" A. U. Tup Fakiiltesi Ortopedi ve Travmatolofi Kiirsisi

MENISEKTOMI AMELIYATI NETiCELERIMIZ

Prof. Dr. Giingor Sami Cakirgil (x)

Ortopedik literatiiriin . tetkikinde menisektomi ameliyati-
nin neticeleri hakkindaki verilerin sasirtici ve hatta bazan bir
birini nakseder mahiyette oldugu gorilir. Yalmz musterek
olan husus, ymrtik meniskus'un tam olarak cikartilmas1 veya
hi¢ ameliyat edilmemis olmasi halinde, geg artritik degisiklik-
ler ve sakatligin onlenemiyecegi noktasinda toplanmalktadir.
Meniskus lezyonlarmin tedavi edilmemesi halinde dizde geli-
secek dejeneratif degisikliklerin radyolojik bulgular:1 en erken
besginci aydan itibaren ortaya ¢iktigl gorilmektedir. Diger ta- -
raftan menisektomi ameliyatindan sonra hastanm agir fizik
aktivite ve islere donebilecegi ve iyi sonug olarak vasiflanan
vakalarin yizdesi % 96 olarak gosterilmektedir.

Genellikle hemfikir olunan husus, meniskus lezyonlarin-
dan sonra mumkin Qlduéu kadar erken (4 -5 Hafta) yapilacak
midahelelerle en iyi klinik sonuglarin almmacagidir.

Bu calismada 15 yil iginde miidahele edilen 355 meniskus
lezyonunun sonuglar: hastalarin bizzat goériilmesi veya mek-
tuplasmak suretile takipleri yapilmigtir. Bitin vakalarin 1/4 i
bizzat kontrole gelmis, 2/4 i mektuplar: cevaplandirmis, 1/4 i
de tahkip edilememistir. Tahkip imkéni olmiyan hastalarm da
muhtemelen sikayetlerinin ge¢ims olmasi geklinde yorumla-
nalbiliri.

'METOD

1960 - 1975 Yillar1 arasinda Ankara Tip Fakiltesi Ortopedi
ve Travmatoloji klinigi ile diger hastanelerde yapilir 355 me-
nisesektomi ameliyatina bu calismalarimiz istinad ettirilmistir.
Hastalara en ¢ok 10 yil takibedilmis hasta tahkibi ya bizzat has-
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Sekil 1 — Meniskus Lezyonlarimin Olus Mekanizmas:. Tibia,
verde sabit ve diz fleksiyon durumunda, ikan vicudun saga veya

sola dogru ani rotasyonu, meniskuslarda degisik tipte lezyonlara
yol agabilir,
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Tablo : 1

355 VAK'ANIN ANALIZI

v

Hastanin Sayisi ' K
Yast 11-65
Cinsi 261 73.3 E
| 94 26.7 K
Medial Lezyonu 241 - 176 65 Sol, 50 Sag
Lateral Lezyonu 124 - 175 35 Sol, 50 Sag

Tablo : 2

355 MENIKTOMI VLK'ASINDA LEZYONUN SEKLI

Lezyon Sekli Vak’'a Sayis: %
Minimal Lezyon 13 5
Periferik Ay_rllma 53 15
Kova Sap1 Lezyon 71 20
Arka Boynuz Yirtig 71 20
On Boynuz Ywrtigi 147 40

Toplam : 355 100
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Sekil 2 — Cesitli Meniskus Lezyonlari; Transvers yirtik, lon-
gitudinal veya kova sapr tarzi lezyon, minimal periferik lezyon,
periferik "ayrilma, i¢ kenar yirtigi, arka boyunug yirtigy ve én
boyunuz yirtig1,
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~Tablo : 3

MENISKUS LEZYONLARINDA FizZiK BULGULAR
(355 Vak'ada)

Bulgular ‘ ‘Hasta %

Ordek Yuriytstu Testi - 324 91.4

Fitiklasma Belirtisi 312 88.1

Abduksiyon, Adduksiyon 261 73.8

Mc Murray Test agrisi . 236 . 66.6

Apley Testi ‘ 219 619
Tablo : 4

KLINIGIMIZDE POST MENISEKTOMI BAKIMI

Tesbit 7 — 10 giin

Aktif egzersizler ‘ 10 — 15 gilin post operatif
'Isiné dénme siiresi 3 — 4 Hafta pos operatif
Hafif antremanlar 6 hafta post operatim
Agir antremanlar oo 12 hafté, post. operatif

tay1 géormek veya mektuplasmak suretile semptomlarin, fizik
aktivitenin, ¢alisma durumunun ve varsa dizin sakathk dere-
cesinin suallerle degerlendirilmesi yapiumistir. Boylece 355 has-
tadan 124 vaka bizzat kontrole gelmis, 127 vaka yazilan mek-
tular cevaplandirmigtir. 106 Vaka ise taakipsiz kalmigtir. Sonug-
larin degerlendirilmesinde su esaslar almmigtir: Cok iyi so-
nucta; Dizle ilgili herhangi bir sakatlik veya semptom yoktur.
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Sekil 3 — Mc Murray Testi. Diz hiperleksiyonda iken bir elle
diz lizerinden, bir elle topukdan tutulur. Once tibiaya dig rotasyon
vaptirilarak bu durumda diz tedricen ekstansiyona getirilir.
Bu manevra mafsalin ig-arka kompartmanimi daraltir, Eger medial
meniskus arka boyunuz yirtig: varsa, diz mafsall tam ekstansiyona
getirilmez; zorlanirss, mafsalin i¢ ve arka kisminda siddetli -bir
agr1 sikayeti olur. Medial meniskus saglam ise, dizi agrisiz olarak
tam ekstansiyona getirmek mimkin olur. Dis meniskus arka bo-
yunuz lezyonu igin tibiays ic rotasyon vermek suretiyle ayni
manevra tekrarlanir.
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Sekil 4 — Apley Testi. Ters Mc Murray testi de denen bu mu-
ayene usullinde ayni prensipler uygulanir.

Sekil 5 — Comelme Testi veya Ordek yurlyisi testi. Menis-
kuslar saglamsa gahis rahatca yere ¢émelir ve bu vaziyette one
arkaya yiiriyebilir. Meniskus yirtiginda hastanin yere ¢émelmesi
cok gii¢ ve agrihidir, gdmelmis durumda yurtimesi ise imkansizdir.
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Tablo : 5

NETICELERIN DEGERLENDIRILMESINDE KRITERLER

Degerlendirme Kriterler

COK IYi . Digli ilgili semptom ve sakatlik yok

Ivi . Minimal Semptomlar (Asiri -aktivitede agri,
hydrartoz) Sakathk yok.

ORTA + Orta derecede Semptomiar (Agri, ¢omelme ve
merdiven) gikmada gliglik, hydrartroz.
Minimal Sakatlik (Sporlara, istirak edemez)
FENA  : Ciddi Semptomiar Ustirahatte agri, hareket
.~ mahdudiyeti) kilitlenme. _
- Ciddi Sakathik (Y{rimeyi kisitliyacak sekilde)

Tablo : 6

7 1060 - 1975 yillar1 arasmda yapilan 355 Menisektomi
LT vak'asinda Follow - up

_'Kon‘trola. gelen Hasta " %
Miiracaatla, 120 34
 Mektupla o127 36
- Gelmeyen 108 30

Toplam : 355 100
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Tablo : 7

Menisektomi Neticeleri ile ameliyat yagt arasindaki miina-

sebet
Yas Neticeler Cok Orta Zayf Basan
' iyi

20. 9 40 35 16 ~ 80
21 - 30 | 44 26 2l 9 70
31-40 43 | 31 16 .10 74
41 - 50 53 22 8 17 - 75
50 50 17 8 25 73

LEZYONUN SEKLI :

355 vakalik serimizde én boynuz yirtigi 142 (% 40), arka
boynuz 71 (% 20) kava sap1 longitudinal yirtik 71 (% 20), pe-
periferik ayrilma 53 (% 15), minimal lezyon 13 (% 5) olarak
‘bulunmusgtur. '

Genellikle genclerde lezyonlarin kova sapi tarzinda oldu-
gu ve travma ile yakindan ilgili bulundugu, yashlarda ise lez-
© yonlarin horizontal yirtik seklinde oldugu ve dejeneratif pro-
ceslerin ilgili gordigu kanitlanmigtir. Ameliyat edilen 11 va-
kada (% 2.9) herhangi bir yirtik tesbit edilememistir. Bu va-
kalardan ancak 4 tinde ameliyat sonu bagar1 vermistir, 7 Vaka-
da ise sonu¢ alinmamigtir. Burada preoperatif teshis hatasina
dikkati ¢ekmek isteriz.
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Tablo : 8 .

Ameliyattan Sonra Follow - Up Bulgular:

. Bulgular " . Hasta Sayis1 %
H]]dra,a,rtroz 102 29 |
Agr1 ve Rahatsizlik 134 ' 38
Kilitlenme 31 9
Ku_vvetsizli-k : 81 © 23
Dizde Bosalma hissi 28 8
Spor Yapmama - 88 25
Lokal His Bozuklugu 39 11
Barometrik degisikliklerde

agri 31 9

Tablo : ¢

Derisektomi neticeleri ile preoperatif semptomlarin deva-
m1 arasindaki minasebet ’

Semptomlarin Neticeler

Devamh Cokiyi lyi Orta Fena Basarisiz
1-6 Ay 44 23 20 13 13

1-8 Ay 39 27 25 9 9

' 7-12 Ay - 52 29 — 19 19
13-24 Ay 44 20 16 50 50

24 Ay 26 40 24 10 10
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Sekil 6 — Adukksiyon, Abduksiyon Zorlama Testi. Diz
.ekstansiyonda iken tibianin adduksiyon' veya abduksiyon zorlan-
masinda mafsal araligimn ic ve dis kompartmaninda daralma
olacaktir. Eger meniskuslardan birinde lezyon varsa mafsal ara-
liginin igi veya dis kisminda giddetli bir agri ortaya ¢ikar.

1yi sonugta : Minimal semptomlar (asir1 aktivitede agri, takat-
sizlik ve hidrartroz) yer alir, sakatlik mevcut degildir. Orta
neticede : Orada derece semptomlar gelisir (¢omelme, merdi-
ven cikip inmede guclik, dizer agri takatsizlik ve periodik
hidraartroz) sakatlik ise minimal derecededir. (kayak, futbol,
tenis gibi gibi sporlara istirak edemez). Zayif sonugta ise:
semptomlar ciddidir (istirahatte bile diz agrisi, hareket mah-
dudiyeti ve kilitlenme) sakathik derecesi de ayni sekﬂde cid-
di olarak vasiflandiriir (yurumeyl kisitlayacak derecede)

NETICELER

Hastalarin yasi 11 - 65 arasinda blu.p bunlardan 261 (% 73.3)
erkek, 94 (% 26.7) kadin olarak kaydedilmigtir, Vakalarin taa-
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kip siiresi 3-10 yildir, lezyonlarin 241 (% 65) i medial, 124
(% 35) lateralde lokalize olmustur. (Sol diz i¢in). Sag dizde
ise i¢ ve dis meniskus lezyonlarimin goriilme aranlari takriben

% 50 bulunmustur.

‘Tablo : 10
355 MENISEKTOMi AMELIYATININ SONUCLARI

Sonuclar Hasta % Basan
COK 1yl 134 38 ‘

Ivi 106 30 87
ORTA 66 19

FENA 47 i3

TOPLAM 355 100

Bagarii sonuglarda ameliyat indikasyonunun tam mana-
sie konmasi gerekir. Bunun igin de, dizin, rahat¢a muayene edi-
bilmesi ki bu, travmadan 3 -4 hafta sonra miimkiin olur ve
sembtomlarin devam edip etmedigini bilmek gerekir.

Menisektomi yapilan kadin hastalarda % 40, erkek has-
talarda % 10 oraninda meniskuslarin saglam oldugu ancak
hipermobil veya gevsek durumda olduklari gérilmiistiir.

OZET

Menisektomi ameliyatinin geg etkilerini tayin icin, kompli-
ke olmayan 355 meniskus lezyonlarinin on yillik taakipleri ya-
pudi. Yaralanmadan sonra miuidahalenin geg¢ yapilmasi netice
Uzerine etkili olmadigl gorildi. Ameliyat yagimn 20 altinda
oldugu vakalarda milkemmel ve iyi sonuglarin sayis1 az bulun-
du. Kadinlarda erkeklere oranla teshis giigligii ve ameliyattan
istifade imkanlar1 daha azdi. Menisektomi ameliyatindan son-
ra fizik aktivite ve sporlara istirakte degisiklik kaydedilmedi.
Bu seride % 87 oraninda bagarili klinik sonug elde edildi. an-
cak erkeklerde % 45, kadinlarda % 10 sempbomsuz bir diz el-
de edildi.
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Sekil 7 — Fitiklasma belirtisi. Meniskusun periferik ayrilma
tarzinda bir lezyonu sbz konusu ise hasta o taraf Uzerine ylk
verince, yirtitk meniskus gézle gériilebilecek derecede disart dogru
bir fitiklasma yapar; bu bolgeye parmakla basildifinda hasta
siddetli bir agr ile irkilir. . ) :

SUMMARY
LATE RESILTS OF MENISECTOMY ,
~ Three hundred fifty five patients with uncomplicated me-
niscus injury were studied ten years after their menisectomy
in order to determine the late effects of surgery. Delay of ope-
ration after injury did not effeck the ultimate result. Patients
less than twenty years old at the time of operation had fewer
excellent and good results. The diagnosis is more difficult and
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Sekil 8 — Ameliyatta sonra hasta, kendisine verilen talimata
harfiyen riayet ettigi takdirde, Quadriseps izimetrik kontraksi-
yonlarini ve dizin agirhkla aktif egzersizlerini muntazaman
yapmast halinde, ameliyattan 4 hafta sonra resimde goruldugu gibi
dizin normal fonksiyonlarlnl kazanmamast i¢in higbir sebep
yoktur.

the benefit of menisectomy -is less certain in women than man.
Persistence in a physical occupation or participation in non -
contact sports seems not to alter the course after menisectomy.
Sixty - eight percent of patients in oure series had satisfactory
clinical results, but only 45 per cent mena and 10 per cent wo-
men had symptom - freeknees.
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ASAGI OZOFAGUS SIFINKTERI

Dr. U. KANDILCI (*) Dr. Z. PAYKOC (**)

insanlarda 6zofagogastrik bilegkede anatomik olarak spe-
sifik bir diiz adale sifinkterinin varligi gosterilememis ‘ise_de,
bu bolgede pozitif mide i¢i basing ile negatif. ozofagus i¢i ba-
_sincin1 aywran fonksiyonel bir mekanizmanin varhg: bilinmek-
tedir. Manometrik olarak yiiksek basingli bu bolge g¢ok iyi bir
sekilde gosterilmistir. Bu bolge yutma ile relaksasyona ugrar.
ve Ozofagus ile mide arasinda serbest bir pasaj saglar. Yutma-
lar arasindada mide asitinin 6zofagus icine refluksiinii onliyen
bir basing bariyeri gérevini yapar. Bununla beraber, gasto6zo-
fajial reflilksiin 6nlenmesinde ve gastrodzogajial basing gra-.
dientinin saglanmasmda primer olarak fonksiyonel bir sifink-
terin mi yoksa mekanik bir faktériin mi veya her ikisinin de-
mi birlikte sorumlu oldugu senelerden beri tartigilmaktadir.

Son senelerde asag 6zogagus sifikteri (A.0.S) fonksiyonu
ve disfonksiyonu hakkinda 6nemli bilgiler edinilmistir. Mano-
metrik metodlarin gelismesi ve gastrointestinal hormonlarm
sifinkterin kontrolinde rol oynadiklarinin bulunmus olmasi
‘gastrointistinal traktiisin bu bélgesine olan ilgiyi tekrar artir-
mistir.

Gastroozofajial refliksiin 6nlenmesinde mekanik faktoérle-
rin réli cok dnemli degildir. Uzerinde durulan muhtemel ana-
tomik faktorler suniardir: 1) Diafragmatik kiskag. 2) Dar 6zo-
fagogastrik a1 3) Bir kapakcik rolunii oyniyan mide icine
girmis 6zofagus mukoza kivrimi. 4) Intraabdominal basmcin
destekleyici etkisi. 5) Freno - 6zofagial membran (I). Kopek-
lerdeki sistemik cerrahi ¢alismalarla bu faktorlerin her birinin

* A U Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji Klinigi uzman asistant
**  A.U. Tip Fakiltesi Gastroenteroloji Klinigi Kursli Baskani
AUTFM. Vol. XXIX Sayi III, 720-744. 1976
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ayri ayr1 degerlendirilmeleri yapilmigtir. Cerrahi olarak bu
faktorler ortadan kaldirimig olmasma ragmen A.O.S. basmcin-
da onemli degisiklikler gdzlenememistir (2 - 5). Son olarak bu .
konunun desteklenmesi Thomas ve FErlam tarafindan 1974 se-
nesinde gosterilmistir. Arastiricilar diafram ve diger .gevresel
yapilarl tamamen ortada kaldirilmig in - vitro “izole, perfiz-
yoniu ‘kopek Ozogagus ve mide Orneginde, dsofagogastrik bi-
leskede yiiksek bir basing bdlgesinin oldugunu gbstermigler-
dir (8). »

insanlarda gastrodsofajial reflikks semptomlarmin genel-
likle bir hiatal herni ile birlikte olmasi, hiatal herni- tizerinde .
onemle durulmasma sebep olmustur. Buna ragmen dikkatli
yapilan galismalar sadece hiatal herninin bulunmasinin refliks
semptomlar: ile ¢ok az bir iligkisi oldugunu gostermektedir.
Alkinson ve arkadaglar1 (7) hiatal hernili hastalardaki AOS.
basmcr disikitgiinde diafragmanin distan kompresyonunun
rol oynamadigini gostermisler ve hastalarda refliikks ve diiglik
A.O.S. basinc arasinda anlamli iliski bulmuslardir. - Yazarlar
neticede «Intrinsek sifinkterin tonusti reflikstin 6nlenmesinde
kardinal oneme sahiptir» fikrini ortaya atmiglardir. Bu bulgu
Wankling, Warrian ve Lind (8) tarafindanda dogrulanmigtir.
Benzer neticeler Cohen ve Harris (9) tarafmdan da gosteril-
mistir, Yazarlar gastrodsofagial refliikste hiatal herninin ro-
liniin olmadigmi gostermisler ve bu nedenlede refliiksii bulu-
nan hiatal hernili hastalarda cerrahi dizeltmenin etkili bir
mudahale olmiyacagmi bildirmiglerdir. Siddetli refliiks semp-
tomlar1 bulunan hastalarda, hiatal herninin énemsiz oldugunu
gosteren benzer okservasyonlar vardir (10 - 12). ‘

A.0.S. nin 6nemli bir karakteri, intraabdominal basing ar-
tigslarinda buna parelel olarak sifinkter basincininda artmasi-
dir. Bu tesir baglangicta sifinkterin intraabdominal segmenti-
nin mekanik sekilde, pasif olarak sikismasina baé’la,hmlstlr
(13,14) Intraabdominal basing artis1 periton vasitas: ile esit ola-
rak butiin karin organlarina iletildigi gibi abdomen iginde kalan
6zofagus segmentine de iletilir (15). Bu gekiide 6zofagus alt ucun-
daki ytliksek basing bolgesi ile fundus basinci arasindaki mevcut
barier etkinligini devam  ettirmis olur. Hiatal hernili hastala-
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rin reflitkslerininde izahi bu sekilde yapiimak istenmistir. An-
cak daha ileri calismalar intragastrik basing artis: ile sifinkter
basinci artisi arasinda iliski olmadigimi gostermistir. 1966’da
Lind ve arkadaglar1 (3) A.O.S. basincindaki artisin, intragast-
rik basing artisindan ortalama % 60 oraninda fazla oldugunu
 gostermislerdir. Hiatal hernili hastalarda da sifinkterdeki bu
asir1 basing artist gosterilmistir. Yine 1970 senesinde Cohen ve
Harris (16) intragastrik basing artisina cevap olarak ortaya
cikan, dinlenme A.O.S. basinci veya taban A.OS. basinct ara-
sinda lineer bir iliski oldugunu bulmuslardir. A.O.S. nin intra-
gastrik basinca verdigi bu cevap 6zofagusu korumak i¢in Onem-
li intirinsek bir mekanizmadir. Bu mekanizma kolinerjik bir
refleks arki veya vagus mediatérluga 11e alakali olabilir (3,17-
19).

ASAGI OZOFAGUS SIFINKTERI'NIN KONTROLU

Sifinkterin fizyolojik fonksiyonunun kontroli kompleks ve
birbirine tesir eden u¢ faktorle vapilmaktadir. Bu faktorler:
I - Sifinkter diiz adalesi II - Otonom noral innervasyon. II. Bazi
gastrointestinal hormonlardmr (20).

Sifinkter Diiz Adalesi

Son zamanlarda yapilan cesitli invitro calismalarda, pek-
cok farmakolojik ve hormonal ajanlara karsi sifinkter adale-
sinde degisik cevaplar elde edilmistir. Opossumlarda sifikter
den elde edilen soyulmus adale liflerinde, gesitli ajanlara kars: el-
de edilen izometrik kontraksiyon esigi, 6sofagusun diger bol-
gelerinden elde edilen adale liflerine gére daha az bulunmug-
tur (21). Gastrine kars: bu bélge adalesinin verdigi cevap, ‘kom-
su osofagus ve mide adalelerine nazaran ¢ok fazladir (22).
Sifinkter adalesinin yalniz simik mediatorlere degil, pasif olarak
~ germeye karsi cevabr da komsu adalelere gore ¢ok fazladir '
(22,23). Diger invitro bir c¢alisma ile, opossumlarda sifinkter
adalesinde asetil kolin ve fisostigmin ile elde edilen kontraksi-
yonlarin elektrik stimulasyonlari ile inhibe oldugu gosterilmis-
tir. Boyle bir cevap proksimal dsofagus ve mide adeleinde gortiil-
memektedir (24). Benzer cevap kedi ve maymun adalelerinde-
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de gorilmistiir. Ancak adale cevabi sinirsel kontrol altindadir
ve néral antogonist tetrodotoksin ile bu relaksasyon cevabi in-
hibe edilmistir. '

Sifinkterin Noral Kontrolu

Gastrointestinal sistemin motor fonksiyonunun - regulasyo-
nunda rol oymiyan Ug¢ sinir sistemi vardir. 1 — kolinerjik sis- -
tem 2 — Adrenerjik sistemm 3 — Nonadrenerjik inhibitor si- -
nirler (purinerjik nervoz sistem). '

~ Insanlarda vagotomiden sonra nadir olarak gecici disfaji
gorilebilmektedir. Bu disfajinin A.O.S. basincinda ortaya - cikan
bir yilikselmeden olabilecegi diigtiniiimtstiir (25). Ancak trun-

kal vagotominin sifinkter dinlenme basincina etkisi olmadigl
' onlccﬂ trv (1799292 97} (nncerimlarda Aa nvrilral yracal Aol
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nervasyonlardan sonra sifinkter basimcinda bir degisiklik olma-
dig1 gosterilmistir (23). Invitro galismalarda kolinerjik ilaglarin
sifinkter basincini artirdigl, atropinin ise basinca dustirdiigii gos-
terilmistir (20). Insanlarda bethanecholun farmakolojik dozla-
r1 basing artisina sebep olmaktadir. Atropinle de basincin dis-
tligu tesbit edilmektedir (20). Gastrinin’de A.O.S. basmcini
artirdigl ve bunu yaparken diiz adaleyi, postganglionik noéral
.stimulasyon ve asetil kolin salinimi yolu ile stimiile ettigine
inanidmaktadir (28).

Adrenerjik nervéz sistemin sifinkter basinc: tizerine énem-
li - tesirleri gérilmektedir. Kedilerde alfa, - adrenerjik ilaclar si-
finkterde kontraksiyon yapar. Opossumlarda da alfa - adrener-
jik denervasyon yapildiginda bazal basmng diiser. Bu observas-
yonlar oposumlarda dinlenme sifinkter basimncinmin alfa - adre-
nerjik kontrolle kismen alakali oldugunu gosterir.

Son zamanlarda Goyal ve Rattan (30) opossumlarda invi-
vo olarak prostaglandin E I'in sifinkterde doza bagli olarak
relaksasyon yaptigini gostermislerdir. Bu tesir muhlemelen
cyclic AMP aktivitesindeki artmay: taklit ederek olmaktadir ve
inhibisyon, bir adenyl cyclase inhibitérii veya bir phosphodies-
terase stimilatori ile olmaktadir. Bu ‘caligmalar intra selltler
cyclic AMPnin sifikter relaksasyonu regiilasyonunda muhte-
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melen <«ikinci messenger» olarak rol oyniyabilecegini goste-
rir (30,31)

Sifinkterin Hormonal Regiilasyonu

A.0O.S. lizerine gastrointestinal hormonlardan, gastrinin
ve sentetik pentagastrininin tesirlerini ilk defa 1969 senesinde
Giles ve arkadaslari incelenmislerdir (32). Giles gastrinin si-
finkter tonusunu artirdigini tesbit etmistir. Gastrinin gastrik
asit sekresyonunu stimule etmesi yaninda A.0.S. de refliikse
karst rezinstansi da artirmasi ilging goértlmdstir. Bu etkinin
atropinle ortadan kalktiginida gormuslerdir. Ayni sene Cas-
tell ve Harris (33) Gilles ve arkadaslarindan ayri olarak gast-
rinin sifinkter basmcimi artirdigini  gbstermislerdir. Bir sene
sonra aynl arastiricilar (34) endojen gastrin salinimini, mide
" igine alkali, pepton veya % 10luk alkol vererek uyarmislar
- ve sifinkter tizerinde aym etkiyi tesbit etmislerdir. Daha sonra-
ki calismalarda Cohen ve Lipshutz (35) gastrine karsi ylUksek
dozlarda cevap egrisi elde etmislerdir. Cohen bu calismasinda
A.0.S. basing artislarini taban basmcinin artis ylizdesi olarak
degerlendirmistir. Bu sekilde elde edilen degerler farkh taban
basmct olanlarla karsilastirilabilmistir. 1973 senesinde Stuart
ve ark. (36) pentagastrinin bolus seklinde verilmesi ile elde
edilen sifinkter basinci yiuksekliginin, devamli infuzyon yolu ile
verilene oranla daha fazla oldugunu goéstermislerdir. Castell
ve ark. (33,34) 0.ILN HCL ile gastrik asidifikasyondan sonra si-
finkter basmcinda anlamli dismeler oldugunu goérmiislerdir.
Benzer calisma Cohen ve Lipshutz (37) tarafindanda yapilarak
basincin % 60-70 oraninda azaldigl gériilmustiir. Bunun en-
dogen gastrin salmmiminin azalmasi sonucu neticesine varil-
misgtir. Gastell ve ark. (38,39) bir protein yemeginden sonra
sifinkter basincinda artma ile beraber, serum gastrinindeki art-
may1 izlemislerdir.

Sifinkter tizerine gastrinin etkileri hayvan' deneyleri
ile'de gosterilmistir. Lipshutz, Hughes ve Cohen (40) opossum-
lara tavsan antigastrin serumu vererek dinlenme sifinkter basin-
cinda % 80 oraninda azalma oldugunu tesbit etmislerdir. Yine
invitro opessum diiz adale calismalarinda A.O.S. adalesinin
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7 komsu osofagus ve mide diiz adalesine nazaran gastrine 100
kat daha fazla hassas oldugu gosterilmistir (22).

Bu calismalar endojen gastrinin A.O.S. kontrolinde ¢ok
énemli fizyolojik bir roli oldugunu destekler. Ancak Zollinger-
Ellison sendromu gibi endojen gastrin salnummin agiri artti-
&1 vak’alarda A0S, basmcinda beklenildigi kadar ylikselme
olmamaktadir. Zollinger - Ellison sendromunda A.O.S. baswn-
cinda artma oldugunu goésteren Isenberg ve ark. (41) bu dege-
ri, serum gastrin seviyelerine gore daha disiik olarak bulmus-
lardir. Son iki senede yapilan calismalarda gastrinin sifinkter
basicinda oynadig fizyolojik rol hakkinda 6nemli celiskilerin
varhigida saptanmistir. Kline ve arkadaslar1 (42) NaHCO ve
HCL acid ile yapilan intragastrik «ph» degisikliklerinden sonra .
A.0.S. basincinda gerekse serum gastrin seviyelerinde anlam-
i farkliik bulmamiglardir. Dodds ve arkadaglari (43) normal
kimselerde aclik A.O.S. basinci ile serum gastrin konsantras-
yonlar1 arasinda iliski bulamamisglardir.

Bazi celigkili gozlemleri Castell ve arkadaslarn da yapmis- .
lardir. (44) Arastiricilar normallerde 4 ayr: alkalize edici ajan-
la yaptiklari calismada sifinkter basinclarinda artis bulmus
olmalarina ragmen, serum gastrin seviyelerinde anlamh degi-
siklikler bulmamisiardir. Yazarlar sifinkter basmcmndaki bu
artisin intragastrik «ph» ile alakali olabilecegini, gastrin me-
diatérligini gerektirmedigini, ancak bunun mekanizmasmin
bilinmedigini bildirmislerdir. Sifinkter basmecmin  yikselme-
sinde gastrinin rolili tamamen inkar edilemez. Fakat gastrin -
ile birlikte otonom sinir sisteminin ve sekretin, glukagon, kolo-
sistokinin gibi gastrointesitinal hormanlarin sifinkter basinci-
n1 azaltic1 etkileri hesaba katilmalidir. Ayrica insan serumun-
da en azindan 8 degisik gastrin fraksiyonu mevcuttur. Radyoim-
miinoassey metodunun biittin bu franksiyonlarmni ol¢ip 6lme-
digi suphelidir. Serumda bir veya birka¢ gastrin fraksiyonu,
total serum gastrin konsantrasyonunu degistirmeksizin art-
mis olabilir. Bunun icin bu metodla alkalinizasyondan sonra,
salinan gastrin dogru olarak o¢lctilememis olabilir. Olgtileme-
mis gastrin fragmanlar: sirkiile eden gastrinin aktivitesine
katkida bulunabilir. Serum gastrin seviyesinin A.Q.S. basinci-
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na etkisi hakkinda stpheleri daha ileri gétiiren diger bir calis-
ma Brooks, ve ark. tarafindan yapilmistir (45). Arastiricilar
normal ve antrektomili hastalarda serum gastrin ve A.O.S. ba-
sict degisikliklerini incelemislerdir. Ayrica hastalara intra-
gastrik glycine, hidroliysat ve porein hidrolizatlar1 vererek se-
rum gastrin ve A.O.S. basmglarini incelemislerdir. Antrektomi-
i hastalar. Billroth I ve Billroth II olarak subguruplara ayrila-
.rak degerlendirilmislerdir. Bitin guruplarda A.O.S. basinglari
arasinda anlamlr farkhhklar bulunmamistir. Bazal serum gast-
rin degerleri ise anlamh farklihiklar géstermistir. Antrektomi
serum gastrin seviyelerini azaltmig clmasina ragmen A.O.S.
basmcemda degisiklik ortaya cikarmamistir. Protein hidrolizat-
lar: verildikten sonra ise bltin guruplarda sifinkter basincla-
rinda artma gorilmustir. Gastrindeki yiikselme ise ancak nor-
mal gurupta gérilmis, antrektomili hastalarda gastrin artigi
olmamistir. Bu c¢alismadaki bulgular su sekilde o6zetlenebilir
a) Periferik gastrinin olciilmesi A.0.S. basmcini yansitan
- zayif bir indeksdir. b) Gastrik rezeksiyon A.0.S. basmoeini degis-
tirmez. ¢} Proteine bagh A.O.S. basma yiikselmesi gastrin sa-
Imimindan baska nedenlere bagh olabilir.

Gastrin galismalarindan sonra diger gastrointestinal hor-
monlarinda. sifinkter basmcina tesiri gosterilmigtir. Cohen ve
Lipshutz (35) duodenumun eksojen asidifikasyonu ile endojen
sekretin salinimini stimiile etmisler ve A.O.S. basincinda mini-
mal bir dzalma oldugunu gérmiislerdir. Sekretin gastrinin si-
finkter basmmecmi artwici etkisini inhibe etmektedir. Bu etki
kompetitif bir antogonizmaya benzemektedir. Ancak sekretin
asit sekresyonunu stimiile ederek gastrini inhibe etmek sure-
tiylede etkili olabilir.

Kolosistokinin - pankreozimin (CCK -PZ) sifinkter dinlen-
me basmcini azaitir. Ayrlca gastrinin sifinkter basincini artiri-
c1 etkisini inhibe eder. Bu inhibisyon kompetitif inhibisyon sure-
tiyle olur. Gastrinin ve CCK - PZ’'nin molekiler terminal yapi-
lar1 benzerdir. Kompetitife inhibisyon bu mnedenle olur (46)

A.O:S. basimcina tesirli diger bir gastrointestinal hormon
glucagondur. Hcgan, Dodds ve arkadaglar1 (47) Sisman ol-
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mayan 20 saglam eriskinde glukagonun. sifinkter basmcinda
anlamll dismelere sebep oldugunu gostermiglerdir. Penta,gast-
rin infiizyonu sirasmda verilen glukogonda, yikselmis olan
A.0O.S. basmcin1 anlamli sekilde distrmustiir. Glukogon, sek-.
retine benzer aktif terminal peptidi olan bir kormondur. Etkisi
Cohen’e gore gastrini antogonize etmek suretiyledir.

Gastrodsofagial refluksti bulunan hastalarda semptomlar
genellikle postprandial olarak deklange olmaktadir. Yagh yiye-
cekler sifinkter basmncmda azalmaya sebep olur. Yaglara kar-

g1 entoleransin izahi bu gekilde yapilmak istenmistir. (48). O.
Nebel ve D. Gastell son senelerde yaptigi incelemelerde (38,39)
yag, protein ve karbonhidratlardan sonra ortaya cikan sifinkter
basinct degisiklikleri belirlenmistir. Calismalarinda protein alini
m1 ile basmgta artma, protein -+ HCL ile basingta disme, kar-
bonhidratla. hafif bir yikselme yag,yemeginden sonrada ba-
sincta anlamli disme oldugunu goéstermiglerdir. Protein alini-
m1 gastrin stimiilasyonu yaparak basmci artirmaktadir. Kar-
bonhidratlarda ayni sekilde etkili olmaktadirlar. Yaglarm si-
finkter basincini diistinmelerinin sebebi duodonumdan kolo-
sistokinin ve sekretin salinimina sebep olmalarindandir.

Cikolata, sigara i¢me, ethanol ve vasoaktif intestinal pep-
tit (V.LP.) de sifinkter basincim diigtiren ajanlardandir (20).
Rattan ve Goyal (49) 1975 senesinde nikotinle yaptiklari bir
calismada anestezi edilmis oposyumlarda 1v. nikotin sulfatin
A.0S. basmcinda diisme yaptigini gostermislerdir. Nikotinin
bu etkisi bilateral servikal vagotomi, atropin, propranol veya
reserpin ile antogonize edilememistir. Bu observasyonlara da-
yanarak yazarlar nikotin tesirinin, vagal néronlarda mevcut
non - kolinerjik, nor - adrenerjik inhibitor néronlarla oldugunu
bildirmektedirler.

Kolinerjik stimulatorlerden bethanechol, methacholine ve-
yva antikolinesteraz edrophonium’dan herbiri sifinkter basmn-
ciny artirir (28,50). Raymond, Roling ve Castell'in ¢alismalarm-
da (28) gastrodsofajial refluksliit A.O.S. basmnc diisiik hastalar-
da gastrik alkalinizasyon, pentagastrin, tensilon, betahanec-
hol ile sifinkter basincinda anlamh ytlikselmeler tesbit etmis-
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lerdir. Ayrica oral olarak verdikleri bethanechol ile de bu tesi-
ri elde etmislerdir. Bir diz kas sitimulatorid olan metoclopra-
mid’'de A.0OS. basincini artirir. Metoclopramid ile yapilan bir
calismada (51) radyolojik kontrolle bu ilacin ilk 5-10 dakika
icinde refluksli dnleme tesiri stipheli gorilmus isede daha son-
ra yapilan pek cok calismada bu hususta herhangi bir tartis-
ma. gortilmemektedir. Stanciu ve Bennet (52) i.v. metoclopra-
mid vererek gastroosofajial refliikslu 30 hastada sifinkter
basmcmda - anlamli yikselmeler gormiiglerdir. Atropinle bu ’
tesir inhibe edilmistir. Atropinle bu etkinin onlenebilmesi me-
toclopramid’'in intramural kolinerjik nordémuskiler aparatus
araciligl yolu ile etkili oldugunu goéstermektedir. Bu calismada
metoclopramid’den énce ve sonra gastrodsofajial reflikslu
hastalarda asid clearing testi yapmislardir ve anlamh istatis-
tiki fark tesbit etmislerdir. Yine Moises Guelrud (53) refliiksli
hastalarda kontrol guruplarina gore sifinkter basinglarinda
anlaml ylkseklikler tesbit etmislerdir. Gallum ve arkadaslar:
da ayni neticeyi elde ettiklerini bildirmislerdir. Bu ilaclarin
gastrodsofajial refliksiin 6nlenmesinde A.0.S’inde stimiulator
etkili ve yan tesirlerininde az olmalari nedeni ile etkili olabile-
- cegini zannedilmektedir.

A.0O.S. BASINCI DISRITMILERI :

Sifinkter fonksiyonundaki bozukluklarmin bir kismi, fonk-
siyonu kontrol eden tg faktérden birinin ortada kalkmasi ile
olabilir. (Sifinkter diiz adalesi, norolojik mekanizma, hormon-
lar.) Son calismalarda bir kisim hastaliklar ve klinik semptom-
larda sifinkter fonksiyonu yetersizligi gosterilebilmigtir.

AKALAZYA

Akalazyada karekteristik manometrik bulgu; ésofagus gov-
desinde peristaltizmin yoklugu, A.O.S. dinlenme basincinda ba-
riz yikselme ve yutkunma esnasinda sifinkterde yetersiz relak-
sasyondur. Akalazyali hastalarda sifinkter dinlenme basinci
yuksektir. Yutkunma ile husule gelen parsiyel relaksasyona
ragmen, rezidiiel bir basing devam eder; bu basme¢ sifinkterin
asagisinda bulunan mide basmcmdan yuksektir. Devam eden
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bu basmg bolgesi, peristaltizmin yoklugu ile beraber yutkunma
esnasinda dsofagusun bosalmasini giiglestirir. Bu konudaki son
bir calisma Uribe ve ark. (54) tarafindan yapimistir. 50 akalaz-
yali1 ve 30 normal kigide yaptiklar: ¢calismada akalazyali hasta-
larda anlamh sifinkter basinci yiiksekligi bulmuslardir. Yutkun-
ma esnasmmda’da % 52.6 oraninda relaksasyon oldugunu fesbit
etmiglerdir. Akalazyali hastalarda A. O.S. basmcinda bariz
vitkseklik oldugu halde serum gastrin seviyeleri- normaldir.
- Ancak antral asidifikasyon yaparak serum gastrin seviyeleri
disurilduginde sifinkter basincinda erken ve ani bir dliisme
gérilmektedir (55). Ayrica akalazyali hastalarda kiguk doz-
lardaki gastrine kars: A.O.S.’de normallerden cok daha fazla
olarak artma olmaktadir. Bu durum akalazyali hastalarda si-
finkterin, gastrine karsi asiri hassas olabilecegini akla getir-
mektedir. Gastrine karg: bu asiri hassasiyet Cannon'un: obser-
vasyonlarina benzetilebilir. Ciinkii gastrinin sifinktere etkisi
kolinerjik sinirin postganglionik segmentinin stimiilasyonu
suretiyle olmaktadir. Denerve edilmis kimselerde de gastrine
karg1 agir1 hassasiyet tesbit edilmigtir (56), Hastamin kendi
endojen gastrinine karsi asiri hassasiyeti, akalazyada hiper-
tonik bir sifinkterin bulunmasini izah edebilir. Cohen gastrine
karst hassasiyetin yagla iliskili oldugunu ileri stirmustir. Siit
cocuklarinda goriilen fizyolojik akalazyanin gastrine karsi bu
donemde olan duyarsizhiktan ileri gelebilecegi dustniilmiuistir.

Son zamanlarda prostaglandir E tipi ile ti¢ akalazyali has-
tada taban sifinkter basinglarinda azalma tesbit edilmistir (56).
Glukogond farmakolojik dozlarda A.O.S. basmcini disgtirmek-
tedir (47). Intraselliller sikik AMP'nin basinci azalttig1 gosteril-
mistir (54). bulgular akalazyanin medikal tedavisinde bazi ajan-
larin etkili roll olabilecegini akla getirmektedir.

SIKLERODERMA

Siklerodermanin karakteristik motilite bozuklugu yavasla-
mig veya ortadan kalkmis peristaltizma ve diisiik Veya tama-
men yok olan A.0.S. basmcidir. Bu manometrik bozukluklar
vanliz 2/3 asagr 6sofagusta bulunur. Ust bolimde normal pe-
pistaltik aktivite vardir. Bu manometrik bulgular sikleroder-
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mada sikhikla gorilen pirozisi izah eder. Siklerodermalilarda
metacholine sifinkter cevabi normaldir. Bu hastalikta sinir-
sel bir disfonksiyon tesbit edilmemigtir. Ancak . 6sofagustaki
miiskiiler atrofinin nérolojik defekte bagl olabilecegi de ak-
la gelebilir. .(20).

GASTROOSOFAGEAL REFLUKS

A.O.S. deki primer basing digsiklugl genel olarak kronik
pirozise sebep olur. Endojen gastrinin, normal sifinkter ba-
" gimncmimn surdurilmesindeki rolit gézontnde tutulursa sifink-
ter yetersizligi sebebinin, endojen gastrin salimmindaki azal-
maya bagli olabilecegi diusuntlmistir. (55). Ancak sifinkter
basinci ile serum gastrin seviyelerinin simultan kontrollerinde
normallerle, refliikslii hastalar arasinda farklihk bulunama-
mistir. - Ayrica refliksli hastalarda 1.v. pentagastrine karsi si-
finkter basmcimdaki artis normallere gore ahlamh sekilde di-
siik bulunmustur. Eger gastrin yetersizligi sifinkter yetersizli-
gi icin tek bir neden olsa idi, gastrin veyapentagastrin vermek-
le basincin normal seviyelere g¢ikmasi gerekirdi. Ancak gastri-
nin roliinii tamamen reddetmek kabil degildir. Gastrin yetersiz-
ligi bu hastalarda etkili olan bir ¢ok faktordenbiri gibi goérin-
mektedir. Total mekanizma ¢ok kompleks olsa gerektir ve muh-
~ temelen diiz adalenin kendisinde de bir ancrmallik vardir.

ZOLLINGER - ELLISON SENDROMU

Zollinger - Ellison sendromlu hastalarda serum gastrin se-
viyesi gok yiksek oldugu icin sifinkterde basing yuksekligini
bulunmas: beklenir. Hakikaten Isenberg ve arkadaslary (4) bu
basing yiiksekligini tesbit etmislerdir. Bu bulgunun aksine ba-
sincin normal veya gok hafif sekilde yikselmis oldugunu bildi-
rir ¢alismalarda. vardir. (55). Bu hastalarda elksoje;n' gastrine
kargt duyarsizlik oldugu diginulmustir. A.OS. diz adalesi-
nin gastrine karsi duyarsizlign yanmnda. CCK - PZ veya sekretin
yiksekliginin gastrin tesirini inhibe etmesi gibi faktérlerinde
“rol oymyabilecegi diigtintlebilir.
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PERNISIYOZ ANEMI

Pernisiy6z anemili hastalarda serum gastrin seviyeleri an-
lamh sekilde yuksektir. A.O.S. basma ise disiik olarak bulun-
mugtur (57) Sifinkterin pentagastrin enjeksiyonlarma ve diz
kas stimulatorlerine cevabida az bulunmustur (57). Bu hasta-
larda primer defektin Osofagogastrik bolgede diiz adalede
olmasi digtntlmektedir. Bu hastalarda mide korpusunda g0-
rilen miiskiler atrofinin sifinkter adalesinde de oldugu zanne-
dilmektedir. Pernisiyéz Anemili hastalarda sifinkter hipotan-
siyonunun-klinik problem yaratmamasmin sebebi berevbennde
gastrik aklorhidrinin bulunmasidir.
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