
G‹R‹fi VE AMAÇ
Safra kesesi taşları yaygın bir sağlık sorunudur.
Hastaların önemli bir kısmında asemptomatik
seyrederken, bir kısmında başta biliyer kolik ol-
mak üzere semptomlar oluşur. Semptomatik kese
taşlarının standart tedavisi açık veya laparosko-
pik kolesistektomidir. Kolesistektomiyi takiben ye-

ni semptomlar ortaya çıkabilir (1). Bu durum ko-
lesistektominin sindirim sistemi üzerine etkileri-
nin araştırılmasına yol açmıştır. Kolesistektomi-
den sonra safra kesesinin rezervuar fonksiyonun
kaybı nedeniyle safra sıvısının siklik salınım pa-
terni bozulur. Kolesistektomiden sonra nörohu-
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Giriş ve amaç: Kolesistektomi semptomatik safra taşlar› için standart te-

davi olmas›na rağmen duodenogastrik reflüyü indükleyen anotomik ve

fonksiyonel değişikliklere yol açabilir. Bu çal›şman›n amac› kolesistek-

tomi ile alkalen reflü, antral mukozal değişiklikler ve H. pylori koloni-

zasyonu aras›ndaki ilişkiyi araşt›rmakt›r. Gereç ve yöntem: Bu prospek-

tif çal›şmaya 135 kolesistektomili (104 kad›n, 31 erkek; 56.25±11.35 y›l)

ve 50 kontrol hastas› (35 kad›n, 15 erkek; 55.48±12.50) al›nd›. Kolesis-

tektomi geçiren grup kendi içerisinde kolesistektomi y›l›na göre s›n›flan-

d›r›ld› (≤5 y›l, 6-9 y›l, 10 ≥). Tüm hastalara üst gastrointestinal endosko-

pi yap›larak alkalen reflü gastrit varl›ğ› değerlendirildi. Antrumdan al›-

nan endoskopik biyopsilerde mukozadaki histopatolojik değişiklikler ve

H. pylori varl›ğ› araşt›r›ld›. Bulgular: Alkalen reflü gastrit kolesistekto-

mi grubunda (%58.5) kontrol grubuna (%6) göre anlaml› olarak yüksek

saptand›. H. pylori, İntestinal metaplazi, kronik aktif gastrit, ve kronik

atrofik gastrit aç›s›ndan iki grup aras›nda anlaml› farkl›l›k yoktu. Y›llara

göre kolesistektomi grubu sn›fland›r›larak yap›lan değerlendirmede al-

kalen reflü gastrit kolesistektomi gruplar›n›n tamam›nda kontrol grubu-

na göre anlaml› olarak yüksekti, ancak kolesistektomi gruplar› aras›nda

anlaml› farkl›l›k yoktu. H. pylori, intestinal metaplazi, kronik aktif gast-

rit ve kronik atrofik gastrit aç›s›ndan kontrol ile kolesistektomi gruplar›

aras›nda ve kolesistektomi gruplar›n›n kendi aras›nda istatistiksel olarak

anlaml› bir fark bulunmad›. Sonuç: Kolesistektomi endoskopik alkalen

reflü gastrite yol açmakla beraber antrum mukozas›nda histolojik deği-

şiklere yol açmaz ve H. pylori kolonizasyonunu etkilemez. 

Anahtar sözcükler: Alkalen reflü gastrit, helikobakter pylori, kolesistektomi

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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moral sistemin etkilenmesi nedeniyle üst gastro-
intestinal sistemde motilite değişikliği ortaya çı-
kar ve bu durum duodenogastrik reflüye (DGR)
yol açabilir (2-5). Bazı araştırmalarda safra reflü-
sünün gastrik mukozayı etkilediği ve Helikobakter
pylori (HP)’nin kolonizasyonunu azalttığı öne sü-
rülmektedir ve reaktif gastritin önemli bir nedeni
olarak kabul edilmektedir (6-8). Bununla birlikte
safra reflüsünün gatrik mukoza ve HP kolonizas-
yonu üzerindeki etkisi tartışmalıdır. (9-13). 

Bu çalışmanın amacı kolesistektomi ve alkalen
reflü gastrit arasındaki ilişkiyi saptamak, kolesis-
tektominin antral mukoza ve HP üzerindeki etki-
sini araştırmaktır.

GEREÇ VE YÖNTEM
Bu prospektif çalışmaya Ocak 2002-Mayıs 2003
tarihleri arasında gastroenteroloji kliniğine dis-
peptik yakınmalar ile başvuran hastalar arasın-
da safra kesesi taşı için basit kolesistektomi geçi-
ren 135 hasta (104 kadın, 31 erkek; 56.25±11.35
yıl) ve kolesistektomi öyküsü olmayan 50 hasta
(35 kadın, 15 erkek; 55.48±12.50 yıl) alındı. 

Tüm hastalardan çalışmaya katılması için onay
alındı. Kolesistektomi geçiren gruptaki hastalara
kolesistektomi yılı sorularak kaydedildi. Kolesis-
tektomi geçiren grup kendi içerisinde kolesistekto-
mi yılına göre sınıflandırıldı (5 yıl ve altı, 6-9 yıl,
10 yıl ve üstü). 

Özofagogastroduodenoskopi işlemi Pentax EG
2940 marka videoendoskoplar kulanılarak iki de-
neyimli endoskopist tarafından yapıldı. 

Endoskopik olarak pilordan safra reflüsü, safra-
nın mide duvarında tabakalanması ve ödemli hi-
peremik mermer görünümünde gastrik mukoza
görülmesi alkalen reflü gastritis olarak kabul
edildi (Resim 1) (14). 

Çalışmaya alınan tüm hastalardan standart bü-
yüklükte biyopsi forsepsi kullanılarak pilora 2-3 cm
uzaklıkta antrumdan 4 kadrandan biyopsiler alın-
dı. Alınan tüm biyopsiler tek bir patolog tarafın-
dan Sydney sınıflamasına göre değerlendirildi (15).

Hasta grupları endoskopik alkalen reflü gastrit,
HP sıklığı, kronik aktif gastrit, kronik atrofik gast-
rit, intestinal metaplazi ve gastrik ülser açısından
karşılaştırıldı.

Alkalen reflü gastrite neden olabilecek cerrahi
prosedür (piloroplasti, gastroenterostomi, endos-
kopik sfinkterotomi, koledokoduedonostomi gibi)
geçiren hastalar çalışmadan dışlandı. 

Eldeki veriler kodlanarak SPSS for windows 10.0
ortamında bilgisayara kaydedildi. Sonuçlar orta-
lama ± standart deviasyon (SD) şeklinde verildi.
Çapraz tablolarda Pearson X2 Testi; ikili bağımsız
grupların karşılaştırılmasında nonparametrik ve-
rilerde Mann-Whitney U testleri kullanıldı. Bütün
testlerde p < 0.05 değeri istatistiksel olarak an-
lamlı kabul edildi.

BULGULAR
Kolesistektomili hastaların ortalama yaşı 56.25 ±
11.35 ve kontrol grubundaki hastaların ortalama
yaşı 55.48 ± 12.50 idi (p> 0.05). İki grup arasında
cinsiyet açısından istatistiksel olarak anlamlı
farklılık yoktu (p> 0.05). Kolesistektominden son-
ra geçen ortalama süre 7.99±7.92 (1-35) yıl idi.

Kolesistektomi grubunda alkalen reflü gastrit
kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek sap-
tandı (p<0.05). HP, intestinal metaplazi, kronik
aktif gastrit, ve kronik atrofik gastrit açısından iki
grup arasında anlamlı farklılık yoktu (p>0.05)
(Tablo 1).

Yıllara göre kolesistektomi grubu sınıflandırılarak
yapılan değerlendirmede alkalen reflü gastrit ko-
lesistektomi gruplarının tamamında kontrol gru-
buna göre anlamlı olarak yüksekti, ancak kolesis-
tektomi grupları arasında anlamlı farklılık yoktu.
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Resim 1. Kolesistektomili bir hastada lümende presipite olmuş

safra ve hiperemik mukoza izlenmektedir



minin mide içine safra reflüsünü artırmadığını
bildirdiler (1). Maddern ve ark. (16) ve Hubens
(17) ve ark. sintigrafi temelli çalışmaları da kole-
sistektomin DGR’yi artırmadığını gösterdi. Buna
karşın birçok çalışmada kolesistektominin alka-
len reflü gastriti artırdığı bildirilmiştir (18-24).
Kellosalo ve ark. 36 kolesistektomi hastasında
operasyondan 6 ay sonra %89’unda kontrol gru-
bunun ise %29’unda endoskopik safra reflüsü
saptadılar (24). Bizim çalışmamızda kolesistekto-
mili grupta endoskopik alkalen reflü gastrit oranı
%58.5 iken kontrol grubunda %6 oranında idi.
Safra kesesi safrayı sadece depolamaz aynı za-
manda safrayı konsantre eder ve barsağa biliyer
akımı yaklaşık yarıya indirir (25). Kolesistektomi
sonrası safra kesesinin rezervuar fonksiyonun
kaybı safranın sürekli olarak barsağa yüksek vo-
lümde akmasına neden olur (1). Artmış safra vo-
lümü proksimal duodenumun temizleme kapasi-
tesini aşar ve DGR’ye neden olur (25). Safranın
duodenuma sürekli akması nörohumoral aksı et-
kilediği için antroduodenal motilite bozulur ve
bu durum DGR’nin oluşumuna katkıda bulunur
(2, 3). Bu mekanizmalar, mevcut çalışma ve

Kolesistektomiden sonra mide
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HP, intestinal metaplazi, kronik aktif gastrit ve
kronik atrofik gastrit açısından kontrol ile kolesis-
tektomi grupları arasında ve kolesistektomi grup-
larının kendi arasında istatistiksel olarak anlamlı
bir fark bulunmadı (p> 0.05) (Tablo 2). Her iki
grupta HP negatif olan bireylerde de histolojik açı-
dan anlamlı fark yoktu (Sonuçlar gösterilmedi).

Çalışmaya alınan hastalardan sadece 2’sinde
gastrik ve duodenal ülser saptandı her iki hasta-
da kolesistektomili grupta idi.

Kolesistektomili  Kontrol p
grup n:135 grubu n:50

Alkalen reflü gastrit Yok 56 (%41.5) 47 (%94) P<0.05
Var 79 (%58.5) 3 (%6) X2: 40.7

Helikobakter pylori Yok 83 (%61.5) 36  (%72) P>0.05

Var 52  (%38.5) 14 (%28) X
2
: 1.75

İntestinal metaplazi Yok 110  (%81.5) 40  (%80) P>0.05

Var 25 (%18.5) 10 (%20) X
2
: 0.05

Kronik aktif gastrit Yok 70 (%51.9) 24  (%48) P>0.05

Var 65  (%48.1) 26 (%52) X
2
: 0.217

Kronik atrofik gastrit Yok 52  (%40.6) 20  (%40) P>0.05

Var 76 (%59.4) 30 (%60) X
2
: 0.01

Tablo 1. Kolesistektomi operasyonu geçiren ve kontrol

grubunun parametrelerinin karş›laşt›r›lmas›

Kontrol grubu Kolesistektomi Kolesistektomi Kolesistektomi p
n:50 5 y›l ≤ n:72 6-10 y›l n:36 ≥11 y›l›  n:27

Alkalen reflü 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) X2:46.15

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
2
:3.91

İntestinal 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
2
: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
2
: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
2
:1.63

Tablo 2. Kontrol grubu ve kolesistektomi gruplar›n›n HP, intestinal metaplazi, kronik aktif gastrit ve kronik atrofik gastrit aç›s›ndan

karş›laşt›r›lmas›

TARTIfiMA
Semptomatik kese taşlarının standart tedavisi
olan kolesistektomi çok sık yapılan bir operasyon
olup laporoskopik yaklaşımın uygulanmaya baş-
lamasıyla kolesistektomi kararı verme eşiği düş-
müştür (1). Kolesistektomi sonrası hastaların bir
kısmında yeni semptomların ortaya çıkması kole-
sistektominin sindirim sistemi üzerindeki etkileri-
nin araştırılmasına yol açmıştır. Onyedi hasta-
dan oluşan bir çalışmada Manifold ve ark. kole-
sistektomi öncesi ve 3 ay sonrası 24 saatlik ambu-
latuvar gastrik bilirubin ölçümünde kolesistekto-

bunu destekleyen diğer çalışmalarda kolesistekto-
mili hastalarda alkalen reflü gastritin daha sık
bulunmasını açıklar. Manifold ve ark. (1) çalış-
masında mideye safra reflüsünün saptanama-
masının bir nedeni kolesistektomi sonrası kontro-
lün 3 ay gibi kısa bir dönemde yapılması olabilir.
Bizim çalışmamızda ise en erken kolesistektomi
süresi bir yıl idi.

Biz çalışmamızda kolesistektominin antral muko-
zada anlamlı histolojik değişikliğe yol açmadığı-
nı saptadık. Benzer şekilde kolesistektomi sonrası
antral mukozada histojik değişiklik olmadığını



gösteren birkaç çalışma literatürde yer almıştır
(24, 26). Hatta Farsakh ve ark. 56 hastalık bir ça-
lışmada kolesistektomiden sonra antral mukoza-
da inflamasyon ve inflamasyon aktivitesinin da-
ha az olduğunu gösterdiler (27). Elhak ve ark. ko-
lesistektomiden bir yıl sonra antral mukozada ak-
tif kronik süperfisyel gastritte azalma, inaktif
formda ise artma bildirdiler (13). Aynı çalışmada
kolesistektomiden sonra kronik atrofik gastrit ve
intestinal metaplazi sadece ikişer hastada sap-
tandı. Lorusso ve ark. cerrahiden önce %10 olan
kronik atrofik gastrit oranının 4 yıl sonra %50’ye
çıktığını saptadılar (28). Safra asitlerinin gastrik
mukozayı etkilemesini sağlayan mekanizma, epi-
tel hücrelerini örten koruyucu mukus tabakasının
değişikliğe uğraması ile asit ve pepsinin epitel
hücrelerine daha kolay ulaşması ve böylece gast-
rik mukozal bariyerin hasarlanması ile hidrojen
iyonunun geri difüzyonuna daha geçirgen olma-
sı öne sürülmektedir (22). Diğer bir çalışmada or-
talama yaşları benzer olan gruplar arasında ko-
lesistektomi sonrası süre uzadıkça intestinal me-
taplazinin daha fazla görüldüğü bildirildi (29).
Halbuki bizim çalışmamızda kolesistektomi süre-
sinin uzaması ile intestinal metaplazi ve diğer
histolojik bulgularda bir değişiklik saptanmadı. 

Safra reflüsü ile antrumda HP kolonizasyonu ara-
sındaki ilişkiyi araştıran çalışmalar çelişkili so-
nuçlara sahiptir. Gastrik mukozadaki mukus ba-
riyerinin safra asitlerinin artışına bağlı bozulma-
sının HP kolonizasyonunu azaltacağı öne sürül-
müştür (9). Bazı çalışmalar bununla uyumlu ola-
rak HP kolonizasyonunun azaldığını gösterdiler
(10, 27). Aksine Kellosalo ve ark. çalışmasında HP
kolonizasyonu kolesistektomili hastalarda değiş-

medi ve reflünün derecesinden etkilenmedi (24).
Nonülser dispepsi ve safra gastritinde HP preve-
lansını araştıran Tewari ve ark. her iki grup da
benzer HP oranı bildirdiler (30). Seksen yedi kole-
sistektomi hastasını içeren başka bir çalışmada
endoskopik safra reflüsü saptanan ve saptanma-
yan hastalar arasında HP sıklığı benzerdi (29).
Hatta Caldwell ve ark. kolesistektomi öncesi, ope-
rasyondan sonra 3. ve 6. ayda yaptıkları değer-
lendirmede HP enfeksiyonunda artış saptadılar
(31). Bizim çalışmamızda bu çalışmaları destekler
şekilde kolesistektomili grup ile kontrol grubu
arasında HP sıklığı açısından fark saptanmadı.
Aslında safranın invitro koşullarda ve Billroth II
gibi bol safra reflüsü olan bireylerde (32) HP kolo-
nizasyonunu inhibe ettiği gösterilmiştir. Bizim ça-
lışmamızda HP kolonizasyonu açısından fark çık-
mamasının nedeni safra reflüsünün Billroth II ve
benzeri operasyonlardaki kadar fazla olmaması
olabilir.

İki epidemiyolojik çalışmada (11, 12) kolesistek-
tomili hastalarda ülser prevalansında artış yoktu.
Bizim çalışmamızda sadece kolesistektomili grup-
ta 2 vakada gastrik ülser saptandı.

Sonuç olarak bizim çalışmamız kolesistektominin
HP kolonizasyonu ve antrumda histolojik değişik-
lere yol açmamakla birlikte yüksek oranda en-
doskopik alkalen reflü gastriti ile ilişkili olduğunu
göstermiştir. Alkalen reflü gastrit dispeptik semp-
tomlara neden olabilir ve tedavisi güçtür. Bu ne-
denle kolesistektomi sık ve güvenle yapılan ope-
rasyonlardan biri olmasına rağmen semptomatik
alkalen reflü gastritinin güçlükleri gözönünde bu-
lundurulmalıdır.
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