullanilan altin standart ydntemlerdir. GORH’da endoskopide; normal goriiniimlii
mukoza, eritem, ddem, frajilite, eksuda, erozyonlar, iilserler, striktiirler ve Barrett
goriiniimii saptanabilir. Bu endoskopik bulgulari; hafif, orta ve siddetli 6zofajit
seklinde smiflamak miimkiin oldugu gibi, Savary-Miller ve Los Angeles
klasifikasyonlarin1 da kullanarak siniflandirmak da miimkiindiir. Endoskopik olarak
0zofajit saptanmadigr zaman biyopsi alma gerekliligi yoktur. Fakat Barrett 6zofagus
siiphesi varsa, infeksiydz ya da neoplastik hastaliklar1 ekarte etmek gerekiyorsa,

atipik semptomlar1 olanlarda mukozal hasarin olup olmadigini kanitlamak igin
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biyopsi gerekebilir. Rekurren pirozisi olanlarda siklikla endoskopik goriiniim
normaldir. Bu durumda 6zofagus alt ugtan alinan random biopsiler, hastaligin
morfolojik kanitin1 ortaya koyabilir. Histolojik olarak; papiller yiikseklikte artis,
bazal hiicre hiperplazisi, bazal tabakada kalinlasma ve intraepitelyal eozinofiller,

dilate interselliiler bosluklar saptanir.”

Savary-Miller’in Endoskopik 6zofajit Klasifikasyonu

Grade I  : Lineer, lokalize hiperemi ve/veya ylizeyel erezyonlar.

Grade I : Birbiri ile birlesen ancak liimeni sarmayan eksiidali erozyonlar

veya llserler

Grade III : Ozofagus liimenini ¢epegevre saran, eksudali erezyonlar ve/veya

iilserler, darlik yok.

Grade IV : Ozofageal iilserasyon, striktiir veya metaplazi’®

Resim 2.2. Ozofajit endoskopik gériiniim

Ozofageal potansiyel fark dl¢iimii, mukozal hasar1 degerlendiren testlerden

olup, pratikte pek kullanilmamaktadir.®®
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Ozofageal manometri, GORH tanisinda rutin kullanilmamaktadir. AOS
basinct 6 mmHg’dan daha diisiik olanlarda, tedavi birakildiginda hastaligin niiks
sans1 yuksektir. Bu tiir vakalar cerrahi i¢in degerlendirilebilirler. Ayrica cerrahi
tedavi diisiinilen GORH vakalarinda, motilite bozukluklarini arastirmada da

faydaldir.”’

Ozetle; yanma sikayeti ile basvuran hastalara hemen endoskopi yapma
gerekliligi yoktur. Hem taniy1 koymak ve/veya dogrulamak, hem de tedavi etmek
amacl ilk asamada medikal ajanlar olan proton pompa inhibitdrii veya H, reseptor
antagonistlerinden (H,RA) herhangi biri baglanir. Tedaviye yanit alinirsa hastanin
tolere edebildigi en diisiik doza inilmeye calisilir. Baret 6zofagus icin risk faktorleri
mevcutsa (50 yas istii beyaz erkek, uzun siireli semptom varligi) endoskopik
degerlendirme yapilir. PPI yada H>RA ile yapilan tedaviye cevap yoksa ya birinden
digerine gegilir ya da maksimum doza kadar ¢ikilir. Hala yanit yoksa 24 saatlik pH
Olctimii ve endoskopi ile, bunlarla da tan1 koyulamazsa alternatif yontemlerle tani
koyulmaya calisilir. Baglangigta alarm semptomlart mevcutsa veya 8 haftalik

medikal tedaviye ragmen yanit yoksa endoskopi yap11mahd1r.67’78’79

2.3.9. Tedavi yontemleri:

Tedavi yontemlerini yasam tarzini degistirmek, medikal tedavi, endoskopik

yontemler ve cerrahi tedavi olarak 4 ana baglikta toplayabiliriz.
Yasam tarzi degisikligi:

Tedavinin baglangic kismini olusturur. Tiim bunlar sikayetleri azaltsada

tamamen ortadan kaldirmamaktadir. Bunlar sadece yardimer faktordiir.

1. Yatagimn basini yiikseltmek
Yag tiiketimini azaltmak

Sigara igmemek

Sl

Yemekten sonra 3 saat siireyle yatmamak
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5. Alt 6zofagus sfinkter basincini diisiiren ¢ikolata, alkol, kahve, sogan,
sarimsak, nane gibi gidalardan uzak durmak

Fazla yemekten kaginmak

Kilo vermek

Yatmadan 6nce yemek yememek

© o N o

Sikayeleri artiran ilagardan kaginmak

10. Sik1 giysiler giymekten kaginmak 7%

Medikal tedavi:

a-Antiasitler ve aljinik asit: Recetesiz kolaylikla alinabildikleri i¢in halk
arasinda en yaygin kullanilan ilaglardir. Stvi formlar1 daha etkilidir. Etkileri 30 dk
icinde baslar ve 6zofageal asidifikasyonu 90 dk boyunca onlerler. Tek baslarina
0zofajiti iyilestiremezler. Hafif seyirli vakalarda ya da yardimci ilag olarak

kullanilirlar.

b-Prokinetik ajanlar: Kolinerjik bir agonist olan bethanechol, dopamin
antagonistleri olan metaklopropamid ve bir serotonin reseptér agonisti olan sisaprid
bu grupta yer alirlar. Bunlarin hi¢birinde FDA onay1 yoktur. Cisaprid, kardiyak yan
etkilerinden dolayr yasaklanmistir. Digerleri de ancak yardimci ilag olarak

kullanilabilrler, ama faydalar1 azdir.

c-Sukralfat: Epiteli asit hasarina karsi1 topikal olarak korur, idame tedavisinde

faydali olabilmektedir, ancak FDA onay1 yoktur.

d-Baklofen: Gamma-amino biitirik asit (GABA) agonistidir; santral sinir
sistemi icerisinde bulunan énemli bir inhibitdr transmitterdir ve bunun GAOSR’da

etkili olduguna inanilmaktadir.

e-H, reseptor antagonistleri: Semptomatik hastalarda ilk basamak tedavisi

olarak kullanilabilirler. Ancak eroziv 6zofajit tedavisinde yetersiz kalirlar.

f-Proton pompa inhibitorleri: Piyasada omeprazole, lansoprazole,
pantoprazole, esomeprazole ve rabeprazol olarak mevcuttur. Bu ilaglar asit

sekresyonunun son ortak yolu olan H, K-ATPenzimini spesifik olarak inhibe ederler.
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Ozofajitli vakalarin %74- 97’sinde 8-12 haftalik tedavi sonrasinda tam iyilesme
saglarlar. Eroziv 0zofajit varlifinda ve H, reseptdr antagonistlerine refrakter
GORH’da ilk secilecek ilag grubudur. Ilk ikisi icin FDA onayr mevcuttur. Ilag
birakilinca niiks orani yliksek oldugundan, yillarca idame tedavisi gerekebilmektedir.
PPI grubu ilaclarla semptomlar ve 6zofajit, H, reseptdr antagonistlerine gore daha
cabuk iyilesmektedir. Esdeger dozlar kullanildiginda, farkli proton pompa
inhibitorlerinin benzer etkinlikte oldugu gdsterilmistir. Baglangigta asit inhibisyonu
bakimindan farkliliklar olsa bile, birka¢ giin sonra bu fark ortadan kalkmaktadir.
Farklar yan etki profilleriyle ilgili olabilir. Ayrica pantoprozolun ila¢ ve gida
etkilesiminin olmadig1 bildirilmistir. PPT’lerin uzun siireli kullanimda, emniyetli olup
olmadiklar1 konusu halen tartisilmaktadir. Baglangicta kuvvetli asit supresyonunun,
sistemik enfeksiyon riskini artiracagi, nitrézamin tiretimiyle gastrik kanser riskinin
artacagl, kronik hipergastrineminin gastrik karsinoid riskinde artiga yol agabilecegi
yolunda endiseler vardi. Fakat bugiine kadar, bu diisiinceleri destekleyen kanitlar
ortaya c¢ikmadi. Sadece Hp enfeksiyonu olanlarda, uzun siireli asit supresyonu
sonucunda Hp enfeksiyonunun daha ¢abuk ilerleyip, gastrik atrofi gelisimini
hizlandirabilecegi bildirilmistir. Ayrica uzun siireli PPI kullanim1 sonucunda multipl
fundik gland poliplerinin olusabilecegi ve tedavinin kesilmesinden sonra ya da
Nissen fundoplikasyonunu takiben bu poliplerin spontan rezoliisyona ugradigi
bildirilmistir. 11 yila kadar takiplerin yapildigi bir ¢alismada, kronik PPI
kullananlarda korpus gastriti ve argyrophil hiicre hiperplazisi disinda, displazik ya da
neoplastik degisikliklere rastlanmamistir. Uzun siireli PPI tedavisinin Campylobacter

gastroenteritine ve Vit B12 malabsorbsiyonuna yol agmasi muhtemeldir.

Yeterli dozda PPI verilmesine ragmen, 12 haftada refliiyle iligkili
semptomlarin devam etmesi ya da mukozal lezyonlarin iyilesmemesi durumunda
medikal tedaviye direngten bahsedilir. 24 saatlik pH metre; gastrik asidite
kontroliiniin yeterli oldugunu ve semptomlarin 6zofageal asidifikasyonla iliskili

olmadigini gosteriyorsa asagidaki durumlar s6z konusu olabilir.

e GORH tanist yanlstir.
e GORH’Ii hastalarda baska semptomlar vardir. Reflii semptomlar

diizelince, diger semptomlar 6n plana ¢ikmis olabilir.
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e Bazi hastalar yavas iyilesirler ki bunlarin 6zofajitlerinin iyilesmeleri ve
asemptomatik hale gelmeleri 12 haftay1 asabilir.

e Gastrik staz, AOS disfonksiyonu veya inefektif dzofageal peristaltizm,
persistan semptomlara katkida bulunuyor olabilir.

e Nonasit gastrodzofageal reflii; bazi hastalarda regiirjitasyona ve solunum
yollari ile ilgili semptomlara yol aciyor olabilir.

Peptik striktiirlerin varlig1 sz konusu olabilir.”®!

Endoskopik yontemler
Radiofrekans tedavisi (Stretta prosediirii):

AOS bolgesine kontrollii radyofrekans(RF) enerjisinin uygulanmasi esasina
dayanmaktadir. Tedavinin amaci RF enerjisiyle kollagen kontraksiyonunu saglayarak
AOS’ni kuvvetlendirmektir. A.B.D’de FDA onayr mevcuttur. Dort kanalli bir
radiofrekans (RF) enerji jeneratorlii ve katater sistemi (Stretta) vasitasiyla enerji
uygulanmaktadir. Igne elektrotlar Z hattinin 2 cm {izerine yerlestirilirler. Dokuda
olusan 1s1 devamli izlenmektedir ve doku 1sist 47° C yi buldugunda enerji

kesilmektedir.
Endoskopik gastroplikasyon tedavisi:

Ozel bir endoskopik sistemle Z hattinin altina, diafragmatik hiatus civarina

2-3 dikis atilarak uygulanan bir yontemdir.

Gatekeeper sistemi:

Ik olarak Fockens tarafindan 9 hasta iizerinde denenmis yontem dehidrate
hidrojel implantasyonudur.

Etilen-vinil alkoliin implantasyonu:

AOS bélgesine endoskopik olarak enjekte edilir.

Jelatinoz implant:

AOS bolgesine enjekte edilir. **7
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Cerrahi tedavi:
Cerrahi tedavi endikasyonlari:

1. Medikal tedavinin yetersiz olmasi

2. Medikal tedavi altinda hastaligin progresyon gostermesi ve semptomlarin
stirekli doz artimi ihtiyaci olmasi

3. Uzun donem ve agresif tedavi gereksinimi olan 6zellikle geng hastalar

4. Uzun donem ilag¢ tedavisini istemeyen veya medikal tedaviye uyum
gostermeyen hastalar

5. Uzun donemde komplikasyon gelisim riski yiiksek olan grade 3-4
0zofajiti olan hastalar

6. Grade 1-2 6zofajitli ancak defektif AOS’i olan hastalar

7. Refliiye bagli 0Ozofageal striktiir, iilserasyon, barret 0Ozofagus ve
aspirasyon pndmonisi gibi ciddi komplikasyon gelisen hastalar

8. Refliiye bagli ekstradzofageal semptomlarin medikal tedavi ile kontrol
altina alinamamasi,

9. High-grade displazili Barrett epiteli gelismesi

10. Biiyiik sliding tip hiatus herni varligi®**

Antireflii cerrahide ilk hiatal herni onarimi 1911 de William W Mayo
tarafindan yapilmis olsa da kendi adiyla amilan antireflii operasyonu Nissen
tarafindan 1956 ‘da yapilmistir. Operasyonun laparoskopik olarak yapilmasi ise
1991°de Dallemagne tarafindan gergeklestirilmistir.go Laparoskopik yontemin
giivenilirliginin gosterilmesi ve hasta agisindan getirdigi avantajlar sebebiyle giderek
daha popiiler bir ameliyat olmustur. Bugiin i¢in ise GORH’da altin standart tedavi

yontemidir.

Nissen fundoplikasyon mideyi normal intraabdominal pozisyona getiren
diafragma kruslarinin kapatildigi ve gastrik fundusun alt 6zofagusun etrafinda 360
derecelik plikasyonu ile gerceklestirilen bir ameliyattir. Boylece AOS’nin
intraabdominal uzunlugu restore edilmis ve gastrodzofageal bileske abdomenin

pozitif basingl bolgesine ¢ekilmis olur. Fundoplikasyon sayesinde AOS daraltilarak
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dinlenim basinci artirilmis olur. His agis1 daraltilir. Diafram kruslar1 kapatilarak AOS

ve mide karm i¢inde tutulmus olur.”"?

2.3.10. Operatif teknik ve sonuglar:

Hasta jinekolojik pozisyonda cerrah hastanin bacaklari arasinda, 1. kamera
asistan1 sagda, 2. karaciger retraktdr asistam solda durur. ilk 6nce 5 mm’lik trokar ile
sol subkostal alandan direk olarak girilir. Ardindan karin i¢i gazla sisirilir. Daha
sonra kamera i¢in 10 mm’lik trokar, sol subkostalden 5 mm’lik trokar ve yine sagdan

karaciger retraktdrii igin 10 mm’lik trokar karmna girilir.'

Klinigimizde yapilan laparoskopik nissen fundoplikasyona  Once
gastrohepatik ligaman acilmasiyla baglanir ve hiatus diseke edilir. N. Vagusa zarar
verilmeden avaskiiler planda kiint diseksiyon yapilarak krus yapilar1 ortaya konur.
Ve karsida fundusun rahatlikla gecebilece§i bir pencere agilir. Daha sonra mide
traksiyona alinarak gastrosplenik ligaman ac¢ilir. Ultracision yardimiyla fundus kisa
gastrik damarlar kesilerek kruslara kadar serbestlenir. Kruslar 2 ya da 3 adet absorbe
olmayan siitiirle yaklagtirilir. Daha sonra iizerine 3x2 c¢cm boyutunda PTFE greft
serilir ve kruslara tacker ile tesbit edilir. Fundus oOnceden hazirlanmis olan
pencereden arkadan 6ne dogru gegcirilir. Boylece 360 derecelik doniis tamamlanmis
olur. Ve bu pozisyonda 3 adet siitiirle ilki diafragmatik krusuda i¢ine alacak sekilde
tesbit edilir (Resim 2.3.). Siitiirleri koyarken 6zofagusa 56 F buji oral yoldan koyulur
ve Ozofagusun donmemesine dikkat edilir. Boylelikle 2-3 cm lik “floopy” gevsek
fundoplikasyon saglanmis olur. Hastalar ertesi giin oral almaya baslar. 1 ay kadar
sulu ve yumusak gida almalar1 onerilir. Hastalarin kullandig1 tiim antiasit ilaglar

kesilir.!

Sonug olarak; artan tecriibe ve teknik gelisme sayesinde reflii cerrahisinde
laparoskopik girisimler uygulanmaya baslamis ve acik cerrahiye benzer basarili
sonuclar nedeniyle bu yontem popiiler hale gelmistir. Literatiirde 5-8 yillik sonuglari
bildirilen ve basar1 oranlar1 %90 {istiinde olan laparoskopik nissen fundoplikasyonu
giintimiizde tiim diinyada gastrodzefagial reflii hastaliginin tedavisinde en ¢ok tercih

edilen tedavi yontemi haline gelmistir. >
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Resim 2.3. Operasyonun teknik asamalari

Diger cerrahi yontemler:

Toupet: Fundoplikasyon 270 derece yapildign tekniktir. Ozofageal motor

bozuklugu olanlarda yapilir.

Rosetti- Nissen fundoplikasyon: Farkli olarak kisa gastrik damarlarin hepsi

kesilmez.

Belsey Mark [IV: Transtorasik yaklagimla yapilan, parsiyel bir
fundoplikasyondur. Ozofagusun tam mobilizasyonuna izin verir ve motilite

bozukluklarinda tercih edilir.

Hill gastropeksi: Bir fundoplikasyon degildir, gastrodzofagial bileskenin
rekonstriikte edilerek, refliiyii dnleyici bir valv sistemi olusturulur. Ozellikle énceden
gastrik rezeksiyon yapilmis olanlarda tercih edilir. Teknik olarak zordur. Ozofagusun

motilite bozukluklarinda tercih edilebilir.

Angelchik protezi: Ciddi komplikasyonlar1 nedeniyle tercih edilmemektedir.
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Kisa 0zofagus, morbid obezite, gecirilmis yaygin abdominal cerrahi

durumunda ve evaliiasyon gerektiren pulmoner hastaliklarin eslik ettigi durumlarda

transtrosik yaklagim tercih edilmelidir. %%

Operasyon diisiinlilen vakalarda 6nceden endoskopi, 24 saatlik pH metre,

0zofagus grafisi ve manometrik ¢alisma mutlaka yapilmis olmalidir.
Acik cerrahi-minimal invaviz cerrahi:

Dogru operasyon, dogru hastaya, dogru hastalik nedeniyle yapilirsa teknigin
acik yada kapali olmasinin bir 6nemi yoktur. Bununla beraber laparoskopik antireflii
cerrahiyi bugiin icin altin standart hale getiren ve agik cerrahiye iistiin olan bazi

ozellikleri vardir.

e Mortalitesi tiim serilerde %1 in altindadir.

e Postoperatif donemde agr1 daha az olur.

e Hastanede kalis siiresi daha kisadir (1-2 giin).

e Giinliik yasantiya daha erken dontis olur.

e Fiyat olarak daha pahali gibi diisiiniilse de hastanede kalis siiresinin kisa

olmasi sebebiyle daha ucuz bir yontemdir.””

2.4. GORH saghkla iliskili yasam kalitesi formu (GORH-SIYK)

Saglikla iliskili yasam kalitesi formlar1 jenerik yasam kalitesi (SF-36)
formlariin aksine spesifik bir hastaliga yonelir ve klinikle ilgili durumu sorgulayan
hastalik ve hastaya spesifik sorular sorar. Velanovichi'® tarafindan GORH i¢in boyle
bir yasam kalitesi formu yapilmistir ve giiniimiizde de pek c¢ok c¢alismada
kullanilmaktadir. SF -36 ile GORH-SIYK formunun karsilastirildigi bir ¢alismada
GORH-SIYK formunun hastalar tarafindan daha ¢ok tercih edildigi, daha anlasilir
oldugu ve semptomlart daha iyi degerlendirdigi ortaya konmustur.'®'® Bizim
calismamizda da bu form baz alinarak preoperatif donemde var olan ve postoperatif
donemde yeni olusan gastrointestinal sikayetleri sorgulayan bir form kullanilmistir.

Bu form gorece yeni olup ek ¢aligmalara ihtiyag¢ vardir.
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3. GEREC-YONTEM

Yapilan pek ¢ok caligmada laparoskopik nissen fundoplikasyon sonrasi bazi
gastrointestinal sistem sikayetlerinin gelisebildigi gosterilmistir. Bu tez ¢aligmasinda
laparoskopik nissen fundoplikasyon sonrasinda gelisebilen; siskinlik, ishal, agizdan
gaz ¢ikaramama, karin agrisi, asagidan sik gaz ¢ikarma gibi nonspesifik
gastrointestinal sikayetlerin siklig1, derecesi ve bunlarin ameliyat sonrasi donemde
hasta memnuniyetine olan etkilerini ortaya koymak amag¢lanmistir. Literatiirde bu
semptomlarin siklig1 ve derecesi ile ilgili ¢ok farkli sonucta calisma vardir. Onemli
bir nokta degerlendirmeye alinan hastalar ayni cerrah tarafindan ameliyat edilmemis

ve tek bir gozlemci tarafindan degerlendirilmemistir.”'>"

Bu ¢alismada literatiirden
farkli olarak; ayn1 cerrah tarafindan ve standart sekilde ameliyat edilen hastalarin, tek

bir gézlemci tarafindan uzun dénemli degerlendirmesi yapilmigtir.

Mart 2000-Mart 2007 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Genel Cerrahi Anabilim dalinda aymi cerrah tarafindan (Tiirk¢apar), ayni standart
teknikle Laparoskopik Nissen Fundoplikasyon yapilan 215 hasta retrospektif olarak

degerlendirildi.

Oncelikle hastalarin yas, cinsiyet, egitim seviyesi, preoperatif semptom
siiresi, ameliyat oncesi medikal tedavi siiresi ve buna cevap alinip alinmadig,
operasyon yili, postoperatif takip siiresi, ameliyattan sonrasinda komplikasyon

gelisip gelismedigi ve reoperasyon mevcudiyeti ile ilgili datalar1 kayit ettik.

Hastalarin ameliyat Oncesi spesifik sikayetlerini ameliyat sonrasi donemle
karsilagtiran ve postoperatif donemde yeni gelisen nonspesifik gastrointestinal
sikayetleri, bunlarin sikligim1 ve ameliyattan memnuniyeti sorgulayan bir form
uygulandi. Bu amagla ilk olarak 1996’da V. Velonovichi tarafindan gelistirilmis ve

bundan sonra da pek ¢ok calismada kullanilmis olan gastro6zofageal reflii hastaligi
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semptom 6lgegi kullanildi (Bkz: Ek 1). Bu formda agiza ac1 su gelme (regiirjitasyon)

ve yanma gibi spesifik reflii sikayetleri; siskinlik, agizdan sik gaz ¢ikarma, sik ishal

olma, karin agrisi, kusma gibi nonspesifik semptomlar; yutma giicligii, cabuk

doyma, agizdan gaz ¢ikaramama ve asagidan sik gaz c¢ikarma gibi ameliyat

sonrasinda yeni ortaya cikabilen gastrointestinal sikayetleri ameliyat Oncesi ve

ameliyat sonrasi donem agisindan tek tek sorguladik.

Yutma giicliigiinti 0’dan 4’e kadar degerlendirme 6lgegi ile degerlendirdik.

yutma giicliigli yok

. kat1 gidalarla

yumusak gidalarla

: siv1 gidalarla

hepsi ile yutma giigliigii var.

Cabuk doymay1 var olup olmamasina gore 0 ve 1 olarak derecelendirdik.

Olgek olarak yarim kase baz alind.

Diger sikayetleri ise sikligina gére 0’dan 4’e kadar derecelendirdik.

0:

1:

sikayeti yok,

az (Sikayet var, rahatsiz da ediyor ama hergiin degil, haftada bir kez)

. orta (Sikayet var, hergiin rahatsiz ediyor)

sik (Sikayetler glinliik isleri etkiliyor)

. cok sik (Sikayetler islerini yapamaz hale getiriyor)

Yeni gelisen sikayetleri nedeniyle ila¢ kullanip kullanmadiklari, ameliyat

olma sebebi olan sikayetlerde tekrar etme olup olmadigin1 sorguladik.

Hastalarin ~ ameliyat  sonrast  donemde  mevcut  durumlarindan

memnuniyetlerini 1’den 4’e kadar derecelendirdik. Ancak istatistiki degerlendirme
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sirasinda anlamlilik olmasi agisindan 1 ve 2 dereceli gruplar tek bir grup olarak

memnun adi altinda toplandi.

l: ¢ok memnun,

2: memnun,

3: notr (ne 1yi-ne kotii)
4: memnun degil

Tekrardan reflii hastas1 olsaydiniz yine bu ameliyat olur muydunuz sorusuyla

ameliyattan memnuniyet pekistirildi.

3.1. Cerrahi teknik

Hastalar aym1 operator tarafindan ve ayni prosediirle ameliyat edildi.

Laparoskopik nissen fundoplikasyonda cerrahi teknik olarak su asamalar kaydedildi.

Gastrohepatik ligamanin agilmasi
Hiatal diseksiyon
Gastrosplenik ligamanin agilarak fundusun diseksiyonu

Kruslarin kapatilmasi

AN NN

Fundoplikasyon
Onceden tarif edildigi gibi 4 trokarla karina girildi.

Krus yapilar iyice ortaya konduktan sonra 6zofagus arkasinda fundusun

rahatca gegebilecegi bir aciklik yaratildi.

Fundusun serbestlenme islevi dalak alt ucundan mideyi transvers gectigi
varsayllan hayali bir ¢izginin hizasindan baslanarak kruslara dogru ultracision

yardimiyla yapildi.
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Kruslardaki defekt 2 ya da 3 adet absorbe olmayan siitiirle onarildi. Uzerine
2*3 cm lik greft serildi ve tacker ile (ovidon) tesbit edildi.

Daha sonra fundus 6zofagus arkasindan gegirilerek 360 derece olacak sekilde
fundoplikasyon tamamlandi. 56 F buji koyulduktan sonra bir tanesi diafragma
krusundan gegecek sekilde 3 adet siitiirle fundoplikasyon tespit edildi. Dren

koymadan isleme son verildi.

Hastalara ertesi gilin su ve ¢ay igmeye baslamasi sdylendi. Bundan sonraki 1

ay boyunca yumusak gida almasi 6nerilerek taburcu edildi.

3.2. istatistiki analiz

Bu tez calismasinda istatistiki analizler i¢in Wilcoxon testi, Kruskal Wallis
varyans analizi, Spearman ‘i korelasyon katsayisi, Multiple comparisons testi ve

Mann Whitney U testi kullanildi.'"!
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4. BULGULAR

Caligmaya 215 hasta dahil edildi. Tablo 2’de hastalarin demografi 6zellikleri
gosterilmistir. Hastalarimizin yas ortalamasi 44.77+10.06 ‘di. Hastalarin %54’
(116/215) kadin, %46°s1 (99/215) erkekti. %48.8’1 yiiksekokul mezunu, %51.2°si lise
ve alti egitim diizeyine sahipti. Hastalarimizin hi¢ biri hastanede 1 glinden fazla
kalmadi. Higbir hastada komplikasyon goriilmedi ve 1 hasta hari¢ hi¢bir hastamiz
tekrardan ameliyat olmadi. Bu bir hasta endoskopik olarak gercek niiks saptandigi
icin tekrardan ameliyat edildi. Hastalarin %12.6’s1 psikolojik tedavi aliyordu ve
bunlarin hepsi depresyon hastasiydi. Ameliyat olan tiim hastalar medikal tedavi

yapilmis ancak cevap alinmamis hastalardi.

Tablo 4.1. 215 hastanin demografik 6zellikleri

Hasta sayisi 215
Yas ortalamasi 44+10.06
K/E 116/99
Hastanede kalis siiresi(giin) 1
Komplikasyon orani 0
Reoperasyon 1

Psikolojk tedavi alan hasta sayisi 27

Ameliyat Oncesi semptom siireleri, medikal tedavi siireleri, ameliyattan

sonraki takip stireleri ile ilgili veriler tablo 4.2°de verilmistir.
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Tablo 4.2. Preoperatif donem semptom ve medikal tedavi siiresi ve postoperatif

donem takip stiresi

Ortanca Min-max

Preoperatif semptom siiresi (ay) 60 6-360
Preoperatif medikal tedavi siiresi 36 3-120
Postoperatif takip siiresi 60 14-96

Yeni gelisen semptomlarin ne kadar siire sonra ortaya ¢iktigina baktigimizda

ise ortalama 14.13+20.73 ay oldugunu gordiik.

Ameliyattan memnun olma durumu grafik 4.1’de gosterilmistir. Buna gore
hastalarin %60,5’1 ¢ok memnun, %22,3’{i memnun, %9,3’li nétr (ne iyi-ne kotii),

%7,9’u ise memnun degil olarak bulduk.

%

B 1 cok memnun

B2 memnun

M 3 notr

B 4 memnun degil

Grafik 4.1. Postoperatif donemde ameliyattan memnuniyet diizeyi

Preoperatif semptom siiresi ile ameliyattan memnuniyet diizeyi arasinda iligki
olup olmadigina bakmak i¢in Kruskal Wallis varyans analizini kullandik. Ancak
bunu hesaplamadan 6nce ¢ok memnun ile memnun olan grubu bir grup altinda
topladik. Boylece memnuniyet diizeyi i¢cin memnun, ntr ve memnun degil olarak 3
grup elde ettik. Analiz sonucunda semptom siiresinin uzun yada kisa olmasi ile

memnuniyet diizeyi arasinda negatif yada pozitif yonde bir iliski olmadigini saptadik
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(p>0,05). Buradan yola ¢ikarak uzun yillardir sikayetleri olanlarin ameliyattan daha

az fayda goreceklerini sdylemek dogru degildir (Tablo 4.3).

Tablo 4.3. Preoperatif donem semptom siiresinin memnuniyet diizeyine etkisi

Memnuniyet Semptom siiresi

Ortanca (min-max)

1+2 (memnun) 51 (6-360)
3 (ndtr) 60 (12-240)
4 (memnun degil) 60 (6-360)

Toplamda memnun olanlarin oranm1 %82,8 olmasina karsin; hastalarin
%91.6’s1 (197/215) “yine reflii hastasi olsaydiniz bu ameliyati olur muydunuz?”
sorusuna evet yanit1 verdi. Evet yanit1 veren grubun ise %98.4’1i memnun, %7.6’s1

notr ve %2’si memnun degildi (Bkz: Grafik 4.2).

Yine bu amelivati olur muydunuz?

Hevet

® hayir

Grafik 4.2. Postoperatif donemde memnuniyet diizeyi dikkate alinmaksizin

ameliyat tercih oranlar
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Refliinlin tipik semptomlar1 ve yeni gelisen non spesifik gastrointestinal
sistem sikayetlerinin preoperatif donemle postoperatif donem karsilastirmalarini

Wilcoxon testi ile yaptik (Bkz: Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Spesifik ve nonspesifik gastrointestinal semptomlarin preoperatif ve

postoperatif donem agisindan karsilastirilmasi

Preoperatif donem Postoperatif donem

Ortanca(min-max) Ortanca(min-max)
Yutma giigliigii 0 (0-4) 0 (0-3) 0,248*
Ishal 0 (0-4) 0 (0-4) 0,949*
Regiirjitasyon 3(0-4) 0 (0-4) 0,000
Yanma 4 (0-4) 0 (0-4) 0,000
Siskinlik 4 (0-4) 1 (0-4) 0,000
Agizdan sik gaz ¢ikarma 3(0-4) 0 (0-4) 0,000
Karin agrisi 0(0-4) 0 (0-3) 0,000
Kusma 1 (0-4) 0 (0-4) 0,000
Asagidan sik gaz ¢ikarma 0(0-4) 0 (0-4) 0,001 **

*:fark yok
*#*:anlaml artig var

Buna gore refliiniin spesifik semptomlar1 olan regiirjitasyon ve yanmanin
postoperatif donemde anlamli olarak azaldigini1 goérdiik. Regiirjitasyon preoperatif
donemde %98,6 oraninda cesitli sikliklarda goriilityorken; bu oranin postoperatif
donemde %17,7’ye gerilemis ve cogunlulukla haftada bir, kisiyi rahatsiz etmeyecek
siklikta ortaya ¢ikmis oldugunu gordiik (p<0,001). Yanma sikayeti ise preoperatif
donemde %99,1 iken postoperatif donemde %17,2’e gerilemektedir (Bkz: Grafik
4.3-4.4).
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Grafik 4.3. Regiirjitasyon sikliginin preoperatif-postoperatif donem karsilastirmasi

90

80

70

60

50

40

30

20

82,8

57,7

M preop %
29,3

M postop %

11,6 10,2

0 (yok) 1(az) 2 (orta) 3 (sik) 4 (coksik)

Grafik 4.4. Yanma sikliginin preeoperatif-postoperatif donem karsilastirmasi
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Refliide goriilebilen sikayetlerden bir tanesi de kusmadir. Kusmanin da
ameliyat sonras1 donemde belirgin olarak azaldigimi gordik (p<0,001). Preoperatif
donemde %355,8 hastada cesitli sikliklarda goriiliiyorken postoperatif donemde bu
oran %3,7’e gerilemistir (Bkz:Grafik 4.5).

120

80

60
44,2 M preop %

40 - W postop %
24,2

19,5

20 -

10,7

0 1,4 g5

0 (yok) 1(az) 2 (orta) 3 (sik) 4 (coksik)

Grafik 4.5. Kusma sikliginin preoperatif-postoperatif donem karsilastirmasi

Siskinlik ve karin agris1 sikayetinin de ameliyat sonrasi donemde anlamli
olarak azaldigimi gordiik (p<0,001). Siskinlik preoperatif donemde cesitli sikliklarda
%92,6 goriiliiyorken, postoperatif donemde bu oran %50,2’e diismiistiir. Her nekadar
ameliyat sonras1 donemde bu oran yiiksek gibi goriinse de 6ncesine gore anlamli bir
azalma olmustur. Ameliyat 6ncesi biiyiik oranda giinliik isleri yapmay1 engelleyecek
kadar sikken, ameliyattan sonra haftada bir ya da daha az olacak sekilde siklig1 ve
siddeti azalmistir. Aym1 sekilde karin agris1 da ameliyat Oncesi donemde %40,5
oraninda goriiliityorken, ameliyat sonrasinda bu oran %15,3’e diismiistiir (Bkz: Grafik

4.6.4.7).
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Grafik 4.6. Siskinlik sikliginin preeoperatif-postoperatif donem karsilagtirmasi
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Grafik 4.7. Karin agris1 preoperatif-postoperatif donem karsilagtirmasi

Agizdan sik gaz ¢ikarma ameliyattan sonra anlamli sekilde azalan bir diger
sikayetti (p<<0,001). Preoperatif donemde %84,7 oraninda agizdan sik gaz ¢ikarma
sikayeti mevcutken, postoperatif donemde bu oran %27’e gerilemistir. Ameliyattan
sonra hastalar daha ¢ok agizdan gaz ¢ikaramamadan sikayet¢i olmaktadir. Gergekten
de ameliyat dncesinde goriilmeyen bu sikayet ameliyattan sonra %25,1 oraninda ve

cesitli sikliklarda goriilmektedir (Bkz:Grafik 4.8.4.9).
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Grafik 4.8. Agizdan sik gaz ¢ikarma sikliginin preeoperatif-postoperatif donem

karsilastirmast
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Grafik 4.9. Postoperatif donemde ortaya c¢ikan agizdan gaz ¢ikaramama

sikayetinin siklig1

Preoperatif donemde de goriilebilen asagidan sik gaz cikarma sikayetinde
postoperatif donemde fark cok biiyiik olmasa da anlamli bir artis oldugunu bulduk
(p<0.01). %23.,3 oraninda preoperatif donemde goriiliirken postoperatif donemde
%38,1 oraninda goriildiigii ortaya ¢ikmistir. Biiylik oranda da hayati etkilemeyecek
diizeyde oldugunu gordiik (Bkz: Grafik 4.10).
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Grafik 4.10. Asagidan sik gaz c¢ikarma sikliginin preoperatif-postoperatif donem

karsilastirmast

Cabuk doyma, agizdan gaz ¢ikaramama gibi postoperatif donemde goriilen

bir sikayet olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Ameliyat sonrasi donemde hastalarin

%29,3’de goriildii. Ancak higbir hastada kilo kayb1 yoktu (Bkz: Grafik 4.11).

% cabuk doyma

W 1var

m0yok

Grafik 4.11. Postoperatif donemde ortaya ¢ikan ¢gabuk doyma sikayeti mevcudiyeti
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Yutma giigliigli ameliyat Oncesi ile ameliyat sonrast donem acisindan
karsilagtirildiginda siklik agisindan anlamli bir fark saptanmadi (p>0,005). Hastalarin
%28,8’inde preoperatif disfaji sikayeti vardi. Bu oran postoperatif donemde %25,6
oldu. Burada 6nemli olan grafikde de goriildiigii gibi kat1 gidalarla olan yutma
giicliigii daha fazlayd: ve daha da 6nemlisi postoperatif donemde hicbir hastamizda
dilatasyon ihtiyact olmadi (Bkz: Grafik 4.12-4.13).
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Grafik 4.12. Yutma giicliigli preoperatif-postoperatif donem karsilagtirmasi

Ayni sekilde ishalde de postoperatif donemde anlamli bir fark saptamadik.
(p>0,005). Ameliyat 6ncesinde %11,2 iken sonrasinda %15,3 olarak bulduk.
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Grafik 4.13. Ishal sikliginin preoperatif-postoperatif dénem karsilastirmasi

Ameliyat 6ncesi donemde uzun siireli semptomlar1 olanlarda postoperatif
sikayetlerin daha fazla goriiliip goriilmedigini, yani semptom siiresi ile postoperatif
sikayetler arasinda bir iliski olup olmadigina Spearman‘in korelasyon katsayisi ile
baktik. Uzun preoperatif semptom siiresi ile sadece postoperatif donemde goriilen
reglirjitasyon (p<0,001 ve r=0,236), yanma (p<0,01 ve 1=0,232) ve siskinlik sikayeti
(p>0,05 ve r=0,159) arasinda bir iliski oldugu saptandi. Yani diyebiliriz ki uzun
siireli sikayetleri olanlarda bu {i¢ semptom postoperatif donemde daha sik
goriilmektedir. Ancak bunun ameliyatin basarisiz olmasi anlamina gelmedigi

bilinmelidir.

Memnuniyet diizeyine gore postoperatif sikayetin sikligin1 degerlendirirken
Kruskal Wallis varyans analizini kullandik. Farklilik bulundugu zaman farkliligin
hangi gruplardan kaynaklandigini Multiple comparisons testi ile baktik.”® Ancak
asagidan sik gaz c¢ikarma ve agizdan gaz cikaramama sikayetinin ameliyattan
memnuniyeti etkilemedigi (p>0,05), siskinlik, regiirjitasyon, yanma, karin agris1 gibi
sikayetlerin ise etkiledigini (p<0,001) bulduk Ancak burada esas belirleyici olan
sikayetin ne kadar siklikta/siddette goriildiigiidiir (Bkz: Tablo 4.5).
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Tablo 4.5. Postoperatif sikayetlerin memnuniyet diizeyine etkisi

Memnun
Postoperatif
Ortanca
sikayet

(min-max)
Yutma gii¢ligii 0 (0-3)
Regiirjitasyon 0 (0-3)
Yanma 0 (0-1)
Siskinlik 0 (0-4)
Agiz sik gaz ¢ikarma 0 (0-3)
Ishal 0 (0-3)
Karin agrisi 0 (0-3)
Kusma 0 (0-1)
Asagidan gaz ¢ikarma 0 (0-4)

Notr
Ortanca

(min-max)
0,5(0-3)
0,5(0-4)

0 (0-4)
1 (0-4)
0 (0-3)
0 (0-2)
0 (0-2)
0 (0-1)

0,5(0-4)

Memnun degil

Ortanca

(min-max)
0 (0-3)
2 (0-4)
2 (0-4)
3 (0-4)
0 (0-4)
0 (0-4)
0 (0-3)
0 (0-4)

1 (0-4)

0,009
0,000
0,000
0,000
0,002
0,000
0,000
0,001

0,060*

*hasta memnuniyetini etkilemiyor

Cinsiyete gore postoperatif sikayetlerin sikligint Mann Whitney U testi ile

degerlendirdik. Cinsiyete gore higbir postoperatif sikayette anlamli fark olmadigin

bulduk.(p>0,05).

Tiim bunlar 1s181inda hastalarin %15,3 de sikayetlerde tekrar etme oldugunu

gordiik. Bunlarin sadece %9.8’lik kismi yeni gelisen ya da onceki gastrointestinal

sikayetler sebebiyle diizensiz olarak, hekim tavsiyesi olmadan PPI grubu ilag tedavisi

altyordu. Ancak higbirinde gosterilmis bir patoloji yoktu. Mevcut durumlarindan

memnuniyetlerine baktigimizda ise; %19’u mevcut durumundan memnun, %23.8’i

notr, %57,1’1t memnun degildi (Bkz: Grafik 4.14).
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Grafik 4.14. Postoperatif donemde sikayetlerinde tekrar etme olan hastalarin

medikal tedavi alma oranlar

Mann Whitney U testi ile aradaki iliskiye bakarak hastalarin hangi
postoperatif sikayetler nedeniyle ila¢ tedavisi aldiklarina baktik. Yutma giigliigii ve
asagidan sik gaz c¢ikarma hari¢ diger tiim sikayetlerin bir ya da birkaci i¢in ilag

kullandiklarini1 gordiik (p<0,001).

Psikolojik tedavi alanlarda postoperatif sikayetlerin sikligini yine Mann
Whitney U testi ile degerlendirdik. Bunlarda yutma giicliigii sikliginin belirgin olarak
arttigimi bulduk (p>0,05). Diger sikayetlerde ise p>0,05 olmak {izere fark
saptanmadi. Yani kiginin ruhsal durumuna gore psikolojik olarak takilma hissi

hissedebilecegini ortaya koyduk.

Postoperatif sikayetlerin birbiri ile olan iligkisini Spearman’in korelasyon
katsayist ile degerlendirdik. Agizdan gaz c¢ikaramama ile asagidan sik gaz
¢ikarmanin iligkili (p<0,001 ve r=0,328) oldugunu, agizdan sik gaz ¢ikaramama ile
ishalin birbiri ile iligkili oldugunu (p<0,001 ve r=0,272), asagidan sik gaz ¢ikarma ile
ishalin yine birbiri ile iliskili oldugunu (p<0,001 ve r=0,243) bulduk (Bkz:Grafik
4.15).
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5. TARTISMA

Laparoskopik nissen fundoplikasyonun %1’den az mortalite ve
komplikasyonla kronik reflii semptomlarinin tedavisindeki etkinligi pek ¢ok
calismada kanitlanmigtir. Cerrahi tedavinin medikal tedaviden daha etkin ve daha az
pahali oldugu yine pek ¢ok cahismada gosterilmistir. *>''* Spechler'”® 48 yas alti
erkek ve 55 yas iistii kadinlar i¢in ameliyatin ¢ok avantajli oldugunu sdylemistir.
Yapilan klinik g6zlemler, postoperatif donemde bazi yeni gastrointestinal
sikayetlerin ortaya c¢iktigini ve bazi sikayetlerin de devam ettigini gostermistir.

12,14,114 115
© 7 Negre

Ancak farkli ¢caligmalarda konuyla ilgili farkli sonuclar bulunmustur.
hastalarin %26’da rahatsiz edici %10’da ise tahamiil edilemez gastrointestinal
sikayet saptamisken, Swanstrom''® bu oram1 %96 olarak bulmustur. Tim bu
sikayetlerin agik cerrahide de goriiliiyor olmasi teknik ya da hastaligin dogasi ile
ilgili bazi teoremleri giindeme getirmistir. Literatiirde konuyla ilgili ¢ok farkl
oranlarin bulunmasinin en 6nemli sebebi ayni cerrah tarafindan ameliyat edilmemis
gruplarin degerlendirilmesidir. Bu caligmalar genellikle ¢ok merkezli olmustur.
Postoperatif degerlendirme ise farkli gozlemciler tarafindan yapilmistir.
Bahsedilmese de farkli operatorler olmasi sebebiyle teknikte de farkliliklar olmasi
kaginilmaz olacaktir. Oysaki bizim c¢alismamizin en 6nemli farki; ayni operator
tarafindan ayni teknikle yapilmis olmasi ve tek bir gozlemci tarafindan hastalarin
degerlendirilmis olmasidir. Bu sikayetlerden literatiirde de {izerinde en sik durulam

sigskinlik ve yutma gili¢ligii Olmustur_m'm

Literatlirde konuyla ilgili bir veri olmasa
da biz ¢alismamizda postoperatif sikayetlerin ortalama 14 ay sonra ortaya ¢iktigini

gordiik.

Bir ¢ok calisma siskinlik ve gazin ameliyat 6ncesi olabilen ve ameliyattan
sonra da biiyiik oranda devam edebilen sikayetler arasinda oldugunu gostermistir.
Bammer ve ark.” %20,5 olarak bulduklar1 postoperatif dénem siskinlik oranini,

Collet ve ark'® %67 olarak saptamistir. Bizim c¢alismamizda ise hastalarin

53



%92.6’sinda preoperatif donemde cesitli derecelerde siskinlik olmasina karsin
postoperatif donemde bu oran %50,2’ye diisiiyordu. Hastalarin %31,6’s1 sikayetin
sikligin1 az, yani giinlilk hayatin1 etkilemeyecek derecede hafif olarak tarifledi.
Postoperatif donemde %50,2 yiiksek bir oran gibi goriinse de, ameliyat 6ncesine gore
yaklasik yartyartya azalma olmustur. Yaptigimiz analizlerde siskinligin, hastalarin
ameliyattan memnuniyetini etkiledigini gostermis olsak da; siddet ve/veya sikliginin
az olmasi memnuniyet oranini ¢ok fazla degistirmemistir. Dolayisiyla hastalar
siskinlik sikayetlerinde azalma olmasi sebebiyle biiyiik oranda ameliyattan memnun
kalmiglardir. Bizim c¢alismamizin aksine, bazi caligmalarda siskinlik ve gazin
ameliyat dncesine gore daha fazla oldugunu gormekteyiz. Bu farkli sonuglardan yola
cikilarak; siskinlik ve gazin aslinda gastro6zofageal refliiye spesifik semptomlar
olmadig1 distniilebilir. Bu konu heniliz tam olarak agikliga kavusmamustir.
Fundoplikasyonun hava igin bir valv mekanizmasi yaratmasi ve mideden gaz ¢ikisini
Onlemesi, vagal hasara bagli gecikmis mide bosalmasi ve gastrik relaksasyonda
belirgin azalma siskinlikten sorumlu mekanizmalar olabilir. Aynm1 mekanizmalar
agizdan gaz ¢ikaramama sikayeti i¢in de gecgerlidir. Siskinlik ve gaz gibi semptomlar
karbonath igecekler, fasulye gibi gaz yapan ve kirmizi et gibi sert yiyeceklerden
kaginilarak azaltilabilir. Bu sikayetlere sahip hastalara bakildiginda hizli ve diizensiz
yeme aligkanliklar1 oldugu goriiliir. Dolayisiyla diyet modifikasyonu ¢ok onemlidir.
Ayrica hastalara daha fazla cignemeleri ve yutma sirasinda hava yutmamaya
caligmalar1 Onerilebilir. Bazen simetikon gibi medikal tedavi ajanlar1 da
verilebilir.”>'*'"'*

Bir diger problem disfajidir. Postoperatif disfaji erken ve ge¢ donem disfaji
olarak ikiye ayrilir. Postoperatif disfaji pek ¢ok faktdre bagli olabilir. Akalazya gibi
bilinmeyen bir motilite problemi, peptik striktiir, retroperitoneal hematom,
fundoplikasyonun siki olmasi, operasyona bagli alt 6zofagusun denervasyonu yutma
giicliigline yol acabilen patolojiler arasindadir. Erken dénemde operasyonun dogasi
geregi beklenen bir durumdur. Ancak 3 aydan uzun siirdiigii takdirde patolojiden
bahsedilir. Burada esas problem yutma giicliigiinden hastalarin ne anladigidir. Ciinkii
¢ogu zaman yutma giicliigii olarak ifade edilen sey aslinda takilma hissidir. Ve bazen
disfaji odinofaji ile karistirilabilir. Bu sebepten dolayr hastalar ¢ok 1iyi

sorgulanmalidir. Kigisel ozelliklerin de etkili olabilecegini gosteren ¢alismalar
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mevcuttur. Yapilan bir ¢alismada postoperatif disfajinin endoskopi negatif GORH
126-130

olanlarda daha sik goriildigii saptanmistir.

Disfaji literatlirde ¢ok farkli oranlarda bulunmustur. Beldi ve Glattti! %25,
Frantzides ve ark. %34'*? oraminda disfaji saptanustir. Bu ve literatiirdeki diger
calismalara baktigimizda disfajinin biiylikk oranda kati gidalarla oldugunu
gormekteyiz. Bizim ¢alismamizda postoperatif ge¢c donem disfaji oranin1 preoperatif
donemden farksiz, %25,6 olarak bulduk. Literatiirle uyumlu olarak bizim serimizde
de disfaji daha ¢ok kat1 gidalarla oluyordu (%20) ve hastalarin hi¢birinde dilatasyon

ithtiyac1 olmadi.

Postoperatif donemde ishalin olusma mekanizmasi pek acik degil ve her
hastada da goriilen bir sikayet degildir. Ancak vagal hasara bagl olugabilecegine dair
varsayimlar mevcut. Ve hatta belkide sonradan alt gastrointestinal sisteme ait bir
patoloji dahil olmus olabilecegini sdyleyen yaymlar var.'***"13>13* Bizim hasta
grubumuzda preoperatif donemde %11,2, postoperatif donemde ise %15,4 oraninda
vardi. Yani ameliyat 6ncesi ile sonrasi arasinda siklik acisindan fark saptanmadi. Bu

da hastalarimizda vagusu koruyabildigimizi gosteren indirekt bir gdsterge olabilir.

Agizdan sik gaz c¢ikarma sikayeti reflii hastalarinda goriilen bagka bir
sikayettir. Ameliyat sonrast donemde ise hastalar genelde agizdan gaz
¢ikaramamadan sikayetcidir. Ameliyat sonras1 donemde goriilmesi fundoplikasyonun
gevsek oldugu anlamina gelebilir. Ge¢ donemde ortaya ¢ikmasi yamada bir kayma
yada fundoplikasyonda kaymay1 akla getirebilir. Bu sebepten belkide takipte dnemli
bir semptom olarak kullanilabilir. Ger¢ekten de bizim serimizde agizdan gaz ¢ikarma
sikayeti postoperatif donemde anlamli sekilde azalmistir. Preoperatif donemde
agizdan sik gaz c¢ikarma %84,7 iken, postoperatif donemde %27 olarak bulduk.
Hasta memnuniyetini etkileyen bir semptom olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Buradaki
mekanizma sOyle agiklanabilir; agizdan gaz ¢ikarmak igin gerekli olan refleks
fundustaki gerilim reseptorlerinin uyarilmasiyla baglar. Ameliyatta kisa gastrik
damarlarin kesilmesi bu refleks i¢in gerekli olan afferent sinirlerinde kesilmesine
sebep olup refleksin ortadan kalkmasiyla sonuglanabilir ve postoperatif donemde

agizdan gaz c¢ikaramama sikayetine yol agabilir. Yapilan bir ¢aligmada agizdan gaz
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cikaramama %22 oraninda saptanmisken bizim calismamizda bu oranla uyumlu
olarak %25,1 olarak bulduk. Ancak agizdan gaz ¢ikaramamanin hasta memnuniyetini
etkilemedigini gordiik.'"+13>13¢

Regiirjitasyon ve yanma GORH’nin iki ana semptomudur. Yanma sikayetinin
devam ettigini s0yleyen hastalari hemen refliide niiks olarak kabul etmemekte fayda
vardir. Ciinkii hastalarin bu sikayetlerinin devam etmesi Onceki Ozofagus
irritasyonuna bagli olabilir. Bunun tamamen ge¢mesi birkag¢ ay1 alir. Ancak hasta bu
arada alkol ve asitli iceceklerden almaya devam ederse sikayetleri gegmeyecektir.
Yapilan bir ¢ok c¢aligmada bu sikayetlerin 3 ay icinde biiyilk oranda gegtigi
saptanmugtir.**"*”  Regiirjitasyon preoperatif donemde %98,6 oraninda gesitli
sikliklarda goriililyorken; bu oranin postoperatif donemde %17,7’ye gerilemis ve
cogunlulukla haftada bir, kisiyi rahatsiz etmeyecek siklikta ortaya ¢ikmis oldugunu
gordiik (p<0,001). Yanma sikayeti ise preoperatif donemde %99,1 iken postoperatif
donemde %17,2’e gerilemektedir. Dikkat ¢ceken bir konu ise; ameliyat sonrasinda bu
sikayetler goriilse bile, ameliyat 6ncesi donemden farkli olarak daha az siklikta ve
giinliik hayat1 etkilemeyen siddette ortaya ¢ikmis olmalaridir. Bir diger konu da;
ameliyat Oncesi donemde uzun siiredir semptomu olan hastalarda postoperatif
donemde yanma ve regiirjitasyonun daha sik goriildiigli saptanmistir. Bu da kronik
iritasyonun bir sonucu olarak sikayetlerin devam ediyor oldugu hissine yol agabilirse

de gercekte gosterilmis bir patoloji yoktur.

Kusma ameliyattan once hastalarda goriilen baska bir sikayettir. Literatiirle
uyumlu olarak serimizde, preoperatif donemde %55,8 olan kusma orani postoperatif

939 By azalma istatistiki olarak da anlamlidir

donemde 9%3,7°e gerilemistir.
(p<0,001). Hem hastanin spesifik sikayetlerinin gerilemis olmasi, hemde ameliyatin
yarattigi valv mekanizmasi kusmanin postoperatif donemdeki sikligin1 azaltmada

etkili faktorlerdir.

Karin agnis1 ili ilgili literatiirde ¢ok farkli oranlar mevcut. Bizim
calismamizda da ameliyat Oncesinde %40,5 olan sikayetin ameliyat sonrasinda
%15,3’e geriledigini, istatistiki olarak da anlamli bir azalma oldugunu ve hasta

memnuniyetini etkiledigini gordiik. Ek bir hastaligi olmamak kosuluyla abdominal
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gazin karin agrisina sebep olabilecegini sdyleyen yayinlar mevcut. Karin agris1 bazi
gidalardan sonra epigastrik bolgede yanma seklinde ya da sol iist kadranda pozisyon
ve hareketle artan delici ya da gerilim tipi bir agr1 seklinde de olabilir.”***!''*!'® yani
hastalar siskinlik, gaz ve yanma sikayetini karin agrisi olarak dile getiriyor olabilir.
Gergekten de hastalarimizda ameliyat sonrasi yanma, siskinlik ve gaz sikayetleri ve

bununla iligkili olabilecek karin agris1 sikayeti gerilemistir.

Asagidan sik gaz c¢ikarma LNF sonrasinda gergekten sik goriilebilen bir
sikayet olmustur.”'"” Bizim ¢alismamizda preoperatif donemde %23,3 postoperatif
donemde %38,1 olarak bulduk. Her ne kadar artig olsa da hasta menuniyeti lizerinde

asagidan sik gaz ¢ikarmanin etkisiz oldugunu gordiik.

Cabuk doyma, agizdan gaz c¢ikaramama sikayeti gibi, preoperatif donemde
olmayip postoperatif donemde ortaya c¢ikan, ameliyatin yan etkisi olabilecegi
diisiiniilen bir sikayettir. Literatiirlin aksine bizim hastalarimizin %29,3’de cabuk
doyma sikayeti vardi. Ancak hastalarin hi¢ birinde gergek bir kilo kayb1 yoktu ve
gosterilmis bir obstriiksiyon mevcut degildi. Cabuk doymanin hasta memnuniyeti

. . 117,124,132
iizerinde de etkisi yoktu. ''71**

Ameliyat sonras1 donemde yeni gelisen sikayetler nedeniyle ilag¢ tedavisi
alma oranini bizim ¢alismamizda %9,8 olarak bulduk. Bu oran Bammer ve ark.’nin®
5-8 yillik sonuglart karsilastirdigi calismada %14 olarak bulunmustur. Bu hastalarin
da %79 unda reflii ile iliskisiz sikayetler nedeniyle tedavi aldiklar1 goriilmiistiir.
Bizim hastalarimizin ise biiyiik oranda siskinlik nedeniyle simetikon grubu ilag

kullandiklarin ve kiigiik bir kismin hekim onerisi olmadan ve gdsterilmis bir patoloji

olmadan diizensiz olarak PPI aldiklarin1 gordiik.

Psikolojik faktorlerin gastrodzofageal reflii iizerine etkisi tam olarak
bilinmemekle beraber, psikolojik bozukluklar gastrointestinal hastaliklarin
cesitliliginde rol oynuyor olabilir. Oyleki ruhsal durum ve stresin gastrik bosalma ve

asid sekresyonunu etkiledigi bazi calismalarda gdsterilmistir.”*® Mc Donalds ve

9

ark’'min'®’ yaptiklari bir cahsmada relaksasyon terapileri ile reflii hastalarinda

0zofageal asid maruziyeti ve reflii semptomlarinda azalma saptamistir. Biertho ve

4

ark’'min'*’ yaptigi calismada da psikolojik durumun hastahgin algilanmasi ve
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sikhiginda etkili rol oynadigi gosterilmistir. Baker ve ark'*' reflii hastalarinda
somatizasyon bozukluklarinin daha sik gorildiigiinii bulmustur. Depresyon
popiilasyonda goriilen psikolojik bozukluklardan en sik goriilenidir. Kammolz ve
ark'*” yaptiklar1 bir calismada kontrol grubu ile GORH ve depresyonun birlikte
oldugu grubu karsilagtirmis ve gogiis agrist gibi atipik semptomlarin depresyonlu
reflii hastalarinda daha sik oldugunu bulmustur. Bizim hastalarimizin da %12,6’s1
psikolojik tedavi aliyordu. Bunlarin hepsi depresyon hastasiydi. Psikolojik tedavi
alanlarda postoperatif sikayetlerden sadece yutma gii¢liigliniin sikliginda artis
oldugunu gordiikk. Bu yukarda da sdyledigimiz gibi postoperatif donemde yutma
giicligiiniin gergekten organik bir patolojiye bagli olmadigini kisinin ruhsal

durumunu da ilgilendirdigini destekler bir bulgudur.

Tim bu postoperatif sikayetlere ragmen, hastalarin %382,8’i mevcut
durumlarindan memnundu. %91,6’s1 “reflii hastas1 olsaydiniz yine bu ameliyat1 olur
muydunuz?” sorusuna evet yaniti1 verdi. Hastalarin sadece %15,3’nde sikayetlerinde
tekrar etme vardi. Bunlarin higbirinde gosterilmis bir patoloji yoktu. %9,8’1lik kismi
diizensiz medikal tedavi aliyordu. Oranlardan da anlasildig lizere ntr yada memnun
olmayanlarin bile bir kisminin ameliyata sicak baktiklarini goériiyoruz. Bu aslinda
ameliyattan fayda gordiiklerini ve memnuniyetlerini indirekt olarak gosteren bir

bulgu olabilir.

LNF diisiik morbidite ile gastrodzofageal reflii hastalig1 tedavisinde basarili
bir prosediirdiir. Goriildiigii gibi LNF sonrasinda ¢esitli oranlarda gastrointestinal
sikayetler ortaya ¢ikmaktadir. Bunlarin olus mekanizmalar ile ilgili ¢oklu teoremler
ortaya atilmistir. Vagal hasar, fundoplikasyonun siki olmasi, fundoplikasyonun
toraks icine dogru kaymasi, yeme aligkanligi, hava yutma gibi her bir sikayetin
gelismesinde rol oynayan farkli sebepler vardir.''>'* Vansant ve Baker'** antireflii
cerrahiye vagatominin ilave edilmesiyle postoperatif sikayetlerin daha fazla
oldugunu bulmuslardir. Bu da LNF sirasinda vagus hasarinin postoperatif donemde
baz1 gastrointestinal sikayetlere yol acabilecegini destekler bir bulgu olmustur.
Postoperatif yapisikliklarin da mide ve duedenum bosalmasinda gecikmede etkili
faktor olabilecegi diistiniilmektedir. Bu dispeptik sikayetler altta yatan tan1 almamis

bir hastaliga ait de olabilir. Dolayisiyla operasyon direkt olarak semptomlarin sebebi
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degil bu semptomlarin ortaya ¢ikmasinda yardimci bir faktor olabilir. Ama yinede

Nissen vagus hasar1 yapmamak i¢in ameliyatta nazik ve dikkatli olmay1 dnermistir.
115,145

Gastrointestinal sistem semptomlar1 varolsa bile hasta memnuniyet oraninin
yiiksek olmasi operasyonun efektif ve iyi tolere edildigini gdsteren bir kanittir.
Asagidan sik gaz cikarma ve agizdan gaz cikaramama sikayetinin ameliyattan
memnuniyeti etkilemedigini (p>0,05); siskinlik, regiirjitasyon, yanma, karin agrisi
gibi sikayetlerin ise etkiledigini (p<0,001) gdrdiik. Ancak burada esas belirleyici olan
sikayetin ne kadar siklikta/siddette goriildiigiidiir. Diger g¢alismalarla da uyumlu
olarak ameliyattan memnun olmayan hastalarin ¢ogunun ameliyata karst soguk
bakmadiklarin1 ve “tekrardan ameliyat olurmuydunuz” sorusuna olumlu cevap
verdiklerini gordiik. Elbette memnun olmayan hastalarin operasyondan ne
bekledikleri de onemlidir. Yani eger hastalara sigkinlik, gegirememe, kusamama,
bazen ishal olma gibi semptomlarin ameliyat sonrasi donemde goriilebilecegi ve
bunlarin ameliyatin fizyolojisine bagli olarak ortaya c¢ikabilecegi konusunda bilgi

verilirse hasta memnuniyetinin de artacag asikardir.

Sonu¢ olarak; postoperatif donemde %?25,6 yutma gicligi, %17,7
regiirjitasyon, %17,2 yanma, %50,2 siskinlik, %27 agizdan sik gaz ¢ikarma, %15,3
ishal, %15,3 karin agris1, %3,7 kusma, %29,3 cabuk doyma, %25,1 agizdan gaz
cikaramama ve %38,1 flatus sikayeti saptandi. Yutma giicliigli ve ishalde
postoperatif donemde degisiklik saptanmadi. Flatusda artis, diger sikayetlerde ise
(siskinlik, regiirjitasyon, yanma, karin agrisi, kusma, agizdan gaz ¢ikarma) anlamh
bir azalma bulduk. Yeni olarak ¢abuk doyma ve agizdan gaz ¢ikaramama sikayetinin
ortaya c¢iktigin1 gordiik. Semptom siiresinin memnuniyet diizeyini etkilemedigini;
regiirjitasyon, yanma ve siskinlik sikayetlerinin semptom siiresi uzun olanlarda daha
sik goriildiigiinii; flatus hari¢ tiim sikayetlerin memnuniyeti etkiledigini; cinsiyetle
postoperatif sikayetlerin siklig1 arasinda bir iliski olmadigini; ruhsal durumun yutma
gicliigli hari¢ diger gastrointestinal sikayetler {lizerine etkili olmadigim1 gordiik.
Postoperatif sikayetlerden agizdan gaz ¢ikaramama, flatus ve ishal arasinda bir iligki
oldugu ve bunlarin birbirine bagli semptomlar oldugunu gordiik. Ayrica hastalarin
postoperatif donem yutma gili¢liigii ve flatus i¢in medikasyona ihtiyag

duymadiklarini, diger sikayetleri i¢in ise ilag aldiklarini gordiik.
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6. OZET

Laparoskopik Nissen Fundoplikasyon Sonrasi Postoperatif

Gastrointestinal Sikayetler
Amac:

Laparoskopik nissen fundoplikasyon gastrodzofageal reflii semptomlarini1 ¢ok
1yi kontrol altina alan ancak beraberinde baz1 yan etkileri olan altin standart ameliyat
teknigidir. Bu tez c¢alismasinda laparoskopik nissen fundoplikasyon sonrasinda
gelisebilen; siskinlik, ishal, agizdan gaz ¢ikaramama, karin agrisi, flatus (asagidan
sik gaz ¢ikarma) gibi nonspesifik gastrointestinal sikayetlerin sikligi, derecesi ve
bunlarin ameliyat sonrasi donemde hasta memnuniyetine olan etkilerini ortaya
koymak amaglanmistir. Bu ¢alismada literatiirden farkli olarak; ayni cerrah
tarafindan ve standart sekilde ameliyat edilen hastalarin, tek bir gdzlemci tarafindan

degerlendirmesi yapilmistir.
Gere¢ ve yontem:

Mart 2000-Mart 2007 tarihleri arasinda Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Genel Cerrahi Anabilim dalinda Laparoskopik Nissen Fundoplikasyon (LNF)
yapilan 215 hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalara refliiye spesifik ve
nonspesifik gastrointestinal sikayetleri, bunlarin siklig1 ve siddetini ve ameliyattan
memnuniyeti sorgulayan bir form uygulandu. Istatistiki analizler icin Wilcoxon testi,
Kruskal Wallis varyans analizi, Spearman‘in korelasyon katsayisi, Multiple

comparisons testi ve Mann Whitney U testi kullanildi.
Sonuclar:

Postoperatif donemde %?25,6 yutma giigliigii, %17,7 regiirjitasyon, %17,2
yanma, %50,2 siskinlik, %27 agizdan sik gaz ¢ikarma, %15,3 ishal, %15,3 karin
agrisi, %3,7 kusma, %29,3 ¢abuk doyma, %25,1 agizdan gaz ¢ikaramama ve %38,1
flatus sikayeti oldugunu gordiik. Yutma giicliigii ile ishalde siklik ve/veya siddet

acisindan ameliyat sonrast donemde ameliyat dncesine gore fark yoktu (p>0,005).
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Ancak diger sikayetlerde azalma vardi. Agizdan gaz ¢ikaramama ve ¢abuk doyma
ameliyat sonrasinda gelisen yeni sikayetlerdi. Hastalarin %15,3 de sikayetlerde tekrar
etme, ve %9,8’de de ilag kullanim 6ykiisii vardi. Ancak yine de hastalarin %81,2’si

mevcut durumlarindan memnun, %91,6’s1 ameliyata sicak bakiyordu.
Tartisma:

LNF GORH’n1 kontrol etmede etkin bir yontem olsa da postoperatif donemde
baz1 nonspesifik gastrointestinal sikayetler goriilmektedir. Ancak bunlarin siklik ve

derecelerinin az olmas1 memnuniyet oranini diistirmemektedir

Anahtar kelimeler: uzun donem sonuglar, postoperatif gastrointestinal

sikayetler, laparoskopik nissen fundoplikasyon.
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7. SUMMARY

Postoperative Gastrointestinal Complaints After Laparoscopic Nissen

Fundoplication
Aim:

Laparoscopic nissen fundoplication that controls reflux sypmtoms greatly, but
has some adverse effects is a gold standard operation. In this study, we tried to
manifest frequency, severty and effects on the patient satisfying of nonspesific
gastrointestinal complaints that occurs after laparoscopic nissen fundoplication like
flatulence, diarrehea, unable to belch, abdominal pain, bloating. Difference of this
study from literatures is that operations have been performed standardly by same

surgeon, and patients have been considered only one observer.
Material-metod:

We considered retrospectively 215 patients in March 2000-March 2007 that
have been Laparoscopic Nissen Fundoplication in Ankara University Faculty of
Medicine. We conducted a form about reflux spesific and nonspesific gastrointestinal
complaints, their frequency and severty and satisfying from operation. We used
Wilcoxon test, Kruskal Wallis varians analyse, Spearman’s correlation coefficient,

Multiple comparisons test and Mann Whitney U test for statistical analyses
Results:

%25,6 dysphagia, %17,7 regurgitation, %17,2 heatburn, %50,2 flatulence,
%27 belch, %15,3 diarrhea, %15,3 abdominal pain, %3,7 vomiting, %29,3 early
satiety, %25,1 unable to belch, %38,1 to break wind have been seen in postoperative
period. There was ne difference between dysphagia and diarrhea about frequency
and/or severty in pre and postoperative periods (p>0,005). But other complaint was
decreased. Unable to belch and early satiety was new manifesting complaints. %15,3
of patients had reciirrens of complaints, and %9,8 were using drugs. However, %81,2

of patients were satisfied about their situations, and %91,6 was prefering operation
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Conclusions: As you see, LNF controls typic symptoms of reflux but also
new nonspesific gastrointestinal complaints occurs. But new manifesting complaints

have seen rarely and don’t change prefering of operation.

Keywords: long term results, postoperative gastrointestinal complaints,

laparoscopic nissen fundoplication
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9. EK

Isim: Yas: Cinsiyet: Egitim seviyesi: Psikolojik tedavi:

Hastanade kalis siiresi:  Reoperasyon:  Komplikasyon:
Preoperatif semptom siiresi: Postoperatif takip siiresi:
Preoperatif medikal tedavi siiresi:

1. Yutma giicliiglintiz var m1?

1 2 3 4
2. Cabuk doyma sikayetiniz var m1?
0 1
3. Agiza ac1 sular gelme sikayetiniz var m1?
0 1 2 3 4
4. Yanma sikayetiniz varmi1?
0 1 2 3 4
5. Sigkinlik sikayetiniz var m1?
0 1 2 3 4
6. Agzinizdan sik gaz ¢ikarma sikayetiniz var m1?
0 1 2 3 4
7. Sik ishal olma sikayetiniz var m1
0 1 2 3 4
8. Karn agris1 sikayetiniz var mi1?
0 1 2 3 4
9. Kusma sikayetiniz var mi?
0 1 2 3 4
10.Agzinizdan gaz ¢ikaramama sikayetiniz var mi1?
2 3 4
11.Asagidan sik gaz ¢ikarma sikayetiniz var mi?
0 1 2 3 4

1.soru degerlendirme dlcegi
0:yutma gii¢liigii yok
1: kat1 gidalarla yutma giigliigii var
2: yumusak gidalarla yutma giicliigii var
3: s1v1 gidalarla yutma giigliigii var
4: hepsi ile yutma giicliigii var
2.soru degerlendirme olcegi
0:cabuk doyma yok
1:¢abuk doyma var(1/2 kase ile doyuyor)
3-11. sorular icin degerlendirme é6lcegi
0 yok (Sikayet yok)
1 az (Sikayet var, rahatsiz da ediyor ama hergiin degil)
2 orta (Sikayet var, hergiin rahatsiz ediyor)
3 sik (Sikayetler giinliik isleri etkiliyor)
4 ¢ok sik (Sikayetler islerini yapamaz hale getiriyor)

12. M evcut durumunuzdan ne kadar memnunsunuz ?
1: ¢ok memnun,
2: memnun
3: nodtiir-ne iyi ne koti
4: memnun degil
13.Ameliyat olmaniza neden olan sikayetleriniz de tekrar etme var mi1?
0:yok
l:var
14. Yeni geligen sikayetleriniz nedeniyle ila¢ kullaniyor musunuz?
Evet Hayir
15. Tekrar reflii hastasi olsaydiniz yine bu ameliyati olur muydunuz?
Evet Hayir
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