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Kolesistektominin alkalen reflii gastrit, antral mukoza histolojisi
ve Helikobakter pylori kolonizasyonu lizerine etkisi

Effect on alkalen reflux gastritis, histology of the antral mucosa and Helicobacter pylori

colonization of cholecystectomy
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Giris ve amac: Kolesistektomi semptomatik safra taglari i¢in standart te-
davi olmasina ragmen duodenogastrik refliiyii indiikleyen anotomik ve
fonksiyonel degisikliklere yol acabilir. Bu caligmanin amact kolesistek-
tomi ile alkalen reflii, antral mukozal degisiklikler ve H. pylori koloni-
zasyonu arasindaki iligkiyi arastirmaktir. Gereg¢ ve yontem: Bu prospek-
tif caligmaya 135 kolesistektomili (104 kadin, 31 erkek; 56.25+11.35 yil)
ve 50 kontrol hastast (35 kadin, 15 erkek; 55.48+12.50) alind1. Kolesis-
tektomi geciren grup kendi icerisinde kolesistektomi yilina gore siniflan-
dirild1 (<5 yil, 6-9 y1l, 10 =). Tiim hastalara iist gastrointestinal endosko-
pi yapilarak alkalen reflii gastrit varlig: degerlendirildi. Antrumdan ali-
nan endoskopik biyopsilerde mukozadaki histopatolojik degisiklikler ve
H. pylori varhig: arastirildi. Bulgular: Alkalen reflii gastrit kolesistekto-
mi grubunda (%58.5) kontrol grubuna (%6) gore anlamli olarak yiiksek
saptandi. H. pylori, Intestinal metaplazi, kronik aktif gastrit, ve kronik
atrofik gastrit a¢isindan iki grup arasinda anlamli farklilik yoktu. Yillara
gore kolesistektomi grubu sniflandirilarak yapilan degerlendirmede al-
kalen reflii gastrit kolesistektomi gruplarmin tamaminda kontrol grubu-
na gore anlamli olarak yiiksekti, ancak kolesistektomi gruplari arasinda
anlaml farklilik yoktu. H. pylori, intestinal metaplazi, kronik aktif gast-
rit ve kronik atrofik gastrit acisindan kontrol ile kolesistektomi gruplari
arasinda ve kolesistektomi gruplarinin kendi arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir fark bulunmadi. Soenug: Kolesistektomi endoskopik alkalen
reflii gastrite yol agmakla beraber antrum mukozasinda histolojik degi-
siklere yol agmaz ve H. pylori kolonizasyonunu etkilemez.

Anahtar sozciikler: Alkalen reflii gastrit, helikobakter pylori, kolesistektomi

GIRiS VE AMAC

Safra kesesi taslarl yaygin bir saglik sorunudur.
Hastalarin 6nemli bir kisminda asemptomatik
seyrederken, bir kisminda basta biliyer kolik ol-
mak lizere semptomlar olusur. Semptomatik kese
taslarinin standart tedavisi acik veya laparosko-
pik kolesistektomidir. Kolesistektomiyi takiben ye-

Background/aim: Although cholecystectomy is the standard therapy for
symptomatic gallbladder stones, it may lead to anatomic and functional
changes that induce duodenogastric reflux. The aim of this study was to
evaluate the relationship between cholecystectomy and alkaline reflux,
antral mucosal changes, and colonization of Helicobacter pylori.
Materials and methods: One hundred and thirty-five cases (104 fema-
le, 31 male; 56.25+11.35 years old) with cholecystectomy and 50 (35 fe-
male, 15 male; 55.48+12.50 years old) control cases were included in
this prospective study. Patients with cholecystectomy were subclassified
according to the time interval after cholecystectomy (<5 years, 5-9 years,
=10 years). All patients were investigated for alkaline reflux gastritis by
upper gastrointestinal endoscopy. Mucosal histopathologic changes and
Helicobacter pylori existence were evaluated in endoscopic biopsies ob-
tained from the antrum. Results: Alkaline reflux gastritis in the cho-
lecystectomy group (58.5%) was significantly higher than in the control
group (6%). There was no significant difference between groups regar-
ding to Helicobacter pylori existence, intestinal metaplasia, chronic ac-
tive gastritis and chronic atrophic gastritis. Presence of alkaline reflux
gastritis was significantly higher in all cholecystectomy subgroups than
in the control group, but there were no significant differences between
values among cholecystectomy subgroups. Rates of Helicobacter pylori,
intestinal metaplasia, chronic active gastritis and chronic atrophic gastri-
tis were similar between the control group and cholecystectomy subgro-
ups and also among cholecystectomy subgroups. Conclusion: Cholecys-
tectomy often leads to endoscopic alkaline reflux gastritis. Nevertheless,
it does not influence Helicobacter pylori colonization nor cause antral
mucosal histopathological changes.
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ni semptomlar ortaya ¢ikabilir (1). Bu durum ko-
lesistektominin sindirim sistemi Ulzerine etkileri-
nin arastirilmasina yol acmistir. Kolesistektomi-
den sonra safra kesesinin rezervuar fonksiyonun
kayb1 nedeniyle safra sivisinin siklik salinim pa-
terni bozulur. Kolesistektomiden sonra nérohu-
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moral sistemin etkilenmesi nedeniyle st gastro-
intestinal sistemde motilite degisikligi ortaya ¢1-
kar ve bu durum duodenogastrik reflitye (DGR)
yol acabilir (2-5). Bazi arastirmalarda safra reflii-
stiiniin gastrik mukozay: etkiledigi ve Helikobakter
pylori (HP)'nin kolonizasyonunu azalttig: one si-
riilmektedir ve reaktif gastritin nemli bir nedeni
olarak kabul edilmektedir (6-8). Bununla birlikte
safra refliistiniin gatrik mukoza ve HP kolonizas-
yonu Uzerindeki etkisi tartismahdir. (9-13).

Bu calismanin amaa kolesistektomi ve alkalen
reflii gastrit arasindaki iliskiyi saptamak, kolesis-
tektominin antral mukoza ve HP tlizerindeki etki-
sini arastirmaktir.

GEREC VE YONTEM

Bu prospektif calismaya Ocak 2002-Mayis 2003
tarihleri arasinda gastroenteroloji klinigine dis-
peptik yakinmalar ile basvuran hastalar arasin-
da safra kesesi tasi icin basit kolesistektomi geci-
ren 135 hasta (104 kadin, 31 erkek; 56.25+11.35
yil) ve kolesistektomi Oykiisii olmayan 50 hasta
(35 kadin, 15 erkek; 55.48+12.50 yil) alind:.

Tium hastalardan calismaya katilmasi icin onay
alindi. Kolesistektomi geciren gruptaki hastalara
kolesistektomi yili sorularak kaydedildi. Kolesis-
tektomi geciren grup kendi icerisinde kolesistekto-
mi yilina gore siniflandirildi (5 yil ve alti, 6-9 yil,
10 y1l ve usti).

Ozofagogastroduodenoskopi islemi Pentax EG
2940 marka videoendoskoplar kulanilarak iki de-
neyimli endoskopist tarafindan yapildi.

Endoskopik olarak pilordan safra refliisi, safra-
nin mide duvarinda tabakalanmasi ve 6demli hi-
peremik mermer gorinimiinde gastrik mukoza
gorilmesi alkalen reflii gastritis olarak kabul
edildi (Resim 1) (14).

Calismaya alinan tim hastalardan standart bi-
ytikliikte biyopsi forsepsi kullanilarak pilora 2-3 cm
uzaklikta antrumdan 4 kadrandan biyopsiler alin-
di. Alinan tiim biyopsiler tek bir patolog tarafin-
dan Sydney siniflamasina gore degerlendirildi (15).

Hasta gruplarn endoskopik alkalen reflii gastrit,
HP siklids, kronik aktif gastrit, kronik atrofik gast-
rit, intestinal metaplazi ve gastrik tilser acisindan
karsilastirildi.

Alkalen reflii gastrite neden olabilecek cerrahi
prosedir (piloroplasti, gastroenterostomi, endos-
kopik sfinkterotomi, koledokoduedonostomi gibi)
geciren hastalar calismadan dislandi.

h

Resim 1. Kolesistektomili bir hastada liimende presipite olmus
safra ve hiperemik mukoza izlenmektedir

Eldeki veriler kodlanarak SPSS for windows 10.0
ortaminda bilgisayara kaydedildi. Sonuclar orta-
lama + standart deviasyon (SD) seklinde verildi.
Capraz tablolarda Pearson X?* Testi; ikili bagimsiz
gruplarnn karsilastirnlmasinda nonparametrik ve-
rilerde Mann-Whitney U testleri kullanildi. Biitiin
testlerde p < 0.05 degeri istatistiksel olarak an-
lamli kabul edildi.

BULGULAR

Kolesistektomili hastalarin ortalama yasi 56.25 +
11.35 ve kontrol grubundaki hastalarin ortalama
yasit 55.48 + 12.50 idi (p> 0.05). Iki grup arasinda
cinsiyet acisindan istatistiksel olarak anlamh
farklilik yoktu (p> 0.05). Kolesistektominden son-
ra gecen ortalama siire 7.99+7.92 (1-35) yil idi.

Kolesistektomi grubunda alkalen reflii gastrit
kontrol grubuna goére anlaml olarak ytiksek sap-
tand: (p<0.05). HP, intestinal metaplazi, kronik
aktif gastrit, ve kronik atrofik gastrit agisindan iki
grup arasinda anlaml farklilik yoktu (p>0.05)
(Tablo 1).

Yillara gore kolesistektomi grubu siniflandirilarak
yapilan degerlendirmede alkalen reflii gastrit ko-
lesistektomi gruplarinin tamaminda kontrol gru-
buna gore anlamh olarak ytiksekti, ancak kolesis-
tektomi gruplar arasinda anlamh farklilik yoktu.



Kolesistektomiden sonra mide

Tablo 1. Kolesistektomi operasyonu geciren ve kontrol
grubunun parametrelerinin karsilastirilmasi

Kolesistektomili ~ Kontrol p
grup n:135 grubu n:50
Alkalen reflii gastrit Yok 56 (%41.5) 47 (%94) P<0.05
Var 79 (%58.5) 3 (%6) X’: 40.7
Helikobakter pylori Yok 83 (%61.5) 36 (%72) P>0.05
Var 52 (%38.5) 14 (%28) X 1.75
Intestinal metaplazi Yok 110 (%81.5) 40 (%80) P>0.05
Var 25 (%18.5) 10 (%20) X% 0.05
Kronik aktif gastrit Yok 70 (%51.9) 24 (%48) P>0.05
Var 65 (%48.1) 26 (%52) X 0217
Kronik atrofik gastrit Yok 52 (%40.6) 20 (%40) P>0.05
Var 76 (%59 .4) 30 (%60) X001

HP, intestinal metaplazi, kronik aktif gastrit ve
kronik atrofik gastrit agcisindan kontrol ile kolesis-
tektomi gruplan arasinda ve kolesistektomi grup-
larinin kendi arasinda istatistiksel olarak anlaml
bir fark bulunmad: (p> 0.05) (Tablo 2). Her iki
grupta HP negatif olan bireylerde de histolojik ag1-
dan anlamlh fark yoktu (Sonuclar gosterilmedi).

Calismaya alinan hastalardan sadece 2'sinde
gastrik ve duodenal ilser saptand1 her iki hasta-
da kolesistektomili grupta idi.

minin mide icine safra refliisiinii artirmadigini
bildirdiler (1). Maddern ve ark. (16) ve Hubens
(17) ve ark. sintigrafi temelli calismalar da kole-
sistektomin DGR'’yi artirmadigini gosterdi. Buna
karsin bircok calismada kolesistektominin alka-
len reflii gastriti artirdig1 bildirilmistir (18-24).
Kellosalo ve ark. 36 kolesistektomi hastasinda
operasyondan 6 ay sonra %89'unda kontrol gru-
bunun ise %29'unda endoskopik safra refliisu
saptadilar (24). Bizim calismamizda kolesistekto-
mili grupta endoskopik alkalen refli gastrit orani
%158.5 iken kontrol grubunda %6 oraninda idi.
Safra kesesi safray1 sadece depolamaz ayni za-
manda safray1 konsantre eder ve barsaga biliyer
akimi yaklasik yariya indirir (25). Kolesistektomi
sonras1 safra kesesinin rezervuar fonksiyonun
kayb1 safranin stirekli olarak barsaga ytiksek vo-
limde akmasina neden olur (1). Artmis safra vo-
limii proksimal duodenumun temizleme kapasi-
tesini asar ve DGR'ye neden olur (25). Safranin
duodenuma stirekli akmasi nérohumoral aks: et-
kiledigi icin antroduodenal motilite bozulur ve
bu durum DGR’nin olusumuna katkida bulunur
(2, 3). Bu mekanizmalar, mevcut calisma ve

Tablo 2. Kontrol grubu ve kolesistektomi gruplarinin HP, intestinal metaplazi, kronik aktif gastrit ve kronik atrofik gastrit acisindan

kargilagtirilmast
Kontrol grubu Kolesistektomi Kolesistektomi Kolesistektomi p
n:50 5 yil =n:72 6-10 y1l n:36 =11 yih n:27
Alkalen reflii gastrit Yok 47 (%94) 32 (%44 4) 18 (%50) 6 (%22.2) P<0.05
Var 3 (%6) 40 (%55.6) 18 (%50) 21 (%77.8) X*:46.15
Helikobakter pylori Yok 36 (%72) 45 (%62.5) 19 (%52.8) 19 (%70.4) P>0.05
Var 14 (%28) 27 (%37.5) 17 (%47.2) 8(%29.6) X*3.91
Intestinal Metaplazi Yok 40 (%80) 59 (%81.9) 29 (%80.6) 22 (%81.5) P>0.05
Var 10 (%20) 13 (%18.1) 7 (%19 .4) 5(%18.5) X*0.08
Kronik aktif gastrit Yok 24 (%48) 39 (%54.2) 17 (%47.2) 14 (%51.9) P>0.05
Var 26 (%52) 33 (%45.8) 19 (%52.8) 13(%48.1) X*0.68
Kronik atrofik gastrit Yok 20 (%40) 33 (%45.8) 12 (%33.3) 10 (%37) P>0.05
Var 30 (%60) 39 (%54.2) 24 (%66.7) 17(%63) X*1.63

TARTISMA

Semptomatik kese taslarinin standart tedavisi
olan kolesistektomi ¢ok sik yapilan bir operasyon
olup laporoskopik yaklasimin uygulanmaya bas-
lamasiyla kolesistektomi karar1 verme esigi diis-
mistiir (1). Kolesistektomi sonrasi hastalarin bir
kisminda yeni semptomlarin ortaya ¢ikmasi kole-
sistektominin sindirim sistemi tizerindeki etkileri-
nin arastinnlmasina yol a¢gmistir. Onyedi hasta-
dan olusan bir calismada Manifold ve ark. kole-
sistektomi Oncesi ve 3 ay sonrasi 24 saatlik ambu-
latuvar gastrik bilirubin él¢limiinde kolesistekto-

bunu destekleyen diger calismalarda kolesistekto-
mili hastalarda alkalen reflii gastritin daha sik
bulunmasini agiklar. Manifold ve ark. (1) calis-
masinda mideye safra refliistiniin saptanama-
masinin bir nedeni kolesistektomi sonrasi kontro-
liin 3 ay gibi kisa bir donemde yapilmasi olabilir.
Bizim calismamizda ise en erken kolesistektomi
suiresi bir yil idi.

Biz calismamizda kolesistektominin antral muko-
zada anlaml histolojik degisiklige yol acmadigi-
n1 saptadik. Benzer sekilde kolesistektomi sonrasi
antral mukozada histojik degisiklik olmadigini
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gosteren birkac calisma literatiirde yer almistir
(24, 26). Hatta Farsakh ve ark. 56 hastalik bir ca-
lismada kolesistektomiden sonra antral mukoza-
da inflamasyon ve inflamasyon aktivitesinin da-
ha az oldugunu gosterdiler (27). Elhak ve ark. ko-
lesistektomiden bir y1l sonra antral mukozada ak-
tif kronik stliperfisyel gastritte azalma, inaktif
formda ise artma bildirdiler (13). Ayni calismada
kolesistektomiden sonra kronik atrofik gastrit ve
intestinal metaplazi sadece ikiser hastada sap-
tandi. Lorusso ve ark. cerrahiden 6nce %10 olan
kronik atrofik gastrit oraninin 4 yil sonra %50'ye
ciktigini saptadilar (28). Safra asitlerinin gastrik
mukozay: etkilemesini saglayan mekanizma, epi-
tel hiicrelerini 6rten koruyucu mukus tabakasinin
degisiklige ugramas ile asit ve pepsinin epitel
hiicrelerine daha kolay ulasmasi ve boylece gast-
rik mukozal bariyerin hasarlanmasi ile hidrojen
iyonunun geri diflizyonuna daha gecirgen olma-
s1 One stiriilmektedir (22). Diger bir calismada or-
talama yaslarn benzer olan gruplar arasinda ko-
lesistektomi sonrasi siire uzadikca intestinal me-
taplazinin daha fazla gorildiugi bildirildi (29).
Halbuki bizim calismamizda kolesistektomi siire-
sinin uzamas ile intestinal metaplazi ve diger
histolojik bulgularda bir degisiklik saptanmadi.

Safra refliisii ile antrumda HP kolonizasyonu ara-
sindaki iliskiyi arastiran calismalar celigkili so-
nuclara sahiptir. Gastrik mukozadaki mukus ba-
riyerinin safra asitlerinin artisina bagh bozulma-
sinin HP kolonizasyonunu azaltacagi éne stiril-
miistiir (9). Baz1 calismalar bununla uyumlu ola-
rak HP kolonizasyonunun azaldigini gosterdiler
(10, 27). Aksine Kellosalo ve ark. calismasinda HP
kolonizasyonu kolesistektomili hastalarda degis-
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ta 2 vakada gastrik iilser saptand.
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