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Ozet: Peptik iilser nedeniyle ameliyat edilmiJ olan 
55 olgu mide mukozasmdaki olasi prekanseroz lez­
yonlan saptamak amaciyla endoskopi ve biyopsi ile 
incelendi. 38 olguda (%69.1) endoskopik olarak ente­
rogastrik refW mevcuttu. Histopatolojik olarak 14 ol­
guda (%27.2) kronik atrofik gastrit (KAG), 10 olguda 
(%18.1) intestinal metaplazi (IM), 9 olguda (%16.3) 
rejeneratif'polip (RP) ve 5 olguda (%9.1) mide gland­
lannda kistik dilatasyon (MGKD) olmak iizere 26 ol­
guda (o/rA7.2) qeJitli prekanseroz lezyonlar saptandi. 

Prekanseroz lezyon sikligi Billroth I ameliyati iqin 
%12.5, Billroth II iqin %57, vagotomi + gastrojejunos­
tomi iqin %50 ve vagotomi + piloroplasti iqin %40 bu­
lundu. Billroth II'den sonra oluJan lezyonlarm Bill­
roth I'e gore daha sik goriilmesi istatistiksel olarak 
anlamli bulundu(p<0. 05). 

Enterogastrik refW bulunan olgularda bulunmayan­
lara gore prekanseroz lezyonlar daha sikti (sira:;iyla 
%57.8 ve %17.6). Aradaki /ark istatistiksel olarak an­
lamli bulzmdu (p<0. 005). 

KAG, IM ve MGKD stoma r;evresinde korpuw gore 
daha sik bulunurken, RP ise korpusta daha sik bu­
lzmdu. 

Sonuq olarak, peptik iilser ameliyatlanndan sonra 
mide mukozasmda r;e:;itli prekanseroz lezyonlar olu:;;­
tugunu ve bunlann olu:;;masmda refliiniin onemli rol 
oynadigim soyleycbiliriz. Bu neclenle iilscrin acil 
komplikasyonlan dL!fmda, cerrahi tedavi iqin crken 
karar verilmemesi gcrehtiifini vc iilser amcliyati ger;i­
ren olgulann amcliyattan 10-15 yd sonra ba'?lanarak 
endoskopi ve gercktiifindc biyopsi ile izlcnmclerinin 
yararli olacaguu dii:;iiniiyoruz. 

Anahtar kelimeler: Peptik i.ilser ameliyatl:m, prekanseriiz lez­

yonlar, kronik atrofik gast1it, intestinal metaplazi, rejeneratif 

polip, mide glandlannda kistik dil::itasyon. 

Izmir Ataturk Dev let Hastanesi Gastroenteroloji, 
Patoloji Klinigi. 

Summary: PRECANCAROUS LESIONS IN GAS­
TRIC MUCOSA AFTER PEPTIC ULCER SURGERY 

Fifty-five cases who had operated for peptic ulcer, 
were examined with gastroscopy and biopsy for estab­
lishment of' mucosal changes. Thirty-six (69.1%) had 
enterogastric reflux endoscopically. Several precancer­
ous lesions were detected in 26 cases (47.2%) histo­
pathologically. In 14 cases (25.4%) chronic atrophic 
gastritis (CAG), in 10(18.1%) intestinal metaplasia 
(IM), in 9 (16.3%) regenerative polyp (RP) and in 5 
(9.1%) cystic dilatation of'gastric glands (CDGG) were 
detected. 

The f'rcquencies of' precancerous lesions were found 
12.5 percent for Billroth I, 57.1 percent for Billroth II, 
50 perci:nt for vagotomy+gastrojejzmostomy and 40 
percent for vagotomy+pyloroplasty. More often occur­
rence of' precancerous lesions after Billroth II than 
Billmth I was statistically significant (p<0.05). 

Precancerous lesions were more often in cases with en­

terogastric reflux than without reflux (57.8 percent 
versus 17.6). The difference was significant statistical­
ly (p<0.005). 

Except polyps, all of' the precancemus lesions were 
more often in peristomal area than corpus. 

As a result, we can say that, various precancemus le­
sions fi·equently occur after peptic ulcer surgery. We

conclude that; reflux can play some important role in 
development precancerous lesions in remnant gastric 
mucosa. It is essential to avoid early decision of' surgi­
cal treatment for peptic ulcer, except complications. In 
addition to this conclusion, we want to emphasize the 
importance of' frequent endoscopic examinations and 
biopsies, when needed, for patients underwent peptic 
ulcer operation. 

Key words: Peptic ulcer surgery, precancerous lesions, chronic 
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tic dilatation of the glands. 
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Peptik Ulser Ameliyatlarmdan Sonra 
Mide Mukozasmda Goriilen Prekanseroz Lezyonlar 

P eptik ulser ameliyatlarmdan sonra cogunluk­
la enterogastrik reflu olu;;maktadir (1,2). Ozel­
likle pilor fonksiyonunu bozan veya ortadan kal­
d1ran ameliyatlardan sonra reflu daha s1k 
gi:irulur. Reflunun malignite riskini arttnd1g1 
pekcok ara;;tmc1 tarafmdan belirti1mi;;tir(3-11). 

Reflu icerigindeki safra asitleri ve pankreas sek­
resyonlan bu etkiden sorumlu tutulmaktadn 
(1,9,10,12-14). Ozellikle lizolesitin ve fosfolipaz 
A'nm, kanser olu;;umunda i:inemli etkenler oldu­
gu du;;unulmektedir(15). 

Reflunun etkisiyle mukozada hucre proliferasyo­
nu_nun arttig1 saptannn;;(7) ve hucre membrarn­
nm kanserojen maddelere ve tumor vinislerine 
kaq1 duyarhhgmm artbg1 belirtilmi�tir(16). 

Antral rezeksiyon, bir yandan gastrin sekresyo­
nunu azaltarak atrofik gastrite yol acarken, 
diger yandan rejeneratif procesi artt1rarak ma­
lign transformasyonu h1zlandirmaktadir(l 7). 

Ameliyath midede olu;;an hipoasidite malign po­
tansiyeli arttmnaktadir(l,6,9) Hipoasidite nede­
niyle midede artan bakterilerin (6,18,19), nitrat­
lan kanserojen etkili nitrozaminlere 
di:inu�turdiigii bilinmektedir(6). 

Peptik iilser ameliyatlanndan sonra si:izii edilen 
bu fizyopatolojik degi�iklikler sonucunda, mide 
mukozasmda ce�itli prekanseri:iz lezyonlar olu�a­
bilir. Bunlann ba�hcalan atrofik gastrit, intesti­
nal metaplazi, rejeneratif po lip ve mide glandla­
rmda kistik dilatasyondur. 

Peptik ulser ameliyat1 geciren olgulann 'fr145-
98'inde kronik atrofik gastrit (KAG) geli�tigi 
saptanm1�tir (9,12,23-25). KAG'in prekanseri:iz 
bir lezyon oldugu bilinmektedir (9,11,17,26,27-
30). Enterogastrik reflu (9,11,20-22) ve hipoasi­
dite ile ili�kili oldugu du�unulmektedir(9). 

Refliiye bagh olarak intestinal metaplazi (IM) 
olu�abilir(9,11). IM'nin de prekanseri:iz lezyon ol­
dugu bilinmektedir(9,11,23,27,31-34). KAG'le 
birlikte s1k gi:iriiliir ( 17,28,29,34-36). Histolojik 
olarak yiizey epitelinde Goblet ve Paneth hiicre­
leri mevcuttur(23,37). bzellikle tip III IM mide 
kanseri ile yakmdan ili�kilidir(30,32-34,37-39). 
Tip III IM, tip I ve II'ye gore daha nadir olup, 
tum IM'lerin %12'sini olu�turur(37). 
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Refliiye bagh olarak mide glandlarmda kistik di­
latasyon (MGKD) olu�abilir (1,4,12,24). Bunun 
da prekanseroz bir degi�iklik oldugu kabul edil­
mektedir(l,23,31). Foveolar hiperplazi ile ili�kili 
oldugu dii�iiniilmektedir(24). 

Parsiyel gastrektomili midelerde kronik gastrite 
sekonder olarak veya inflamatuar rejeneratif po­
lipler (RP) olu�abilir (17,20). Bu tiir poliplerin ma­
lign potansiyele sahip oldugu belirtilmi�tir(l 7,40). 

Peptik ulser nedeniyle opere edilen olgulardan 
sonradan prekanseroz veya malign bir lezyon 
olu�mas1 onemli bir komplikasyondur. Bu ne­
denle biz de ulser ameliyat1 geciren olgularda 
mukozal lezyonlarm erken tarnlarm1 saglamak 
ve goriilme s1khklanrn belirlemek amac1yla bu 
cah�may1 yapt1k. 

GERE.;:; VE YONTEM 

Peptik ulser nedeniyle 1-41 (ort. 9.2) y1l once 
ameliyat edilen ve Izmir Atatiirk Devlet Hasta­
nesi Gastroenteroloji Kliniginde incelenen 55 
olgu cah�maya almd1. Hastalann 36's1 (%65.4) 
erkek, 19'u (34.6) kadmd1. Ya�lan 22 ile 77 ara­
smda olup ortalama ya� 50.8 idi. Hasta secimin­
de ya� ve cins aymm1 gozetilmedi. Son 1 y1l icin­
de ameliyat edilen olgular ile malign ulser 
nedeniyle ameliyat edilenler cah�maya almma­
d1. 50 hasta duodenal, 5'i ise gastrik ulser nede­
niyle ameliyat edilmi�lerdi. 51 hasta semptom­
lu, 4'ii ise semptomsuzdu. 

Hastalann 8'i Billroth I, 14'ii Billroth II, 28'i va­
gotomi+gastrojejunostomi, 5'i de vagoto­
mi+piloroplasti ameliyat1 gecirmi�ti. 

Endoskopiler klinigimiz endoskopi laboratuva­
nnda Olympus GIF XQ 20 fleksibl panendoskop 
ile yap1ld1. Korpustan ve stoma cevresinden 4'er 
adet olmak iizere toplam 8 biyopsi almd1. Biyop­
si ornekleri %10'luk formal ile fikse edilip hasta­
nemiz patoloji laboratuvannda Haematoxylene 
eosin ile boyanarak incelendi. 

BULGULAR 

Endoskopik olarak 38 olguda (%69.1) entero­
gastrik reflii saptand1. Parsiyel gastrektomili 22 
olgunun 17'sinde (%77.2), vagotomi+drenaj ame­
liyat1 yap1lan 33 olgunun da 21'inde (%63.6) 
reflu mevcuttu. 
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Tablo I: Ge�irilen ameliyat llirleri1ll' goru mukozal lezyonla­
rm s1khg1. 

Dillrotb I llillroth II VT+G.J VT+PP 
Lezyun Say1 % Say1 'Yr Say1 'Yr Say1 'Ir 

KAG (i 42.1' 7 25.0 l 20.0 

IM l 7.1 () 32.l
RP 4 W.5 3 lll.7 2 41l.O 
MGKD 1 12.5 1 7.1 3 10.7

Kisaltrnalar: KAG: Krnnik alrofik gaslril, ThI: Intestinal llll'­
taplazi, RP: Rejeneralil'polip, MGKD: mi<le glancllarmcla kis­
tik dilalasyon, VT: vagotomi, GJ: gastrojejunoslorni, PP: pilo­
ruplasti. 

Histapatalajik alarak 2G alguda (',M 7.2) <;e�itli pre­
kansni:iz lezyanbr saptand1. Baz1 algularcb bu lez­
yanlann birkap birlikte almak uzere, 14 alguda 
('7rJ25.4) KAG, 10 alguda ('Yr,18.1) iM, 9 alguda 
(%1G.3) RP ve 5 alguda ('JW.1) MGKD tespit edildi. 

Ameliyat turlerine gore prekanseri:iz lezyanlann 
s1khg1 Billroth I i<;in %12.5, Billroth II i<;in %57, 
vagatami+gastrajejunastami i<;in %50 ve vagata­
mi+pilaraplasti i<;in %40 bulundu ($ekil 2). Bill­
rath II'den sanra alu�an lezyanlarm Billrath l'e 
gore daha s1k gi:irulmesi istatistiksel alarak an­
lamh bulundu(p<0.05). 

Ge<;irilen ameliyat turlerine gore prekanseroz 
lezyanlarm dag1l11m Tabla I ve $ekil 3'te gi:iste­
rilmi�tir. 

Tabla I ve $ekil 3'te gi:iruldut(u iizere prekanseri:iz 
lezyanlar en s1k alarak Billroth II ve vagata­
mi+gastrajejunastami ge<;irenlerde saptand1. KAG 
en s1k Billroth II ameliyati ge<;irenlerde (%42.8), 
IM ise en s1k alarak vagatami+gastrojejw10stami 
gecirenlerde saptand1(%32.1). 

Billrath II ge<;irenlerin %42.8'inde kranik atrafik 
gastrit, %7.l'inde intestinal metaplazi, 
%28.5'inde rejeneratif pa lip ve %7.l'inde de mide 
glandlannda kistik dilatasyan saptarnrken, Bill­
rath I ge<;irenlerin sadece '7r,12.5'inde mide 
glandlannda kistik dilatasyan saptand1. Billroth 
I'den sanra diger lezyanlara rastlanmad1. 

Vagatami+gastrojejunostami yap1lanlann 
%25'inde KAG, %32.l'inde iM, %10.7'sinde RP 
ve %10.7'sinde de MGKD saptand1. Vagoto­
mi+pilaraplasti yap1lanlann %20'sinde KAG, ve 
%40'mda RP saptand1. Bu grupta iM ve 
MGKD'a rastlanmad1. 

YAZICIOGLU ve Ark. 

Tablo II: Reihl varh£rina giire prekanseriiz lezyunla11n sikhgi. 

Refhi (-) Rellii (+) 
Lezyon (17 olgu) (38 olgu) 

Say1 % Say1 % 

Kr. atrnfik gastrit 
Intestinal melaplazi 
Rejenerati r poli p 
l\Ii<le gbn<lL.mn<la 
ki.,tik clilatasyon 

1 5.8 
1 5.8 
2 11.7 

13 34.2 
9 23.6 
7 18.4 
5 13.1 

He,,im l: Dw,J,·11al ulsc·r 11ede11iyle 12 yil once vagoto­
rni+gastrnjejunoslumi arneliyat1 ge<;iren ulguda stoma �evre­
sinde kronik atrnfik gast1it, Goblet ve Panelh hiicreleli ile 
karaklerize inleslinaf melaplazi ve kislik gland dilatasyunu. 
HEX (Hl. 

Saptanan lezyanlar i<;in ortalama pastaperatif 
sureler KAG i<;in 13.8 y1l, iM i<;in 8 y1l, RP icin 
13.7 y1l ve MGKD i<;in de 15.G y1l bulundu. 

Reflu bulunan 38 algunun 22'sinde (%57.8) pre­
kanseri:iz lezyanlar saptarnrken, reflii bulwmrnyan 
17 algunun ise 3'iinde (%17.G) saptand1. Aradaki 
fark istatistiksel alarak anlamh bulundu(p<0.005). 
Reflu varhg1na gore prekanseri:iz lezyonlarm s1kh­
g1 Tab lo II ve $ekil 4'te gosterilmi�tir. 

Tabla II ve $ekil 4'te goruldugu uzere prekanse­
roz lezyanlann tumu reflu bulunan algularda 
bulunmayanlara gore daha s1kt1. Bu aranlar 
kranik atrofik gastrit i<;in s1ras1yla %34.2 ve 
%5.8 (p<0.02), intestinal metaplazi i<;in %23.6 
ve %5.8 (p:0.05G), palip icin %18.4 ve %11.7, 
(p>0.05) bulundu. Mide glandlarmda kistik di­
latasyon reflu bulunanlann %13.l'inde sapta­
rnrken, reflu bulunmayanlarda ise saptanmad1. 
Lezyonlara gore reflu s1kl1g1 �i:iyle bulundu: 
KAG'li algularm %92.9'unda, iM'li algularm 
%90'mda, RP'li algularm %77.8'inde ve MGKD 
saptanan olgulann %100'unde reflu mevcuttu. 
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Peptik Ulser Ameliyatlarmdan Sonra 
Mide Mukozasmda Goriilen Prekanseroz Lezyonlar 

Tablo Ill: Rezeksiyuna giire prekanscriiz lezyunlann s1kh-
gi. 

Rezeksiyunsuz Rezeksiyunlu 

Lezyon (33 ulgu) (22 ulgu) 
Say1 ry(l Say1 ry(l 

Kr. atrofik gastrit 8 24.2 6 27.2 
Intestinal metaplazi !) 27.2 1 4.5 
Rejeneratif pulip 5 15.1 4 18.2 
Mide glandlannda 3 9.1 2 9.1 
kistik dilatasyon 

Olgularm 22'sine (%40) parsiyel gastrektomi, 
33\ine (%60) ise vagotomi+drenaj ameliyati ya­
p1lm1§t1. Rezeksiyona gore prekanseroz lezyonla­
rm s1khg1 Tablo III'te gosterilmi§tir. 

iM, parsiyel gastrektomili olgulara gore vagoto­
mi+drenaj ameliyati yap1lanlarda istatistiksel 
yonden anlamh olarak daha s1k bulundu (sira­
s1yla %4.5'e kar§ihk %27.2, p<0.02). Diger lez­
yonlarm s1kl1g1, rezeksiyon yap1lanlar ile yap1l­
mayanlar arasmda istatistiksel olarak anlamh 
bir farkhhk gostermedi (p>0.05). 

Lokalizasyona gore lezyonlarm s1khg1 incelendi­
ginde; RP korpusta stoma �evresine gore daha 
s1k bulunurken (s1ras1yla '7ri9.l'e kaq1hk %7.2, 
p>0.05), diger tum lezyonlar stoma �evresinde
daha s1kt1. Lezyonlann stoma �evresinde ve kor­
pustaki s1khklan KAG i�in snas1yla %20 ve
%14.5, iM i�in %12.7 ve %5.4, MGKD i�in de
%5.4 ve %3.6 bulundu (Tablo IV). Mide ulseri ne­
deniyle ameliyat edilenlerde duodenal ulser
ameliyatlarma gore prekanseroz lezyonlann
daha s1k oldugu gozlendi (Tablo V).

TARTI$MA 

Cah§mam1zda peptik ulser ameliyat1 ge�iren ol­
gulann %69. l'inde enterogastrik reflu saptand1. 

70--,---------------------, 
57.1 

40-l-- -- --f;';:;:}:::::::::;:;;;--1;:;:;:;:;::,;,;:::::::;i-------, 

30-t------l

20-t-------i❖ 

10 

Ilillrulh I Ilillrnlh I VT+GJ VT+PP 

i;;ekil 2: Arneliyat W.rlerine giire toplam prekanscr/jz lezyon 
s1khg1. K1saltmalar: VT: vagolomi, GJ: gastrnjejunoslorni, 
PP: piluruplasti. 
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Tablo IV: Lokalizasyona gore prekanseruz lezyonJann s1kh-
gi. 

Kurpus Stoma 
Lczyun Say1 % Say1 % 

Kr. atrufik gastrit 8 14.5 11 20.0 
Intestinal metaplazi 3 5.4 7 12.7 
Rejenerati f po Ii p 5 9.1 4 7.2 
Mide glandlannda 2 3.6 3 5.4 
kistik dilatasyon 

Ovaska ve ark. parsiyel gastrektomi ge�irenlerin 
%7 4'unde enterogastrik reflu saptami§lardir(2). 

Olgulanm1zm %4 7.2'sinde �e§itli prekanseroz 
lezyonlar saptand1. Peptik ulser ameliyatlann­
dan sonra mide kanseri riskinin arttig1 �e§itli 
ara§tlnc1lar tarafmdan da belirtilmi§tir 
(6,23,25,41,42-46). Bu riskin varhg1 hayvan de­
ney leriy le de gosterilmi§tir (7, 13, 14,4 7). 

Parsiyel gastrektomi ge�irenlerin %40.9'unda, 
vagotomi+drenaj ameliyati yap1lanlarm ise 
%48'unde prekanseroz lezyonlar mevcuttu 
(p>0.05). Billroth II ge�irenlerde prekanseroz lez­
yonlar, Billroth I'e gore istatistiksel yonden anlam­
h olarak daha s1k bulundu (%57'ye kaq1hk %12.5, 
p<0.05). Billroth II ge�irenlerde malignite riskinin 
Billroth I'e gore daha fazla oldugu ba§ka �ah§ma­
larda da saptanmi§tir (12,15,24,41). 

Reflu bulunan olgulanm1zda bulunmayanlara 
gore prekanseroz lezyonlar istatistiksel yonden an­
lamh olarak daha s1kti (s1ras1yla %57.8 ve %17.6, 
p<0.005). Bu da karsinogenezde reflunun antrek­
tomiden daha onemli oldugunu gostermektedir. 
Papachristu ve ark. da bu sonuca varmi§tir (11). 
Niv ise parsiyel gastrektomi ge�irenlerde prekan­
seroz lezyonlan daha s1k bulmu§tur(l). 

Olgulanm1zm %25.4'unde kronik atrofik gastrit 
saptand1. Yap1lan �e§itli �ah§malarda peptik ulser 
ameliyati ge�irenlerin %45-98'inde KAG saptan­
mi§tir (1,2,9,12,23-25). Parsiyel gastrektomili olgu­
lanm1zda vagotomi+drenaj ameliyati yap1lanlara 
gore KAG prevelans1 daha yuksek bulundu(s1ra­
s1yla %27.2'ye kar§ihk %24.2, p>0.05). Bu bulgu 
da literatur ile uyumludur( 1,9). Billroth II ge�iren­
lerin %42.S'inde KAG saptamrken, Billroth I ge�i­
renlerde bu lezyon satanmad1. Billroth II ge�iren­
lerde KAG'in Billroth I'e gore daha s1k goruldugu 
ba§ka �ah�malarda da saptanmi§tlr (12,24). Bir 
ba§ka �ah�mada ise Billroth I ge�iren olgularda 
Billroth II'ye gore daha yuksek oranda KAG bu­
lunmu�tur(9 ). 
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Tablo V: Ameliyat oncesindeki ulserin lokalizasyonuna 
gore prekansertiz lezyonlann sikhgi. 

Lezyon 

Kr. a tro fik gastri t 
Intestinal metaplazi 
Rejeneratifpolip 
Mide glandlarmda 
kistik dilatasyun 

Duodenum ulseri 
(50 O][,TU) 

Say1 % 

11 
8 
8 
2 

22 

1G 

16 

4 

Mide ulseri 
(5 ulITTJl 

Say1 % 

3 
2 
1 
3 

60 

40 

20 

60 

Refhi bulunanlarda bulunmayanlara gore KAG 
s1khg1 daha fazla idi (%34.2'ye kaq1hk %5.8, 
p<0.02). AG'in ref1u ile ilii;ikisi diger aral;,bnc1lar 
tarafmdan da belirtilmii;itir (9,11,20-22). 

KAG stoma �evresinde korpusa gore daha s1k bu­
lundu (%20'ye karl;,1hk '7<,14.5, p>0.05). Bu bulgu 
da literatur verileri ile uyumludur(23,24). Bu 
bulgu KAG'in ref1u ile ili§kisini desteklemektedir. 

Cheli ve ark. tarafmdan yap1lan �ah§mada 
KAG'li olgulann %13'unde mide kanseri geli§tigi 
saptanm1§tJr(48). Olgulanm1zm %18. l'inde in­
testinal metaplazi saptand1. (;e§itli �ahl;,malarda 
peptik ulser ameliyatlarmdan sonra %13-53.5 
oranmda iM saptanm1l;,br (1,9,23,25,31,49). Va­
gotomi+gastrojejunostomi yap1 lan olgularda, 
Billroth II ge�irenlere gore iM daha s1k bulundu 
(%32.1 ve %7.1, p<0.05). Bu ozellik Farrands ve 
ark tarafmdan da saptanmii;itir(9). Watt ve ark., 
vagotomi+gastrojejunostomi yap1lanlann 'Yr,53' 
uncle, medikal tedavi uygulananlarm 1se 
%27'sinde iM saptam1§lardir(49). 

Ref1u bulunan olgularda bulunmayanlara gore 
iM s1khg1 daha fazla idi (%23.G'ya kaq1hk %5.8, 
p:0.056). iM'nin reflu ile ili:;;kisi diger ara§tinc1-
lar tarafmdan da belirtilmil;,tir (9,11). 

iM stoma �evresinde korpusa gore daha s1k bu­
lundu(%12.7'ye kar§1hk %5.4, p>0.05). Offerha­
us ve ark. da iM'nin stoma �evresinde daha s1k 
goruldugunu saptanni;ilardir(23). Bu bulgu 
iM'nin reflu ile ilii;ikisini desteklemektedir. Fuji­
ta ve ark., selektif proksimal vagotomi yap1lan 
olgularda iM'ye rastlamam1l;,lardir(50). 

Olgulanm1zm %1G.3'unde rejeneratif polip sap­
tand1. RP s1khg1 parsiyel gastrektomi ge�iren ol­
gularda vagotomi+drenaj ameliyat1 yap1lanlara 
gore daha fazla bulundu (s1ras1yla %18.2'ye kar­
i;iihk %15.1, p>0.05). Reflu ile RP arasmda an-

YAZICIOGLU ve Ark. 

Prevelans % 
50-,------,-------,-------,------, 

40 

30 

20 

10-

Fill Atrolit gast1it 

12] Rej,meralifpolip 

:::;:;: 

·.......:=-__ !l!!!!:_:_ -c=--

VT+PP 

[23 Intestinal metaplazi 

E3 Gland. kislik dilat. 
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lamh bir ilii;iki saptanmad1. Polip saptanan 9 ol­
gunun 5'inde polipler korpusta, 4'unde ise stoma 
�evresinde lokalize idi. 

Ovaska ve ark. parsiyel gastrektomi ge�iren ol­
gularm %13.Tsinde RP saptamii;ilar. Bu �ahl;,ma­
da da reflu ile RP ler arasmda bir ilii;iki buluna­
mam1§, ancak bizim sonu�lanm1zdan farkh 
olarak poliplerin �ogunlugu stoma �evresinde 
bulunmui;itur(2). 

Olgulanm1zm %16.3'unde mide glandlarmda 
kistik dilatasyon saptand1. Yap1lan �ei;iitli �ahi;i­
malarda peptik ulser ameliyatJ ge�irenlerin 
%13-72.4'unde MGKD saptanmi§tir (1, 2, 12, 23, 
24). Yap1lan ameliyat teknigi ile MGKD arasm­
da anlamh bir ilii;iki bulunmad1. MGKD sapta­
nan olgulann tumunde reflu mevcuttu. MGKD 
ile reflu arasmdaki ilii;iki diger aral;,bnc1lar tara­
fmdan da belirtilmi§tir ( 12,24). MGKD stoma 
�evresinde korpusa gore daha s1k bulundu 
(%5.4'e karl;,1hk %3.6, P>0.05). Diger aral;,tmc1-
lar da bu lezyonun stoma �evresinde daha s1k 
goruldugunu saptamii;ilardir (23,24). Bu da, 
MGKD'un reflu ile ilii;ikisini desteklemektedir. 

Offerhaus ve ark. tarafmdan yap1lan �ahl;,mada 
parsiyel gastrektomiden 15-46 yil sonra olgulann 
%45'inde KAG, %35'inde iM ve %54'unde GKD, 
'Yr,21.3'unde displazi ve %1.4'unde mide kanseri 
saptanmii;i ve bu lezyonlarm tumu anastomoz �ev­
resinde korpusa gore daha s1k bulunmui;itur(23). 

Niv tarafmdan yap1lan �ahl;,mada peptik ulser 
ameliyat1 ge�iren olgularm %3'unde KAG, 
%13'unde iM, %13'unde GKD ve %13'unde de 
displazi saptanm1§tir. Lezyonlann �ogunlugu 
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Peptik Ulser Ameliyatlarmdan Sonra 
Mide Mukozasmda Goriilen Prekanseroz Lezyonlar 
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l;lekil 4: Rellii varhgrna gore prekanseroz lezyonlann s1khg1. 

parsiyel gastrektomi gecirenlerde saptanm1§ ve 
tum lezyonlar stoma cevresinde korpusa gore daha 
s1k bulunmu§tur. Ayrn cah§mada vagoto­
mi+pilorop las ti yap1lanlarm hicbirinde, vagoto­
mi+gastrojejunostomi yap1lanlarm da l'inde disp­
lazi d1§mda cogunda bu lezyonlara 
rastlanmami§tlr( 1). 

Farrands ve ark., ulser ameliyati geciren olgula­
rm %78.9'unda KAG, %53.5'inde iM, %15.4'unde 
epiteliyal displazi saptami§lardir(9). 

Bechi ve ark., Billroth I ameliyat1 gecirenlerde, kor­
pusta %35.3, stoma cevresinde %82.3 oranmda; 
Billroth II geciren lerde ise korpusta %66. 7 ve stoma 
cevresinde %96.3 oranmda KAG saptami§lar; ayn­
ca Billroth I gecirenlerin 'Yr15.8'inde, Billroth II geci­
renlerin de %59.2'sinde MGKD bulmu§lardir(24). 

,, 
. '-, 

Sugiyama ve ark. tarafmdan yap1lan cah§mada 
Billroth I'ameliyati gecirenlerde, korpusta %57.1, 
stoma cevresinde %42.8 oranmda; Billroth II geci­
renlerde ise korpusta. ve, stoma cevresinde %85. 7 
oranmda AG saptanmi§tir: ·Aynca Billroth I geci­
renlerde, korpusta %28.6, stoma· cevresinde %14.3 
oranmda; Billroth II gecirenlerde stoma cevresinde 
%14.3 oranmda iM saptanm1§tlr(12). 

Ovaska ve ark., parsiyel gastrektomi gecirenle­
rin %78.6'smda KAG, %72.4'unde iM ve 
%13.7'sinde RP saptam1§lardir(2). 

Pickford ve ark. parsiyel gastrektomili olgulann 
%98'inde KAG ve %44'unde iM ve %35'inde disp­
lazi saptam1§lardir(25). 

Cah§mam1zda gastrik ulser nedeniyle ameliyat 
edilenlerde, duodenal ulser ameliyatlarma gore 
PKL daha s1k bulundu (KAG icin p<0.05, MGKD 
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icin p<0.0000.2, iM ve RP icin p>0.05). Litera­
turde gastrik ulser ameliyatlarmdan sonra ma­
lignite riskinin daha fazla oldugunu gosteren ca­
h§ma oldugu gibi(25), bu iki ulser 
ameliyatmdan soma malignite riskinin farkh ol­
mad1g1 sonucuna varan cah§malar da mevcuttur 
(41,45). 

Ce§itli cah§malarda saptanan displazi olgulan­
m1zda saptanmad1. Bu cali§ma kapsammda bu­
lunan ve klinigimizde ard1§1k olarak incelenen 
55 olguda mide kanseri saptanmad1. Ancak, 
daha sonra incelenen ulser ameliyaths1 2 olgu­
muzda mide kanseri saptanm1§br. Bu 2 olgu, di­
gerleri ile ard1§1k olmad1gmdan dolay1 istatistik­
sel degerlendirmeyi etkileyeceginden bu 
cah§manm kapsamma almmam1§br. Bu olgula­
nm1z aynca degerlendirilecektir. 

Peptik ulser ameliyat1 geciren olgulann ameliyat­
tan 10-15 y:il soma ba§lanarak endoskopi ve ge­
rektiginde biyopsi ile izlenmesi onerilmektedir 
(2,6,9,11,27,45). Ozellikle tip III iM mide kanseri 
ile daha yakmdan ili§kili oldugundan (30,34,37-
39) bu tip iM izlenmesi onemlidir (27,30,37). Ulser
ameliyatlarmdan soma semptom bulunmayan ol­
gularda da yap1lan incelemelerde ce§itli prekanse­
roz lezyonlar ve mide kanseri ortaya pkanlm1§br
(23,52). Bu nedenle semptom bulunmasa da olgu­
lann bu yontemlerle izlenmesinde yarar vardir.
Ozellikle 50 ya§m uzerindeki olgularm izlenmesi
daha fazla onem ta§1maktadir.

Sonuc olarak; peptik ulser ameliyatlarmdan 
sonra mide mukozasmda ce§itli prekanseroz lez­
yonlar olu§tugunu soyleyebiliriz. Benign hasta­
hk nedeniyle opere edilen olgularda sonradan 
prekanseroz veya malign bir lezyon olu§mas1 
onemli bir komplikasyondur. Bu nedenle ulserin 
acil komplikasyonlan d1§mda cerrahi tedavi icin 
erken karar verilmemesi gerektigini dll§llnuyo­
ruz. Ulser komplikasyonlarmm cerrahisinde, 
ozellikle Billroth II ameliyatmdan kapmlmah­
d1r. Anatomik yapmm dogal seyrini bozmayan 
proksimal gastrik vagotomi gibi fizyolojik ameli­
yatlarm yeglenmesi uygun olacaktir. Pilorun 
fonksiyonunu bozacak veya ortadan kaldiracak 
bir i§lem zorunlu oldugunda; antireflu teknikle­
rin eklenmesinde yarar vardir. Olgular ameli­
yattan 10-15 y1l sonra ba§lanarak endoskopi ve 
gerektiginde biyopsi ile izlenmelidir. 
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