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OZET

Alkalen reflii gastrit duodenumdaki safra ve pankreatik salgilarin mideye refliisii
sonucu mide mukozasinin hasarlanmasidir. Klinik olarak spesifik semptomlarinin
olmamasi nedeniyle zor tan1 almaktadir. Kesin tani i¢in endoskopik olarak midede
mukozal eritem, safra ile safra tuzlarinin goriilmesi ve histopatolojik degerlendirme
gerekmektedir. Tedavi segenekleri; yasam tarzi degisiklikleri ve ilag tedavilerinden,
cerrahi miidahalelere kadar uzanmaktadir.

Gadoksetik asit (gadolyum etoksibenzil dietilentriaminpentasetik asit) karacigere 6zgl
bir manyetik rezonans goriintiileme(MRG) kontrast ajanidir. Uygulanan dozun
%350'sine kadar fonksiyonel hepatositler tarafindan alinir ve ardindan safra kanalina
atilir. Klinik uygulamada, gadoksetik asit ile yapilan MR kolanjiografi'de (G-MRK)
safra kanalindan atilan kontrast maddenin mide liimeninde sik¢a goriildigi
gbzlemlenmektedir. Bunun duodenogastrik safra refliisiinii temsil edebilecegini ve
alkalen reflii gastritin, MRK'nin ge¢ fazinda midede kontrast maddenin varligi ile
yakindan ilisgkili olabilecegini varsaydik.

Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi klinigindeki hastalar retrospektif
olarak tarandi. Kriterleri karsilayan endoskopik olarak tani almis 103 alkalen reflii
gastrit hastas1 ve endoskopisinde alkalen reflii gastrit goriilmeyen 103 kontrol hastasi
calismaya dahil edildi. Calismamizda, G-MRK yonteminin alkalen reflii gastrit
tanisindaki etkinligi degerlendirildi; %82,52 duyarlilik ve %74,76 ozgiillik ile
istatistiksel agisindan anlamli, literatiir ile uyumlu sonuglar elde edildi.

Sonug olarak; MRG’nin ARG tanisinda non-invaziv, radyasyon yaymayan, yiiksek
¢Oziinlirlikli, genis bir goriis alan1 ve sliresi sunan mevcut tan1 yontemlerine iyi bir

alternatif olabilecegini diisiinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Alkalen reflii gastrit, duodenogastrik reflii, safra refliisii,

gadoksetik asit, manyetik rezonans goriintiileme, endoskopi



ABSTRACT

Alkaline reflux gastritis is the damage to the gastric mucosa as a result of the reflux of
bile and pancreatic secretions from the duodenum into the stomach. Clinically, it is
difficult to diagnose due to the absence of specific symptoms. For a definitive
diagnosis, endoscopic findings of mucosal erythema, the presence of bile and bile salts
in the stomach, and histopathological evaluation are necessary. Treatment options
range from lifestyle modifications and medication to surgical interventions.
Gadoxetic acid (gadolinium ethoxybenzyl diethylenetriamine pentaacetic acid) is a
liver-specific magnetic resonance (MR) contrast agent. Up to 50% of the administered
dose is taken up by functional hepatocytes and subsequently excreted into the bile
ducts. In clinical practice, it has been observed that contrast material excreted from the
bile ducts is often seen in the gastric lumen during MR cholangiography (G-MRC)
enhanced with gadoxetic acid. We hypothesized that this could represent
duodenogastric bile reflux and that the presence of contrast material in the stomach
during the late phase of MRC could be closely related to alkaline reflux gastritis.
Patients from the General Surgery Department at Diizce University Faculty of
Medicine were retrospectively analyzed. The study included 103 patients diagnosed
with alkaline reflux gastritis through endoscopy and 103 control patients without
alkaline reflux gastritis findings on endoscopy. In our study, the effectiveness of the
G-MRC method in diagnosing alkaline reflux gastritis was evaluated, yielding
statistically significant results with a sensitivity of 82.52% and a specificity of 74.76%,
consistent with the literature.

In conclusion, we believe that MRI can serve as a good alternative to current diagnostic
methods for alkaline reflux gastritis, offering a non-invasive, radiation-free, high-

resolution imaging modality with a wide field of view and extended duration.

Key Words: Alkaline reflux gastritis, duodenogastric reflux, bile reflux, gadoxetic

acid, magnetic resonance imaging, endoscopy
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KISALTMALAR VE SIMGELER

ARG:  Alkalen Reflii Gastrit

CCK: Kolesistokinin

DGR:  Duodenogastrik Reflii

ERCP: Endoskopik Retrograd Kolanjiopankreatografi
GDCS: Glaskow Dispepsi Ciddiyet Skoru

GIS: Gastrointestinal Sistem

G-MRK: Gadoksetik asit ile ¢ekim yapilan MR Kolanjiografi
GOR:  Gastrodzefageal Reflii

GORH: Gastroozefageal Reflii Hastalig1

H.Pylori: Helicobacter Pylori

MMC: Go6¢ Eden Motor Kompleks

MRG: Manyetik Rezonans Goriintiileme

MRK: Manyetik Rezonans Kolanjiografi

UGE:  Ust GIS Endoksopisi
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1. GIRIS VE AMAC

Duodenumdaki safra, pankreas ve ince barsak sekresyonlarinin mideye geri gelmesine
duodenogastrik reflii (DGR) denilmektedir. Duodenum igeriginin mideye geri gelmesi
fizyolojik olarak beslenme sonrasi giin i¢inde, aksam uyku sirasinda ve sabahlar
aclikta kisa siireli olarak goriilebilir. Bununla birlikte duodenal igerigin mide
mukozasinda hasar yaratarak gastrit, gastrik ilser, gastrik karsinoma gibi patolojik bir
duruma neden olmasina alkalen reflii gastrit(ARG) ya da safra refliisii gastriti ya da
duodenogastrik reflii hastaligi denir(1,2). Genellikle ameliyat sonrasi, ozellikle
gastrektomi, vagotomi ve kolesistektomi sonrasi ortaya cikar(3). Endoskopik olarak
mukozal eritem, safra ve safra tuzlarinin gériilmesi ve histopatolojik olarak tani alir(4).
Tedavi secenekleri; yasam tarzi degisiklikleri ve ilag tedavilerinden, cerrahi
miidahalelere kadar uzanmaktadir(5,6).

Gadoksetik asit (gadolyum etoksibenzil dietilentriaminpentasetik asit; Primovist;
Bayer Pharma, Berlin, Almanya), karacigere 6zgii bir manyetik rezonans goriintiileme
(MRG) kontrast ajanidir. Uygulanan dozun %50'sine kadar fonksiyonel hepatositler
tarafindan alinir ve ardindan safra kanalina atilir. Klinik uygulamada, gadoksetik asit
ile giiclendirilmis MR kolanjiografi'de (G-MRK) safra kanalindan atilan kontrast
maddenin mide liimeninde sik¢a goriildiigi gozlemlenmektedir(7). Bunun
duodenogastrik safra refliisiinii temsil edebilecegini ve alkalen reflii gastritin, G-
MRK'nin ge¢ fazinda midede kontrast maddenin varligi ile yakindan iligkili
olabilecegini varsaydik. Bu caligmada, G-MRK'de midede safraya atilan kontrast
madde ile safra refliisii gastritinin varlig1 arasindaki iligkinin degerlendirilmesi

amaclanmugtir.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Alkalen Reflii Gastrit Tanimi

Alkalen reflii, safra refliisii veya duodenogastrik reflii tanimi duodenumdaki alkali
ozellikteki safra, pankreas ve intestinal sekresyonlarinin mideye geri gelmesi (reflii)
i¢cin kullanilmaktadir(8). Fazla miktarda ve uzun siireli enterogastrik reflii sonucunda,
alkali igerik gastrik mukozada hasar ve enflamasyon olusur. Buna bagli mide
mukozasinda olusan zedelenmeye de alkalen reflii gastrit ya da safra refliisii gastriti

denmektedir.

2.2. Tarihge

Spontan duodenogastrik safra refliisiiniin ilk bahsi, 1833 yilinda Alexis St. Martin'deki
gastrokutanoz fistiili inceleyen William Beaumont'un raporuna
dayandirilmaktadir(9). Sonrasinda safra refliisii Billroth’un Viyana’daki kliniginde
gastrik cerrahileri basarili oluncaya kadar, yani 1800’lerin sonuna kadar pek 6nem
kazanmamustir. Gastrik cerrahilerin yayginlasmasindan sonra safrali kusma cerrahinin
bir komplikasyonu olarak goriilmeye baslanmis ve ¢Oziim arayisi i¢ine girilmistir.
Roux-n-Y gastrojejunostomi, Braun enteroenterostomisi gibi cerrahi prosediirler bu
stirecte tedavide kullanilmustir. 1900°li yillarin ikinci yarisindan sonra fleksible
endoskopinin yayginlagmasiyla beraber Onceleri sadece gastrik cerrahinin bir
komplikasyonu olarak diistiniilen bu durumun daha sonra normal popiilasyonda da
goriildiigl ortaya ¢ikmistir. Epigastrik agr1, yanma, bulant1 ve safrali kusma sikayetiyle
bagvuran, dncesinde herhangi bir cerrahi dykiisii olmayan hastalarda da safra refliisti
oldugu goriilmiistiir. Bu hastalarda cesitli medikal tedaviler denendi ve tedaviye

yanitsiz hastalarda cerrahi ¢6ziimler aranmistir(10).
2.3.Etiyoloji ve Risk Faktorleri

2.3.1. Yas, cinsiyet ve viicut yapisi ile iliskili faktorler

Alkalen reflii gastrit(ARG) insidansinin, orta yash insanlarla karsilastirildiginda,
gencler ve yaglilar arasinda daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Literatiirde kadinlarda
daha sik gorildiigline dair caligmalar ¢ogunlukta olsa da erkeklerde daha yiiksek

prevalans bildiren ¢aligmalarda mevcuttur. Genellikle uzun boylu ve zayif yani astenik



viicut yapisina sahip kisilerde mide motilite bozukluklarina daha sik rastlandigi igin

bu tip hastalarda insidans daha yiiksektir(6,11,12).
2.3.2. Yasam Tarz ile iliskili Faktorler

Sigara i¢cmek, yalnizca mide mukozasinda dogrudan hasara neden olmakla kalmaz,
ayni zamanda pilorun gevsemesine yol agarak safranin mideye refliisiine katkida
bulunmaktadir(13). Alkol, reaktif gastropati gelisimiyle iliskili bagimsiz bir etiyolojik
faktordiir ve duodenogastrik reflii durumunda, safra asitlerinin mide mukozasi
tizerindeki zararh etkilerini artirabilmektedir(11).

Beslenme aligkanliklari da ARG gelisme riski ile iligkilidir. Asir1 sekerli yiyecekler ve
yiksek lifli diyet bu risk faktorleri arasindadir. Sekerli gazli icecekler, mide
motilitesini baskilayan glukagon ve kolesistokinin hormonlarinin salgilanmasini
uyarir. Yiiksek lifli diyet ise mide fundusunun gevsemesine ve mide bosalmasinin

yavaglamasina neden olur, bu da mide i¢indeki safranin drenajini yavaslatir(14).

2.3.3. Duodenogastrik Bileskedeki Anatomik Degisiklikler

Duodenogastrik bileske, safra akisinin mideye geri kagmasini dnleyen fizyolojik bir
bariyerdir. Safra kesesi operasyonlari, mide operasyonlar (gastrektomi, vagotomi +
piloroplasti, vagotomi +  gastrojejunostomi), cerrahi veya endoskopik
sfinkterektomilerden (pilor sfinkter operasyonlar1 veya balon dilatasyonlari, papilla
vateri diizeyinde cerrahi veya endoskopik sfinkterektomiler) sonra siklikla patolojik
duodenogastrik  refli  gelisir(11,15). Duodenogastrik Reflii (DGR); mide
ameliyatlarindan sonra %30, safra kesesi ameliyatlarindan sonra %80-90

goriilmektedir(16,17).

Mide ameliyatlarindan sonra degisik komplikasyonlar (postgastrektomi sendromlar)
gelismektedir. Bunlar icinde DGRH, dumping sendromundan sonra ikinci sirada yer

alir (18).

Kolesistektomi sonras1 safra kesesinin depo fonksiyonu ortadan kalkar ve
karacigerden salinan safra siirekli ve kontrolsiiz bir bicimde duodenuma akar. Bu akis
gerek yemek sirasinda gerek aglik sirasinda siirekli olmaktadir. Zaman zaman safrali
duodenum sivist mideye geri kagarak mide mukozasina zarar verebilir(19).

Kolesistektomi sonrast bu duruma noérohumoral agidan bakilacak olursa;



duodenumdan salgilanan kolesistokinin(CCK), safra kesesinin kasilarak safranin
duodenuma bosalmasini ve pilorun gevsemesini saglar. Ayrica, CCK mide bosalmasini
yavaslatarak yiyeceklerin duodenumda sindirilmesini optimize eder(20). Normalde
CCK'nin salinim1, duodenumdaki safra bolusunun etkisiyle durur. Ancak safra kesesi
cikarildiginda, bu negatif geri bildirim mekanizmasi ortadan kalkar ve yemek sonrasi
yiiksek kalan CCK diizeyleri, pilorun gevsemesini ve mide bosalmasini yavaglatarak

DGR'ye neden olur(21,22).
2.3.4. Kahc1 Motor Bozukluklarla iliskili Faktorler

Bu faktorler arasinda safra yolu patolojileri, kolelithiazis ve kolesistektomi sonrasi
donem, gastrointestinal sistem(GIS) motilite bozukluklari, gastrik bosalmada gecikme
ve antroduodenal yetmezlik (pilor yetmezligi), parazitik ve helmintik enfeksiyonlar
yer alir. Ayrica, iist sindirim sistemi motor bozukluklari metabolik hastaliklar
(diyabetes mellitus, obezite) ile iliskili olabilir. (11,15)

Duodenogastrik bileskesi korunmus hastalarda, asil etken iist sindirim yolu motor
bozukluklar1 (primer biliyer gastrit) iken, cerrahi miidahale ge¢irmis hastalarda asil
etken yapisal degisikliklerdir (sekonder biliyer gastrit)(11).

Go¢ Eden Motor Kompleks(MMC), acglik sirasinda mide ve intestinal anslarda
meydana gelen dongiisel, tekrarlayan bir hareketlilik oOriintiisidiir; bu hareket
oriintiisiinii vagus siniri ve GIS hormonlar1 ile birlikte saglar. MMC, normalde
duodenumdan mideye dogru safra veya diger sivilarin geri kagmasini engelleyen bir
mekanizmadir. CCK ve motilin, duodenogastrik refliiyii engelleyen motor aktiviteyi
desteklerken; bu hormonlarin yiiksek diizeyleri DGR’yili artirir. Serotonin ve
somatostatin, duodenum kokenli MMC'yi artirarak refliiyii engellerken, bu
hormonlarin dengesizligi DGR’yii artirabilir. Vagus sinirinin disfonksiyonu veya
vagotomi sonrast MMC’nin diizgiin ¢calismas1 engellenmis olur ve mide ile duodenum
arasindaki motilite bozulur ve safra mideye geri kagabilir(23).

ARG ayn bir gastrit tiirli olmasina ragmen, klinik pratikte diger gastrit tiirleri ile
birlestirilebilir. Baz1 epidemiyolojik caligmalara gore, gastrit gelisiminde ana
etiyolojik faktor olan Helicobacter pylori (H. pylori) enfeksiyonu, ARG hastalarinda
genel popiilasyona gore daha diisiik oranda tespit edilmistir(24). Ancak diger
arastirmalarda, ARG hastalarinda H. pylori prevalansinin saglikli bireyler ile benzer

ya da daha ytiksek oldugu bildirilmisti(25).



Bir yandan, H. pylori enfeksiyonu gastrin salgisini artirarak mide antrumunun
peristaltizmini azaltarak ARG gelisimine katkida bulunabilir. Diger yandan ARG ile
birlikte mide pH'inin alkaliye kaymasi, mukoza-bikarbonat bariyerini bozarak H.
pylori'nin hayatta kalmasi ve kolonizasyonu i¢in elverissiz kosullar yaratabilir. Ayrica,
yiiksek konsantrasyonlardaki safra asitleri, H. pylori'ye kars1 kendi bakterisidal
etkilerini gdsterir(11,24).

2.4. Patogenez

Mide liimeni ileri derecede asidiktir, pH 1’e yakindir. Bu ortamin sindirimde biiyiik
rolii vardir, ancak ayni zamanda mukozaya hasar verme potansiyeline de sahiptir. Mide
mukozasini koruma amacgli mekanizmalar mevcuttur. Yiizeydeki foveolar hiicreler
tarafindan salgilanan mukusun olusturdugu ince tabaka biiylik besin parcalarinin
epitele direkt olarak temas etmesini engeller. Bu mukus tabakasi ayrica epitel iizerinde
mukozay1 koruyan bir sivi tabaka varligini saglar. Bu tabaka yiizey epitel hiicreleri
tarafindan salgilanan bikarbonat iyonlar1 sayesinde notral pH'a sahiptir. Son olarak,
mide mukozasinin zengin vaskiiler yatagi mukozaya oksijen, bikarbonat ve besin
maddelerini tasirken lamina propriaya geri donen asidi de temizler. Bu koruma
mekanizmalarinin herhangi birinin bozulmasi akut ya da kronik gastrit ile
sonuglanabilir. Mide ve safra kesesi ameliyatlarindan sonra veya mide ve duodenum
motilite kusurlar1 sonucunda duodenum igeriginin mideye geri gelmesi ARG olugmasi
icin en 6nemli basmaktir. Mide bosalimi (mide klirensi) yeterli degilse, mide igine geri
gelmis olan duodenum igeriginin bosalmasi da gecikir. Bu da duodenum igeriginde var
olan safranin, bilirubinin, bikarbonat iyonlarinin, pankreatik sindirim enzimlerinin
uzun siire midede kalmasina ve burada zararl etki olusturmasina yol agar. Safra tuzlar
deterjan etkileri ile mide mukozasinda hasar olusturur. Mideye geri kagan duodenum
iceriginde bulunan safra ve pankreas sekresyonlari, midedeki hidroklorik asit ve
pepsin ile karisir, bu sekilde mide mukozasinda hasar olusur. Sonug¢ olarak; cesitli
gastrit tlirleri, 6zofajit, mide iilseri, intestinal metaplazi ve mide kanseri gelisebilir.
(11,26,27).
ARG’in etki mekanizmas1 dort sekilde aciklanabilir;

e Safra asitleri deterjan etkileri ile mukoza hiicrelerinin zarlarim eriterek hasar

olusturur.



e Safra asitleri lipofilik 6zellikleri sayesinde mukozadan gecip, hiicre i¢inde
birikirler, zar yapisini ve hiicresel fonksiyonlar1 bozarlar.

e Duodenal igerikteki pankreatik sindirim enzimleri mide mukozasinda direk
hasar olusturur.

e Duodenal igerikteki yogun bikarbonat iyonlar1 mide liimeninde
alkalinizasyona neden olarak kimyasal etkiyle mide mukozasinda hasara neden

olur. (11,28)

Pilorun cerrahi
rezeksiyonu/
fonksiyon kaybi

Safra kesesi Azalmig gastrik
diskinezisi L motilite

— s

Kolesistektomi

—
Bozulmus A

duodenum motilitesi
Biliyer

sfinkterotomi |

Sekil 1. Alkalen reflii gastrite katkida bulunabilecek faktorler

Safra kesesi diskinezisi veya safra kesesinin cerrahi olarak c¢ikarilmasi, safranin
depolanmast i¢in normal rezervuarin kaybma yol acar. Biliyer sfinkterotomi
duodenuma safra akiginin Oniindeki engeli kaldirir. Billroth I veya II veya
piloroplastide oldugu gibi pilorun cerrahi rezeksiyonu veya degistirilmesi, mideye
retrograd safra akis1 bariyerini ortadan kaldirir. Mide veya duodenumun hareketsizligi

safranin geriye dogru hareketine veya durmasina neden olabilir(29).

2.5. Klinik

ARG bulunan vakalar erken donemde asemptomatik olabilir ve bu hastalarda sadece
histopatolojik olarak gastrit bulgular1 goriiliir. Hastaligin siddetinin artmasi ile birlikte

tipik reflii 6zofajit semptomlar gelisir. Bu semptomlar asidik gastrodzefagiyal reflii



hastaligia(GORH) benzer 6zelliktedir. Sadece anamnez, muayene ve laboratuvar
bulgular ile ayrim yapmak giictiir. Klasik tablo gelistiginde; epigastrik agri, yanma,
bulanti, kusma, hazimsizlik ve istahsizlik gibi semptomlarla karakterize olmakla
birlikte bazi hastalarda anemi ve kilo kayb1 da goriilebilir. Agr1 ve/veya yanma hissi
stireklidir. Yemekten sonra artig gosterir, antiasit alimi1 ile gegmez. Yemeklerden sonra
artan bulanti hissi ve safrali kusmalar1 olabilir. Kusma ile hastanin bulanti hissi, agri
ve yanmasi ge¢cmez. Bu belirtiler siirdiikge hasta yeteri kadar beslenemez, genel
durumu bozulur ve zayiflama ortaya ¢ikar. Semptomlar subjektif olduklarindan dolay1
iyi bir anamnez ile birlikte degerlendirseler bile kesin tani i¢in yetersiz olmaktadirlar.
Bundan dolay1 hepatobiliyer sintigrafi, iist gastrointestinal endoskopi ve endoskopik

biyopsi gibi objektif yontemler kullanilmaktadir (11,28).
2.6. Muayene

ARG olan olgularinin muayenesinde ¢ogunlukla onemli bir bulgu saptanamaz.
Ameliyat gecirmis vakalarda operasyon izleri goriilebilir. Hafif ve orta siddetteki
vakalarda sadece epigastrik hassasiyet olmakla beraber agir vakalarda kilo kaybi da
goriilebilir. Ozgiin semptom ve muayene bulgusu olmadig: igin tan1 genellikle GORH
diisiiniilen ve uygun tedaviye ragmen semptomlar1 devam eden hastalarda endoskopik
degerlendirme sonucu midede duodenal igerigin refliisiiniin goriilmesi ile

konulmaktadir(28).
2.7. Tam

ARG tanisi i¢in bircok yontem gelistirilmistir. Bu testlerden higbiri tek basina tam
koyduracak kadar yeterli bilgi vermemektedir. ARG tanisinda “altin 6l¢iit” yoktur,
birka¢ bulgunun birbirini desteklemesi ile taniya varilabilir.

e Anamnez: Taniya varmada en onemli kismi olusturur. Ozellikle GORH
bulgular ile bagvuran ve standart reflii tedavisine yanit vermeyen hastalarda
ayirici tanida diistiniilmedir. ARG olasiligimin diisiiniilmesi, bunun muayene
bulgular ile desteklenmesi 6nemlidir.

e Radyolojik incelemeler: Ust GIS radyolojik incelemesi sadece gegirilmis
mide ameliyatinin tipini, mide bosalmasini gosterebilir.

e Sintigrafik incelemeler: Duodenogastrik refliiniin varligin1 gosterir. Bu

yontemle ayni zamanda mide klirensi de 6lciilebilir. Avantaji noninvaziv bir



yontem olmasidir. Semikantitatif bir yontem olmasi, diisiik doz radyasyon
icermesi ve pahali1 bir yontem olmas1 dezavantajlaridir.

Mide ve 6zofagus aspirasyon sivisinda safra asidi ve tripsin olciimii: Bir
nazogastrik tiip araciligr ile mideden ve Ozofagustan alinan aspirasyon
sivisinda safra asitleri ve tripsin Olgiilebilir. Yapilmasi kolay ve ucuzdur.
Endoskopiye oranla daha diisiik diizeyde invaziv bir testtir. Yontemin
dezavantajlar1 ise; safra asitleri ve tripsin Ol¢iimiinde deneyimli eleman
gerekmesi, test siiresinin kisaligi nedeniyle bu siirede safra ve pankreas
stvisinin refliisii saptanmama olasiligidir.

Bilitec ve 24 saat pH metri: Nazogastrik yolla mideye yerlestirilen bilirubin
veya pH Olger proplar araciligi ile 24 saatlik dl¢timler yapilip degerlendirilir.
24 saat pH takibi gastrodzofajiyal reflii (GOR) hastaliginin tanisinda kullanilan
testtir. Ozofagusta pH’1n 4 veya daha asagilara diismesi asidik refliiniin tipik
gostergesidir. PH 7 veya iizerinde olmasi alkalen reflii gastriti kanitlamaz.
Bilitec ile bilirubin izlemi yapilmasi tipki 24 saat pH metri 6l¢limiine benzer
yolla yapilir. Bu test ile 6zofagus ve mideye gelen safrali sekresyonlardaki
biliriibin diizeyi spektrofotometre ile &lgiiliir. Ol¢iimde elde edilen bilirubin
degerleri, ayn1 ortamdaki safra asit konsantrasyonlar: ile 1yi bir korelasyon
gosterir.  Testin dezavantajlar1 ise hastalara modifiye diyet uygulanmasi
gerekmesi ve bu testin asidik ortamda alkalen reflii gastriti %30 daha az
gostermesidir.

Alkali perfiizyon testi: Duodenogastrik reflii hastalig1 diisiiniilen vakalarda
bir nazogastrik sonda aracilig1 ile mideye diliie NaOH verilerek kiside agri
veya benzeri semptomlarin olusup olusmadigi izlenir. Ayni deney serum
fizyolojik verilerek de ¢ift kor kontrol edilir.

Gastroskopi ve biyopsi: Gastroskopik incelemede; midede hemorajik, kolay
zedelenebilir bir mukozada yesilimtirak renkte mide sivisi, duodenogastrik
reflii oldugunu gosterir. Endoskopi sirasinda midedeki lezyonlar taninir ve
diger hastaliklarla ayrici tanilar yapilabilir. Biyopsiler alinarak mukoza hasari,

mukozada bilirubin pigmenti vb. aragtirilir (11,29,30).



Sekil 3. ARG tanis1 alan hasta endoskopi goriintiileri A.Mide antrumunda safra
tuzlariin goriintiisii B. Korpusta safra, safra tuzlari ve hiperemi, C. Mide igerisinde

safra goriintiisii

2.8 Tedavi

Safra refliisii tedavisi asit reflii tedavisi ile benzerdir. Genel olarak asit reflilyii
azaltabilen her sey safra refliisiinii de azaltir. Yasam tarzi degisikligi, kilo verme,
yatmadan once yemekten kacinma, sigarayr birakma, ayni sekilde proton pompa
inhibitorleri ornek olarak sayilabilir. Prokinetik ilaclar midenin hareketliligini
arttirdigt ve gastrik bosalmayr hizlandirdig: i¢in safra refliisiinii de azaltabilir.
Baklofen gibi alt 6zofageal sfinkterin gevsemelerini azaltacak diger ilaglarin da,
Ozellikle proton pompa inhibitérii terapisine direngli hastalarda safra refliisiini
azalttigt kanitlanmistir. Safra refliisiinde kullanilan ilaglar; reflii oladugunda
semptomlara neden olan safra asitlerini baglayarak gastrointestinal yolakta safra
dolasimint kesen safra asidi baglayicilar, 6zellikle kolestramin ve sindirim
materyalinin mideden ince barsaga hizla hareketini saglayan ve refliiyli engelleyen
prokinetik ajanlardir. Eger medikal tedavi yetersiz veya 6zofagusta prekanseroz lezyon

varsa cerrahi tedavi uygulanabilir.



ARG tanisi alan vakalarda medikal tedavi ve cerrahi tedavi olmak tizere iki se¢enek
vardir.

a) Medikal Tedavi
1. Mide mukoza rezistansini artiran ilaglar
a) H2 reseptor blokerleri ve proton pompa inhibitdrleri
b) Prostoglandinler
c¢) Sukralfat
2. Safra asitlerini baglayici ilaglar
a) Aliminyum igeren antiasitler
b) Kolestiramin
3. Mide klirensini artiran ilaglar
a) Metoklopramid/Domperidon
b) Sisaprid
4. Reflii olan materyalin yapisin1 degistiren ilaglar
a) Antibiyotikler
b) Ursodeoksikolik Asit
b) Cerrahi Tedavi

Tibbi tedaviden yanit alinamayan olgularda cerrahi tedavi diisliniilmelidir. Cerrahi
tedavinin amaci pankreas ve safra sekresyonlarinin mideden uzaga gotiirmektir.
Cerrahi tedavide Roux-en-Y anastomoz ve Henley’in isoperistaltik jejunal

interpozisyonu vb. yontemler kullanilmaktadir (31,32,33).
2.9.Komplikasyonlar

e Duodenogastrodzefageal Reflii: Safranin GOR deki énemi tartismalidr.
e Barret Ozofagus: Uzun siireli mide asidi veya asid ve safra maruziyeti dzofagus
alt ucunda dokuya hasar verir. Hasarl1 6zofagus hiicrelerinde kanser riski artar.

Hayvan caligmalar1 barret 6zofagus ile safra refliisiinii iliskilendirmistir.
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e Ozofagus kanseri: ileri evreye kadar tan1 alamayabilir. Safra ve asit refliisii ile
0zofagus kanseri arasindaki muhtemel baglanti halen tartismalidir, ancak pek
¢ok uzman dogrudan bir baglantinin var oldugunu diisiinmektedir. Hayvanlar
tizerinde yapilan calismalarda safra refliisiiniin 6zofagus kanserine neden
oldugu gosterilmistir.

e Midede intestinal metaplazi goriilme olasilig1 artmaktadir(31). Uzun siireli

maruziyette mide kanseri gelisme olasig1 da artmaktadir.

2.10. Gadoksetik Asit

Gadoksetik asit (gadolyum etoksibenzil dietilentriaminpentasetik asit; Primovist;
Bayer Pharma, Berlin, Almanya), karacigere 6zgii bir MRG kontrast ajanidir.
Uygulanan dozun %50'sine kadar fonksiyonel hepatositler tarafindan alinir ve
ardindan safra kanalina atilir. Safra kanalina atildig1 i¢in, hepatobilier fazin T1 agirlikli
MR kolanjiyografisi (MRK) yapilabilir. Ayrica, T1 agirlikli MRK, T2 agirlikli MRK
ile yeterince gosterilemeyen c¢esitli patolojik durumlar hakkinda ek bilgi saglayabilir.
Klinik uygulamada, gadoksetik asit ile giiclendirilmis MRK'de safra kanalindan atilan

kontrast maddenin mide liimeninde sikca goriildiigi gézlemlenmektedir(7).

Sekil 4. Gadoksetik asit ile yapilan MRK’de midede kontrast madde goriilmesi

2.11. Glaskow Dispepsi Ciddiyeti Skoru

Glaskow Dispepsi Ciddiyeti Skoru(GDCS), dispepsi semptomlarinin ciddiyetini

degerlendirmek icin kullanmilan bir Ol¢lim aracidir. Bu skor, dispeptik hastalarin
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semptomlarinin yogunlugunu ve yasam kalitesi tiizerindeki etkisini belirlemek
amaciyla gelistirilmistir. Skor, genellikle toplam puan {izerinden hesaplanir ve diisiik,
orta veya yiiksek siddetli dispepsi olarak siniflandirmalar yapilabilir. GDCS, 6zellikle

tedavi etkinligini degerlendirmek ve hastaligin seyri sirasinda semptomlardaki

degisiklikleri izlemek i¢in kullanislidir(34).

Sekil 5. Glasgow dispepsi ciddiyeti skorlamasi
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Amaci

Alkalen reflii gastrit tanis1 alan hastalarin gadoksetik asit ile yapilan manyetik
rezonans kolanjiogafide(G-MRK) midede kontrast madde goriilmesinin alkalen reflii

gastrit belirteci olarak klinik kullanima uygunlugunun arastirilmasi amaglanmustur.

3.2. Arastirmanin Yapildig: Yer ve Zaman

Bu ¢alismada Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Kliniginde 05 Haziran
2024 — 31 Aralik 2024 tarihleri arasinda son bes yil igerisindeki (01.01.2020-
31.12.2024) hastalar taranmaistir.

3.3. Arastirmanin Etik Yonii

Arastirmanin etik kurul izni, 03.06.2024 tarihinde 2024/90 karar numarasi ile Diizce
Universitesi Girigimsel Olmayan Saglik Arastirmalart Etik Kurulu tarafindan

alinmistir.
3.4. Arastirmanin Evreni ve Orneklem
Arastirmanin evrenini, Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Endoskopi
Klinigi’nde endoskopik olarak alkalen reflii gastrit tanist alan ve gadoksetik asit ile
manyetik rezonans goriintiilemesi bulunan hastalar olusturmaktadir.
3.5. Arastirmanin Sinirhhiklar:
Disinda tutulma kriterleri( Ust GIS endoskopisi olan hastalarda):
-Gadoksetik asit ile ¢cekilen manyetik rezonans goriintiilleme(MRG) olmamast
-MRG goriintiilemelerinde >60dk ¢ekim olmamasi
-MRG ile iist GIS endoskopisi arasinda bir yildan fazla zaman olmasi
-Total veya subtotal gastrektomi dykiisiiniin olmas1
Dahil olma kriterleri:
-Ust GIS endoskopisi ve MRG olan “disinda tutulma kriterleri” digindaki tiim

hastalar
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3.6. Veri Toplama Yontemi

Calismaya dahil edilen tiim hastalarin; yas, cinsiyet, alkol ve sigara kullanimu,
gecirilmis batin cerrahileri, ek hastaliklari, glaskow dispepsi ciddiyeti skoru, ERCP
oykiileri, iist GIS endoskopisi (UGE), patoloji sonuglari, MRG gériintiileri,
kolelithiazis Oykiileri retrospektif olarak taranarak Excel programinda kayit altina

alindi.

3.7. Genel Bilgiler

Calisma siiresi boyunca Genel Cerrahi Endoskopi Unitesinde son 5 yil icerisinde UGE
yapilan yaklagik 1500 hastanin verileri retrospektif olarak tarandi. UGE’nde ARG
tanis1 alan ve G-MRK ¢ekimi bulunan 112 hastadan 3 tanesi subtotal gastrektomili
olmasi, 6 tanesinin UGE ile G-MRK arasinda bir yildan fazla siire olmas1 nedeniyle
calisma dis1 birakildi. Kontrol grubunda ise mide cerrahisi gecirmemis ve
endoskopisinde ARG goriilmeyen 103 hasta dahil edildi.

Caligsma retrospektif bir vaka taramasi ve irdelemesi oldugu i¢in ¢aligmaya dahil edilen
hastalardan ¢aligmaya katildiklarina dair onam alinmadi, ancak endoskopi yapilan
hastalarin endoskopi islemi 6ncesi islemin riskleri ve komplikasyonlarina yonelik
aydinlatilmis onamlar1 alinmisti. Ayni sekilde gadoksetik asit ile cekilen MRG 6ncesi
hastalarin aydinlatilmis onamlar1 mevcuttu.

Calismaya dahil edilen tiim hastalara yedi genel cerrah tarafinda UGE uygulandig
goriildii. UGE &ncesi tiim hastalarda 6-8 saat siire ile aclik saglanmusti. Islem oncesi
0.03mg/kg midazolam ve 0.5mg/kg propofol sedasyonu uygulanmisti. Ek anestezik
ihtiyact olan hastalara araliklarla 0.3mg/kg propofol eklenmisti. UGE sirasinda
0zofagus, mide ve duodenum 2. kitaya kadar incelenmis, tiim hastalardan antrumdan
patoloji 6rnegi alinmisti. Patoloji sonuglarinda gastrit bulgular1 ve H.Pylori varlig
rapor edilmisti. Patoloji sonuglar1 ile ARG arasinda iliski olup olmadigi
degerlendirildi.

Alkalen reflii gastrit ve kontrol grubunda UGE olan hastalarin sistem iizerinden G-
MRK’leri midede kontrast madde varligi, kontrast maddenin midedeki uzanimi ve
stiresi agisindan iki radyolog tarafindan konsensus ile degerlendirildi. Kontrast
maddenin goriilme yeri antruma kadar ise gradel, korpusa kadar ise grade2, fundusa

kadar ise grade3 olarak siniflandirildi. Siire olarak 0., 1., 2., 3. ve 4. saat ¢ekimleri
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mevcuttu. Ek olarak, kolesistektomi dykiisli olmayan hastalarin MRG’leri kolelithiazis
acisindan degerlendirildi.

Ayrica hastalarin anamnez ge¢mislerinden ek hastaliklari, cerrahi geg¢misleri,
endoskopik retrograd kolanjiopankreatografi (ERCP) oOykiileri, glaskow dispepsi

ciddiyet skorlari, alkol ve sigara kullanimlar1 incelendi.

3.8. istatistiksel Degerlendirme

Istatistiksel analizler IBM SPSS v.22 paket programi ile yapilmistir. Sayisal veriler
i¢in normal dagilim varsayimi Kolmogorov-Smirnov testiyle ve varyans homojenligi
Levene testiyle incelenmistir. Sayisal veriler dagilimina uygun olarak ortalama ve
standart sapma veya ortanca deger, ceyreklikler ve minimum-maksimum ile
Ozetlenmistir. Kategorik veriler say1 ve ylizde olarak sunulmustur. Grup
karsilagtirmalar1 Independent samples t veya Mann-Whitney U test ile yapilmistir.
Kategorik verilerin analizinde Pearson ki-kare veya Fisher’s exact testi kullanilmistir.

Istatistiksel anlamlilik diizeyi 0,05 olarak dikkate almmistir.
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4. BULGULAR

Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Klinigimizde 05.06.2024 —
31.12.2024 tarihleri arasinda son bes y1l igerisindeki (01.01.2020-31.12.2024) hastalar
taranarak kriterleri karsilayan 103 alkalen reflii gastrit hastasi ve endoskopisinde
alkalen reflii gastrit goriilmeyen 103 kontrol hastasi ¢alismaya dahil edildi. Yas
dagilim1 ARG grubunda 51,58+13,59(ortalama+standart sapma) y1l, kontrol grubunda
51,64+13,31 yil olarak benzer bulunmustur(p=0,975). ARG grubunda 32(%31,1)
erkek, 71(%68,9) kadin hasta; kontrol grubunda 50(%48,5) erkek hasta, 53(%51.,5)
kadin hasta mevcuttu. Kadin cinsiyet ARG grubunda anlamli derecede daha
yiiksekti(p=0,010). ARG grubunda sigara (%68,0) ve alkol kullanimi (%24,3), kontrol
grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (sirastyla p<0,001 ve p=0,010).
Hastalarin %31,’inde hipertansiyon(HT) bulunmaktaydi bu kontrol grubuna gore
anlamli istatistiksel fark olusturmazken; diabetes mellitus (DM) orant ARG grubunda
(%22,3) kontrol grubuna (%1,9) gore anlamli olarak yiiksektir (p<0,001). Glaskow
dispepsi ciddiyeti skoru her iki grupta da benzerdi. Kolesistektomi dykiisii olmayan
hastalardan ARG grubunda 65 hasta, kontrol grubunda 23 hastada kolelithiazis

mevcuttu(p=0,051). Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo1’de 6zetlenmistir.

Tablo 1. Demografik veriler

ARG (n=103) E\":r‘ltgg)' P
Yas (yil), ortalama+SS 51,58:1359 | 51,64+13,31 | 0975
Cinsiyet, n (%)

Erkek 32 (31,1) 50 (485) | 4010
Kadin 71 (68.9) 53 (5L5) |
Sigara, n (%) 70 (68,0) 28 (27,2) <0,001
Alkol, n (%) 25 (24.3) 11(107) | 0,010
DM, n (%) 23 (22,3) 2(19) | <0,001
HT, n (%) 32 (3L1) 33(32,0) | 0,881
ﬁ?xﬁs’ortanca(%%'%m) [MIN=1 10 (8-12) [1-16] |10 (9-12) [4-17]| 0,553

n: olgu sayis1 SS:standart sapma

ARG grubunda 58(%56,3), kontrol grubunda 24(%23,3) batin cerrahisi gegiren hasta
mevcuttu ve bu ARG grubu i¢in istatistiksel fark olusturmaktaydi(p=<0,001). Batin

cerrahileri i¢erisinde 6zellikle kolesistektomi anlamli derecede yiiksekken (p=<0,001),
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kolesistektomi olmayan hastalarda kolelithiazis olmasi da istatistiksel agidan anlamli
sayilabilir(p=0,051). ARG grubunda 7(%6,8) hastanin Nissen fundoplikasyon,
3(%2,9) hastanin gastroenterostomi, 4(%3,9) hastanin appendektomi,17(16,5)
hastanin jinekolojik operasyon &ykiisii mevcuttu. Hastalarin cerrahi ge¢misleri

Tablo2’de 6zetlenmistir.

Tablo 2. Hastalarin cerrahi gegmisleri

ARG (n=103) | Kontrol (n=103) P
Batin Cerrahisi, n (%) 58 (56,3) 24 (23,3) <0,001
Kolesistektomi, n (%) 38 (36,9) 13 (12,6) <0,001
Jinekolojik Operasyon, n (%) 17 (16,5) 10 (9,7) 0,148
Nissen Fundoplikasyon, n (%) 7 (6,8) 1(1,0) 0,065
Gastroenterestomi, n (%) 3(2,9) 0 (0,0) 0,246
Appendektomi, n (%) 4 (3,9) 3(2,9) >0,999

n: olgu sayisi

Kontrol grubunda ¢ogunlukta antral gastrit tanis1 alan hastalar bulunmaktaydi. ARG
tanis1 alan hastalarin %47,6’s1na antral gastrit eslik etmekteydi. ARG ve antral gastrit
tanilarina ek endoskopi bulgularindan pangastrit, 6zefajit ve hiatal herni i¢in kontrol
grubu ile arasinda istatistiksel anlamli fark yoktu. ARG grubunda deforme pilor

anlamli derecede daha sik go6zlendi(p=0,001). Endoskopi bulgular1 Tablo3’te

Ozetlenmistir.

Tablo 3. Hastalarin endoskopi bulgulari

ARG (n=103) Kontrol (n=103) P
ERCP, n (%) 1(1,0) 3(2,9) 0,621
Antral Gastrit, n (%) 49 (47,6) 91 (88,3) <0,001
Pangastrit, n (%) 19 (18,4) 10 (9,7) 0,071
Ozefajit, n (%) 13 (12,6) 7 (6,8) 0,158
Hiatal Herni, n (%) 14 (13,6) 16 (15,5) 0,693
Deforme Pilor, n (%) 21 (20,4) 5(4,9) 0,001

n: olgu sayisi

Hem ARG hem kontrol grubunda tiim hastalarin patoloji preparatlar1 kronik gastrit
olarak degerlendirildi. intestinal metaplazi ve Helicobacter pylori pozitifligi acisindan
verileri Tablo4’te

gruplar arasinda fark gozlenmemistir (p>0,05). Patoloji

Ozetlenmistir.
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Tablo 4. Hastalarin patoloji verileri

ARG (n=103) Kontrol (n=103) P
Kronik Gastrit, n (%) 103 (100) 103 (100) -
Intestinal Metaplazi, n (%) 10 (9,7) 10 (9,7) >0,999
HP, n (%) 22 (21,4) 23 (22,3) 0,866

n: olgu sayis1 HP: Helicobacter Pylori

MRG’de kontrast maddenin ARG grubunda 85(%82,5) hastada, kontrol grubunda
26(%?25,2) hastada mideye gecisi goriilmiis olup ARG grubu i¢in anlamli istatistiksel
fark olusturmaktaydi(p=<0,001). Mideye kontrast madde gecisi ARG grubunda %49,4
ile en fazla antruma(Gradel) kadarken, kontrol grubunda %46 ile en fazla fundusa
(Grade3) kadar ilerledigi goriildi. ARG grubunda %40, kontrol grubunda %46,2
olmak tizere her iki grupta da midede kontrast madde goriilme siiresi en sik 2.

saatteydi. MRG bulgulart ile ilgili veriler Tablo5’te 6zetlenmistir.

Tablo 5. Hastalarin MRG bulgulari

ARG (n=103) Kontrol (n=103) P

I(\(:I/OF){G Kontrast Madde, n 85 (82,5) 26 (25.2) <0,001
Kontrast Madde, n (%)

Grade 1 42 (49,4) 6 (23,1)

Grade 2 30 (35,3) 8 (30,8) 0,003

Grade 3 13 (15,3) 12 (46,2)
Kontrast Madde, n (%)

1.saat 30 (35,3) 8 (30,8)

2.saat 34 (40,0) 12 (46,2) 0.613

3.saat 5(5,9) 0 (0,0) ’

4.saat 16 (18,8) 6 (23,1)

n: olgu sayis1 Gradel antruma, Grade 2 korpusa, Grade3 fundusa kadar kontrast

madde goriilmesi

Sonug olarak ARG tanisinda MRG’nin duyarlilig1 %82,52, 6zgiilliigii %74,76 olarak
saptandi. Pozitif ongorii degeri (PPV) %76,58 iken negatif 6ngorii degeri (NPV)

%81,05 olarak hesaplandi.
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Tablo 6. Diagnostik performans

Sensitivite 82,52% 73,79% - 89,30%
Spesifite 74,76% 65,24% - 82,80%
Pozitif olabilirlik orani 3,27 2,32 -4,61
Negatif olabilirlik orani 0,23 0,15-0,36
Pozitif prediktif deger(PPV) 76,58% 67,59% - 84,09%
Negatif prediktif deger(NPV) | 81,05% 71,72% - 88,37%
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5.TARTISMA

ARG onceleri cerrahi komplikasyon olarak diisiiniilmiis olsa da gelisen teknolojiyle
beraber ve 6zellikle de endoskopinin yayginlagmasiyla direngli reflii semptomlari ile
basvuran hastalarda spontan olabilecegi goriilmiistiir. Operasyon Oykiisii olmayan
hastalarda da 6nemli bir sorun oldugu anlasilmistir. Hastaligin patogenezi ile ilgili
farkli goriigler olup, ilk olarak reflii olan igerikte yogun safra ve bilirubin
bulunmasindan ve bunlarin mide mukozasina toksik etki gosterecegi diigiiniilerek safra
reflisi denilmistir. Bu durum iizerine ¢alismalar yayginlastik¢a hastaligin
patogenezinde sadece safranin ve bilirubinin olmadigi ayni zamanda reflii olan
duodenal igerikte yogun bikarbonat bulundugundan dolay1r mide mukozasi iizerinde
alkali hasara neden oldugu diisiiniilmiistiir ve alkalen reflii olarak tanimlanmistir(35).
Bu calismada G-MRK gériintiilerinde midede kontrast madde goriilmesinin ARG
tanis1 koymada klinik kullanima uygunlugu arastirilmisti. ARG’de risk faktorlerini
degerlendirmek iizere hastalarin yas, cinsiyet, sigara ve alkol kullanimi, ek hastaliklari,
gecirilmis cerrahileri degerlendirilmistir. ARG ve kontrol grubunda hastalarin
endoskopik bulgulari, patoloji sonuglari, MRG’de midede kontrast madde goriilmesi,
kontrast madde goriilen hastalarda kontrast seviyesi ve siiresi kayit altina alinmistir.
ARG hastalarinda yas dagilimi bimodal patern gostermekte olup gen¢ ve yash
hastalarda daha sik goriilmektedir(12). Vere ve ark.(36) ARG’in ileri yaslarda 6zellikle
51-80 yas araliginda daha sik goriildiiglinii belirtmislerdir. Bu ¢caligsmada, alkalen refli
gastrit  hastalarimin  yas  ortalamasi(51,58+13,59) kontrol grubunun yas
ortalamastyla(51,64+13,31) benzer bulunmustur. Yasin, mide mukozasinin
zayiflamasi ve pilor mekanizmasindaki yasa bagli degisiklikler nedeniyle alkalen
refliiye yatkinlik olusturdugu distliniilmektedir. Yasla birlikte artan diger risk
faktorleri, 6zellikle sigara kullanimi, alkol tiiketimi ve diyabet alkalen reflii gastritin
yas gruplar1 arasinda farkli prevalans gostermesine neden olabilir(37).

Calismamizda, ARG hastalarinda kadinlarin orani erkeklere gore anlamli sekilde daha
yuksek bulunmustur (%68,9 kadin, %31,1 erkek, p=0,010). Literatiirde kadinlarin bu
hastalikla daha fazla iliskili oldugu belirtilmistir. Hormonal faktorler, 6zellikle dstrojen
ve progesteronun mide motilitesine etkileri, bu farki agiklamak igin One siiriilen

mekanizmalardandir(11). Ote yandan, erkeklerde daha yiiksek prevalans bildiren
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calismalarda sigara ve alkol kullanimi gibi yasam tarzi farkliliklarinin etkili oldugu
belirtilmistir(36).

Sigara, hem mide mukozasinda dogrudan hasara neden olarak hem de pilorun
gevsemesine yol acarak ARG gelisimine zemin hazirlamaktadir. DGR varliginda
alkoliin olusturdugu reaktif gastropati, duodenal icerigin mide mukozasi iizerindeki
zararli etkilerini artirabilir. Kisaca; sigara ve alkol, gastrik mukozanin bariyer
mekanizmalarint bozarak alkalen reflii gastrit riskini ve siddetini artirir(11,12,35).
Bizim ¢alismamizda sigara ve alkol kullanimi1 ARG grubunda kontrol grubuna kiyasla
anlamli sekilde daha yiiksek bulunmustur.

Calismamizda, diyabetin alkalen reflii gastrit gelisimiyle iliskili oldugu gozlemlendi
(ARG grubunda %22,3). Bu bulgu, literatiirde diyabetin GIS motilitesini bozarak,
ozellikle gastropareziye yol agtig1 ve alkalen reflii riskini artirdigina dair bulunan
bulgularla ortiismektedir(12).

ARG ve hipertansiyon arasindaki dogrudan bir iligkiyi destekleyen belirgin literatiir
bulunmamaktadir. Stres, obezite, inflamasyon, ila¢ kullanimi gibi ortak faktorlerin her
iki durumu etkileyebilecegi ongoriilmektedir. Daha fazla arastirma, bu iki durum
arasindaki dolayli iligkileri daha iyi anlamak i¢in gereklidir(38,39).

Safra refliisiniin gastrik mukoza irritasyonu yaratarak dispepsi semptomlarini
artirdigin1 ve bu semptomlarin GDCS'yi yiikselttigini gosteren ¢aligmalar mevcuttur.
Ozellikle epigastrik agri ve mide bulantis1 gibi belirtiler, alkalen reflii hastalarinda
daha belirgindir. Lake ve ark. (31) 2020 yilinda yayinladig1 ¢alismasinda, safra refliisii
olan hastalarin dispepsi sikayetlerinin daha siddetli oldugunu ve bu hastalarin GDCS
puanlarinin anlamh sekilde arttigini belirtmistir. ARG ile iligkilendirilen gastroparezi
gibi mide motilite bozukluklari, GDCS'yi etkileyebilir. Dixon ve ark.(40) 2022
yilindaki ¢aligmasinda, safra refliisii ile dispepsi arasinda giiclii bir iliski bulmus ve bu
hastalarin GDCS’larimin yiiksek oldugunu raporlamistir. Bizim ¢alismamizda GDCS
her iki grupta da benzer olarak hesaplanda.

Gegirilmis abdominal cerrahiler, 6zellikle pilorun devre dist birakilmasi veya rezeke
edilmesi gibi prosediirler, ARG igin risk faktoriidiir. Ozellikle Billroth 1 ve II
ameliyatlar1 veya piloroplasti geciren hastalarda yaygindir. Radev ve ark. (41)
caligmasinda, endoskopik muayenede duodenogastrik reflii insidansinin %10

(428/4256) oldugunu, bu durumun vagotomi ve rezeksiyon gibi cerrahi islemlerden
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sonra (%16,8; 98/583), cerrahi islem yapilmayan hastalara (%8,98; 330/3673) kiyasla
daha sik gorildigiinii gostermistir. Bu tiir cerrahiler, midenin normal bosalma
mekanizmalarini bozarak safra ve pankreatik sivilarin mideye geri akisini artirabilir.
Yapilan c¢alismalarda, bu tiir cerrahiler sonrasinda ARG gelisen hastalarda
semptomlarin tedavisinin zor oldugu ve bazen ek cerrahi miidahale gerektigi
bildirilmistir(11,15). Bizim c¢alismamizda ARG grubunda 38(%36,9) hastanin
kolesistektomi, 7(%6,8) hastanin Nissen fundoplikasyon, 3(%2,9)hastanin
gastroenterostomi Oykiisii mevcuttu.

Kolesistektomi sonrasi safra kesesinin depo fonksiyonunun ortadan kalkmasi ve
yiiksek CCK diizeyleri nedeniyle duodenal igerigin mideye geri kagisi artarak ARG
gelisimine neden olur. Yu Huang ve ark.(42) tarafindan 2023’te yapilan bir meta-
analiz, kolesistektomi sonrast GORH riskinin %37 oraninda arttigin1 gdstermektedir
(risk orant: 1.37,95% giiven araligi: 1.09—1.72). Ayrica, bu hastalarda Barrett 6zofagus
gelisme riskinin de %21 arttig1 bulunmustur. Kolesistektomi sonrasi duodenal igerigin
mideye refliisii gastrik irritasyon, intestinal metaplazi ve gastroparezi gibi uzun dénem
etkiler yaratabilir. Dixon ve arkadaslari, safra asidi ve pankreatik enzimlerin mideye
refliistinlin, gastrik hasara yol acabilecegini ve bu hastalarda dispeptik semptomlarin
artirabilecegini bulmustur. Ozellikle, kolesistektomi sonrasi safra refliisiiniin %60
oraninda daha sik goriildiigii bildirilmistir(21,40).

Kolelithiazis varligt da ARG gelisimiyle iligkilidir. Safra taslari, safra akigim
engelleyebilir veya diizensiz hale getirebilir. Safra kesesindeki multipl taslar, kesenin
depo fonksiyonunu azaltarak duodenuma bolus safra akisina neden olup ARG
gelisimine zemin hazirlar. Huang ve ark.(42) 2023 yilinda yayimladigi ¢alismada,
kolelithiazis olan hastalarin GORH gelisim riskinin %6 oraninda arttigim ve safra
taslarinin safra refliisii lizerindeki etkisinin 6nemli oldugunu gostermistir (risk orani:
1.06, 95% giiven araligi: 1.02—-1.10). Bizim calismamizda da literatiir ile uyumlu
olarak ARG grubunda kolesistektomi orani anlamli derecede yiiksek
bulundu(p<0,001). Kolesistektomi olmayan grupta ise kolelithiazis oran1 anlaml
sayilabilecek diizeydeydi(p=0,051).

Deforme pilorlu hastalarda ARG goriilme orani literatiirde farkli caligmalarda
degisiklik gostermekle birlikte, duodenogastrik reflii prevalansinin oldukca yiiksek

oldugu vurgulanmaktadir(11,12). Bizim ¢alismamizda da pilor deformitesi goriilme
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orant %20,4 olarak bulunmus olup kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
fark olusturmaktadir(p=0,001).

Duodenogastrik refliiniin siddetine bagl olarak ARG tanisina antral gastrit, pangastrit,
Ozefajit gibi endoskopik bulgular da eslik edebilmektedir(11,12,43).

Vere ve ark.(36) 2005 yilinda yaptig1 ¢calismada, alkalen reflii gastriti olan hastalarin
%84,06’sinda kronik inflamasyon, %40,44’{inde foveolar hiperplazi, %34,83’linde
ise intestinal metaplazi rapor edilmistir. Bu bulgular safra refliisiinlin mide
mukozasinda yaratti§1 uzun siireli hasar1 gostermektedir. Bizim ¢alismamizda ARG
grubundaki hastalarin %100’tinde kronik gastrit, %9,7’sinde intestinal metaplazi rapor
edildi. Istatistiksel agidan kontrol grubu ile kiyaslandiginda anlamli fark
olusturmamaktaydi.

ARG, duodenumdan gelen safra asitlerinin mide mukozasina zarar vermesiyle
karakterizedir. Buna karsilik, H. pylori, midenin asidik ortaminda yerleserek
inflamasyona ve mukozal hasara neden olur. Birlikte bulunduklarinda, bu iki durum
mukoza hasarini artirabilir.

Bazi calismalarda, ARG'li hastalarda H. pylori enfeksiyon oranlarinin daha diisiik
oldugu rapor edilmistir(%15-25). Bunun, safra asitlerinin H. pylori iizerinde
antibakteriyel etki yaratmasindan kaynaklandig: diisiiniilmektedir. Ornegin; Barakat
ve ark.(12) 2017°de yayinladiklar1 ¢aligmalarinda ARG hastalarinin %60’1inda mide
mukozasinda safra refliisii ve buna bagli hasar tespit edilirken, bu hastalarin yalnizca
%?20'sinde H. pylori enfeksiyonu saptanmistir. Bu oran, H. pylori'nin safra asitleriyle
inhibe edildigi hipotezini desteklemektedir.

Diger calismalarda ise H. pylori enfeksiyonunun ARG'nin  klinik siddetini
artirabilecegi bildirilmistir, ¢iinkii inflamasyonu tetikleyen farkli mekanizmalar
sinerjik etkiler yaratabilir. H. pylori enfeksiyonu ile ARG arasinda histopatolojik bir
karsilastirmada, H. Pylori saptanan ARG hastalarimin  %40’inda daha siddetli
inflamasyon gozlenmistir. Bu durum, inflamatuar yanitin her iki durumda da daha
karmasik hale geldigini gostermektedir(44). Bizim ¢alismamizda ise endoskopisinde
ARG goriilen 103 hastanin 22 (%21,4)’sinde H.Pylori saptanarak, H. pylori'nin safra
asitleriyle inhibe edildigi hipotezini destekleyen ¢aligmalardan olmustur.
Duodenogastrik reflii endoskopi, nazogastrik aspirasyon ile mide sivisindaki safra

belirteclerinin dl¢timii, 24 saatlik pH monitdrizasyonu veya hepatobiliyer sintigrafi
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gibi yontemlerle tani alabilir. Bu yontemler genellikle sinirli duyarlilik ve 6zgiilliige
sahiptir ve hastalar i¢in konforlu testler degildirler. MRG, radyasyon yaymama, daha
fazla anatomik detay sunma ve daha az rahatsizlik yaratma gibi avantajlara sahiptir.
Calismamizda, G-MRK yonteminin alkalen reflii gastrit tamisindaki etkinligi
degerlendirildi; %82,52 duyarlilik ve %74,76 ozgiilliikk ile istatistiksel agisindan
anlamli sonuglar elde edildi. Endoskopik olarak ARG tanis1 alan hastalarin
%82,5(85/103)’inin yapilan G-MRK’lerinde mide icerisinde kontrast madde goriildii.
Kontrast madde verildikten sonra bu hastalarin %35,3(30/85)’linde 1. saatte,
%40(34/85)’1inda 2. saatte, %5,9(5/85)’unda 3. saatte ve %18,8(16/85)’inde 4. saatte
midede kontrast madde goriilmiistiir. Literatiirde benzer ¢aligmalar, MRG’nin tanisal
degerini  desteklemektedir. Ornegin, Hyun ve ark.(7) 2017 yilinda yapilan
calismasinda, mide i¢inde kontrast madde tespit edilen hastalarin %33,3’ilinde
endoskopik olarak ARG tanist konulmus, bu durum kontrast maddenin yayilim
derecesinin gastrit siddetiyle anlamli bir iliski gosterdigini ortaya koymustur.

Kul ve ark.(45) 2023 yilindaki ¢alismasinda ise, G-MRK’de duodenogastrik refliiniin
%17,8 oraninda saptandigin1 ve bu hastalarin bazilarinda endoskopide midede safra
goriilmese dahi kimyasal gastritin  histopatolojik olarak  dogrulandiginm
belirtmistir(38). Bu durum, MRG'nin 6zellikle safra refliisiiniin dogas1 geregi gegici
oldugu ve endoskopi sirasinda goriilemeyebilecegi durumlarda degerli bir arag
oldugunu gostermektedir. Nitekim bizim ¢alismamizda da {ist GIS endoskopisinde
ARG goriilmeyen hastalardan olusturulan kontrol grubunun %25,2(26/103)’sinin G-
MRK’lerinde midede kontrast madde goriilmiistiir.

Stein ve ark.(46) vyaptigi c¢alisma, duodenogastrik safra  refliisiinlin
degerlendirilmesinde gastroskopinin hepatobiliyer sintigrafi veya mide pH
monitdrizasyonuna gore daha diisiik bir dogruluk ve prediktif degere sahip oldugunu
gbstermistir. G-MRK’nin {ist GIS endoskopisinden daha yiiksek bir dogruluk ve
prediktif degere sahip olabilecegini diisiinliyoruz, ¢iinkii MRG goriintiileri belli bir
stireci (bizim calismamizda 4 saat) temsil ederken, gastroskopi yalnizca inceleme
anindaki anlik durumu yansitir.

Son olarak, ¢calismamizdaki duyarlilik (%82,52) ve pozitif 6ngorii degeri (%76,58),
Kul ve ark. (2023) ile Hyun ve ark. (2017) ¢alismalarindaki bulgularla uyumlu olarak,

MRG’nin ARG tanisinda non-invaziv, radyasyon yaymayan, yiiksek c¢oziiniirliik
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sunan, genig bir goriis alant ve siliresi sunan iyi bir alternatif olabilecegini
gostermektedir.

Calismamiz, hasta 6rneklem biiyiikliigii ve retrospektif dogasi nedeniyle sinirlamalar
icermektedir. Ayrica, MRG'nin endoskopiye gore daha pahali ve zaman alic1 bir
yontem olmasi, yaygin kullanimini sinirlayabilir. Buna ek olarak, diger ¢caligsmalarda
da belirtildigi gibi, anatomik varyasyonlar veya hastalarin T1-agirlikli goriintiilerde
ylksek sinyal yogunlugu olusturan sivilar tiiketmesi gibi durumlar, yanlis pozitif
sonuglara yol agabilir. Son olarak, G-MRK ¢ekim protokoliinde, hasta 20 dakikalik
MRK isleminin ardindan yatmaz ve 1.,2.,3,ve 4. saat gecikmeli goriintiileri alinana
kadar hareket eder. Bu nedenle, mide i¢ine reflii olan kontrast madde miktari, mutlak

miktar1 temsil etmeyebilir ve bu da sonuglarin genellestirilebilirligini sinirlayabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda, G-MRK yonteminin, ARG tanisindaki potansiyel rolil
degerlendirilmistir ve G-MRK ’nin yiiksek duyarlilik (%82,52) ve 6zgiilliikk (%74,76)
degerleri ile endoskopi ile uyumlu tanisal bir yontem oldugu gosterilmistir.
Bulgularimiz, literatiirdeki mevcut ¢alismalarla tutarlidir ve MRG'nin ARG tanisinda
klinik olarak anlaml1 bir tani arac1 olabilecegini ortaya koymaktadir. G-MRK’nin ARG
tanisindaki roliiniin daha kapsamli bir sekilde aragtirilmasi igin prospektif ve

multidisipliner calismalar 6nerilmektedir.
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