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Mipe MukozasiNnIN DispLAzik
DEGiSIKLIKLERINE YAKLASIM
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OZET: Gastrik displazi midenin karsinom geligimi ile en yakin baglantili olan lezyonudur. Son yillarda bu lezyonun giincellik kazanmasinin nedeni fieksibl endos-
koplarin tim diinyada kullamimi ile gastrik karsinom tamisinda yeni ufuklar agmasi, mukozada ve submukozada sinirli kalan erken gastrik karsinomlara tani
konulmasimi arttirmasidir. Dolayisiyla endoskopik biyopsilerde midenin prekanserdz lezyonlarinin tanimlanmasi ve invaziv karsinomla ayirici tanisinin yapil-
masi 6nem kazanmistir. Gastrik karsinomlarin heterojen yapisi ve mide mukozasinin metaplazi potansiyeli nedeni ile bu lezyonlar da kendi icinde heterojen
bir grup olup adenomatdz, hiperplastik ve tubuler boyun displazisi olmak izere tge ayrilir. Ayrica adenomatoz ve hiperplastik displazi; yapisal disorganiza-
syon ve sitolojik atipi varligina dayamilarak yilksek ve disik dereceli olmak Uzere derecelendirilir. Hiperplastik displazi, derecelendirimesi ve rejeneratif de-
gisikliklerle ayirict tanisinin yapiimasi sorunlu bir lezyondur. Prensip olarak mukozada tam kat tutulum gérmedikge displazi tanisi koymamak gerekir. Goz-
lemciler arasi uyumsuzlugu gok fazla olan yiiksek dereceli gastrik displazi tanisi Glkemizde henliz mukozekiomi yapiimadigindan radikal cerrahi rezeksiyon-
lara neden olabilir. Bu nedenle bu taninin ikinci bir deneyimii gastrointestinal patolog tarafindan dogrulanmasi uygun olur.
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SUMMARY: APPROACH TO THE DYSPLASTIC LESIONS OF THE GASTRIC MUCOSA. The lesion most related to the gastric carcinogenesis is gastric dys-
plasia. The worldwide use of flexible endoscopes, made the sampling of early gastric carcinomas and gastric precancerous lesions possible. The diagnosis
of these lesions gained importance. Because of the metaplastic potential of gastric mucosa, gastric dysplasias are a heterogeneous group of lesions consis-
ting of adenomatous dysplasia, hyperplastic dysplasia and tubular neck dysplasia. They can also be classified as low and high grade according to their arc-
hitectural disorganization and cytological atypia. The grading of hyperplastic dysplasia and its differential diagnosis with regenerative atypia is problematic.
As a rule, it is better not to make a diagnosis of dysplasia if there is no involvement of the superficial foveolar epithelium. These lesions have high interob-
server variability and the diagnosis of high grade dysplasia may cause radical resections, as mucosectomy operation is not common in our country. So, it is
better to confirm the diagnosis of high grade dysplasia by taking a second opinion from an experienced gastrointestinal pathologist before a radical operati-

on.
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Gastrik displazi midenin karsinom gelisimi ile en yakin
baglantili olan lezyonudur. Pratikte gastrik mukozanin ati-
pik ve malignlesme potansiyeli tasiyan degisikligi olarak
degerlendirilebilir (1,2). Gastrik displazinin tanimlanmasi
ilk olarak tUmadrll gastrektomi materyallerinde ¢evre mu-
kozanin incelenmesi ile yapilmistir (3,4,5). Daha sonra
Japonya'da fiberoptik endoskoplarin kullanimi ile birlikte,
Nagoya ve Nakamura mide kanserinin prekanseréz lez-
yonunu tanimlamistir (6,7). Batida ise Grundman 1975'te
ilk olarak gastrik displazi terimini kullanmis, daha sonra
WHO ayrnintih genel diagnostik kriterler belirlemistir
(8,9,10). Son yillarda bu lezyonun guncellik kazanmasi-
nin nedeni, fleksibl endoskoplarin tim dinyada kullanimi
ile gastrik karsinom tanisinda yeni ufuklar agmasi, muko-
zada ve submukozada sinirh kalan erken gastrik karsi-
nomlarin tarisini artirmasidir. Dolayisiyla endoskopik bi-
yopsilerde midenin prekanserdz lezyonlarinin tanimlan-
mas! ve invaziv karsinomla ayirici tanisinin yapilmasi
onem kazanmigtir (11,12).

Genel populasyonda gastrik displazinin sikhgr tam
olarak belirlenememistir. Bu lezyonun prevalansi cografi
olarak farkliliklar gosterir. Batili toplumlarda %0.5 ile %3
arasinda degisen bu oran, yiksek riskli toplumlarda %10-
20'ye cikmaktadir (5,9,13,14). Genelde yiiksek dereceli
displazisi bulunan hastalar diisik dereceli displazisi olan-
lara gére daha yashdir. Ancak gastrik karsinomlu ve yik-
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sek dereceli displazili hastalarda belirgin bir yas farki yok-
tur (14,15,16). Lezyon topografik lokalizasyon olarak ant-
rumda kigik kurvatiirde siktir, endoskopik olarak 6zellik
gbstermeyen mukozada, yangil diizensiz mukozada, (l-
ser alaninda ya da poliplerde izlenebilir. En sik adenom-
larla birlikte goérilir. Kitle yapmayan fokal adenomatéz
degisikliklerle karakterize olan, bazi arastirmacilar tara-
findan flat adenom olarak adlandirilan bir antite de vardir
(15,17, 18,19,20).

GENEL ILKELER

Mide displazisini diger organlarin displazilerinden
farkll kilan ozellikler vardir. Gastrik karsinomlarin kendi
icinde oldukca heterojen ve siniflanmasi tartismali bir
grup oldugu géz 6nune alinirsa, bu timérlerin prekanse-
roz lezyonlarinin da kolay anlasilir ve siniflandirilabilir bir
lezyon toplulugu olmasi beklenemez.

Her seyden 6nce mide metaplazi potansiyeli yluksek
olan bir organdir ve mide mukozasi kronik irritasyon so-
nucunda kolaylikla metaplaziye ugrayabilir. Intestinal me-
taplazi her zaman prekanserdz potansiyel tasimasa da,
prekanserdz mi yoksa kanser cevresi lezyon mu oldugu
tartisilsa da, cok buyiik siklikla timér ¢evresi mukozada
izlenir. Metaplazileri kendi icinde deg@erlendirdigimizde in-
testinal tip musinin goblet hicresi icinde ya da disinda
bulunmasina gére komplet ve inkomplet, sentezlenen
musinin kolonik ve intestinal tip olmasina gore ise kolonik
ve intestinal metaplazi olmak lzere siniflayabiliriz. Komp-
let intestinal metaplazi kendi icinde dengeli bir lezyon ol-
sa da, inkomplet kolonik metaplazi hem intestinal hem
kolonik, hem de gastrik dzellikler tasiyan immatir ve
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anormal bir dokudur. Yapisal olarak Barrett 6zofagusu-
nun mukozasina benzer ve malignite potansiyeli tasir
(1,21). Bazi displazilerin inkomplet intestinal metaplazi
zemininden kaynaklandigini kabul edersek, bu lezyonla-
rin morfolojik olarak kolonun displazilerine benzemesini,
yani adenomatdz epitel icermesini bekleriz. Ancak izle-
nen lezyon hibrid ve immatir bir epitelden kaynaklandig
icin saf intestinal 6zellikler gdstermeyebilir. Bunun yanin-
da midenin non-metaplastik epitelinden kaynaklanan ti-
morleri de oldugunu kabul edersek, mide mukozasina 6z-
gl ayri bir prekanserdz lezyon olmasi gerektigi sonucuna
varabiliriz.

Midenin displazileri genelde uzun siren kronik irritas-
yona ugramis mukoza zemininde izlenir. Dolayisiyla da
antral gastritten atrofik gastrite kadar genis bir hastalik
spektrumu bunlara eslik eder. Ancak bazi mide timérleri-
nin gelismesinde kronik hasarlanmis mukozal zemin ol-
mayabilir. Bunlar genelde etiyopatogenezlerinde intrinsik
faktorlerin yogunlukta oldugu diffiz infiltratif paternli kar-
sinomlardir. Bu timérlerin de cevresel faktorlere bagl ge-
lisen timdrlerden farkli prekanserdz lezyonlarinin olmasi
beklenen bir sonugtur (1,22,23,24).

Midenin proliferatif aktivitesi en yUksek olan bdélgesi
glandiiler boyun bélgesidir. Bu bdlgede kok hicrelerin bo-
linmesi ile olusan hiicreler mide yiizeyine dogru ilerledik-
¢e matlrasyon kazanir ve daha tipik gastrik fenotipe ka-
vusur. Kronik mukozal irritasyon ylizeydeki hicrelerde
hasarlanma yaptikca bu bdlgedeki mitotik aktivite ve hiic-
relerin yenilenmesi artar, glandiler boyun bdlgesi genis-
leyerek ylizeye dogru yer degistirir, sonug olarak yiizey-
deki hicrelerin matirasyonu azalir (21). Ozetle, kronik
mukozal hasarlanma zemininden gelisen displazilerin
glandiiler boyun bélgesinden baslamalari ve irritasyonun
siddeti arttikga ylzeyi tutmalarn beklenir.

GASTRIK DISPLAZININ HISTOPATOLOJIK
TANIMLAMASI, AYIRICI TANISI ve
ALT GRUPLARI

Midenin prekansertz lezyonlarinin tanimlanmasi so-
runlu ve zor olsa da, mide timdrlerinin gogunun berabe-
rinde displazi oldugu bilinmektedir. Displazi tanisi koy-
maktaki en blylk sorun kronik mukozal irritasyon zemi-
ninde bulunan rejeneratif hiperplazi ile ayirici tanisinin
zorlugudur.

Rejeneratif hiperplazi basit ve atipik olarak ikiye ayri-
lir. Basit hiperplazide hicreler immatir, misinden fakir ve
bazofilik sitoplazmali, ancak Uniform gérinimdedir. Hic-
re niveleri hiperkromatik, bazal ya da santral yerlesimli-
dir. Psodostratifikasyon yoktur ya da cok azdir. Yizeye
dogru matirasyon ve farklilagsma izlenir. Glandiler genis-
leme ve ylzeye dogru papiller gelismeler izlenebilir. Atipik
hiperplazide de temelde ayni bulgular olmasina ragmen,
daha fazla psodostratifikasyon ve yapisal dizensizlik, da-
ha az farklilasma ve diferansiyasyon izlenir (1).

Daha dnce de belirttigimiz gibi mide karsinomlari ve
midedeki morfolojik degisiklikler genis ve heterojen bir
grup icerdiginden mide displazilerini tek bir grup altinda
degerlendirmek dogru degildir. Bu degisiklikler adenoma-
toz displazi, hiperplastik displazi ve tubuler boyun displa-
zisi olmak Uzere (¢ ana grupta incelenebilir (11).
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Adenomatdz displazi kolonda izlenen adenomatdz
epitele benzerlikler gdsterir. Displastik hiicreler sayica
artmis, psodostratifiye gorinimdedir. Bunlarin niveleri
uzun bigimli olup, sitoplazmalar yogun amfofilik ve mu-
sinden fakirdir. Dusik dereceli displazide genelde fove-
olar bélgede ve yilizeyde degisiklikler vardir, kompleks
dallanmalar yoktur. Yilksek dereceli displazide tubuller
siklikla yapisal diizensizlik gosterir, liumende koprilesme-
ler ve kribriform gelisim izlenebilir. Bu lezyonlar iyi dife-
ransiye intestinal tip karsinomlar igin prekanseréz lezyon
olabilir (1,11).

ikinci tip olan hiperplastik displazide ise goblet ve ko-
lumnar hicreler bulunur. Kolumnar hiicrelerde sitoplazma
soluktur, blylk yuvarlak vezikiler nikleus ve belirgin
nikleolus izlenir (11). Bu tipte disiik ve yiksek dereceli
displazi tanisi koymak daha subjektiftir. Ancak kompleks
yapisal patern, hicre sekillerinde dizensizlik artisi ve
kromatin dagilimina gére karar verilir. Bu tip displazi ge-
nelde inkomplet intestinal metaplazi zemininden cikar ve
az diferansiye intestinal tip adenokarsinom igin prekanse-
roz lezyondur. Bu tip displazinin rejeneratif degisiklikler-
den ayirici tanisi daha zordur. Hiperplastik displazide
niikleer anormallikler daha fazladir, rejeneratif atipide ise
zemindeki yang! daha belirgindir ve yogunlugu hicresel
anormalliklerle paralellik gosterir. Gastrik displazi tanisin-
da godzlemciler arasi uyumsuzluk ¢ok fazladir; fikir birligi
ancak % 66-75 oraninda izlenir (1,11).

Tubuler boyun displazisinde ise siperfisiyel foveolar
bolgede hicresellikte artma, musin dolu globoid gérinim
izlenir ve bu lezyon da diffliz infiltratif karsinomlar icin pre-
kanserdz lezyon kabul edilir (11). Diffliz infiltratif karsi-
nomlarin glanduler boyun boélgesindeki kivrintili glandlar-
dan tomurcuklandigi gézlemlenebilir. Daha yakin incele-
mede boyun bélgesindeki hicrelerin sayica attigi, bay-
digu, nuvelerin blylk vakuolli oldugu, polarite kaybi
icerdigi ve invaziv karsiliklarina benzedigi gorilmustir.
Tubuler boyun displazisi ya da globoid displazi olarak
adlandinlan bu lezyonlar prekanseréz kabul edilir. Diger
tip displazilerin tanimlanmasi cerrahi midahale endikas-
yonu dogurabilirken bu displazilerin saptanmasi béyle bir
sart gerektirmez. Ayrica bu displaziler adenomlarda izlen-
mez. Bu lezyona cok ender rastlanir ve daha ¢ok E-Cad-
herin germ hiicre mutasyonu tasiyan familyal gastrik kar-
sinom ailelerinin mide mukozalarinda izlenir (25,26,27,28).

DISPLAZININ DERECELENDIRILMESI

Gastrik displaziler hucresel ve yapisal anormallik se-
viyesine gore ikili ya da U¢lu sistemle derecelendirilir. Rid-
dell'in kolon displazileri i¢in gelistirdigi degerlendirme sis-
temi mide icin de yaygin olarak kullaniimaktadir. Bu sis-
tem bu heterojen lezyon grubu igin teoride uygun olmasa
da pratige yonelik bir sistem olup, tim displaziler dusik
ve ylksek dereceli olmak (zere ikiye ayriimaktadir
(11,29). Adenomatdz displazileri derecelendirmek kolay-
dir. Dusuk dereceli displazilerde hucreler sikica gruplan-
mistir, sekilleri uzamigtir ancak polarite kaybi yoktur, kro-
matin yogundur. Hticre niiveleri epitelin yarisina kadar iz-
lenir. Ugll sistemdeki orta dereceli displazide niiveler epi-
telin 2/3'Gn0 kaplar. YUksek dereceli displazide ise nive-
ler epitelin timinG kaplayip limene kadar uzar.
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Hiperplastik tip displazide oval, yuvarlak, diizensiz se-
killi kaba kromatinli niveler izlenir ve bunlar hicrelerin
1/2 ya da 2/3'0nU kaplar. Nukleoluslar belirgindir ve sik
mitozlar vardir. Adenomatéz displaziye gore hiicreler ki-
cilk kibik, niiveler iri oldugundan yiiksek ve diisiik dere-
celi displazinin birbirinden ayriimasi gictir. Ayrica dusik
dereceli hiperplastik displazi ile atipik rejeneratif reaktif
degisikliklerin ayirici tanisi oldukga zordur.

MIDE BiYOPSILERININ
DEGERLENDIRILMESINDE BES
BASAMAKLI SISTEMLER

Viyana ve Padova siniflamalari Japonlar tarafindan
tasarlanan 5 basamakl bir sisteme dayalidir ve bu sis-
temle belirgin benzerlikler gosterirler. Viyana siniflamasi
ek olarak tedaviye yonelik oneriler de sunmaktadir
(30,31).

Padova siniflamasi gastrik biyopsileri 5 ana grupta
toplar:

1. Displazi izlenmez. Bu sinifta normal mukoza, fove-
olar hiperplazi, komplet, inkomplet metaplazi saptanabilir.

2. Displazi icin kesin tanimlayici bulgular yoktur. Pato-
log biyopside neoplastik hicreler gordigune karar vere-
mediginde veya materyal yetersiz olup, displazi siphesi
uyandiran yapisal diizensizlik ya da nikleer atipi izlendi-
ginde bu tani konur. Bu gibi durumlarda varsa steroid di-
si antiinflamatuvar kullanimi kesildikten ya da H. pylori
gastriti tedavi edildikten sonra biyopsi tekrarlanir.

Bu olgularda ‘atipik’ testere disi gibi kivnimli glandlar
vardir ve bu bezler hiperkromatik cekirdekli, sik, iri, di-
zensiz, psodostratifiye hiicrelerle déseli olabilir. Mitoz sik
izlenir. Olaya inkomplet intestinal metaplazi de eslik ede-
bilir. Ancak izlenen degisiklikler derinden ylzeye dogru
ciktikga azalir.

3. Noninvaziv neoplazi grubu kendi icinde disik ve
ylksek dereceli olmak Uzere ikiye ayrilir. Yiksek derece-
li displazi mutlaka rezeksiyon gerektirmese de hastaya
yaklasim tartismalidir. Cok sayida kii¢ik yuvarlak yapilar
adenomatdz polibi hatirlatabilir. Displastik glandlar iri hi-
perkromatik niveli, siklasmis, uzamis hicrelerle doseli
olabilir. Cekirdek psddostratifiyedir, misin sekresyonu mi-
nimaldir ya da yoktur. Displastik hiicreler yiizey epiteline
dogru yayilim goésterir. Tubuler yapilarda sekil diizensizli-
gi, dallanma, katlanma gérulebilir. Niveler dusuk derece-
li displaziye gore daha siskin, buyik, kalin membranl ve
belirgin amfofilik nikleolusludur. Batil patologlarin yik-
sek dereceli displazi dedigi bu lezyonlar Japon patolog-
larca in situ karsinom olarak rapor edilir.

4. invaziv karsinom icin siipheli lezyonlarda batida bi-
yopsi tekrar yapilirken, Japonya'da endoskopik rezeksi-
yon uygulanir.

5. invaziv karsinomda ise cerrahi rezeksiyon endikas-
yonu vardir.

Viyana siniflamasinin Padova'dan farki ise disuk de-
receli invaziv olmayan neoplazileri 3. grupta toplamasi,
ylksek dereceli invaziv olmayan neoplazileri ise 4. gruba
alarak kendi icinde adenomdan gelisen yiiksek dereceli
displazi, invaziv olmayan karsinom ve invazyon sipheli
lezyonlar olmak lzere Uge ayirmasidir (30,31).
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MIDE DISPLAZILERINDE GOZLEMCILER
ARASI UYUMSUZLUK

Gastrointestinal traktsin displastik lezyonlarinda ge-
rek Barrett 6zofagusunda gerekse (lseratif kolitte goz-
lemciler arasi uyumsuzluk énemli bir sorundur (29,32,
33,34). Problem daha ¢ok deneyimsiz patologlarin mide-
de izlenen foveolar hiperplazi, intestinal metaplazi gibi
lezyonlari displazi olarak yorumlamasindan kaynaklanir
(17). Bir seride patologlar tarafindan orta derecede disp-
lazi olarak adlandirilan lezyonlarin %51'i deneyimli gast-
rointestinal patologlar tarafindan hiperplastik ya da me-
taplastik olarak degerlendirilmistir (17). YUksek dereceli
displazilerde ise bu oran daha dusiiktir. Ayni seride yUk-
sek dereceli displazi tanilarinin %65'i dogrulanmis,
%10'u orta derecede displazi, %6'sI ise karsinom tanisi
almistir (17).

Ancak deneyimli gastrointestinal sistem patologlari
arasinda da goris farkhliklan vardir. Padova toplantisina
katilan patologlar bu kriterlere gére 46 mide biyopsisini
degerlendirmislerdir. Gruplar 1+2, 3, 4+5 olarak siniflan-
dinldiginda %77.7 oraninda fikir birligi saglanmis iken,
1+2+3 ile 4+5 gruplamasinda bu fikir birligi orani %86.5'e
¢cikmustir. Yani gézlemci arasi uyumsuzluk, bu sistemi ta-
nimlayan deneyimli patologlar arasinda bile oldukga faz-
ladir (30). Degerlendiriimesinde ciddi boyutta gézlemciler
aras! uyumsuzluk izlenen bu lezyonun tanisinin radikal
cerrahi yaklagimlara neden olabilecegi de géz 6niine ali-
nirsa taninin farkli bir patolog tarafindan dogrulanmasi en
dogrusudur.

GASTRIK DISPLAZININ PROGNOZU

Yiksek dereceli gastrik intraepitelyal neoplazi tanisi
konmasi, bu lezyonlarin tumérlerin periferinde bulunmasi
ve bu lezyonlardan timér gelismesi agisindan énemlidir.
Bu konuda sormamiz gereken iki ana sorumuz su olma-
hdir:

YUksek dereceli intraepitelyal neoplazi ya da displazi
zemininden timor gelisme riski nedir? Bu olay ne kadar
zaman sonra olur?

Bu sorulara cevap vermek takip sirelerinin yetersizli-
gi nedeni ile gok zordur. Calismalarin gogunda, Ugli sis-
temde disuk, orta ve agir olarak siniflanan olgulardan
hafif dereceli displazi tanisi alan olgularin biiyiik cogun-
lukla regrese oldugu saptanmistir. Bu da bize, bu lezyon-
larin daha cok reaktif nitelikte oldugunu gdéstermistir. Rid-
dell'in ikili siniflamasinda ise dusuk dereceli displaziler
%33-50 oraninda gerilemis, %20 oraninda devam etmis
ve %0-15 arasinda progresyon gdstermigtir (15,16,19,35).
Yiksek dereceli displazi ise ancak %5 oraninda geriler,
%80 oraninda karsinoma ilerleme gosterir. (14,18). Bu
olayin kronolojisini degerlendirmek ise zordur. Yiksek
dereceli displazi tanisi konan olgularda birkac ay iginde
karsinom saptanmasi bu iki lezyonun birlikteligini distn-
dirmektedir. Diger taraftan, agir displazisi olup yillar bo-
yunca karsinom saptanmamis c¢ok sayida olgu vardir.
Cok az olguda hafif displazi, agir displazi ve karsinom se-
kansi izlenmektedir (15,18,19,20,35).

Padova siniflamasi kullanilarak yapilan uzun takipli
bir calismada, intraepitelyal disik dereceli neoplazi gru-
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bunda 9%53.3 gerileme saptanmigken, persistans
%31.1, yiksek dereceli displazi gelisimi %6.6 ve timér
gelisimi %8.8 oraninda izlenmistir. Intraepitelyal yiksek
dereceli neoplazi grubunda ise persistans %25, timor
gelisimi ise %68.9 bulunmustur (36). Ozetle gastrik disp-
lazilerin mide karsinomu igin risk faktéri oldugunu ve
displazinin derecesi arttikca malignite riskinin arttigini
soOyleyebiliriz.

TEDAVI YAKLASIMI

Hafif ve orta dereceli displazide yaklasim hasta takibi
olmalidir. Takip siklig ekollere gére 3 ile 12 ay arasinda
degisebilir (13,14,15,16,19,20,35). Eger 6 aylk sirelerle
iki ayr endoskopistin yaptig: endoskopilerde, cok sayida
biyopside ilerleme goérilmezse progresyon olmadigi ka-
bul edilir (14). Bundan sonra yaklasimin nasil olacag! so-
nu agik bir sorudur.

Yiksek dereceli displazide ise bazi ekoller cerrahi re-
zeksiyonu dnermektedir. Bazi yaklasimlarda ise takip ya-
pilmaktadir (13,15,16,18,19). Ancak gastrik displazi sap-
tanan bir midede metakron ya da senkron olarak baska
bir odakta timér ¢ikma ihtimali her zaman diglndlmelidir.
Endoskopik mukozektomi bu gibi lezyonlarda ¢ézim ola-
bilmektedir. Bu yéntem, Japonya'da yaygin olarak uygu-
lanmakla beraber batida ve llkemizde henlz yayginhk
kazanmamistir.

SONUC

Sonug olarak midenin displazileri mide tumérlerinin
kompleks yapisi ve mukozanin metaplastik potansiyeli de
gdz 6nune alindiginda morfolojik cesitlilik gdsteren bir
lezyonlar grubudur. Padova ve Viyana siniflamalarinin
yaptidi uzun ve karisik tanimlamalarin nedeni bu gibi g&-
rinmektedir. Bu kompleks lezyonun sniflandiriimasinda
soyleyebilecegimiz tek kural, mide mukozasini tam kat
tutmamis, yani yluzeye ulasmamis lezyonlarin displazik
olarak degerlendirimemesi olabilir. Ancak mukozayi tam
kat tutan lezyonlarin timi de yiiksek dereceli displazi de-
gildir. Bu taniy1 koymak igin ek olarak belirgin yapisal ve
hiicresel degisiklikleri de gérmek gerekir. Ulkemizde he-
niz mukozektomi yapilmadigindan koyacagimiz agir
displazi tanisi radikal cerrahi rezeksiyonlara neden olabi-
lir. Bu nedenle, gézlemciler arasi uyumsuzlugun ¢ok yuk-
sek oldugu bu taninin, deneyimli bir gastrointestinal pato-
log tarafindan da dogrulanmasi uygun olur.
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