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TESEKKUR

Gastroenteroloji uzmanlik egitimim siiresince engin bilgi, kiiltiir ve tecriibesi,
samimiyeti, yeniliklere agiklig1 ve yol gosterici Ozellikleri ile mesleki yasamimin
sekillenmesinde biiyiik rolii olan klinik sefimiz sayin Do¢.Dr. Nurgiil Sasmaz’a,

bu ¢aligmanin planlanmasi ve yiiriitiilmesi asamasindaki katkilar1 nedeniyle Dog. Dr.
Biilent Odemis’e, Uzm. Dr. Neslihan inci Zengin’e ve tiim ¢alisma arkadaslarima

tesekkiirlerimi sunarim.



OZET

Sezer S., Gastroenterostomili Hastalarda Gastrik Mukozal Degisiklikler
ve Helikobacter Pylori Sikhgi. Tiirkiye Yiiksek ihtisas Egitim ve
Arastirma Hastanesi Gastroenteroloji Departmani, Gastroenteroloji
Uzmanhk Tezi. Ankara, 2011. Gastroenterostomi operasyonlarindan sonra
duedonal igerigin mideye refliisii artmakta ve mide mukozasinda bazi patolojik
degisikler meydana gelmektedir. Biz bu c¢alismayla her hangi bir nedenle ge¢miste
gastrektomiyle beraber veya gastrektomisiz gastroenterostomi ameliyati gegiren
hastalarda gastrik mukozada meydana gelen endoskopik ve patolojik degisiklikleri ve
Helikobacter pylori (Hp) sikligin1 arastirmay1 amagladik.

Haziran-2010, Ekim-2010 tarihleri arasinda hastanemize basvuran ve daha
onceden ulser veya malignite nedeniyle Billroth-ll, Roux-en-Y anastomoz ve simple
gastroenterostomi operasyonu geciren hastalar ile  herhangi bir nedenle Ust
gastrointestinal sistem endoskopisi istenen kontrol grubu hastalar: ¢alismaya alindi.

Bizim ¢alismamizda gastroenterostomili hastalarda distal ve proksimal gastrik
biyopsi Orneklerinde sirast ile %14 ve %20 oraninda Hp saptanirken kontrol
grubunda distal ve proksimal gastrik biyopsi 6rneklerinde %60 ve %62 oraninda Hp
saptandi. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda fark anlamli bulundu (P<0,01).
Gastroenterostomili hastalarin distal ve proksimal gastrik biyopsi ornekleri intestinal
metaplazi siklig1 acisindan karsilastirildiginda kontrol grubu ile arada anlamli fark
saptanmadi(P=0,054 ve P=0,5). Gastroenterostomili hastalarda distal ve proksimal
gastrik biyopsi Orneklerinde sirast ile %60 ve %44 oraninda atrofik gastrit
saptanirken kontrol grubunda distal ve proksimal gastrik biyopsi orneklerinde %30
ve %24 oraninda atrofik gastrit saptandi. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda fark
anlaml1 bulundu (P<0,01,P<0,02). Kronik inflamasyon ve aktivite degerleri agisindan
gastroenterostomili hastalarla kontrol grubu  hastalar arasinda anlamli fark
saptamadik. Gastroenterostomili hastalarin tamami ile kontrol grubu hastalarin
biyopsi materyalleri patolojik alkalen reflii gastrit agisindan karsilastirildiginda
gastroenterostomili 70 hastanin  23’iinde (%33), kontrol grubu 50 hastanin
3°iinde(%6)alkalen refli gastrit saptand. Iki grup arasi fark istatiksel olarak anlamli
bulundu(P<0,001). Displazi ve adenokarsinom gastroenterostomili hastalarin distal

biyopsi drneklerinde kontrol grubundan anlaml olarak daha fazla saptandi(P<0,02).



Sonug olarak gastroenterostomi ameliyatlar1 alkalen reflii gastrit sikliginda artisa ve
buna paralel Hp prevalansinda azalmaya yol acar. Bu hastalarda prekanseroz
lezyonlardan atrofik gastrit ve displazi daha sik goriiliir. Alkalen reflii gastrit ve
Hp’nin kombinasyonu gastrik mukoza {izerinde sinerjistik hasar olusturucu etkiye
sahip oldugundan, bu hastalar Hp igin test edilmeli ve pozitif ise mutlaka eradike
edilmelidirler.

Anahtar kelimeler: Gastroenterostomi, endoskopik ve patolojik inceleme



ABSTRACT

SEZER S, Gastric Mucosal Canges and The Prevalans of Helicobacter
Pylori in Patients with Gastroenterostomy. Turkey Yuksek Ihtisas
Education and Research Hospital, Thesis in Gastroenterology

After gastroenterostomy operations duodenal reflux into the stomach increases, and
this causes some pathological changes in gastric mucosa. The aim of this study is
to evaluate the endoscopic and pathological changes in the gastric mucosa and
prevalance of Hp in patients who had a gastroenterostomy operation with or without
gastrectomy.

The patients who had Bilroth Il Roun en Y anastomosis and simple
gastroenterostomy operation because of peptic ulcer or malignancy and admitted to
hospital between June 2010 and October 2010 were included in the study. The
control group was consisted of patients who were planned to have endoscopy for any
other indications.

In our study,Hp frequency of the distal and proximal gastric biopsy specimens
of patients were 14% and 20% respectively while the Hp frequency of the control
group were 60% and 62% respectively.. Compared with the control group the
difference was significant (P <0.01). when compared to control group the incidence
of intestinal metaplasia was not significantly different in the study group. In the
study group the incidence of atrophic gastritis detected proximal and distal biopsy
specimens were 60% and 44% respectively. The difference was statistically
significant compared to control group.(30%, 24%- p<0.01, p<0.02)

Chronic inflammation and activity values did not observe any significant
difference between patients and contol group. alkaline reflux gastritis was detected
23 of 70 patients in the study group (33%),while 3 of 50 patients (%6) 1n the control
group. The difference was statistically significant(p<0.001). the incidence of
dysplasia and adenocarcinoma was higher in the distal biopsy specimens of the study
group when compared to control group. (P <0.02).

In conclusion, the frequency of alkaline reflux gastritis inceases after

gastroenterostomy surgery which in turn causes a reduction in the prevalence of Hp.

Vi



As precancerous lesions atrophic gastritis and dysplasia are more common in these
patients.

Because of the reason that the coexistance of alkaline reflux gastritis and hp is

synergistically destructive on gastric mucosa, these patients must be tested for hp and
eradicated if the test is positive.

Key words: gastroenterostomy, endoscopic and pathological examination
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1- GIRIS VE AMAC

Mideye safra refliisii; mide ameliyatlarindan sonra % 30-100 oraninda, safra
kesesi ameliyatlarindan sonra % 80-90 oraninda goriilmektedir(1). Bu kadar yuksek
oranda safra reflist gorilmekle birlikte, her safra reflisi mide ve 0zofagus
mukozasinda hasar meydana getirmeyebilir. Bazi olgular da mukoza hasar1 gelismesi
i¢in safra ve safra asitleri yaninda baska faktorlerinde (HCL asit, Pepsin, pankreatik
enzimler vb) varlig1 gerekmektedir.

Yapilan arastirmalarda mide ve 6zofagusa geri kagan duodenum sivisinda
safranin varligi midede intestinal metaplazi gelismesine, 6zofagusta ise 0zofagus
kanseri gelismesine yol agmaktadir(1).

Safra kesesi ameliyati olan kisilerde yapilan aragtirmalarda da 0Ozofagus
kanseri geligsme riskinin orta derecede arttig1 gosterilmistir. Bunun muhtemelen safra
icerikli duodenum sivisinin 6zofagusa kadar refliisii ile iliskili oldugu sanilmaktadir
(2).

Alkalen reflii gastrit ve 6zofajit gelisiminde etyopatogenezi agiklamak igin bir
cok degisik teoriler ileri strtilmiistiir. Etyolojide gecirilmis operasyonlar dnemli rol
oynamaktadir. Safra kesesi operasyonlari, mide operasyonlarindan (gastrektomi,
cerrahi veya endoskopik sfinkteretomiler) sonra siklikla alkalen reflii gelisir (3,4,5).

Ulkemizde oldukg¢a yiiksek prevalansa sahip olan Hp enfeksiyonu cesitli
gruplarda arastirilmasina ragmen mide ameliyati uygulanmis kisilerde ne siklikta
oldugu pek bilinmemektedir. Ayrica mide ameliyatlarindan sonra Hp enfeksiyonu
saptandiginda eradikasyon uygulanip uygulanmayacagi halen tartigmalidir (6).

Biz bu ¢alismayla herhangi bir nedenle gegmiste gastrektomiyle beraber veya
gastrektomisiz gastroenterostomi ameliyati geciren hastalarda gastrik mukozada
meydana gelen endoskopik ve patolojik degisiklikleri ve Hp sikligini arastirmayi
amacladik.



2.GENEL BILGILER

2.1-Gastroenterostomi ve gastrektomi ameliyatlari:

Parsiyel gastrektomiler midenin distal kisminin ¢ikarilmasindan olusur.
Hastaligin tipine ve lokalizasyonuna gore gastrektomi tercihi degisir.

Billroth- (B-lI) operasyonu ug-uca veya u¢ yan yapilabilen bir
gastroduedonostomidir. Billroth-1I’de (B-Il) ug-yan gastrojejunostomi yapilir. B-l ve
B-11 arasinda belirleyici farkliik B-1 de duedonal pasajin intakt olmasidir.
Anastamozun 6zelligi nedeniyle B-1 de kural olarak antrektomi yapilir. Daha genis
rezeksiyon gerektiren durumlarda postoperatif komplikasyonlar nedeniyle B-IlI ve
Roux-en-Y tercih edilir(7).

B-1 gastrektomiyi destekleyen goriisler: B-1I’ye en oOnemli istiinligi
duedonal pasajin korunmasidir. Asit, noral ve humoral yolla uyarilan pankreatik ve
duedonal bikarbonat sayesinde duedonumda ndtralize olmaktadir. Distal mide
rezeksiyonundan sonra anastomoz tipine bakilmaksizin bu  regiilasyon
bozulmaktadir. Mide bosalmasinin regiilasyonuda miimkiin olamaz. Ayrica
gastroenterostomili hastalarda pankreas fonksiyonlarida bozulmakta, bu 6zellikle B-
1I’1i hastalarda daha fazla 6ne ¢ikmaktadir (7).

B-Il gastrektomi ve Roux-en-Y rekonstriksiyonu destekleyen goriisler:
Daha genis mide boliminun rezeke edilmesi gereken durumlarda oncelikli tercih
edilir.  B-ll sonucu erken dumping sendromu gelisen hastalarda Roux-en-Y
anastomoz yapilmalidir. Ayrica reflii problemi oldugunda da Roux-en-Y tercih
edilmelidir (7).

Vagotomi-Drenaj Girisimleri: Vagotomi sonrasi ortaya c¢ikan gastrik
retansiyonu Onlemek amaciyla trunkal yada selektif vagotomi uygulandigi zaman
gastrojejunostomi yada piloroplasti drenaj girisimi olarak eklenir. Gastrojejunostomi
sonrast mide bosaliminda gecikme ile afferent ve efferent luplara ait sorunlar
gorulebilir.  Bu nedenle tercih edilen bir ameliyat yontemi degildir.
Gastrojejunostomi yerine piloroplasti kullanilmasinin daha uygun oldugu ileri
stirilmektedir. Piloroplasti olarak Heineke-Mikulicz piloroplastisi bir sure en populer
yontem olarak kullanilmistir. Ancak bir ¢ok cerrah bu piloroplastinin drenaji

yeterince saglamadigin1 diigiinmektedir. Gastrik drenajin yeterli saglanmamasi



sonucu gastrik dlser gelisimi olasilig1 artar. Gastrektomi sonrasi mide bosalimini
daha iyi saglamak amaciyla Finney piloroplasti veya Jabulay gastroduodenostominin
uygulanilmasi dnerilmektedir(7).

Proksimal Gastrik Vagotomi(PGV): Duodenal tlser cerrahisinde 1970'te
kullanilmaya baslanan proksimal gastrik vagotomi(paryetal hiicre vagotomisi,
yuksek selektif vagotomi, stiperselektif vagotomi) tekniginde Laterjet siniri korunur
ve midenin paryetal hiicrelerinin yogun oldugu proksimal mide denerve edilir.Bu
ameliyatin tekniginde dikkat edilmesi gereken Onemli nokta 0©zefagogastrik
bileskenin dikkatli diseksiyonu ile tiim vagus dallarinin kesilmesi ve distalde fazla
denervasyon yapilmamasidir. Ozefagogastrik bolgenin yeterli denervasyonunun
yapilmamasi {ilser rekiirensini arttiracak, distal denervasyonun fazla yapilmasi ise
mide bosaliminda giigliige yol acacaktir. PGV'nin en onemli avantaji gastrik asit
salgisin1 azaltarak gastrik bosalimi etkilememesi ve gastrointestinal sistemin

ameliyat esnasinda agilmamasidir(7).

2.2-Postgastrektomi komplikasyonlari:

Mide ameliyatlarinin komplikasyonlar1 postgastrektomi sendromlar1 olarak
adlandirilir. Tiim postgastrektomi sendromlarinda patogenezde en 6nemli faktor pilor

sfinkterinin ¢ikarilmasi ya da by-pass edilmesidir (8,9,10).

Vagotomiye ait komplikasyonlar; intraoperatif, erken ve ge¢ postoperatif

komplikasyonlar olmak Uzere (¢ grupta toplanabilir.

Lintraoperatif komplikasyonlar: Hepatik ven, inferior vena cava yaralanmasi,

hepatik infarkt, dalak yaralanmasi, 6sofagus yaralanmasi, Komsu organ yaralanmalari
I1. Erken postop komplikasyonlar: Gastrik staz, disfaji

111.Ge¢ postop komplikasyonlar: Diyare, trunkal vagotomi sonrasi %30 civarinda
gorilur. Nedeni tam bilinmemektedir ancak denerve bilier sistemden konjuge

olmamis safra tuzlarinin kolona hizli gecisi suglanmaktadir.



Gastrektomiye ait komplikasyonlar;

I.Erken komplikasyonlar: Kanama, pankreatit, duodenal giidiik sizdirmasi, stomal

obstriiksiyon, gastrik remnant nekrozu, efferent loop sendromudur.

11.Ge¢ komplikasyonlar: Dumping sendromu, afferent loop sendromu, alkalen

gastrit, marjinal tlser, malnttrisyon, karsinomdur.

Dumping sendromu; Hastalarda genelde epigastrik dolgunluk ve ¢alkanti
hissi vardir. Kusma seyrektir. Bazen figkirir tarzda diyare ve intestinal kramplar
olusabilir. Mide rezeksiyonundan sonra % 20 oraninda goriiliir. Insidans ¢ikarilan
mide miktari ile ilgili olarak gdziikmektedir. B-I rekonstriiksiyondan sonra daha az
gorilur. Mideden jejunuma hizh ve siirekli bir bosalma olay1 baslamaktadir. Kritik
nokta, yuksek karbonhidrat iceren yiyecekler ve hiperozmolor besinlerdir. Jejenuma
aniden gegen hiperozmolar igerik intravaskiler kompartmandan intestinal limene
hizla sivi gecisine, bu da plazma voliimiinde diismeye neden olmaktadir. Ayrica

hiperglisemi de gelismektedir(11,12).

Alkalen refli gastrit; Piloroplasti, gastrektomi, gastroenterostomi
sonucunda duodenal icerigin mideye kontrolsiiz refliisii sonucu olusur. Ameliyat
sonrasi goriilme sikligt % 5-35°1 bulur. Hafif semptomlar olan hastada konservatif
tedavi uygulanabilir. Tibbi tedaviye yanit vermeyenlerde cerrahi tedavi uygulanir.
Cerrahi tedavinin amaci pankreatik, bilier ve duodenal sekresyonlarin mideden
uzaklastirilmasidir. En sik uygulanan yontem Roux-en-Y dir.

Marjinal Ulser; Anastomoz yerine uzak jejunal Glserlere marjinal tlser
denir. Parietal hiicre aktivitesinin devami s6zkonusudur. Vagotomi + piloroplasti,
PGV’den sonra % 10, Vagotomi + antrektomiden sonra % 0.5 - 3,
gastroenterostomiden sonra % 15-20 gorilirler. Marjinal {lser olusumunu etkileyen

predispozan faktorler sunlardir:

1- Gastrik staz
2- Tam olmayan vagotomi
3- Yetersiz antrum rezeksiyonu

4- Fonksiyonel paratiroid adenomu



5- Zollinger-Ellison sendromu

6- Uzun afferent loop.

Afferent Loop Sendromu; Afferent loopun stomoda veya stomaya yakin
mekanik parsiyel obstriiksiyonuna baglidir. Postprandial kramp seklinde karin agrisi,
agn ile beraber fiskirir tarzda kusma vardir. Agri kusma ile gecer. Kusma gida
artiklar1 igcermez. Tedavi edilmezse, afferent loopta bakteri kolonizasyonu sonucu
olusan B12 vitamini eksikligine bagli anemi ve malabsorpbsiyon gelisir. Tedavi
cerrahidir. B-II, I’e ¢evrilebilir, yan yana jejunostomi ya da Roux-en-Y diversiyon
yapilabilir(8,10).

Efferent loop sendromu; Ozellikle retrokolik anastomoz yapilanlarda
goriiliir. Hastada kusma vardir, ama kusmayla agrilar1 gecmez (afferent loopta
kaybolur). Eger konservatif tedaviyle iyilesme olursa, obstriiksiyon 6deme baglidir.
Ama gecmezse, mekanik obstriiksiyon vardir ve tedavi cerrahidir.

Malinite Gelisimi; Etyolojik faktorler hipoklorhidri ve enterogastrik
reflidir. Gastrik stump karsinomasi insidanst % 0.4 — 8.9’dur ve latent siire 10-30
y1ldir(8,10).

Anemi; Fe eksikligi, Vit B12 ve folat eksikligine bagli anemiler goriiliir.
Gastrektomi gegiren hastalarin % 30’unda 5 yil icinde Fe eksikligi anemisi

gelisir(8,10).
2.3- Gastritlerin Simiflandirilmasi ve Derecelendirilmesi:

Gastritler genis histopatolojik ve topografik bir spektrumdur. Ik kez 1947
yilinda akut ve kronik olarak siniflandirilmistir. Daha sonra kronik gastritler yiizeyel
ve atrofik olarak ikiye ayrilmigtir. Marshall ve Waren 1984 yilinda Campylobacter
pyloridisin  (H.Pylori) gastrit nedenlerinden birisi oldugunu bulduktan sonra
etyolojiye yonelik siniflandirmalar yapilmaya baslanmistir. Bu amacla 1990 yilinda
Avustralya Sydney’de bir grup gastropatolog toplanmis ve topografik, morfolojik ve
etyolojik kriterler baz alinarak Sydney klasifikasyonunu (SS) hazirlamiglardir(12-
16). Bu smiflama ile gastritlerin klinik, endoskopik ve morfolojik iliskileri
konusunda kolaylik saglanmistir (17,18). Fakat 1994 yilinda Texas Houston’da

SS’nu tekrar gozden gecirilmis, genel prensipler korunmus fakat histopatolojik



gorintdlerin standart derecelendirilmesi icin gorsel-analog skala
hazirlanmistir(16)(tablo-1). Atrofi derecelendirilmesinde uyumsuzluk oldugunun
saptanmasit nedeniyle 2002 yilinda Sydney siniflamasini yapan ekip metaplastik ve
non metaplastik atrofi terimini Onermistir. Giiniimiizde bu siniflama kullanilmakta

olup yeni revizyonlar yapilmaktadir(19). (Tablo-1)

Tablo-1: Modifiye Sydney Smiflamasina Goére Histolojik Ozelliklerin ve HP

Yogunlugunun Degerlendirilmesi

Histolojik 6zellik Tanimlama Derece
hafif orta belirgin
Kronik inflamasyon Lenfosit ve plazma hiicrelerinin + ++ +++

lamina propriadaki yogunlugu

Nétrofil aktivite Lamina propria, veya ylizey <1/3 1/3-2/3 >2/3
epitelinde nétrofil infiltrasyonu

Glandiiler atrofi Antrum ve korpus glandlarinda + ++ +++
kayip olmasi

Intestinal metaplazi Mukoza epitelinde intestinal <1/3 1/3-2/3 >2/3

metaplazi g6zlenmesi durumu

Hp Epitelde Hp benzeri + ++ ot
organizmalarn yogunlugu

Biyopsi Bolgeleri:
Mide biyopsileri biyuk ve kicik kurvaturdan olmak Uzere iki adet antrum, iki adet
korpus ve bir adet insisura angularisten alinmali. Antrum biyopsileri pilora 2-3 cm
uzakliktan korpus biyopsileride kardiaya 8 cm uzakliktan alinmalidir (17,20,21) .
Ozel Boyalar:
Hematoksilen eozin boyamasina ilaveten 6zellikle Hp icin modifiye Giemsa,
Warthin-Starry ve yeni Genta boyamasi yapilmasi onerilir (13). Alcian-blue, periodic
acid Schiff (PAS) boyas1 metaplaziyi degerlendirmek i¢in kullanilmas1 6nerilir.
Topografi:
SS’na gore gastritlerin antral, fundik, pangastrit olmak iizere 3 topografik yerlesimi

vardir. Pangastrit, antrum ve fundusun beraber tutulumunu belirtir.




Morfoloji:
Esas li¢ tip gastrit vardir: Akut, kronik ve 6zel formlar. Normalde lamina propriada
cok az miktarda plazma hucresi ve lenfosit bulunur. Akut gastrit lamina propriada
asir1 derecede notrofil (PNL) olmasi durumunda sdylenir. Fakat bu tabloya asiri
0dem, hiperemi, hemoraji ve erezyon eslik edebilir. Alt tipleri tanimlanmaistir:
a) Akut hemorajik ve eroziv gastrit. Bu akut kimyasal veya irritan injuri ile iligkilidir.
b) Akut Hp gastriti.
c) Akut flegmendz ve slpuratif gastritis (nadir olup fataldir, genellikle septisemilerde
goriiliir. Cogu vakalar otopsilerde izlenir).

Kronik Gastrit:

Lamina propriada lenfoplazmositer hicre infiltrasyonunu ifade eder. Diffliz veya

odaksal olabilir. Yiizeyel veya degisik seviyelerde olabilir.

Histolojik Ozelliklerin Derecelendirilmesi:

Hp, PNL infiltrasyonu, MNH infiltrasyonu, atrofi ve intestinal metaplazinin (IM)
derecelendirilmesi esas alinmistir. Bu bes parametre gorsel analog skala’ya gore
hafif, orta ve siddetli olmak iizere ii¢ dereceye ayrilmistir (23)(Tablo-1).

Hp Aktivitesi: Intestinal metaplazi olmayan alanlarda Hp aktivite degerlendirmesi
yapilir.

PNL Aktivitesi: Intraepitelyal nétrofil varhgi Hp enfeksiyonu ile paralel olup
enfeksiyon siddetli ise notrofillerde sayica artmustir. Hp eradikasyonundan kisa siire
sonra notrofil infiltrasyonu azalir. Kronik iltihabi hiicrelerin oldugu zeminde PNL
varligi kronik aktif gastriti gosterir. Yiizey epiteli ve gastrik ¢ukurcuklar 1/3 den
daha az ise hafif, 1/3-2/3 ise orta, 2/3 den fazla ise siddetli olarak
derecelendirilir(24).

Gastritin ¢ogu tiplerinde lamina propriada eozinofil infiltrasyonu vardir.

Kronik Enflamasyon: Normal gastrik mukozada x 40 biyldk buyutmede 2-5
lenfosit, plazma hiicresi ve makrofaj bulunur. Diger bir yaklasim fovealar arasinda 2
veya 3 lenfosit veya plazma hiicresinin varligi normaldir Eger plazma hiicresi
belirginse kronik enflamasyonu gosterir. Degerlendirme lenfoid folikiillerden ve

lenfosit topluluklardan uzaktaki alanlarda yapilmalidir (15).



Intestinal Metaplazi: Biitiin gastritlerde goriliir (25). Komplet ve inkomplet olmak
lizere ikiye ayrilir. Inkomplet olanlarda Tip 2 ve 3 olmak iizere ikiye ayrilir. Tip | :
Komplet intestinal metaplazidir. Nonsekretuar absorbtif hucreler ve sialomisin
sekrete eden goblet hiicreleri icerir. Tip Il: Notral ve asit sialomisin sekrete eden
kolumnar hiicreler ile sialomdiisin iceren goblet hiicreleri bulunur. Tip I11: Stlfomasin
sekrete eden kolumnar hicreler ile sulfomisin ve sialomusin iceren goblet hticreleri
bulunur (18,20,21).

Tip III de ayrica belirgin glandiiler distorsiyon vardir ve paneth hiicresi yoktur. Son
zamanlarda mucin core proteinlerin (MUC) farkli tiplerinin ekspresyonu ile intestinal
metaplazi ayrilmistir.

Glanduler Atrofi: Mukozadaki glandiiler dokunun kaybina gastrik mukoza atrofisi
nedenir. Degerlendirmek zordur. Fakat kiiglik atrofileri degerlendirmek daha zordur.
Intestinal metaplazinin eslik etmesi anlamlidir. Gézlemciler arasinda belirgin fark
vardir. Bu yiizden degerlendirirken gorsel / analog skala yerine metaplastik /
nonmetaplastik atrofi tanimi onerilmektedir(13,19) . Bu simiflamada atrofi belirsiz,
hafif, orta ve siddetli olarak siniflandirilir. Mukozanin 1/3 kapsarsa hafif, 1/3-2/3 orta
ve 2/3 den fazlasi siddetli olarak derecelendirilir.

Atrofik gastritler gastrik kanserler i¢in 6nemli risk faktorii olup atrofik degisiklerin
yayilimi ve topografisi kanser gelisim riski ile iliskilidir (21,30,31). Son yillarda
uluslararas1 gastrointestinal patoloji ¢alisma guruplart yeni evreleme terimini
getirmislerdir. Buna gore diisiik evreler kanser riski diistik vakalar, yiksek evreler ise
kanser riski yuksek vakalar olarak Dbildirilmistir(30). Su andaki raporlar

gastroenerologlara gastritlerin kanser gelisimi riski agisindan 6nemli bilgi vermez.

Spesifik Gastritler:
1. Hp Gastrit: Siklikla antrum ve kardiada lokalizedir. Akut gastrit, kronik aktif
gastrit ve kronik atrofik gastrite yol acar.
a) Akut gastrit: Gastrit pit boyunca nétrofilik infiltrasyon vardir. Sitoplazmik sisme,
vakuolizasyon, yiizey fovealar hiuicrelerde deskuamasyon gorulr. Noétrofil ve Hp bir
arada epiteli harap eder. Yiizeyde foveollerde HE boyasi ile 2-3 mikron uzunlugunda

bakteri elemanlar1 goriiliir.



b) Kronik aktif gastrit: Akut gastrit lizerine hizla kronik enflamasyon eklenir.
Notrofil, eozinofil, makrofajlar, plazma hiicresi ve mast hiicresi mukozay infiltre
eder. Aktif gastrit terimi enzimatik olarak aktif notrofillere ek olarak kronik
enflamasyonun varligini isaret eder.

c¢) Kronik atrofik gastrit: Baslangigta kronik enflamasyon antrumun kii¢iik
kurvaturu boyunca siiperfisial gastrik mukozada sinirlidir. Zamanla enflamasyon
konfluent bir goriintli alir. T hiicreleri epitelyum ve lamina propriada sayica artar.
Lenfoid folikiiller olusturur. Lenfoid birikimlerin varligt Hp igin ¢ok 6nemlidir.
Multifokal atrofiler goriiliir. Atrofi gelistikten sonra intestinal metaplazi
go6zlenebilir(22) .

2. Kimyasal veya Reaktif Gastrit: Hp gastritlerinden sonra ikinci en yaygin gastrit
tipidir (22).

Mukozada foveoalar hiperplazi, lamina propriada 6dem, duz kas proliferasyonu
izlenir. Iltihabi hiicreler tek tiik veya hi¢ yoktur (32). Etyolojide bazi kimyasal

irritanlar, ilaclar, safra refliisi sorumludur. Kronik gastritlerin %1,5-4’{inii olusturur.
2.4-Alkalen refll gastrit ve patogenezi:

Duodenumdaki safra, pankreas ve ince barsak sekresyonlarinin mideye
geri gelmesi (reflii) sonucu mide mukozasinda olusan zedelenmeye alkalen reflii
gastrit denilmektedir. Genelde mide icerisinde bu sekresyonlar gdériinmez
Duodenum igeriginin mideye geri kagisindaki en Onemli etken pilor

fonksiyonunlariin bozulmasidir (33).

Enterik refli ve Hp enfeksiyonunun gastrik mukozaya sinerjik zarari
dokundugu diisiinilmektedir. Hp'nin opere midelerde gastrik lezyonlarin
gelismesinde Onemli rolii vardir. Safra refliisii ve Hp enfeksiyonunun distal
gastrektomi sonrasit gastrit gelismesinde ana patojenik faktorler oldugunun
bilinmesine ragmen hangisinin patogenezde daha 6nemli oldugu bilinmemektedir.

Safra reflistiintin 6nlenmesinde rekonstriiksiyon teknikleri 6nemli rol oynar(34).

Patogenez:
Mide ameliyatlarindan, safra kesesi ameliyatlarindan sonra veya mide ve

duodenum motilite kusurlar1 sonucunda safrali barsak igeriginin mideye refliisii en



onemli basamaktir. Mide bosalimi1 (mide klirensi) yeterli degilse, mide i¢ine reflii
olan safrali i¢erigin bosalmasi da gecikir. Bu da safranin uzun siire midede kalmasina
ve burada zararli etki olusturmasina yol acar. Safra tuzlar1 deterjan etkileri ile mide
ve 0zofagus mukozasinda hasar olusturur. Mideye reflii olan duodenum igeriginde
bulunan safra ve pankreas sekresyonlarr, midedeki hidroklorik asit ve pepsin ile
karisir, bu sekilde mide ve 6zofagus mukozasinda hasar olusturur(33).
Bu etkilesimin devami dispepsi, postkolesistektomi sendromu, gastrit, Ulser, 6zofajit
gibi komplikasyonlarin gelismesine yol agar(35).
Safra asitlerinin mukoza hiicrelerinde olusturdugu hasar iki mekanizma ile meydana
gelir;
1. Safra asitleri deterjan etkileri ile mukoza hiicrelerinin zarlarini eriterek hasar
olusturur.
2. Safra asitleri lipofilik 6zellikleri sayesinde mukozadan gegcip, hiicre icinde
birikirler, zar yapisini ve hiicresel fonksiyonlar1 bozarlar.

Alkalen reflii gastritte tam yontemleri:

Alkalen reflii gastritin tanisi i¢in bircok yontem gelistirilmistir. Bu testlerden
higbiri tek basina tan1 koyduracak kadar yeterli bilgi vermemektedir. Alkalen refli
gastrit tanisinda “altin Ol¢iit” yoktur, birka¢ bulgunun birbirini desteklemesi ile
taniya varilabilir. Tan1 yontemleri asagidaki 6zelliklerine gore degerlendirilmelidir;

1. Anamnez: Taniya varmada en O6nemli kismi olusturur. Hastanin gecirilmis
ameliyatlar1 ve yakinmalar1 bize 151k tutar. Alkalen reflii olasiliginin diisiiniilmesi,
bunun muayene bulgulari ile desteklenmesi 6nemlidir.

2. Radyolojik incelemeler: Cok fazla énemi yoktur. Ust GIS radyolojik incelemesi
sadece gecirilmis mide ameliyatinin tipini, mide bosalmasin1 gosterebilir. Bunun
disinda fazla bir faydas: yoktur.

3. Sintigrafik incelemeler: Duodeno gastrik refliiniin varligin1 gosterir (36,37). Bu
yontemle ayni zamanda mide klirensi de 6l¢iilebilir. Sintigrafik incelemenin avantaji
noninvaziv bir yontem olmasidir. Dezavantajlari ise; a) semikantitatif bir yontemdir
b) diisiik doz radyasyon igerir c¢) pahali bir yontemdir.

4. Mide ve oOzofagus aspirasyon sivisinda safra asidi ve tripsin ol¢iimii: Bir
nazogastrik tiip aracilig1 ile mideden ve 6zofagustan alinan aspirasyon sivisinda safra

asitleri ve tripsin Olgulebilir. Yapilmasi kolay ve ucuzdur. Endoskopiye oranla daha
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diisiik duzeyde invaziv bir testtir. Yontemin dezavantajlari; a) safra asitleri ve tripsin
Olciimiinde deneyimli eleman gerekir, b) test siiresi kisadir, bu kisa siirede safra ve
pankreas sivisinin refliisii saptanmayabilir.

5. Bilitec ve 24 h pH metri: Nazogastrik yolla mideye ve 6zofagus alt ucuna
yerlestirilen bilirubin veya pH 06lger proplar araciligi ile 24 saaatlik 6l¢iimler yapilip
degerlendirilir. 24 saat pH takibi gastro 6zofajiyal reflii (GOR) hastaligmin tanisinda
kullanilan testtir. Ozofagusta pH’in 4 veya daha asagilara diismesi asidik refliiniin
tipik gostergesidir. Alkalen reflii gastrit tanisinda spesifik bir yontem degildir. PH 7
veya lizerinde olmasi alkalen reflii gastriti kanitlamaz. Bilitec ile bilirubin izlemi
yapilmasi tipki 24 saat pH metri dl¢iimiine benzer yolla yapilir. Bu test ile 6zofagus
ve mideye gelen safrali sekresyonlardaki bilirubin diizeyi spektrofotometre ile
olgiiliir. Olgiimde elde edilen bilirubin degerleri, aym1 ortamdaki safra asit
konsantrasyolart ile iyi bir korelasyon gosterir. Dezavantajlari;

a) Bu test icin hastalara modifiye diyet uygulanmasi gerekir

b) Bu test asidik ortamda alkalen refl gastriti %30 daha az gosterir.

6. Alkali perfuzyon testi: Alkalen reflii 6zofajit diisiiniilen vakalarda bir
nazogastrik sonda aracilig1 ile 6zofagusa veya mideye diliie NaOH verilerek kiside
agr1 veya benzeri semptomlarin olusup olusmadigi izlenir. Ayni deney serum
fizyolojik verilerek de cift kor kontrol edilir.

7. Gastroskopi ve biyopsi: Gastroskopik incelemede; mide veya 0Ozofagusta
hemorajik, kolay zedelenebilir bir mukozada yesilimtirak renkte mide sivis1 safra
refliisii oldugunu gosterir(38,39,40). Endoskopi sirasinda mide ve ozofagustaki
lezyonlar tanmnir ve diger hastaliklarla ayrici tanilar yapilabilir (38,40). Biyopsiler

aliarak mukoza hasari, mukozada bilirubin pigmenti vb arastirilir.

11



3.HASTALAR VE YONTEM

3.1-Calisma plani:

Tiirkiye Yiiksek Ihtisas Hastanesi gastroenteroloji ve gastroenterolojik cerrahi
klinigine bagvuran ve daha 6nceden herhangi bir nedenle gastroenterostomi ameliyati,
geciren hastalar ¢alismaya alindi. Herhangi bir endikasyonla endoskopi yapilan
gastroenterostomisi olmayan hastalardan kontrol grubu olusturuldu.Calisma tek
merkezli ve prospektif olarak yapildi. Calisma oncesi T.Y.I.H Etik Kurulu onay1 ve

her hastadan c¢alisma 6ncesi, yazil bilgilendirilmis goniillii olur formu onay1 alindi.

3.2-Hasta Sec¢im Kriterleri ve Calisma Protokolii

Daha 6nceden herhangi bir nedenle (peptik Ulser, mide ca) gastroenterostomi
operasyonu (B-Il, Roux-en-Y ve simple gastroenterostomi ) geciren hastalar
calismaya dahil edildi. Daha 6nce Hp eradikasyon tedavisi goren hastalar, son 3 ay
icinde antibiyotik ve ppi kullanan hastalar ¢alismadan diglanda.

Kontrol grubu hastalar1 herhangi bir nedenle endoskopi isteminde bulunulan ve
daha 6nce Hp eradikasyon tedavisi almayan, son 3 ay icinde antibiyotik ve ppi
kullanmayan hastalardan olusturuldu.

Tiim hastalarin gastrointestinal sikayetleri ( epigastrik agri, bulanti, kusma,
diyare, hematemez, melana, kilo kaybi, refli semptomlari), gastroenterostomi
ameliyat nedenleri, operasyon tarihleri sorgulanarak bir forma kaydedildi.

Tiim endoskopiler en az 12 saatlik ag¢lig1 takiben lokal bogaz anestezisi ile  (
xylocain %10) fujinon ve pentax video endoskoplar kullanilarak yapildi.

Endoskopik olarak 6demli, hiperemik, kolay zedelenebilir bir mukoza tzerinde
yogun safra ve safra camuru goriilmesi endoskopik alkalen reflii gastrit olarak
degerlendirildi.

Gastroenterostomili  hastalarda stomaya yakin distal gastrik remnant
mukozadan ve proksimal gastrik remnant mukozadan her dort kadrandan biyopsiler
alindi. Kontrol grubu hastalarda antrum ve korpustan her dort kadrandan biyopsiler

alindi.
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Tiim biyopsiler TYIH patoloji béliimiinde ¢alisan tek bir patolog tarafindan
giemsa boyasi kullanilarak degerlendirildi. Patolojik bulgularin degerlendirilmesinde
Sydney Klasifikasyonu kullanildi.

Ayrica patolojik olarak alkalen refliiyli diislindiiren reaktif gastropati
bulgular1 (kistik degisikler i¢eren bez yapilari, gastrik pitlerde hiperselliilarite, bezler
arasinda diiz kas lifleri, foveolar hiperplazi, kapiller konjesyon ve ylizeyel lamina
propriada vazodilatasyon) incelendi. Opere midelerde kural olarak patolojik alkalen
reflii gastrit degerlendirmesi stomaya yakin remnant mide mukazasinda yapildig1 igin
proksimal remnant mukozada alkalen reflii degerlendirmesi yapilmadi.

Endoskopik olarak alkalen refli gastriti olan ve patolojik olarak reaktif
gastropatisi saptanan fakat reaktif gastropatinin diger nedenleri bulunmayan hastalar
alkalen refli gastrit olarak kabul edildi.

Gastroenterostomili hastalar ve  kontrol grubu hastalarin endoskopik ve
patolojik bulgular1 alkalen reflii gastrit ve Sydney Klasifkasyonu’na gore
karsilastirildi.  Endoskopik ve patolojik bulgular arasindaki  korelasyon
degerlendirildi.

3.3 Istatistiksel degerlendirme:

Istatistiksel degerlendirme, SPSS vs 18.0 (SPSS Inc., IL, USA) kullanilarak
gerceklestirildi. Farkli verilerin karsilastirilmasinda iki  &rnek  t-testi, coklu
degiskenlerin karsilagtirmas1 gerektiginde Ki-kare testi, dagilimlarinin homojen
olmadig1 gosterilen verilerin karsilagtirllmas: gerektiginde ise parametrik olmayan
testlerden; Mann-Whitney U testi kullanildi. P degerlerinin 0.05’den kiigiik oldugu

durumlarda sonug istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4 BULGULAR:

Gastroenteroloji ve Gastroenteroloji Cerrahisi Poliklinigine gastroenterostomi
hikayesi ile basvuran ve kontrol amacli veya baska nedenlerden dolay1 iist
gastrointestinal sistem endoskopi isteminde bulunulan ardisik 70 hasta ile,
gastroenteroloji poliklinigine basvuran ve c¢esitli nedenlerle st gastrointestinal
sistem endoskopi isteminde bulunulan 50 kontrol hastasi c¢alismaya dahil edildi.
Gastroenterostomili 70 hastanin dagilimi; Roux-en-Y anastomoz 7 (%10), simple
gastroenterostomi 18 (%25), B-11'li 45 (%64) hastadan olugmakta idi.

Cinsiyet dagilimi; Roux-en-Y anastomozlu 5 erkek 2 kadin, simple
gastroenterostomili 13 erkek 5 kadin, B-1I"li 29 erkek 16 kadin, kontrol grubu 24
erkek 26 kadin hastadan olusmakta idi.

Yas ortalamalar1 Roux-en-Y anastomozlu hastalarda 62,7+4,4 , simple
gastroenterostomili hastalarda 58.9+ 2.2 , B-II’li hastalarda 63%1.5, kontrol
grubunda ise 55.4+1.9 idi. Gastroenterostomili hasta gruplari arasinda yas
ortalamalar1 agisindan istatiksel anlamli fark saptanmadi.

Operasyon zamanlari incelendiginde Roux-en-Y anastomozlularda ortalama
10.442.5 y1l ( minimum 6 ay, maksimum 20 yil), simple gastroenterostomililerde
18.142.3 (minimum 6 ay, maksimum 40 yil), B-l1I’de 14.7+2.1(minimum 2 ay,
maksimum 50 y1l) idi.

Gastroenterostomi nedeni total 70 hastanin 50’sinde peptik iilser, 19
tanesinde adeno ca ve bir hastada ndroendokrin tumor idi. Gruplar incelendiginde
siras1 ile Roux-en-Y grubunda 5(%71.4) hasta ulser, 2(%28.6) hasta adeno ca
nedeniyle, simple gastroenterostomili grupta 18(%2100) hasta tlser nedeniyle, B-I’li
grupta ise 27(%60) hasta ulser, 17(37.8) hasta adeno ca ve 1 hasta néroendokrin
timor nedeniyle opere olmustu.

Hastalarin sikayetleri sorgulandiginda Roux-en-Y grubunda 3(%42.9) hasta
kilo kaybi, 1(%14.2) hasta sarilik sikayeti ile bagvuruken 3(%42,9) hastanin
herhangi bir sikayeti yoktu. Simple gastroenterostomili hastalarin 3’iinde (%16.7)
dispeptik yakinmalar, 3’tinde(%16.7) kilo kaybi, 1’inde (%5.6 ) sarilik, 4’Unde
(%22.2) st gastrointestinal sistem kanama hikayesi varken 7°sinde (%38.9)

herhangi bir sikayet yoktu. B-11’li hastalarin ise 4’{inde(%8.9) dispeptik yakinmalar,
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11’inde(%24.4) kilo kaybi, 5’inde(%11.1) sarilik, 7’sinde(%15.6) (st gastrointestinal
sistem kanama hikayesi varken 18’inde(%40) herhangi bir sikayet yoktu.

Gastroenterostomili hastalarin stoma hattina yakin olan distal kismindan ve

proksimal kismindan alinan biyopsi 6rnekleri Sydney Klasifikasyonu (Hp, intestinal

metaplazi, atrofi, aktivite, kronik inflamasyon) ve displazi siklig1 agisindan
degerlendirildi(tablo-2).

Tablo-2: Sydney klasifikasyonu ve displazi sikligi bakimmdan distal ve proksimal

gastrik mukoza degerlendirmesi

Billroth Il Roux-en-Y Simple Gast. Kontrol
Distal | Proksimal | Distal | Proksimal | Distal | Proksimal | Distal
(n-%) | (n-%) (n-%) | (n-%) (n-%) | (n-%) (n-%)
H.pylori 4 6 1 2 5 6 30
8,9 13,3 143 | 28,6 27,8 | 333 %60
Intestinal 16 9 1 3 5 1 8
metaplazi 36,6 |20 143 | 429 278 |56 16
Atrofi 31 25 4 3 7 3 15
68,9 |55,6 57,1 |[429 38,9 |16,7 30
Aktivite 20 22 4 3 8 9 25
44,4 | 48,9 57,1 [429 44,4 |50 50
Kronik 36 40 7 7 15 14 46
inflamasyon | 80 90,9 100 100 833 | 77,8 92
Displazi 3 0 0 1 1 0 0
6,7 0 0 14,3 5,6 0 0
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4.1. Gastroenterostomili hastalarin  distal gastrik biyopsi

incelemelerti:

Hp orani 70 hastanin 10’unda (%14.3) pozitif saptanirken, kontrol grubunda
50 hastanin 30’unda(%60) pozitif saptandi. Iki grup arasi fark istatiksel olarak
anlamli bulundu(P<0,001).(Tablo-3)

Intestinal metaplazi 70 hastanin 22’sinde(%31.4) saptanirken , kontrol
grubunda 50 hastanin 8’inde (%16) saptandi (P=0,054).

Aktivite 32 hastada(%48.6), kontrol grubunda 25(%25) hastada pozitif
bulundu. istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (P=0,6).

Kronik inflamasyon 58 hastada(%82.9), kontrol grubunda ise 46 hastada
(%92) pozitif bulundu. Istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (P=0,1).

Atrofik gastrit 70 hastanin 42’sinde (%60), kontrol grubunda 50 hastanin
15’inde(%30) saptandi. Aradaki fark istatiksel olarak anlamli idi(p<0,01).

Displazi ve adenokarsinom 4(%5.5) hastada saptanirken(1 hastada displazi,
3 hastada adeno karsinom), kontrol grubunda saptanmadi.

Gastroenterostomili hastalarin tamami ile kontrol grubu hastalarin biyopsi
materyalleri patolojik alkalen reflii oranlar1 agisindan karsilastirildiginda
gastroenterostomili 70 hastanin  23’iinde(%33), kontrol grubu 50 hastanin
3’{inde(%6) saptandi. iki grup arasi fark istatiksel olarak anlamli bulundu(P<0,001).
Hastalarin ~ gastroenterostomi  ge¢misleri  10’ar  yillik  dilimlere  ayrilarak
incelendiginde  alkalen reflii siklig1 ile operasyon zamanlamasi arasi istatiksel

olarak anlamli fark saptanmadi.
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Tablo-3: Gastroenterostomili hastalar ile kontrol grubu hastalarin distal gastrik

biyopsi orneklerinin karsilastirilmasi

Gastroenterostomili | Kontrol p
mide
H.pylori 10(%14,3) 30(%60) 0,001
Intestinal metaplazi | 22(%31,4) 8(%16) 0,054
Aktivite 32(%48,6) 25(%50) 0,6
Kronik inflamasyon | 58(%82,9) 46(%92) 0,1
Atrofik gastrit 42(%60) 15(%30) 0,01
Displazi- 4(%5,5) 0 0,02
adenokarsinom
Alkalen refli 23(%33) 3(%6) 0,001

4.2. Gastroenterostomili hastalarin proksimal gastrik biyopsi

incelemeleri:

Hp oran1 70 hastanin 14’iinde(%20) pozitif bulunurken, kontrol grubunda 50
hastanin 31’inde(%62) Hp pozitif bulundu. Iki grup arasi fark istatiksel olarak
anlaml1 idi(P<0,001)(Tablo-4).

Intestinal metaplazi oran1 70 hastanm 13’{inde(%18.6) saptanirken, kontrol
grubunda 50 hastanin 7’sinde (%14) saptand1 (P=0,5).

Atrofik gastrit 31’hastada(%44.3)saptanirken, kontrol grubunda 12(%?24)
hastada saptandi. Aradaki fark istatiksel olarak anlamli 1di(p<0,02).

Aktivite 34 hastada(%48.6), kontrol grubunda 25(%50) hastada pozitif
bulundu. Istatiksel olarak anlaml1 fark bulunmadi (P=0,8).

Kronik inflamasyon 61 hastada(%88.4)saptanirken, kontrol grubunda ise 44
hastada (%88) saptandu. Istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (P=0,9).

Gastroenterostomili hastalarin proksimal gastrik biyopsilerinde 1 hastada
(%1.4) noroendokrin timor saptanirken, kontrol grubunda 1 hastada (%2) displazi

saptandi. Aradaki fark istatiksel olarak anlamli bulunmadi(P=0,6).
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Opere midelerde kural olarak patolojik alkalen reflii gastrit degerlendirmesi
stomaya yakin remnant mide mukazasinda yapildigi i¢in proksimal remnant

mukozada alkalen reflii degerlendirmesi yapilmadi.

Tablo-4: Gastroenterostomili hastalar ile kontrol grubu hastalarin proksimal gastrik

biyopsi orneklerinin karsilastirilmasi

Gastroenterostomili | kontrol p

mide
H.pylori 14(%20) 31(%62) 0,001
Intestinal metaplazi | 13(%18,6) 7(%14) 0,5
Atrofi 31(%44,3) 12(%24) 0,02
Aktivite 34(%48,6) 25(%50) 0,8
Kronik inflamasyon | 61(%88,4) 44(%88) 0,9
Displazi, 1(%1,4) * 1(%2) 0,6

*: néroendokrin timor

4.3. Endoskopik goriiniime gore degerlendirme:

Gastroenterostomili hastalarin ve kontrol grubu hastalarin endoskopik
goriinim olarak karsilagtirlmasinda operelerde ulser 8 hastada(%11.4), kontrol
grubunda 4 hastada (%8) saptandi. Fark anlamli bulunmad:i (p=0,5)(Tablo-5)

Gastroenterostomili hastalarin ve kontrol grubu hastalarin endoskopik olarak
karsilastirilmasinda alkalen reflii gastrit operelerde 31 hastada(%44,3), kontrol
grubunda 3 hastada (%6) saptandi. Fark anlamli bulundu (p<0,001).

Gastroenterostomili hastalarin ve kontrol grubu hastalarin endoskopik olarak
karsilastirilmasinda intestinal metaplazi alanlar1 operelerde 5 hastada(%7,1), kontrol
grubunda 2 hastada (%#4) saptandi. Fark anlamli bulunmadi (p=0,5).

Gastroenterostomili hastalarin ve kontrol grubu hastalarin endoskopik olarak
karsilastirilmasinda  malignite  disilindiirebilecek ~ goriinim  operelerde 3

hastada(%4.3), kontrol grubunda 0 hastada (0) saptandi. Fark anlamli bulunmadi
(p=0,1).
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Tablo-5: Gastroenterostomili hastalar ile kontrol grubunun endokopik olarak
degerlendirmesi

Endoskopik Gastroenterostomili | kontrol p
gortntmler mide

Ulser 8 (%11,4) 4(%8) 0,5
Alkalen reflu gastrit | 31(%44,3) 3(%6) 0,001
Intestinal metaplazi | 5(%7,1) 2(%4) 0,5
Malign gorinim 3(%4,3) 0 0,1
Reflii 6zofajit 11(%15,7) 12(%24) 0,3

Gastroenterostomi sekline gore biyopsi 6rneklerinde alkalen reflii oranlar
incelendiginde; B-11’li hastalarda alkalen reflii 45 hastanin 15’inde(%35.7), simple
gastroenterostomili 18 hastanin 6’sinda(%33.3) , Roux-en-Y anastomozlu 7 hastanin
2 sinde(%28.6) saptandi. Gastroenterostomi sekline gore alkalen reflii oranlar
incelendiginde istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi(P=0,2).

Endoskopik olarak alkalen reflii gastrit Roux-en-Y anastamozlu 7 hastanin
2’sinde(%28.6), simple gastroenterostomili 18 hastanin 8‘inde (%44.4), B-11‘li 45
hastanin 21’inde (%61.8) saptandi. Kontrol grubunda ise alkalen reflii endoskopik
olarak 50 hastanin 3‘iinde saptandi(%06).

Endoskopik olarak intestinal metaplazi oranlari Roux-en-Y anastamozda 7
hastanin 2’sinde(%28.6), simple gastroenterostomide 18 hastanin 2’sinde (%11,1),
B-II"li 45 hastanin 1’inde (%2.2) saptandi. Kontrol grubunda ise intestinal metaplazi
endoskopik olarak 50 hastanin 2’sinde saptandi(%4).

Endoskopik olarak malign goriinim sadece B-1I’li 3 hastada saptandi.
Bunlarin tamami mide ca nedeniyle son 3 yil i¢inde opere olan hastalard.

Endoskopik olarak reflu 0zofajit;  Roux-en-Y anastomozlu hastalarda
izlenmedi. Simple gastroenterostomili 18 hastanin 4’tinde (%22.2), B-II’li 45
hastanin 6’sinda (%13.3) saptandi. Kontrol grubunda ise 50 hastanin 12°sinde (%24)
saptandi. Opere hastalardan Roux-en-Y grubu hari¢ kontrol grubu ile karsilastirmada

reflii 6zofajit acisindan istatiksel fark saptanmadi(P=0,3).

19



5.TARTISMA

Proton pompa inhibitorlerinin(ppi) kullanima girmesinden Onceki
donemlerde peptik iilser komplikasyonlarinin tedavisinde cerrahi sik basvurulan
yontemdi. Son yillarda ppi’lerinin kullanimi ile peptik iilser hastaligina bagl cerrahi
girisimler dnemli Sl¢iide azaldi. Bizim vakalarimizin yaklasik %75°1 gecmiste iilsere

bagl gastrik cerrahi gegiren hastalardan olugsmakta idi.

Mide ameliyatlarindan sonra uzun donemde safranin mideye refliisii gerek
mide iilserlerinin gerekse de mide kanserinin gelismesinde rol oynayabilir. Ozellikle
safra refllisii nedeniyle kronik epitelyal hasar mukozal hiicre proliferasyonunu
arttirarak kanser gelisimini kolaylastirabilir(41). Buda hastalarin endoskopik olarak
duzenli takiplerinin yapilmasi gerektigini diisiindiirmektedir. Yapilan arastirmalarda
kalan midelerde karsinom gelisme riskinin gastrektominin 40 yasindan Once
yapilmasi ve hastanin ileri yasta olmasi ile baglantili oldugu ileri siiriilmiistiir(42).
Bizim vakalarimizda adenokarsinom nedeniyle opere olan hastalarda niks 2. ve 4.
yilda saptandi. Ulser nedeniyle opere olan ve biyopsi drneklerinde displazi saptanan
2 hastamizin 30 ve 45 yi1l dncesine ait operasyon hikayesi vardi. Bu sonug bize iilser
nedeniyle opere olanlarda ge¢ donemde malignite gelisme riskinin arttigini, adenoca
nedeniyle opere olanlarin ise lokal niiks nedeniyle erken donemde malignite

acisindan degerlendirilmesi gerektigini gostermektedir.

Hp'nin mide kanseri olusmasinda bir risk faktorii oldugu artik kabul
edilmektedir(43). Yine bilinmektedir ki Hp gastriti antrumdaki hicre
proliferasyonunun artmasinda rol oynamaktadir (44). Ancak mide rezeksiyonlarmdan
veya gastroenterostomilerden sonra safranin mideye ge¢mesi ile korpustaki hiicre
proliferasyonu arasinda iliski olup olmadig1 pek fazla bilinmemekle beraber Hp
gastriti ile korpus hiicre proliferasyonunun arttigr ileri sirtlmektedir. Mide
rezeksiyonlarindan sonra korpusdaki hticre proliferasyonundaki artig, Hp gastritine
bagli olandan daha fazladir. Bu yilizden opere midelerdeki hem korpus hicre
proliferasyonunun normal kisilere gore fazla olmasi hem de Hp'nin mevcudiyeti ile

hicre proliferasyonunun daha da artmasi mide kanseri gelisme riskini
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arttirabilmektedir (45). Bu ylzden opere midelerde Hp eradikasyonu ileride
gelisebilecek olan mide kanseri riskini azaltabilir.

Nakagawara ve arkadaslarimin yaptigi ¢alismada Hp ile enfekte
duedonogastrik refli (DGR) bulunan 95 gastrektomili hastadan olusan ¢alismada
jejunal pos interpozisyonlu (JPI)(n:36), Roux-en-Y’li (RY, n = 17), Billroth I'li(B-I,
n = 20), Billroth II’li (B-II, n = 22) hastalar gruplandirilmis ve her grup DGR niin
total siiresinin yiizdesi JPI’de (%7) ve Roux-en-Y(%28), B-1(%59) ve B-11(%88)
grubunda anlamli sekilde dah diisiik bulunmustur. Hp enfeksiyonunun prevalansi
JPI’de (%28) ve Roux-en-Y’de(%29), B-l (%60) ve B-11(%73) gruplarindan anlaml
sekilde daha diisiik bulunmustur. inflamasyon skoru JPI ve Roux-en-Y’de B-l ve B-
II’den daha diisiik bulunmustur. Sonu¢ olarak DGR’niin remnant midede Hp’nin
yasamini kolaylastirdigi iddia edilmistir (46).

Baska bir calismada ise mide ameliyatlarindan sonra Hp enfeksiyonu
sikliginin azaldigi gosterilmistir(47). Mide ameliyatinin sekline gore Hp enfeksiyonu
sikligi arasinda bir iligski bulundugu gosterilememistir. Peptik Ulser nedeni ile opere
edilenlerde ameliyat 6ncesi Hp oran1 %68 iken bu oran B-I yapilanlarda %27'ye B-lI
yapilanlarda ise %33'e diigsmiistiir. Operasyon sonrast Hp enfeksiyonu saptananlarin
hepsinde gastrit saptanmis ancak anostomoz iilserlerinin olugsmasindan Hp'nin
sorumlu oldugu gosterilememistir (48,49).

Schilling ve arkadaglarimin yaptigi c¢alismada peptik {lser i¢in gastrik
rezeksiyon yapilan hastalarda Hp’nin klinik 6nemi ve prevalansi incelenmis. 50 tane
B-lI ve B-Il opere hastanin 50 kontrol grubu ile karsilagtirildigi bir ¢alismada Hp
prevalansi rezeke grupta %38, kontrol grubunda %60 (p = 0.015) bulunmus. Kontrol
grubunda endoskopik bulgular ve Hp arast anlamli iliski varken (p =0.0004), parsiyel
rezeksiyon olan grupta anlamli fark bulunmamis(p = 0.66). Hp infeksiyonunun
parsiyel gastrektomilerden sonra iilser rekiirrensinde Onemli rol oynamayacagi
yorumu yapilmis(50).

Bizim ¢alismamizda gastroenterostomili hastalarda distal ve proksimal gastrik
biyopsi Orneklerinde sirasi ile %14 ve %20 oraninda Hp saptanirken kontrol
grubunda distal ve proksimal gastrik biyopsi érneklerinde %60 ve %62 oraninda Hp

saptandi. Kontrol grubu ile karsilastirildiginda fark anlamli bulundu (P<0,01).
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Osugi ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alismada Roux-en-Y(n:18) , B- | ( (n:25),
B- Il ( n:17) li hastalarda safra reflisi sira ile zamanin; %23.9, %40.4, ve
%73.4’linde bulundu (p<0.001). Remnant gastrit; %33, %76, %2100(p<0.001)
oraninda bulundu. Ug¢ grupta remnant gastrit ile Hp siklig1 arasinda korelasyon
bulunmadi. Roux-en-Y’de remnant gastrit orant B-l ve B-1I’den daha az izlenmis.
Clnkii DGR orani daha az bulunmus(51).

Bizim hastalarimizda endoskopik goriiniime bakilarak alkalen reflii gastrit
degerlendirildiginde Roux-en-Y anastamozlu hastalarda 9%28.6, simple
gastroenterostomili %44.4, B-11°li hastarin %61.8’in de alkalen reflii gastrit saptandi.
Kontrol grubunda ise alkalen reflii %6 oraninda saptandi. Roux-en-Y gruptaki
alkalen reflii siklig1 diger opere hastalardan anlamli olarak daha azdi(P<0,01).
Endoskopik goriinlime bakilarak opere hastalarin tamam ile kontrol grubu hastalar
arasindaki farkda anlamli bulundu (P<0,001). Roux-en-Y’li hastalarda alkalen
refluniin az gordlmesi literatirle uyumlu bulundu. Bunun nedeni operasyon tipine
gore duedonal igerigin daha az reflii olmasi ile agiklanabilir.

Patolojik degerlendirmeye gore alkalen reflii gastrit incelendiginde; B-1I’li
hastalarda alkalen reflli gastrit %33.3, simple gastroenterostomili hastalarda %27.8,
Roux-en-Y anastomozlu hastalarda %28.6 oraninda saptandi. Hasta grubunun az
oldugu Roux-en-Y grubu dikkate alinmaz ise bu bulgular endoskopik olarak alkalen
reflii gastrit denilen hastalarin ancak yarisinda reaktif gastropatinin patolojik
bulgularinin saptandigini gosterir.

Gastroenterostomili hastalarin tamamu ile kontrol grubu hastalarin biyopsi
materyalleri patolojik alkalen reflii oranlar1 acgisindan karsilastirildiginda
gastroenterostomili 70 hastanin  23’iinde(%33), kontrol grubu 50 hastanin
3’{inde(%6) saptandu. Iki grup arasi fark istatiksel olarak anlaml1 bulundu(P<0,001).

Giuliani ve arkadasglart 151 p.ilser nedeniyle parsiyel gastroenterostomi
geciren hastay1 uzun donem surveyans programina alarak biyopsi spesmenlerini Hp
ve prekanser6z mukozal lezyonlar icin test etmisler, Hp kolonizasyonu remnant
mukozada %30 oraninda bulunmus ve gastrektominin siiresi ile Hp prevalansi
arasinda bir iligki saptanmamis. Normal mukoza prevalansi, Hp negatiflerde Hp
pozitiflere gére 10 kat daha fazla saptanmis(22.0% vs. 2.4%). Intestinal metaplazi

prevalanst Hp pozitifte negatife gore 4 kat daha fazla saptanmig(19.6% vs. 4.6%).
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Opere midelerde Hp’nin gastrik lezyonlarin gelisiminde 6nemli rol alabilecegi
sonucuna ulasilmig(52).

Displazi ve adenokarsinom gastroenterostomili hastalarda anlamli olarak
kontrol grubundan daha fazla saptandi(P<0,02). Distal biyopsi 6rneklerinde
gastroenterostomili hastalarin 4’iinde displazi ve adenokarsinom saptanirken, kontrol
grubunda hig¢ saptanmadi. Bu hastalarin operasyon nedeni 2 hastada adenokarsinom 2
hastada da Ulser nedeniyle idi. Distal biyopsi o6rneklerinde displazi ve
adenokarsinomun daha sik goriilmesi primer operasyon bdlgesine yakinlik ve
alkalen reflitye daha ¢ok maruz kalma nedeniyle agiklanabilir. Proksimal biyopsi
orneklerinde gastroenterostomili grupta 1 hastada niks noéroendokrin timor
saptanirken ve kontrol grubunda 1 hastada displazi saptandi. Fark proksimalde
anlamli bulunmadi. Bu sonuglar gastroenterostomili hastalarda surveyans amaglh
endoskopik kontrollerin 0nemini ve niiksiin lokalizasyonu agisindan bize yol
gostermektedir.

Li ve arkadaslar1 distal gastrektomiden sonra gastrik inflamasyonda safra
refli ve Hp’nin roliinii arastirmiglar. 1 yildan daha once gastrektomi yapilan 281
hasta endoskopik olarak timor ve ilser diglandiktan sonra ¢alismaya alinmis.
Endoskopik olarak safra refliisii ve gastritin siddeti kaydedilmis. Kronik
inflamasyon, aktivite, atrofi, intestinal metaplasia ve Hp igeren histolojik degisikler
incelenmis. Endoskopik inflamasyon orani remnant mukozada 81.1% (228/281)
bulunmus. Endoskopik remnant gastriti olan hastalarda safra reflisu ve Hp
prevalansi, gastriti olmayanlardan daha sik bulunmus (21.5%vs 0%, 88.6%vs 24.5%,
P <0.0001). Histolojik olarak kronik inflamasyon skoru safra reflisi olanlarda
belirgin safra refliisii olmayanlara gére en yiiksek saptanmig(1.65vs1.45, P = 0.02).
Kronik inflamasyon, aktivite, atrofi ve intestinal metaplazi oranlar1 Hp pozitif
hastalarda Hp negatif hastalara gore anlamli sekilde daha ciddi bulunmus(53).

Gastroenterostomili hastalarin distal ve proksimal gastrik biyopsi drneklerinde
intestinal metaplazi siklig1 agisindan karsilastirildiginda kontrol grubu ile arada
anlamh fark saptanmadi(P=0,054 ve P=0,5). Vaka sayisinin artirilmasi durumunda
distalde intestinal metaplazi goriilme sikliginda anlamli artig saptanabilecegi kanisina

varildi.
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Atrofik gastrit siklig1 agisindan distal ve proksimal gastrik biyopsi ornekleri
kontrol grubu ile karsilastirildiginda opere hastalarda atrofik gastrit oran1 anlaml
olarak fazla bulundu(P<0,01)

Kronik inflamasyon ve aktivite degerleri acisindan gastroenterostomili
hastalarla kontrol grubu hastalar arasinda anlamli fark saptamadik.

Caligmamizda Roux-en-Y’li hasta sayisinin az olmasi gastroenterostomili
hastalar arasinda karsilastirma yapmay1 sinirlayict bir faktordii. Buna karsin, bizim
calismamizda gastroenterostomili hastalarda patolojik incelemenin hem distal hemde
proksimal gastrik mukoza icin ayr1 ayr1 yapilmasi prekanserdz lezyonlarin artmis

siklikta goriildiigii bu hasta grubunun ayrintili degerlendirilmesini miimkiin kildu.

6.SONUC VE ONERILER

Bu c¢alisma, gastroenterostomili hastalarda kontrol grubuna gore alkalen refli gastrit
sikliginin arttigin1 ve buna paralel olarak Hp sikligmmin azaldigini  gostermistir.
Prekanserdz gastrik lezyonlardan atrofik gastrit ve displazi goriilme sikligi bu
hastalarda anlamli sekilde yiiksektir. Ayrica distal gastrik mukozalarinda intestinal
metaplazi siklig1 istatistiksel olarak anlamli olmasada artmaktadir.

Bu sonuglar 1s1ginda alkalen reflii gastrit ve Hp’nin gastrik mukoza (zerinde
sinerjistik hasar olusturucu etkiye sahip olmasi nedeniyle bu hastalarm Hp igin test
edilmesini ve pozitif ise mutlaka eradike edilmesini, ayrica stoma hattina yakin olan

distal remnant gastrik mukozadan biyopsiler alinmasini 6neriyoruz.
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