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Opere midelerde sintigrafik yontemle gosterilen
duodenogastrik reflude Helicobacter pylori prevalansi

Helicobacter pylori prevalence in duodenogastrik reflux demostrated by
scintigraphic technique in patients with gastric operation
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OzET: Parsiyel gastrektomisi ve gastroenterostomisi olan
hastalarda, safra reflusuna bagl olarak spesifik bir
gastrit geligir. Peptik iilser nedeniyle boyle bir ameliyat
geciren hastalarda Helicobacter pylori (H. pylori) preva-
lansinin da yiiksek olmast beklenir. Ancak postoperatif
safra reflusu olan hastalarda H. pylori prevalanst %20-
60 arasinda ftesbit edilmis ve duodenogastrik reflii
(DGR)nun safra asitleri nedeniyle H. pylori infeksiyonu-
nu azalttigr ileri siriilmiigtiir. Bu ¢aligmanmin amact
DGR’nun H. pylori prevalansina etkisini aragtirmaktir.
Bu amagla, peptik iilser nedeniyle parsiyel gastrektomi
ve gastroenterostomi ameliyatt olmug 22 hasta ¢alisma-
ya alindi. Semptomlar sorgulandiktan sonra endoskopi
yapularak safra reflusu incelendi. Mide mukozasindan
¢ok sayida alinan biyopsi spesmenleri, histopatolojik
yéntemlerle gastrit ve H. pylori ybniinden tetkik edildi.
Daha sonra hastalara Te 99m EHIDA hepatobilier sin-
tigrafi uygulandi ve enterogastrik reflii indexi bulundu.
Indexi %57°den biiyiik olan 9 hastaya DGR tanist kondu.
Sonuclar korelasyon matrix yéntemiyle incelendi. DGR’y
olan ve olmayan (22 hasta) hastalarda yas, cinsiyet,
semptomlar, endoskopik tani, gastrit orani, operasyon
nedeni, sekli ve zamani benzerdi. DGR ve H. pylori ile
semptom, endoskopik bulgu ve gastrit arasinda iliski
saptanmadi. DGR’y olanlarda H. pylori pozitifligi
%46.15 iken, olmayanlarda %88.89 bulundu (p= 0.021).
Reflii derecesi ile H. pylori pozitifligi arasinda da negatif
bir korelasyon vard: (r= -0.4628, p<0.05). Sonug olarak
DGR, opere midelerde H. pylori prevalansini belirgin
olarak azaltir.

Anahtar Kelimeler: Duodenogastrik reflii, Helicobacter pylori,
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DUODENAL iilser tedavisinde mide rezeksiyonu
ve gastroenterostomi ameliyatlar1 eski degerini
kaybetmesine ragmen, gerek komplikasyonlara
yonelik, gerekse tedavi amaci ile baz iinitelerde
yapilmaktadir. Bu tiir operasyonlarin obstriiksi-
yon, sepsis, kanama, pankreatit, ge¢c bosalma, af-
ferent lup sendromu, dumping sendromu, diyare,
reflii ézofajit, fistiil, malniitrisyon, alkalen reflii,
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SUMMARY: Patients who have partial gastrectomies and
gastroenterostomies develop a specific histologic gastritis
attributed to reflux of bile. Patients undergoing these
operations for peptic ulcer disease would be expected to
have a high prevalence of Helicobacter pylori (H. pylori).
Houwever, prevalence of H. pylori has been found between
20% and 60% in the patients with reflux of bile after gast-
roenterostomy and it has been suggested that reflux of
duodenal contents, including bile acids, decreases H.
pylori infection. The aim of this study was to investigate
the effect of duodenogastric reflux (DGR) on H. pylori 22
patients who have partial gastrectomies and gastroente-
rostomies because of peptic ulcer were studied. Existence
of bile reflux was observed with endoscope after a questi-
onnaire was administered to the patients about their
complaints. H. pylori and gastritis were identified by his-
tological tests in biopsy specimens of gastric mucosa. Tc
99m EHIDA hepatobiliary scintigraphy was performed
to the patients and enterogastric reflux index was deter-
mined. Nine patients whom indexes were higher than
57% diagnosed as DGR. Results were compared with
matrix correlation. The age, sex, complaints, endoscopic
diagnosis, rate of gastritis and characteristics of operati-
on were comparable in patients with DGR or not (13 pa-
tients). DGR and H. pylori were not associated with
complaints, endoscopic findings and gastritis. v was fo-
und as 46.15% in patients with DGR and 88.89% in ot-
hers (p= 0.021). There was a negative correlation with
degree of reflux and H. pylori (r= -0.4628, p<0.05). In
conclusion, DGR reduces the prevalence of H. pylori in
operated stomachs, significantly.
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gastrit ve kanser gelismesi gibi komplikasyonlar:
bulunmaktadir (1). Gastrik rezeksiyonu takiben
gecen siirede barsak reflii igeriginin irritan etkisi,
pankreas enzimleri, lizolesitin (fundusun asit sek-
resyonunu inhibe eder, gastrik mukozal bariyeri
bozar) (2), sigara igimi ve alkol gastrik mukozada
kronik inflamatuar degisikliklere neden olur. Boy-
le bir hastada klinik olarak antiasitlerle azalma-
yvan ve yiyecek alim ile artan epigastrik agri1 ve
yanma ile safrali kusma gozlenir. Irritan faktorler
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Tablo 1. DGR’u olan ve olmayan hastalarimizdaki bulgular (%)
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Bulgular (%) DGR(-) DGR(+) p Degeri
Yag (1) 48.76 + 13.58 48.54x11.64 NS*
Erkek/Kadin oram 7/2 11/2 NS
Sikayet NS

Dispepsi 55.56 69.23

Durmping 11.11 15.38

Operasyon zamam 10.78+ 6.51 11.69+8.26 NS
Endoskopik bulgu

Normal 22.22 23.08

Alkalen Reflux 44.44 46.15

Peristomal hiperemi 44 .44 76.92

Gastrit 77.78 76.92
Histopatoloji

Gastrit 100 92.31 NS

H. pylori 88.89 46.15 p=0.021

*Istatistiki olarak anlamh degil.

icerisinde en etkilisi safrali barsak igeriginin
reflisudur (3).

Helicobacter pylori (H. pylori) 1984 yilinda ilk de-
fa izole edilmistir. O tarihten bu zamana kadar
geligen siirede H. pylorimin gastrointestinal sis-
temde non iilser dispepsiden, mide kanserine ka-
dar uzanan hastalik grubunda ajan patojen olarak
rol oynadig tesbit edilmigtir. H. pylori'nin asil et-
kisi gastrit ve peptik iilser iizerinedir (4). Mono-
niikleer hiicre ve nétrofilik infiltrasyon sonucu ge-
lisen gastrik inflamasyonlu vakalarda H. pylori,
%T75-%100 oranlarinda tesbit edilmigtir. Son yil-
larda H. pylori’ye yonelik tedavi ile kronik aktif
gastritis bulgularinin gerilemesi H. pylori'nin
gastrik inflamasyondaki énemini agikga ortaya
koymaktadir.

Bu ¢aligmada opere midede, safra refliisuniin ob-
jektif olarak tesbitini, duodenogastrik refliisu olan
ve olmayan vakalarda semptom, endoskopik gé-
riintii, histopatolojik degisiklikler ve H. pylori'nin
varligim ve reflii ile iligkilerini aragtirmay1 amag-
ladik.

GEREC VE YONTEM

Hasta sec¢imi: Calismamiz Gazi Universitesi Tip
Fakiiltesi Gastroenteroloji Bilim Dalinin ve Niik-

leer Tip Anabilim Dalinin katilim ile gergeklesti-
rildi. Calisma grubunu 1995-1996 yillar1 arasinda
gastroenteroloji poliklinigine bagvuran, peptik il-
ser ve komplikasyonlar1 nedeniyle operasyon ge-
¢irmis 22 vaka olugturdu. Hastalarin bir kismina
Bilroth I, bir kismina ise Bilroth II operasyonu ya-
pilmisgti.

Endoskopi: Ust gastrointestinal sistem endosko-
pisi Olympus GIF XQ-10 endoskop ile yapildi. En-
doskop ve kanallan ile biyopsi forsepsleri her has-
tadan 6énce %2’lik gluteraldehit ile dezenfekte edi-
lerek suyla yikandi. Endoskopik muayenede mide
sivisinin rengine (beyaz yada safrali) ve mukozal
lezyonun varhigna (eritem, 6dem, erezyonlara)
dikkat edildi. Bu bulgulara gore sonuclar (normal,
mide mukoza lezyonu var ama safra yok, mide mu-
koza lezyonu ile birlikte safra mevcut) toplandi.

Histopatolojik inceleme: Tiim olgulardan, sto-
maya yakin béliimden ve stomadan 5e¢m uzakhikta-
ki rezidii mideden biyopsiler alindi. Histopatolojik
inceleme i¢in mukoza trnekleri %10 formol iceren
soliisyonlara konuldu. Preparatlar hemotoksilen-
eosin (H-E) yontemi ile boyand1 (5). Histopatolojik
olarak gastrik inflamasyonun varhg ve H. pylori
mevcudiyeti aragtirilda.

Hepatobilier sintigrafi: Tiim olgulara noninva-
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ziv kisa stireli, popiiler bir yéntem olan Tc-99m
EHIDA hepatobilier sintigrafi uygulanarak, ente-
rogastrik refliinun olup olmadif ve derecesi tesbit
edildi. Tc-99m ile igaretlenmis hepatositik ajan
[Te-99m HIDA (2,6-dimethylphenylcarbomyl-
methyl-iminodiasetik asit)] 5 mCi (185 mBq) doz-
da intravenoz olarak injekte edildi. Goriintiileme,
genig goriis alanh gamma kamerada 140 keV
enerji piki ve %20 pencere aralig1 kullanilarak dii-
siik enerjili genel amagh kollimatér ile yapilda.
Enjeksiyonu takiben hasta cihaz altina yatirilarak
abdominal bélgeden 5 dakika araliklarla birer da-
kikalik goriintii kaydina baglandi. Enjeksiyon son-
ras1 20-30. dakikalarda (safra kesesi aktivitesi
maksimal diizeye ulaginca) hastanin pozisyonu
degistirilmeden 250 ml siit icirilerek 90. dakikaya
kadar goriintillemeye devam edildi. Daha sonra
yine pozisyon degistirilmeden hastaya 50 ml su
icinde 0.5 mCi (17.5 mBq) Tc-99m perteknetat igi-
rilmesini takiben hemen aliman gériintiiden mide
bolgesi belirlendi. Cihazin bilgisayar: kullanilarak
karaciger ve mide bilgesinden belirlenen ilgi alan-
larinin sayimlan elde edildi, radyoaktif bozunma
icin gerekli diizeltmeler yapilarak Mackie’nin be-
lirttigi metod ile enterogastrik reflii indeksi (EG-
RI,) asagidaki formiile gore hesapland (6).

EGRI,= (M,-M/KC,-KC,) x 100
M,= t zamaninda mide aktivitesi,
M, = Siit igirilmeden énce mide bélgesi aktivitesi,

KC,= Hepatobilier sistem aktivitesi (Siit i¢irilme-
sinden hemen sonra karaciger bélgesinde belirle-
nen aktivite),

KC.= t zamaninda karaciger aktivitesi.

Takip siiresince maksimal EGRI, %57'den biiyiik
olan hastalara sintigrafik olarak DGR tanis1 kon-
du (6).

Istatistik: Sonuclar korelasyon matriks yonte-
miyle incelendi.

SONUCLAR
Olgularin 51 kadin, 17’si erkekti. Yaglarn 25-70
arasinda degigsmekte olup, ortalama yas

48.59+12.16 bulundu. Operasyondan sonraki siire
1-28 y1l (ortalama 11 y1l) olarak tesbit edildi. Has-
talarin biyiik bir kisminin (%68) gastrointestinal
sisteme ait yakinmalar1 mevcuttu. Higbir olgumuz
alkol ve sigara kullanmiyordu.

Cahigsmaya alinan mide rezeksiyonlu 22 olgunun
incelenmelerinde sintigrafik olarak 13 vakada
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reflii saptamirken, 9 vakada reflii tesbit edilmedi.
refliisu olan 13 vakanin endoskopik incelemesinde
vakalarin %77’sinde peristomal hiperemi ve gast-
rit, %46’sinda alkalen reflii saptandi. %23 olgu ise
normal olarak degerlendirildi. refliisu olmayan 9
vakanin %78'inde gastrit, %44’tinde peristomal hi-
peremi, %44’tinde safra refliisu tesbit edilirken,
%22 olgu da normal olarak degerlendirildi (Tablo
1).

DGR olan ve olmayan hastalarda yas, cinsiyet,
semptomlar, endoskopik gériiniim, gastrit orani,
operasyon nedeni, sekli ve zamani benzerdi. DGR
ve H. pylori ile semptom, endoskopik bulgu ve his-
tolojik gastrit arasinda iligki saptanmadi. DGR'sii
olan hastalarda H. pylori pozitifligi %46.15 iken,
olmayanlarda %88.89 bulundu (p= 0.021). refli
derecesi ile H. pylori pozitifligi arasinda da nega-
tif bir korelasyon vard: (r= -0.4628, p<0.05).

TARTISMA

Klinik ve deneysel caligmalar sonucu, alkalen
reflii gastrit (ARG) te en énemli etyolojik faktorii-
niin DGR oldugu tesbit edilmigtir (7,8). Bircok
aragtirmaci DGR ile ARG’in semptomlar: arasinda
refliinun derecesindeki artiga paralel olarak, ya-
kin bir iligki tesbit etmiglerdir (9). Diger bir arag-
tirmaci grup ise endoskopi cihazinin DGR’u tesbit
etmede giivenilir bir metod olmadigini, endosko-
pun bulanti ve retroperistaltik kontraksiyonlari
uyararak refliiye yol actigim ifade etmektedir (10).
Biz calismamizda alkalen reflii gastrit ile refld,
semptom ve histopatolojik olarak gastrit arasinda
bir iligki saptayamadik. Hastalarin gikayetleri ile
mukozadaki patolojik degisiklikler arasinda iligki
kuramadik. Ayrica endoskopik ve histopatolojik
gastrit tanis1 arasinda da iyi bir korelasyon bula-
madik. Bu durum, aragtirmacilarin da belirttigi
gibi biyopsi yapilmaksizin endoskopik muayene-
nin gastritin varligi konusunda yetersiz kaldiginm
gostermektedir (11). Bu sonuclar literatiir ile
uyumludur (12). ‘

Gerek safra refliisu, gerekse barsak iceriginin mi-
deye refliisu ile gastrik inflamasyon gozlenebilir.
Ozellikle safra asitleri gastrik mukozal bariyere
zarar vererek inflamasyona neden oldugu gibi, de-
konjuge safra asitleri de mukozaya toksik etki
yapmaktadir. Barsakta agir1 bakteri iiremesi, kon-
juge safra asitlerinin dekonjuge hale gelmesine
neden olur. Post gastrektomilerde de proksimal in-
ce barsakta bakterilerin agir1 iiremesine bagli ola-
rak dekonjuge safra asit miktar artar. Sekonder
safra asitleri (deoksikolik asit, litokolik asit), pri-
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mer safra asitlerinden (kolik asit, kenodeoksikolik
asit) daha ¢ok gastrik mukozaya zarar vermekte-
dir (13). Mide rezeksiyonlu hastalarda fazla mik-
tarda safra asiti refliisu oldugu zaman gastrik mu-
koza, mukozal kan akimim arttirmak suretiyle de-
fans meknizmasini olugturmaktadir. Bu durum
endoskopik incelemede rezidii midede hiperemi di-
ye yorumlanmaktadir (14).

1983 yilindan beri yapilan ¢esitli calismalarda, H.
pylori ile akut gastritis arasinda yakin bir iligki
saptanmigtir. Akut gastritis vakalarmin %70'in-
den fazlasinda H. pylori tesbit edilmistir (15). Gé-
nilli olarak bu bakteriyi alan sahislarda akut
gastritis geligtigi rapor edilmistir. Saghklh sahisla-
ra nazaran hastalarda serum H. pylori antikor se-
viyesi yiiksek bulunmugtur. Bakterinin eradikas-
yonu ile histolojik olarak mukozal lezyonda iyiles-
me gdsterilmigtir. Bir¢ok aragtirmaci H. pylori’yx
postoperatif safra reflii gastritisi olan hastalarda,
diger tip gastriti olanlara gére daha az olarak tes-
bit etmiglerdir. Bu olgularda H. pylori sikhg %20-
60 arasinda bulunmustur (16). Tiirkiye’de Tuncer
ve ark., yapmig olduklar1 bir ¢alismada postgast-
rektomili olgularda H. pylori sikhiginm %88, alka-
len reflityu %56 oraninda bildirmiglerdir (17). An-
cak bu caligmada reflii sadece endoskopik olarak
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tesbit edilmistir. Bizim ¢alismamzda ise reflii sin-
tigrafik olarak saptandigindan, refliisu olanlarla
olmayanlarin ayirimi daha iyi yapilabilmistir. Biz
tim olgularimizin %63’tinde H. pylori'yi pozitif
olarak saptadik. DGR’sii olan hastalarda H. pylori
siklig1 %46 dizeyinde iken, DGR’sii olmayanlarda
bu oran1 %88 civarindaydi (p= 0.021).

Postgastrektomili hastalarda H. pylori sikliginimn
azalmas, gastrektomi nedeniyle gastrin salinimi-
nin ortadan kalkmasi ve DGR'iin bakteriyel flora
ve pH'y1 attirmasi ile agiklanmaktadir (16). Boyle
bir ortam ise H. pylorinin yagamas: icin gerekli
mikrocevreyi bozmaktadir. Dolayisiyla H.
pylorinin akut inflamasyon yapma sans1 ortadan
kalkmaktadir.

Sonug olarak; endoskopik olarak safra refliisunun
tesbiti bizi yamltabilir. Bu nedenle refliinun dogru
tesbiti icin gastrik intiibasyon ile safra miktarinin
tesbiti ya da noninvazif bir yéntem olan sintigrafi
ile refliinun derecesinin ve miktarinin saptanmasi
gereklidir. refliisu olan hastalarda tesbit edilen
gastritten de tek bagina H. pylori sorumlu tutul-
mamahdir. reflii ile H. pylori arasinda negatif bir
korelasyon meveut olup, bu sonucumuz literatiirle
de uyumludur.
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