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Ozet: Peptik iilser nedeniyle ameliyat edilmis olan
55 olgu mide mukozasindaki olast prekanseréz lez-
yonlart saptamak amaciyla endoskopi ve biyopsi ile
incelendi. 38 olguda (%69.1) endoskopik olarak ente-
rogastrik reflic 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-
larinda kistik dilatasyon (MGKD) olmak iizere 26 ol-
guda (%47.2) gesitli prekansercz lezyonlar saptandi.

Prekanseréz lezyon sikligy Billroth I ameliyatt igin
%12.5, Billroth 1l i¢in %57, vagotomi + gastraojejunos-
tomi igin %50 ve vagotomi + piloroplasti igin %40 bu-
lundu. Billroth II'den sonra olugan lezyonlarin Bill-
roth I'e gére daha stk goriilmesi istatistiksel olarak
anlamli bulundu(p<0.05).

Enterogastrik reflii bulunan olgularda bulunmayan-
lara gére prekanseroz lezyonlar daha sikti (sirasivyla
P57.8 ve W17.6). Aradaki fark istatistiksel olarak an-
lamli bulundu (p<0.005).

KAG, IM ve MGKD stoma ¢evresinde korpusa gore
daha stk bulunurken, RP ise korpusta daha stk bu-
lundu.

Sonug¢ olarak, peptik iilser ameliyatlarindan sonra
mide mukozasinda ¢egitli prekanseréz lezyonlar olus-
tugunu ve bunlarin olusmasinda refliiniin énemli rol
oynadigint  soyleyebiliriz. Bu nedenle iilserin acil
komplikasyonlart disinda, cerrahi tedavi igin crken
karar verilmemesi gerektigini ve iilser ameliyatt gegi-
ren olgularin ameliyattan 10-15 yil sonra baslanarak
endoskopi ve gercktiginde biyopsi ile izlenmelerinin
yararl olacagint diigiintiyoruz.
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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 &
(9.1%) cystic dilatation of gastric glands (CDGG) were
detected.

The frequencies of precancerous lesions were found
12.5 percent for Billroth I, 57.1 percent for Billroth II,
50 percent for vagotomy+gastrojejunostomy and 40
percent for vagotomy+pyloroplasty. More often occur-
rence of precancerous lesions after Billroth II than
Billroth 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 precancerous lesions were
more often in peristomal area than corpus.

As a result, we can say that, various precancerous le-
sions frequently occur after peptic wlcer 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 neceded, for patients underwent peptic
wlcer operation.

Key words: Peptic ulcer surgery, precancerous lesions, chronic
atrophic gastritis, intestinal metaplasia, regenerative polyp, cys-
ticdilatation of the glands.
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Peptik Ulser Ameliyatlarindan Sonra

Mide Mukozasinda Goriilen Prekanseroz Lezyonlar

Peptik ilser ameliyatlarindan sonra ¢ogunluk-
la enterogastrik refli olugmaktadir (1,2). Ozel-
likle pilor fonksiyonunu bozan veya ortadan kal-
diran ameliyatlardan sonra refli daha sik
gorilur. Reflinun malignite riskini arttirdig:
pek¢ok arastinic tarafindan belirtilmistir(3-11).

Reflud igerigindeki safra asitleri ve pankreas sek-
resyonlar1 bu etkiden sorumlu tutulmaktadir
(1,9,10,12-14). Ozellikle lizolesitin ve fosfolipaz
A'min, kanser olusumunda 6nemli etkenler oldu-
gu diistiniilmektedir(15).

Refliiniin etkisiyle mukozada hiicre proliferasyo-
nunun arttigi saptanmig(7) ve hiicre membram-
mn kanserojen maddelere ve timor virislerine
karsi duyarhhgmn arttigr belirtilmistir(16).

Antral rezeksiyon, bir yandan gastrin sekresyo-
nunu azaltarak atrofik gastrite yol acarken,
diger yandan rejeneratif progesi arttirarak ma-
lign transformasyonu hizlandirmaktadir(17).

Ameliyath midede olusan hipoasidite malign po-
tansiyeli arttirmaktadir(1,6,9) Hipoasidite nede-
niyle midede artan bakterilerin (6,18,19), nitrat-
lan kanserojen etkili nitrozaminlere
donustirdigi bilinmektedir(6).

Peptik tlser ameliyatlarindan sonra sozi edilen
bu fizyopatolojik degisiklikler sonucunda, mide
mukozasinda cesitli prekanseroz lezyonlar olusa-
bilir. Bunlarin bashcalar atrofik gastrit, intesti-
nal metaplazi, rejeneratif polip ve mide glandla-
rinda kistik dilatasyondur.

Peptik ulser ameliyat1 geg¢iren olgularin 7%45-
98'inde kronik atrofik gastrit (KAG) gelistigi
saptanmistir (9,12,23-25). KAG'in prekanseroz
bir lezyon oldugu bilinmektedir (9,11,17,26,27-
30). Enterogastrik refla (9,11,20-22) ve hipoasi-
dite ile iligkili oldugu distnilmektedir(9).

Refliiye bagh olarak intestinal metaplazi (IM)
olusabilir(9,11). IM'nin de prekanserdz lezyon ol-
dugu bilinmektedir(9,11,23,27,31-34). KAG'le
birlikte sik gorulur (17,28,29,34-36). Histolojik
olarak yuzey epitelinde Goblet ve Paneth hiicre-
leri mevcuttur(23,37). Ozellikle tip III IM mide
kanseri ile yakindan iliskilidir(30,32-34,37-39).
Tip III IM, tip I ve II'ye gore daha nadir olup,
tiim IM'lerin %12'sini olusturur(37).
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Refliiye bagh olarak mide glandlarinda kistik di-
latasyon (MGKD) olusabilir (1,4,12,24). Bunun
da prekanseroz bir degisiklik oldugu kabul edil-
mektedir(1,23,31). Foveolar hiperplazi ile iligkili
oldugu dusuntlmektedir(24).

Parsiyel gastrektomili midelerde kronik gastrite
sekonder olarak veya inflamatuar rejeneratif po-
lipler (RP) olusabilir (17,20). Bu tur poliplerin ma-
lign potansiyele sahip oldugu belirtilmistir(17,40).

Peptik tlser nedeniyle opere edilen olgulardan
sonradan prekanseréz veya malign bir lezyon
olusmas1 onemli bir komplikasyondur. Bu ne-
denle biz de ulser ameliyat1 gegiren olgularda
mukozal lezyonlarin erken tamlarimi saglamak
ve gorilme sikhiklarini belirlemek amaciyla bu
calismay1 yaptik.

GEREC VE YONTEM

Peptik ulser nedeniyle 1-41 (ort. 9.2) y1l 6nce
ameliyat edilen ve Izmir Atatiirk Devlet Hasta-
nesi Gastroenteroloji Kliniginde incelenen 55
olgu ¢alismaya alindi. Hastalarin 36's1 (%65.4)
erkek, 19'u (34.6) kadindi. Yaslan 22 ile 77 ara-
sinda olup ortalama yas 50.8 idi. Hasta se¢imin-
de yas ve cins ayirimi gézetilmedi. Son 1 y1l igin-
de ameliyat edilen olgular ile malign ulser
nedeniyle ameliyat edilenler ¢alismaya alinma-
di. 50 hasta duodenal, 5'1 ise gastrik iilser nede-
niyle ameliyat edilmislerdi. 51 hasta semptom-
Iu, 4t ise semptomsuzdu.

Hastalarin 8'1 Billroth I, 14'a Billroth II, 28'i va-
gotomi+gastrojejunostomi, 51 de  vagoto-
mi+piloroplasti ameliyat1 gegirmisti.

Endoskopiler klinigimiz endoskopi laboratuva-
rinda Olympus GIF XQ 20 fleksibl panendoskop
ile yapildi. Korpustan ve stoma ¢evresinden 4'er
adet olmak ilizere toplam 8 biyopsi alindi. Biyop-
si ornekleri %10'luk formol ile fikse edilip hasta-
nemiz patoloji laboratuvarinda Haematoxylene
eosin ile boyanarak incelendi.

BULGULAR

Endoskopik olarak 38 olguda (%69.1) entero-
gastrik refli saptandi. Parsiyel gastrektomili 22
olgunun 17'sinde (%77.2), vagotomi+drenaj ame-
liyat1 yapilan 33 olgunun da 21'inde (%63.6)
refli mevcuttu.
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Tablo I: Gegirilen ameliyat tirlerine gore mukozal lezyonla-
rn sikhg.

_Billroth I_Billroth II VT+GJ VT+PP
Lezyon Sayv % Sayr % Sayrv % Sayr %
KAG - - 6 428 7 25.0 1 20.0
M - - 1 7.1 9 32.1 - -
RP - - 4 285 3 107 2 400
MGKD 1 12.5 1 7.1 3 10.7 - -

Kisaltmalar: KAG: Kronik atrofik gastrit, IM: Intestinal me-
taplazi, RP: Rejenceratifl polip, MGKBD: mide glandlarnda kis-
tik dilatasyon, VT: vagotomi, GJ: gastrojejunostomi, PP: pilo-
roplasti.

Histopatolojik olarak 26 olguda (%47.2) cesitli pre-
kanseroz lezyonlar saptandi. Bazi olgularda bu lez-
yonlarnn birkag1 birlikte olmak tzere, 14 olguda
(%25.4) KAG, 10 olguda (%18.1) IM, 9 olguda
(716.3) RP ve 5 olguda (7%9.1) MGKD tespit edildi.

Ameliyat turlerine gore prekanseroz lezyonlarin
sikligr Billroth I i¢in %12.5, Billroth II i¢in %57,
vagotomi+gastrojejunostomi i¢in %50 ve vagoto-
mi+piloroplasti i¢in %40 bulundu (Sekil 2). Bill-
roth II'den sonra olusan lezyonlarin Billroth I'e
gore daha sik gorilmesi istatistiksel olarak an-
lamh bulundu(p<0.05).

Gegirilen ameliyat turlerine gore prekanseroz
lezyonlarin dagihm Tablo 1T ve Sekil 3'te geste-
rilmigtir.

Tablo I ve Sekil 3'te gorildigu uzere prekanseroz
lezyonlar en sik olarak Billroth II ve vagoto-
mi+gastrojejunostomi gegirenlerde saptandi. KAG
en sik Billroth IT ameliyaty gecgirenlerde (7%42.8),
IM ise en sik olarak vagotomi+gastrojejunostomi
gecirenlerde saptandi(7%32.1).

Billroth IT gegirenlerin %42.8'inde kronik atrofik
gastrit, P%7.1'inde intestinal metaplazi,
728.5'inde rejeneratif polip ve %7.1'inde de mide
glandlarinda kistik dilatasyon saptanirken, Bill-
roth I gegirenlerin sadece %12.5'inde mide
glandlarinda kistik dilatasyon saptandi. Billroth
I'den sonra diger lezyonlara rastlanmada.

Vagotomi+gastrojejunostomi yapilanlarin
%25'inde KAG, %32.1'inde IM, %10.7'sinde RP
ve %10.7'sinde de MGKD saptandi. Vagoto-
mi+piloroplasti yapilanlarin %20'sinde KAG, ve
%401mnda RP saptandi. Bu grupta IM ve
MGKD'a rastlanmad.

YAZICIOGLU ve Ark.

Tablo II: Refld varligina gore prekanseriz lezyonlarm sikligi.

Reflu (-) Rellu (+)
Lezyon (17 olgu) (38 olgu)

Say1 % Say1 %
K. atrofik gastrit 1 5.8 13 34.2
Intestinal metaplazi 1 5.8 9 23.6
Rejenceratif polip 2 117 7 18.4
Mide glandlarnda - - 5 13.1

kistik dilatasyon

12 yil once vagoto-
mi+gastrojejunostomi ameliyati gegiren olguda stoma gevre-
sinde kronik atrofik gastrit, Goblet ve Paneth hiicreleri ile
karakterize intestinal metaplazi ve kistik gland dilatasyonu.

HE x 90.

Saptanan lezyonlar i¢in ortalama postoperatif
sireler KAG icin 13.8 y11, IM icin 8 yil, RP i¢in
13.7 y1l ve MGKD i¢in de 15.6 y1l bulundu.

Refld bulunan 38 olgunun 22'sinde (%57.8) pre-
kanseroz lezyonlar saptanmirken, reflii bulunmayan
17 olgunun ise 3'iinde (7%17.6) saptandi. Aradaki
fark istatistiksel olarak anlamh bulundu(p<0.005).
Reflu varhgina gore prekanseroz lezyonlarin sikh-
&1 Tablo II ve Sekil 4'te gosterilmistir.

Tablo IT ve Sekil 4'te goruldugu uzere prekanse-
roz lezyonlarin tuimu refld bulunan olgularda
bulunmayanlara gore daha sikti. Bu oranlar
kronik atrofik gastrit i¢in sirasiyla %34.2 ve
%5.8 (p<0.02), intestinal metaplazi i¢gin 7%23.6
ve %5.8 (p:0.056), polip i¢in %18.4 ve %11.7,
(p>0.05) bulundu. Mide glandlarinda kistik di-
latasyon refli bulunanlarin %13.1'inde sapta-
mirken, refld bulunmayanlarda ise saptanmad.
Lezyonlara gore refli sikhigi soyle bulundu:
KAG' olgularin %92.9'unda, IM'li olgularin
7901nda, RP'li olgularin %77.8'inde ve MGKD
saptanan olgularin %100inde refli mevcuttu.
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Tablo III: Rezeksiyona gire prekansersz lezyonlarin sikli-
.
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Tablo IV: Lokalizasyona gore prekanserdz lezyonlarin sikli-
.

Rezeksiyonsuz Rezeksiyonlu

Lezyon (33 ulgu) (22 olgu)
Sayr % Sayr 7%
Kr. atrofik gastrit 8 242 6 272
Intestinal metaplazi 4 272 1 45
Rejeneratif polip 5 15.1 4 18.2
Mide glandlarinda 3 9.1 2 9.1

kistik dilatasyon

Olgularin 22'sine (%40) parsiyel gastrektomi,
33ne (%60) ise vagotomi+drenaj ameliyat: ya-
pilmisti. Rezeksiyona gore prekanserioz lezyonla-
rin sikhgi Tablo I1I'te gosterilmistir.

IM, parsiyel gastrektomili olgulara gore vagoto-
mi+drenaj ameliyat1 yapilanlarda istatistiksel
yonden anlamh olarak daha sik bulundu (sira-
siyla %4.5'e karsihk %27.2, p<0.02). Diger lez-
yonlarin sikhigi, rezeksiyon yapilanlar ile yapil-
mayanlar arasinda istatistiksel olarak anlamh
bir farkhhk géstermedi (p>0.05).

Lokalizasyona gére lezyonlarin sikhgi incelendi-
ginde; RP korpusta stoma ¢evresine gore daha
sik bulunurken (sirasiyla %9.1'e karsihk %7.2,
p>0.05), diger tim lezyonlar stoma cevresinde
daha sikt1. Lezyonlarin stoma ¢evresinde ve kor-
pustaki sikhklarn KAG igin sirasiyla %20 ve
%14.5, IM icin %12.7 ve %5.4, MGKD i¢in de
%5.4 ve %3.6 bulundu (Tablo IV). Mide tlseri ne-
deniyle ameliyat edilenlerde duodenal tlser
ameliyatlarina gore prekanseroz lezyonlarin
daha sik oldugu gozlendi (Tablo V).

TARTISMA

Cahismamizda peptik ulser ameliyat: gegiren ol-
gularin %69.1'inde enterogastrik refli saptandi.
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Sekil 2: Ameliyat turlerine gére toplam prekanseriz lezyon
sitkhigr. Kisaltmalar: VT: vagotomi, GJ: gastrojejunostomi,
PP: piloroplasti.
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Korpus Stoma
Lezyon Say1 T Sayi o
Kr. atrofik gastrit 8 14.5 11 20.0
Intestinal metaplazi 3 5.4 7 12.7
Rejeneratif polip 5 9.1 4 7.2
Mide glandlarinda 2 3.6 3 5.4

kistik dilatasyon

Ovaska ve ark. parsiyel gastrektomi gegirenlerin
%T74"inde enterogastrik refla saptamiglardir(2).

Olgularimizin %47.2'sinde ¢esitli prekanseroz
lezyonlar saptandi. Peptik tlser ameliyatlarin-
dan sonra mide kanseri riskinin arttigi gesitli
arastincilar  tarafindan  da  belirtilmistir
(6,23,25,41,42-46). Bu riskin varhg: hayvan de-
neyleriyle de gosterilmistir (7,13,14,47).

Parsiyel gastrektomi gegirenlerin %40.9'unda,
vagotomi+drenaj ameliyati yapilanlarin ise
7%48inde  prekanseroz lezyonlar mevcuttu
(p>0.05). Billroth II gegirenlerde prekanseroz lez-
yonlar, Billroth I'e gére istatistiksel yonden anlam-
i olarak daha sik bulundu (%57 ye karsihk %12.5,
p<0.05). Billroth II gegirenlerde malignite riskinin
Billroth I'e gore daha fazla oldugu baska ¢alisma-
larda da saptanmistir (12,15,24,41).

Refli bulunan olgularimizda bulunmayanlara
gore prekanseroz lezyonlar istatistiksel yonden an-
lamh olarak daha sikt1 (sirasiyla %57.8 ve %17.6,
p<0.005). Bu da karsinogenezde reflinin antrek-
tomiden daha onemli oldugunu gostermektedir.
Papachristu ve ark. da bu sonuca varmistir (11).
Niv ise parsiyel gastrektomi gegirenlerde prekan-
seroz lezyonlar daha sik bulmustur(1).

Olgularimizin %25.4'tinde kronik atrofik gastrit
saptandi. Yapilan cesitli galismalarda peptik ilser
ameliyat1 gecirenlerin 7%45-98'inde KAG saptan-
mistir (1,2,9,12,23-25). Parsiyel gastrektomili olgu-
larnmizda vagotomi+drenaj ameliyat1 yapilanlara
gore KAG prevelans1 daha yiksek bulundu(sira-
siyla %27 2ye karsihk 7%24.2, p>0.05). Bu bulgu
da literatir ile uyumludur(1,9). Billroth II ge¢iren-
lerin %42.8'inde KAG saptamirken, Billroth I gegi-
renlerde bu lezyon satanmadi. Billroth II gegiren-
lerde KAG'in Billroth I'e gore daha sik goruldugu
baska ¢alismalarda da saptanmistir (12,24). Bir
baska ¢alismada ise Billroth I gegiren olgularda
Billroth II'ye gore daha ytksek oranda KAG bu-
lunmustur(9).
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Tablo V: Ameliyat ¢ncesindeki tlserin lokalizasyonuna
gore prekanseriz lezyonlarin sikhig.

Duodenum tlseri Mide ulseri

Lezyon (50 olgu) (5 olgu)
Say1 %o Say1 o
Kr. atrofik gastrit 11 22 3 60
Intestinal metaplazi 8 16 2 40
Rejeneratif polip 8 16 1 20
Mide glandlarinda 2 4 3 60

kistik dilatasyon

Refli bulunanlarda bulunmayanlara gére KAG
sikhiga daha fazla idi (%34.2'ye karsihk %5.8,
p<0.02). AG'in refli ile iliskisi diger arastinalar
tarafindan da belirtilmistir (9,11,20-22).

KAG stoma cevresinde korpusa gore daha sik bu-
lundu (%20'ye karsihk %14.5, p>0.05). Bu bulgu
da literatiir verileri ile uyumludur(23,24). Bu
bulgu KAG'in refli ile iliskisini desteklemektedir.

Cheli ve ark. tarafindan yapilan c¢alismada
KAG'li olgularin %13'tinde mide kanseri gelistigi
saptanmistir(48). Olgularimizin %18.1'inde in-
testinal metaplazi saptandi. Cesitli calismalarda
peptik tlser ameliyatlarindan sonra 7%13-53.5
oraninda IM saptanmistir (1,9,23,25,31,49). Va-
gotomi+gastrojejunostomi  yapilan olgularda,
Billroth II gegirenlere gore IM daha sik bulundu
(M32.1 ve %7.1, p<0.05). Bu 6zellik Farrands ve
ark tarafindan da saptanmistir(9). Watt ve ark.,
vagotomi+gastrojejunostomi yapilanlarin %53’
inde, medikal tedavi uygulananlarin ise
%27'sinde IM saptamislardir(49).

Refli bulunan olgularda bulunmayanlara gore
IM sikhig daha fazla idi (%23.6'ya karsilik %5.8,
p:0.056). IM'nin reflii ile iligkisi diger arastirici-
lar tarafindan da belirtilmistir (9,11).

IM stoma c¢evresinde korpusa gore daha sik bu-
lundu(%12.7'ye karsihk %5.4, p>0.05). Offerha-
us ve ark. da IM'nin stoma ¢evresinde daha sik
goruldiuguni  saptannslardir(23). Bu  bulgu
IM'nin reflii ile iliskisini desteklemektedir. Fuji-
ta ve ark., selektif proksimal vagotomi yapilan
olgularda IM'ye rastlamamislardir(50).

Olgularimizin %16.3"inde rejeneratif polip sap-
tandi. RP sikhgi parsiyel gastrektomi gegiren ol-
gularda vagotomi+drenaj ameliyat1 yapilanlara
gore daha fazla bulundu (sirasiyla %18.2'ye kar-
sibk %15.1, p>0.05). Refli ile RP arasinda an-

YAZICIOGLU ve Ark.
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- Rejeneratif polip

Sekil 3: Ameliyat turlerine gore prekansersz lezyonlarin da-
gilimu. Kisaltmalar: VT: vagotomi, GJ: gastrojejunostomi,
PP: piloroplasti.

lamh bir iliski saptanmadi. Polip saptanan 9 ol-
gunun 5'inde polipler korpusta, 4'iinde ise stoma
cevresinde lokalize idi.

Ovaska ve ark. parsiyel gastrektomi geg¢iren ol-
gularin %13.7'sinde RP saptamislar. Bu ¢alisma-
da da reflii ile RP ler arasinda bir iliski buluna-
mamis, ancak bizim sonu¢larmmizdan farkh
olarak poliplerin ¢ogunlugu stoma ¢evresinde
bulunmustur(2).

Olgularimizin  %16.3'inde mide glandlarinda
kistik dilatasyon saptandi. Yapilan cesitli ¢calisg-
malarda peptik 1ilser ameliyati gecirenlerin
T13-72.4"inde MGKD saptanmistir (1, 2, 12, 23,
24). Yapilan ameliyat teknigi ile MGKD arasin-
da anlamh bir iligki bulunmadi. MGKD sapta-
nan olgularnn timinde refli mevcuttu. MGKD
ile refli arasindaki iliski diger arastincilar tara-
findan da belirtilmistir (12,24). MGKD stoma
cevresinde korpusa gore daha sik bulundu
(%5.4'e karsihk 7%3.6, P>0.05). Diger arastirici-
lar da bu lezyonun stoma cevresinde daha sik
goruldiguni saptamiglardir (23,24). Bu da,
MGKD'un refli ile iligkisini desteklemektedir.

Offerhaus ve ark. tarafindan yapilan ¢ahismada
parsiyel gastrektomiden 15-46 yil sonra olgularin
M45'inde KAG, %35inde IM ve %54'tinde GKD,
%21.3'inde displazi ve %1l.4inde mide kanseri
saptanmig ve bu lezyonlarin tiimu anastomoz g¢ev-
resinde korpusa gore daha sik bulunmustur(23).

Niv tarafindan yapilan ¢alismada peptik tlser
ameliyat1 gec¢iren olgularin %3'linde KAG,
%13inde IM, %13tinde GKD ve %13'tinde de
displazi saptanmistir. Lezyonlarin ¢ogunlugu
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Peptik Ulser Ameliyatlarindan Sonra

Mide Mukozasinda Goriilen Prekansersz Lezyonlar

Prevelans %

Reflii (+)

Reflii (-)

Atrofit gastrit [ntestinal metaplazi
Rejeneratif polip =3 Gland. kistik dilat.

AG igin p<0.02, IM ig¢in p:0.056

Sekil 4: Refli varhifina give prekanseriz lezyonlarin sitkhi.

parsiyel gastrektomi gegirenlerde saptanmis ve
tim lezyonlar stoma ¢evresinde korpusa gore daha
stk bulunmustur. Aym ¢ahsmada vagoto-
mi+piloroplasti yapilanlarin hicbirinde, vagoto-
mi+gastrojejunostomi yapilanlarin da 1'inde disp-
lazi disinda cogunda bu lezyonlara
rastlanmamgtir(1).

Farrands ve ark., tlser ameliyat: ge¢iren olgula-
rin %78.9unda KAG, %53.5'inde IM, %15.4'tinde
epiteliyal displazi saptamislardir(9).

Bechi ve ark., Billroth I ameliyati gegirenlerde, kor-
pusta 735.3, stoma ¢evresinde 7%82.3 oraninda;
Billroth II gegirenlerde ise korpusta %66.7 ve stoma
cevresinde 7%96.3 oraninda KAG saptamislar; ayn-
ca Billroth I gegirenlerin %5.8'inde, Billroth II gegi-
renlerin de 7%59.2'sinde MGKD bulmuglardir(24).

Sugiya?na ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada
Billroth I ameliyat: gegirenlerde, korpusta %57.1,
stoma gevresinde %42.8 oraninda; Billroth II gegi-
renlerde ise korpusta ve stoma c¢evresinde 7%85.7
oranminda AG saptanmistir. ‘Ayrica Billroth I gegi-
renlerde, korpusta 7%28.6, stoma ¢evresinde %14.3
oranminda; Billroth II gegirenlerde stoma ¢evresinde
7%14.3 oraninda IM saptanmistir(12).

Ovaska ve ark., parsiyel gastrektomi gegirenle-
rin %78.6'sinda KAG, %724'tinde IM ve
%13.7'sinde RP saptamiglardir(2).

Pickford ve ark. parsiyel gastrektomili olgularin
%98'inde KAG ve %44'inde IM ve %35'inde disp-
lazi saptamiglardir(25).

Calismamizda gastrik ilser nedeniyle ameliyat
edilenlerde, duodenal ilser ameliyatlarina gore
PKL daha sik bulundu (KAG i¢in p<0.05, MGKD
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icin p<0.0000.2, IM ve RP igin p>0.05). Litera-
turde gastrik ulser ameliyatlarindan sonra ma-
lignite riskinin daha fazla oldugunu gosteren ca-
hsma  oldugu  gibi(25), bu iki dlser
ameliyatindan sonra malignite riskinin farkh ol-
madig1 sonucuna varan ¢alismalar da mevcuttur
(41,45).

Cesitli calismalarda saptanan displazi olgulari-
mizda saptanmadi. Bu ¢alisma kapsaminda bu-
lunan ve klinigimizde ardisik olarak incelenen
55 olguda mide kanseri saptanmadi. Ancak,
daha sonra incelenen tlser ameliyatlisi 2 olgu-
muzda mide kanseri saptanmistir. Bu 2 olgu, di-
gerleri ile ardisik olmadigindan dolayi istatistik-
sel  degerlendirmeyi etkileyeceginden bu
calismanin kapsamina alinmamistir. Bu olgula-
rimiz ayrica degerlendirilecektir.

Peptik tlser ameliyati gegiren olgularin ameliyat-
tan 10-15 yil sonra baglanarak endoskopi ve ge-
rektiginde biyopsi ile izlenmesi Onerilmektedir
(2,6,9,11,27,45). Ozellikle tip III IM mide kanseri
ile daha yakindan iligkili oldugundan (30,34,37-
39) bu tip IM izlenmesi 6nemlidir (27,30,37). Ulser
ameliyatlarindan sonra semptom bulunmayan ol-
gularda da yapilan incelemelerde ¢esitli prekanse-
roz lezyonlar ve mide kanseri ortaya ¢ikarilmistir
(23,52). Bu nedenle semptom bulunmasa da olgu-
larnn bu yontemlerle izlenmesinde yarar vardir.
Ozellikle 50 yasin tzerindeki olgularin izlenmesi
daha fazla 6nem tasimaktadir.

Sonu¢ olarak; peptik tlser ameliyatlarindan
sonra mide mukozasinda cesitli prekanseroz lez-
yonlar olustugunu soéyleyebiliriz. Benign hasta-
ik nedeniyle opere edilen olgularda sonradan
prekanseroz veya malign bir lezyon olusmasi
énemli bir komplikasyondur. Bu nedenle tlserin
acil komplikasyonlar diginda cerrahi tedavi igin
erken karar verilmemesi gerektigini diistiniyo-
ruz. Ulser komplikasyonlarmin cerrahisinde,
ozellikle Billroth II ameliyatindan kaginilmali-
dir. Anatomik yapinin dogal seyrini bozmayan
proksimal gastrik vagotomi gibi fizyolojik ameli-
yatlarin yeglenmesi uygun olacaktir. Pilorun
fonksiyonunu bozacak veya ortadan kaldiracak
bir islem zorunlu oldugunda; antirefli teknikle-
rin eklenmesinde yarar vardir. Olgular ameli-
yattan 10-15 yil sonra baslanarak endoskopi ve
gerektiginde biyopsi ile izlenmelidir.
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