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OZET: Gelisen endoskopik tetkikler mide lezyonlanimi daha iyi tanimamiza ve lezyonlan izlememize olanak saglarken, lezyonlar arasi iligkiyi belilemede de yardime ol-

maktadir. Kronik gastritler seyrek olmayarak metaplazi ile birliktelik gdstermektedir. intestinal metaplazi dzellikle Tip Ill, mide karsinomunun histogenezinde rol almak-
tadir. Caligmamizda 262 olguya ait mide biopsi drnekleri, kronik gastrit tiplerine gére siniflandinidi. Aktivasyon incelendi. Displazi ve metaplazi iligkisi aragtinidi ve mi-
sin profilleri gikariidi. Olgularin % 54.9'u erkekti. Ortalama yag 52 olarak bulundu. Olgulardan 158'i kronik yiizeyel gastrit, 104'i kronik atrofik gastritti. Displazi 20 (% 8)
olguda saptandi. Bu olgulardan 3'linde giddetli displazi mevcuttu. Displazi gbsteren olgularda ortalama yas, genel olgulara gre 2.4 daha ileri idi. Bu grupta kronik at-
rofik gastrit birlikteligi yiksekti (% 75). Galismaya esas olgulardan 76'sinda (% 30) intestinal metaplazi izlendi. Bunlardan 50'sinde (% 66) ayrica kronik atrofik gastrit
de izlendi. Komplet tip intestinal metaplazi (Tipl) olgulanin gogunlugunu olustururken (% 81.4), inkomplet tip intestinal metaplazi (Tip II-Ill) % 18.6 oraninda gdriildd.
Kronik yiizeyel gastrit olgulaninda. inkomplet tip metaplazi bulunmazken, displazi olgulannin % 45%inde saptandi. Displazili olgularda Alcian Blue pozitifligi % 60 iken,
High Iron Diamine (HID-AB) pozitifligi % 27 oranindaydi. Adenokarsinom tanisi alan 8 olgunun daha 6nceki biopsilerinde ydzeyel gastrit, metaplazili kronik gastrit ve
displazi morfolojisi mevcuttu. Sonug olarak galismamiz intestinal metaplazi tiplerinin farkhi malignite potansiyellerine sahip olduklanni ve bunlanin tanimlanmalarinin
kanserin erken tanisi igin yararh olabilecedi gérigiine destek vermigtir. :

ANAHTAR KELIMELER: Kronik gastrit, intestinal metaplazi, gastrik displazi

SUMMARY: Increased use of endoscopic techniques provide insights about how different lesions of the stomach develop and what relationships they have and is useful

for follow-up of cases. Chronic gastritis is frequently associated with various metaplasti condition. Intestinal metaplasia IM), especially type Il, plays a role in the histo-
genesis of gastric carcinoma. In our study, 262 endoscopic gastric biopsy materials are classified in respect to the type and intensity of chrnic gastritis. Relationship
between metaplasia and dysplagia is studied and mucine profiles seen in each condition hacve been noted. Fifty-five percent of ases were male, and average age
was 52. Hundred ifty-eight cases had chronic superficial gastritis and 104 cases hd chronic atrophic gastritis. Displasia as found in 20 (_%) cases of which three were
severe. Cases with dysplasia had higher average age (54.4) and chronic atrophic gastritis was also seen in thes cases (75%). IM was seen in 76 (30%) cases of
which 50 (66%) cases also had chronic atrophic gastritis. Complete type intestinal metaplasia (Type I) had marked predominance over incomplete type (81% vs 19%).
In cases with superficial chronic gastritis incomplet type metaplasia was not nted, whereas 45% of cases having dysplastic areas had incomplet type metaplasia. In
cases whith dysplasia the rate of alcian-blue (AB) positivity was 60%, while high-iron-diamine positivity was 27%. In eight cases which previously had been diagnosed
as adenocarcinoma had different morphological pictures including superficial gastritis, chronic gastritis with metaplasia and dysplasia. Consequently, it was found that

IM types had different potential for malignancy and their identification is important for the early detection of gastric carcinomas.
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GIRIS

Kronik gastritler endoskopik biopsi Grneklerinin biyik
bir grubunu olugturmaktadir. Kronik gastrit, mukozal taba-
kaya sinirhdir ve seyrek olmayarak metaplazi ile birliktelik
gosterir. Hastaligin siresi ile direkt iligkilidir. Intestinal me-
taplazi komplet (Tip 1) ve inkomplet (Tip Il) olmak tzere
baslica iki ana grupta incelenmektedir'?. Ancak bazi aragtir-
macilar, misin profilleri ve enzimatik patternler ile IlI'iinc( ti-
pi tanimlamiglar ve Tip I, kolonik tip, veya siilfomisinli in-
komplet tip olarak adlandirmiglardir®.

Kronik atrofik gastrit (metaplazi olsun ya da olmasin),
Menetrier hastaligi, parsiyel gastrektomi sonrasi gastrik ka-
hintilar, adenom, ve kronik iilser gibi hastaliklar, kanser geli-
siminde predispozandir. Intestinal metaplazi tipleri igerisin-
de de inkomplet tip, 6zellikle Tip lll'iin, intestinal mide karsi-
nomunun histogenezindeki roli ortaya konmustur®®. Mide
displazileri, hafif, orta ve siddetli olarak siniflandiriimakta-
dir. Orta ve siddetli displaziler, intestinal tip adenokarsinom
icin &ncl lezyonlardir®.

Calismamizda, endoskopik mide biopsi &rneklerinde,
kronik gastrit, metaplazi ve displazi oranlar ve birbirleriyle
iligkileri yanisira miisin profilleri aragtiriidi. :
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GEREC VE YONTEM

Retrospektif olarak galisilan 262 olguya ait endoskopik
mide biopsi érneklerine, H&E, PAS, AB (Alcian Blue, pH
2.5) ve yuksek demir diamin (HID-AB) 6zel boyalar uygula-
narak degerlendirildi. Olgular kronik gastrit tiplerine gore si-
niflandirildi. Kronik yiizeyel gastrit ve kronik atrofik gastrit,
hafif, orta ve agir olarak derecelendirildi. Aktivasyonlari in-
celendi. Metaplazi iligkisi arastirildi. Metaplazi, histolojik ve
musin profillerine gére, komplet ve inkomplet olarak ayril-
diktan sonra, silfomisin igerigi ayrica not edildi (Tip 1lI).
D]idS_piazi olgulan da hafif, orta ve siddetli olarak derecelendi-
rildi. -

BULGULAR VE SONUCLAR

Serimizdeki olgularin % 54,9'u erkekti. En kiicik yas 2,
en blyik rag 90 ve ortalama yas 52 idi. Kronik yuzeyel
gastritte inflamasyon foveolar v&ya st gland bélgesine si-
nirh olup, alttaki bezler intaktti. Kronik atrofik gastrit, muko-
zanin tim kalinhgini tutmaktayd: ve bezlerde belirgin azal-
ma veya komplet kayip mevcuttu. Bu degisiklikleri, hafif, or-
ta ve agir olarak derecelendirdik. Olgularimizin 158'i kronik
ylizeyel gastritti. Kronik yiizeyel gastrit hafif ve orta olan,
g¢ogunlugu olusturuyordu (% 98). Kronik atrofik gastritli 104
olgunun % 58.6's1 hafif, % 35.6'siI orta ve % 6'si agr idi.

Displazide bezlerin yapisal bozuklugu, hiicrelerin art-
mis proliferasyonu, hiicrelerde anormal morfoloji ve pleo-
morfizm yanisira stromal degisiklikleri géz6niine alarak ha-
fif, orta ve giddetli seklinde derecelendirdik. Displazi, 20 ol-
gumuzda (% 8) mevcuttu. % 45'i hafif, % 40" orta % 15
giddet!i tipti. Displazili olgularin 11'i erkekti. Ortalama yas

4.4 olup genel olgulara gére 2.4 daha ileriydi. Displazi go-
rillen olgularin % 75'inde kronik atrofik gastrit de mevcuttu.
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ogunlugunu (% 70) kronik atrofik gastritin hafif ve orta gid-
ette olanlan olusturuyordu. % 25'inde ise kronik yiizeyel
gastritle uyumlu bulgular mevcuttu.

Lamina propriada mononikleer hiicreler yanisira eosi-
nofiller de gorildi. Bir biyiik biyltme alaninda 4'in izerin-
de eosinofil varsa degerlendirmeye alindi. Olgularin
112'sinde (42.7) eosinofil mevcuttu. Eosinofil kronik atrofik
gast:iétg % 61 oraninda iken, displazi olgularinin timiinde

oralda.
g Lamina propriada lenfoid follikiil 33 olguda (% 12.2) iz-
lendi. Gastrit tiplerine gére anlamh farkhlik gézlenmez iken
yanginin siddeti ile paralel iligki saptandi. Mukozadaki yan-
gl ya da hasara karil gelisen rejeneratif degisiklikleri 42 ol-
guda (% 16) gozledik. Rejeneratif degisiklikler en sik olarak
kronik atrofik gastritte (32 olgu) saptandi. Aktivasyon 19 ol-

Resim 1: Intestinal Metaplazi Gdsteren ve Gdstermeyen Gastrik Muko-
za. H&E x 270.

guda mevcuttu ve en sik 12 olgu ile kronik atrofik gastritte
saptandi.

Intestinal metaplaziyi komplet ve inkomplet olarak iki
grupta inceledik. Komplet tip (tip I) metaplazi, goblet hiicre-
leri ve absorptif hiicrelerden olusmaktaydi. Nukleuslar ba-
zalde dizilmis ve luminal sinir diizenliydi. Inkomplet tip (Tip
Il) metaplazide, goblet hiicreleri komplet tipe gére daha az
di ve luminal sinir gok iyi segilemiyordu. Hicreler ve niikle-
uslarin dizilimde hafif diizensizlikler gbzlendi. Komplet tip
metaplazide goblet hiicreleri sialomisin igerirken inkomplet
tip metaplazide sialomisin yanisira siilfomiisin de igermek-
teydi. Kolonik tip siilfomiisin igerenler (Tip Ill) ayrica isaret-
lendi.

Intestinal metaplazi, 76 olguda (% 30) mevcuttu (Resim
1). 26 olgu (% 34) kronik yiizeyel gastrit, 50 olgu (% 66)
kronik atrofik gastrit ile birlikteydi. Komplet tip % 81.4 ile go-
gunlugu olusturuyordu; inkomplet tip % 18.6 oranindaydi.
Kronik siperfisyal gastritler icerisinde inkomplet tipte intesti-
nal metaplazi yoktu. Kronik atrofik gastritlerde hem komplet
(% 66) hem inkomplet metaplazi (% 33) mevcuttu. Displazi
olgularinin % 55'inde metaplazi goriildi (Resim 2). Komplet
tip intestinal metaplazi % 55, inkomplet tip % 45'ti. Inkomp-
let tipin % 50'si kolonik tip stlfomisin (Tip 1) igeriyordu. AB
pozitifligi % 83.3 oraniyla en sik komplet tipte idi. Displazi-
herdg, B pozitifligi % 60 iken HID pozitifligi % 27 oranin-

aydi.

Bir olgudan 5 kez biopsi gelmisti, 6nceki tanilar kronik
superfisyal gastrit iken son biopside atrofi hafif derecede

eligmisti. Bir olgunun 1 yil ara ile iki biopsisinde de displazi
orta) ve atrofik degisiklikler hafif derecedeydi. Adenokarsi-
nom tanili bir olgunun operasyon sonrasi iki kontrol biopsisi
kronik stperfisyal gastrit, hafif idi. Bir olguya ait preparatta
intestinal metaplazili yiizeyel gastrit ve tagh yiizik hicreli

karsinom birlikteydi. Bir olgu siddetli displazi ve orta derece-
de atrofik degisiklikler yanisira adenokarsinom alanlarini
ayni biopside tagimaktaydi. Bir olgu da orta dercede displa-
zi sonras! ikinci biopsisinde adenokarsinom tamsini aldi.
Adenokarsinom tanili 8 olgunun 6nceki biopsileri, 2'sinde
stiperfisyal gastrit, 4'inde metaplazili kronik atrofik gastrit
ve 2'sinde displazi seklindeydi.

TARTISMA

Gelisen endoskopik tetkikler, mide lezyonlarini daha
cok tanimamiza yardimeci olmaktadir. Prekanserdz lezyon-
larin taninmasi ve izlenmesiyle, risk faktorlerinin belirlenme-
si bu gelisen teknoloji sayesinde olmaktadir. Kolonik tip siil-
fomusin iceren olgularin karsinoma en sik eslik eden me-

taplazi oldugu yaygin kabul gérmektedir**’. Ayni sekilde, in-
komplet tip intestinal metaplazinin komplet tipe gére daha
fazla displazik 6zellikler gosterdigi de bildirilmistir'.

Kronik atrofik gastritin prekanserdz bir lezyon olduguna
dair Eéglﬂ kanitlar vardir ve intestinal metaplazi ile birlikteli-
gi siktir. Kronik atrofik gastritten intestinal metaplaziye 've
sonuFta karsinoma yavasg bir gegis sézkonusudur. Bu degi-
siklikler olasilikla gevresel kokenlidir ve neoplazi gelisene
dek 10,15 yil geger3.

Calimamizda metaplazi, kronik siiperfisyal gastritte %
16.5, kronik atrofik gastritte % 48 oraninda izlenirken bu
oraninin displazililerde % 55 oldugu saptandi. Komplet tip
metaplazi, hem gastrit hem displazide farkli oranlardaydi.
Ancak inkomplet tip metaplaziyi kronik yilizeyel gastritlerde
gozlemedik.

Bu sonuglar intestinal metaplazi tiplerinin farkli malignite
potansiyellerine sahip olduklarini ve bunlarin tanimlanmasi-
nin I:sa}'nsefin erken tanisi igin yararh olabilecegini goster-
migtir=.

Displazi, patolojik bir lezyondur ve birgok organda iyi ta-
nimlanmistir. Mide displazisi, adenokarsinom gelisimiyle ya-
kin iligkilidir. Siddetli displazi siklikla adenokarsinom igin
premalign durum olarak degerlendirilmigtir*®. Bizim serimiz-
deki bir olgu orta derecede displaziyi izleyen adenokarsi-
nomdu. Bir olﬂumuzda intestinal metaplazili gastrit ve tagl
yiizik hicreli karsinom birlikteydi. Yayinlarda intestinal me-
taplazi ile adenokarsinom arasinda iligki belirtilirken, tash
yuzik hiicreli karsinom ile metaplazi arasinda iligkinin olma-
digi savunulmustur'. Adenokarsinom tanisi alan 8 olgunun
dnceki biopsi tanilan 2'sinde displazi, 4'inde metaplazili
kronik atrofik gastritti. Ayrica bir olguda siddetli displazi ve
orta derecede atrofik degisiklikler yanisira adenokarsinom
alanlari ayni biopside izlenmekteydi. Bu da bize displazinin
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oncil lezyon, premalign lezyon ve komsu lezyon olabilecegi
gorusiini desteklemektedir.
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