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OZET : v

Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dalinda Nisan
1988 Nisan-1992 tarihleri arasinda takip eden alkalen reflii gastriti 28 hastamn
prospektif analizi yapuldi. Gastrik cerrahi miidahaleden 6 ay -8 yil sonra (ortalama

4.4 +1,5 yil) alkalen reflii gastrit gelistigi tespit edildi. Epigastrik agrt (% 89.2),

 safrali kusma (% 78.3), istahsizlik (% 35.6) ve zayzﬂama (% 25) en stk goriilen
semptomlar olarak bulundu. Iki (% 7.1) hastada anemi tespit edildi. Radyolojik
olarak yalmzca 4 hastlaya (sensitivite% 14,2) gastrit tanist konurken, endoskopik
olarak tiim hastalara (sensitivite % 100) reflii gacstrit tarust konuldu. Hastalarin
21'ine (% 75) medikal tedavi (kolestramin, sukralfat), 7'sine (% 25) cerrahi teda-
. vi (Roux-en-Y diversiyonu) wuygulandi. Total mide asiditesi, medikal tedavi
yapilan hastalarda tedavi oncesi ortalama 23,1 2,3 mEq/lt, tedavi sonrast
26,2143,1 mEq/it olarak bulundu. Cerrahi tedavi yapilan hastalarda tedavi oncesi
total mide asiditesi ortalama 18,213,1 mEq/lt, tedavi sonrast 34,.344,1 mEqllt
olarak bulundn. Cerrahi tedavi yapilan hastalarda tedavi dncesi ve sonrast asidite
degerleri arasinda anlamli bir fark bulundu. Medikal tedavi yapilan 21 hastadan
4'linde iyi sonu¢ alimrken cerrahi tedavi yapilan 7 hastadan 6'sinda miikemmel
sonug alindi.

Alkalen reflii gasmt tamist ancak endoskopi ile kesinlegtirilebilir. Cerrahi
miidahale bu hastalarda oldukg¢a faydali bir tedavi sekdi olarak kabul edilebilir.

GIRIS :

Alkalen refli gastrit enterogastrik anastomoza sahip hastalarda 1srar eden
epigastrik agn, safrali kusma, zayifiama ve diger dispeptik sikayetlerie karakieri-
zedir (9,12,15,20). Hastalann yaklagik % S ile 35'inde goriilen bir klinik tablodur
(8). Bununia birlikte bu klinik 6zelliklerin hig birisi spesifik degildir ve difer pos-
toperatif gastrik sendromiann bir parcas: olabilir (9). Bu ise alkalen reflii gastritin
hassas teshisinde ¢Oziilmemis biiyiik bir problemi olusturur (2,13,15). Bu send-
rom ayni zamanda kolesistektomi, sfinkteroplasti sonrasinda da
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tanumlanmigtir. Muhtemelen safra kesesinin rezervuar fonksiyonun veya sfinkte
rin safra akimim diizenleyen fonksiyonunun ortadan kalkmasina ve saframn de-
vamh mideye reflii olmasina baghidir (17,21): Bazen de duodenal muhtevanin mi- -
deye refliisii, diizeltici bir ameliyata maruz kalmayan hastalarda da fizyolojik ola-
rak meydana gelebilir (4,8,20,21). Hastalarda gastrit ve semptomlardan sorumtu
olan etkenin safra tuzlar, pankreatik enzimler ve alkaliniteden hangisinin oldugu
kesin bilinmemektedir (15,18). Fakat alkalen reflii gastrit diigiiniilen hastalarda
yapilan ¢aligmalarda mide muhtevasinda sodyum hidroksit bulundugu zaman
agrimin provake oldugu tespit edilmistir (13,15,18). Yani patogenezde gastrit
olugturan komponentin alkalinite olma ihtimali yiiksektir. Pankreas enzimlerinde
ise Gzellikle tripsinin gastrit yaptif1 samimaktadir (19). ” .

Gastrik mukozanin histolojik incelenmesinde ii¢ karakteristik Gzellik
£ irtiliir. Birincisi paryetal hiicrelerin tam yoklugu, ikincisi kronik enflamasyon.
hiicrelerinin birikmesi, liglinciisti ise gastrik glandlann gekillerinin bozulmus,
genislemis, uzarms ve tirbugon geklini almig olmasidir (1-5,8,10).

Alkalen reflii gastritte medikal tedavi genellikle yetersiz kalmaktadir (9,10).
Bu, kolestramin ve antasitler gibi safra asit baglayicilartmin in vivo safra asitleri-
nin yetersiz baglamalarindan dolay: olabilir (3,9). :

Alkalen reflii gastritli hastalara enterogastirk anastomozdan 35 ila 46 cm'den
yapilan Roux-en-Y diversiyonu enterik muhtevanin mideden barsaklara gegisini
saglar ve bu ameliyat hastalann biiyiik cogunlugunda semptomlan 6zellikle klinik

- tablonun agn ve safrali kusma komponentlerini ortadan kaldirmaktadr. Klinik

diizlme % 60-80 arasindadir (1,8,9,20).

MATERYAL VE METOT

Calismaya Nisan 1989-Nisan 1992 tarihleri arasmda Atatiirk Universitesi
Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dalinda alkalen reflii gastrit tarms: konulan
28 hasta dahil edildi. Hastalann 17'si (% 60) erkek, 11'i (% 40) bayandi. En
geng hasta 26, en yash hasta 65 yasinda idi. Yas ortalamas: 45,745,1 idi.

Hastalar yatnildiktan sonra rutin kan biyokimyasi, hemogram ve idrar tet-
kikleri yapildi. Tedavi 6ncesi ve sonrasi total mide asiditelerine bakildr. Mide-
duodenum grafileri ¢ekildi. Tiim hastalar endoskopik incelemeye tabi tutuldu. Altt
yildan fazla semptomatik olan 7 hastaya cerrahi miidahale uygulandi. Geri kalan
hastalara medikal tedavi yapildi. Medikal tedavide kolestramin ve sukralfat kul-
las fxldxd.l Cerrahi miidahale yapilan hastalann tamammna Roux-en-Y diversiyonu uy- -
guland. : ‘

Veriler student-t ve chiquare testletiylé analiz edildi.

BULGULAR

Hastalardan elde edilen veriler agagidaki kriterler giizéniine ahnarak deger-
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Postopeiauf mﬂu gastm gelisen hastalann daha Once gecirdikieri amehyatiar
tablo 1'de Gzetlenmistir.

Tablo 1. Hastalann Daha Once Gegirmis Oldugu Ameliyatlar.

Ameliyann Cesidi ' ' A ' Hasta Sayis1

T. Vagotomi+Hemigastrektomi+Billroth IT 1
Hemigastrektomi-+Billroth It

T. Vagotomi +Piloroplasti

T. Vagotomi+Gastrojejunostomi

Hemigastrekiomi+Billroth I

“Toplam

=t 53 o> 0D P

8

Son ameliyat ile alkalen reflii gastrit s&mptomlanmn baglangic: arasinda

gegen siire 6 ay ile 8 yil arasinda deisiyordu. Bu siire ortalama 4,4+1,5 yil ola-
rak bulundu.

Hastlalarm klinigimize miiracaatlanndaki semptomlan ve sikisg Tablo 2'de

Tablo 2. Klinik Sikayetier.

Ameliyatin Cesidi 7 Hasta Sayist

" Epigasiik agn , ~ 25 (% 89,2)
Safrah kusma 22 (% 78.2)
Istahsizhik ' - 10 (% 35,6)
Zayifiama . 7 (% 25)
Halsizlik , : : 2(%7T,1)
Digereri 3 (% 10.6)

mmmmmmmmmam&m
lerinin tedavi 6ncesi ve tedavi smramdegeﬂen'l‘abm F'te gosterimistir.

Tablo 3. Total Mide Asidite Degerleni

Tedavi Oncesi Tedavi Sorrast

(mEQ/D) (mEq)
Medikal tedavi 731423 24,743,1
Cerahi tedavi — 18,743,1 34,3541




Medikal tedavi uygulanan hastalann tedavi ncesi ve sonrasi total mide asi-
dite degerleri arasinda anlamh bir fark bulunamadi. Buna kargilik cerrahi tedavi
uygulananlarda tedavi 6ncesi ve sonrasi degerler arasinda anlaml bir fark bulun-
du: .

Hastalann radyolojik degerlendirilmesinde 28 hastanin 4'line gastrit tamsi
konuldu. Radyolojinin bu hastalik i¢in sensitivitesi % 14.2 olarak tesbit edildi.
Endoskopik olarak hastalarin tamaminda safra refliisii ve gastrit hali tespit edildi.
(Sensitivite % 100). Bu tam histopatolojik olarak da dogrulandi. :

Medikal tedavi uygulanan 21 hastadan 4'iinde kusmalar, 11'inde agnlar
gecici bir siire i¢in kayboldu. Cerrahi tedavi uygulanan hastalann tamaminda kus-
malar kayboldu. Yedi hastamn 6'sinda agnlar kayboldu.

TARTISMA :

- Alkalen reflii gastrit postgastrik cerrahi morbiditenin 6nemli sebeplerinden
biridir ve asit diigiiriicti ameliyatlann % 5-35'inde goriiliir (9,10). Prospektif ola-
rak yapilan ¢aligmalar proksimal intestinal muhtevamn hastalarda reflii gastrit ya-
pabilecegini géstermistir (17). Bu dendromun tamminda epigastrik agr, safrali
kusma ve endoskopide siddetli gastrik hiperemi ve frajilitenin ¢ok 6nemli oldugu
dikkate ahnmalidir (6,10,13).

Alkalen reflii gastit, asit disiiriicii tim ameliyatlardan sonra geligebilir,
ancak Billroth IT ameliyatlanndan sonra daha fazla goriliir. Bunu Billroth I ame-
liyatlan takip eder (5,7,11). Meshinkpour ve ark. yaptiklar 11 vak'alik caligmada
sempomatik hastalann 5'ine daha 6nce Billroth I, 3'tine Billroth II, 3'iine T. Va-
gotomi+Piloroplasti yapiimig oldugunu rapor ettiler (9). Calismamizda ise 11 has-
taya daha 6nce T. Vagotomi+hemigastrektomi+Billroth II, 8 hastaya hemigastrek-
tomi+Billroth II, 4 hastaya T. Vagotomi+Piloroplasti, 3 hastaya T.
Vagotomi+gastrojejunostomi, 2 hastaya hemigastrektomi+Billroth I ameliyat
yapildigim tespit ettik.

Alkalen reflii gastritin en 6nemli semptomlan epigastirk agn, safrali kusma,
istahsizlik ve zayiflamadir (7,8,10,12). Herrington ve ark. ¢calismasinda epigast-
rik agn hastalarm % 100'iinde, bulanti-kusma % 100'inde, zayiflama % 65'mde
ve kanama % 12,5 'unda bulundugu rapor edildi (5). Yaptifimiz ¢caligmada ise
hastalann % 89,2'sinde epigastrik agr, % 78,8'inde safrali kusma, % 35,
6'sinda istahsizhk, % 25'inde zayiflama ve % 7,1'inde halsizlik tespit ettik.

Mide asiditesinin normalden diisiik olusu ve bunun siirekli olmas: mide mu-
kozasinda bir takim histopatolojik degisikliklere neden olmaktadir (8.9,10,11).
- Saframin mide mukozasi ile temasi alkalen reflii gastritin baglica sorumlusu tutul-
maktadir (8,9,13,15). Saframn mideye refliisii 6nlendiginde asidite kismen nor-

~ male déner ve semptomlar ortadan kalkar (2,5,8,9). Yapilan bircok prospektif
calismada tedavi Oncesi ve tedavi sonfasi bakilan mide asidite degerlerinin
karstlaginlmas: iyilesmenin objektif bir bulgusu olarak kabul edilmektedir
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(1,8,9,13,19,20). Tedavi seklinin etkinligi de bu d&l¢i ile kismen
degerlendirilebilmektedir. Calismamizda Medikal tedavi edilen hastalarda tedavi
gncesi ve sonras: mida asidite degerleri arasinda anlaml: bir fark bulunamamasina
kargin, cerrahi tedavi yapilanlarda anlamh bir fark bulundu (P<0.001).

Hastahn teghisinde semptomlar ve laboratuvar bulgulan biiyiik 6nem arze-
der (4,6,7). Radyolojik tetkiklerin bu sendromun tanisinda yeterli bilgi vereme-
digi, ancak stoma darhif1, marjinal ilser gibi postgastrektomi sendromlanm ekarte
edebilecedi ileri siiriilmektedir (11,13,18). Caligma grubumuzdaki 28 hastadan
~ ancak 4'iine radyolojik olarak gastrit tamsi konulabilmistir. Bu durum incele-
digimiz literatiir bilgileri ile uyum gostermektedir.

Tamda en 6nemli yeri endoskopi almaktadir (1-8, 13-17). Endoskopide mi-
dede safra goriilmesi, hiperemi, frajilite ve alinan biyopsin materyali ile tani ke-
~ sinlestirilir (4,7,13). Postgastrektomi sendromlarimin, yapilacak tedavinin belir-
lenmesi agisindan birbirinden ayinimi endoskopinin rutin kullanima girmesinden
once oldukca zordu (4-9,11,13,19,20). Cahgmamizda tiim hastalarimiza endos-
kopik olarak tam konuldu ve bu histopatolojik olarak teyit edildi.

Alkalen reflii gastritin tedavisinde medikal tedavinin kismi bir fayda
sagladigi yapilan klinik caligmalar ile ortaya konmugtur. Ozellikle uzun sireli
kontrollu ¢alismalarda hastalann yeniden semptomatik hale geldikleri ortaya ko-
nuldu (3-6,8,9,13,19,20). Buna karsilik cerrahi tedavinin hastalarn uzun siire
asemptomatik olarak kalmalanm sagladifs rapor edildi (4.5,8,11,14,16,21).
Bugiin mortalite ve morbiditesi en diisiik olarak kabul edilen ameliyat sekli Roux-
en-Y diversiyonudur. (9,11,14,18). Calisma grubumuzda ameliyat edilen hasta-
lann tamamina Roux-en-Y diversiyonu uyguland:. Cerrahi sonrasi erken dénem
sonuclan mitkemmel olarak bulundu. .

Gastrik cerrahiden sonra 6nemli bir morbidite nedeni olan alkalen reflii gast-
ritin tamsi artik ilerlemis teknoloji sayesinde zor degildir. Endoskopinin gerek
makroskopik, gerekse mikroskopik incelemek imkam vermesi artk bu sendro-
mun tamsinda giicliik olmayacag: kamsim uyandirmaktadir. Medikal tedavi ile
iyilesmenin diisiik olmas: gerek literatiir, gerekse bizim verilerimizden ortaya
cikmaktadir. Tecriibeli cerrahlar tarafindan yapildifinda Roux-en-Y diversiyonu
ideal bir ameliyat sekli olarak gOziikkmektedir.

SUMMARY

AKLANINE REFLUX GASTRITIS
(A Prospective analysis of 28 Cases)

A prospective analysis of 28 patients with alkaline reflux gastritis who were
treated in General Surgery Clinic of Atatiirk University Medical Facuity between
April 1989-April 1992 was performed. It was understood that alkaline reflux
gastritis develops 6 months- 8 years later than the gastric surgical procedure.
(avarage 4,4 1,5 years). The main symptoms were apigastric pain (% 189.2),
bilious vomiting (% 78.2), fatigue (% 25), anorexia (% 7.1). Anemia was found
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at 2 patients (% 7.1). Medical treatment was performed for 21 patients and surgi-
cal treatment was perfomed for 7 patients. In the group that was treated medi-
caly, total gastric ascidity was 23,1+2,3 mEq/1t before treatment and 26,0 +3,1
mEq/lt after treatment. In the group that was treated surgically, total gastric asci-
dity was 18,243,1 mEq/lt before treatment and 34,0+4, mEq/lt after treatment.
Total gastric ascidity increased before and after treatment in the group that was
treated surgically. The diagnosis was made by endoscopy in all of the patients.

We concluded that alkaline reflux gastritis can bu diagnosed by endoscopy
and a great part of the patients can be treated by surgical procedures.
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