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OZET

Duodenal gastrik metaplazinin ilser olugumunda zemin
hazirlayici oldugu kabul edilmekle birlikte, metaplazi geligim
mekanizmalan agisindan farkl goriigler vardir. Galismamizda
duodenal biopsili olgularda gastrik metaplazi orami, metaplazi
odaginda Helikobakter pilori kolonizasyonu, dsofagogastrik
histopatolojik &zellikler ve endoskopik bulgularla uyum
arastinimgtir,

Retrospekdif olarak, Ekim 97-Ocak 99 tarihleri arasinda
hastanemize bagvuran 246 olgu arasindan gastrik metaplazili
olgular saptandi. Hematoksilen-eosin, toluidine blue, periyodik
asid-Schiff/alcian blue boyall preparatlan incelendi. Gastrik
mukozal dedisgiklikler gincellestiriimis Sydney Siniflamasina
gore degerlendirildi.

Duodenal gastrik metaplazi 40 olguda (%16,2) saptanirken;
Helikobakter pilori kolonizasyonu metaplazili olgularda %12,5
(5 olgu) ve tim olgulann duodenal biopsilerinde %2 oranin-
dayd.. Bes olgunun timinde, nonatrofik, aktif Helikobakter
pilori gastriti ve aktif duodenit; ikisinde hafif dsofajit gdzlendi.

Sonug olarak, gastrik metaplazili olgularda helikobakter
pilori  kolonizasyonuna, aktif duodenit yamsira  aktif
Helikobakter pilori gastriti eslik etmektedir. Metaplazili olgulann
atlanmamasi igin, oncelikle endoskopist ve patolog tarafindan
bu antite gozdniinde tutulmalidir. Gastrik metaplazi, rutin boya-
mada kolayca gozlenebilmekte; toluidin blue boyama yontemi,
metaplazik odakta kontrast artirarak hem metaplazinin hem de
mikroorganizmalarin saptanmasini kolaylastirmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Gastrik metaplazi, duodenum,
Helikobakter pilori

GiRis

Helikobakter pilorinin (Hp) duodenum mukozasinda kolo-
nizasyonu ancak bu bolgede gastrik metaplazi (GM) gelismesi
durumunda gergeklesmektedir (1). Gastroduodenal gegis bal-
gesinde, anatomik duodenum yoniinde, antral epitel 1-2 mm,
transisyonel (hem antral hem ince barsak tipi) epitel 2-3 mm
uzamir ki bu alamin distalinde saptanan gastrik mukoza, gastrik
metaplazi adini almaktadir (2).

Duodenal GM'nin, duodenal lser olusumunda zemin hazir-
layici oldugu (3) ve stirekli gastrik asidik icerik uyansina bagl
gelistigi genel kabul gérmekle (4) birlikte, ilser ve metaplazi
mekanizmalan agisindan farkh gorigler de vardir (5,6,7,8).
Harris ve ark. prevalansin Hp ile iligkisi bulunmadiini ancak
Hp'li olgularda metaplazi alanimin daha yaygin oldugunu
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Although the gastric metaplasia is considered fo be a
predisposing factor for duodenal ulcer, there are differences
of opinion with regard to its developing mechanisms. In this
study, frequency of duodenal gastric metaplasia, colonisa-
tion of Helicobacter pylori on the duodenal mucosa exhibit-
ing gastric metaplasia, esophagogastric histopathologic
features and concordance with endascupnc findings are the
main points investigated.

From the archieval material, between October 1997 and
January 1999, endoscopic biopsies of 246 cases were
examined retrospectively to detect duodenal gastric
metaplasia. Hematoxyline-eosin, toluidine blue and period-
ic acid-Schiff/alcian blue stained slides were evaluated.
Gastric mucosal changes were assessed according to the
Updated Sydney Classification.

Gastric metaplasia was detected in 40 cases (16.2%);
Helicobacter colonisation was 2% in all duodenal biopsies,
whereas it was 12,5% in cases with gastric metaplasia (5
cases). In all of the cases with gastric metaplasia and Hp
colonisation, besides the active duodenitis, we found
"nonatrophic, active, Helicobacter pylori gastritis" in their
gastric biopsies and two of them were showing mild
esophagitis.

As a result, in the case of Helicobacter pyJun colonisa-
tion on duodenal gastric metaplasia, active duodenitis and
active Helicobacter pylori gastritis are the accompanying
features. Gastric metaplasia should be take into considera-
tion by endoscopists and pathologists alike in order to bet-
ter diagnose the condition. Identification of metaplastic
areas in microscopic examination is easy in routine stain-
ing. Toluidine blue staining is a simple technic to show
Helicobacter pylori and gastric metaplasia, by increasing
the contrast in metaplastic area.

Key Words: gastric metaplasia, duodenum, heli-
cobacter, pylori

bildirmistir (9). Buna karsilk, Hp eradikasyonunun, duodenal
tlser iyilesmesi ve aktif yanginin kaybolmasi (3,10) yanisira
gastrik metaplazinin gerilemesi (11) ile sonuglandigi da
bildirilmigtir.

Duodenal ilser gelisiminde gogu olguda Hp varhid gerekse
de bunun tek basina yeterli olmadigini savunan; Hp gastritli
olgularda temel mekanizma olarak, yangisal mediatérierin gast-
rik limene salimmi ve duodenuma gegen mediatérlerin burada
Hp antijenlerine kargi immun yanit geligimine ve lsere yolag-
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Resim 1: Duodenal bulbus biopsisinde gastrik metaplazi. HAE, 200

masi basamaklarini Gneren aragtirmacilar vardir (12). Genetik
galismalar, hastamin Hp infeksiyonuna yanitindan cok, bak-
terinin dedisik genotiplerinin’® mediator Gretimini uyarmalan
konusunda yogunlagmistir (12,13,14).

Calsmamizda, duodenal biopsili olgularda GM'nin saptan-
masina yénelik yaklagim, insidens, GM'ilerde Helikobakter
pilori kolonizasyonu, eslik eden osofagogastrik bulgular ve
endoskopik bulgularla uyum arastinimigtir,

GEREG ve YONTEM

Retrospektif olarak, Ekim 97 - Ocak 99 tarihleri arasinda,
tsofago-gastro- duodenoskopi (0GD) uygulanmis olgular
arasindan duodenal bulbus biopsisi bulunan 246 olgu yeniden
incelenerek GM'i olgular saptandi. Hematoksilen & Eosin
(H&E), toluidine blue (TB), periyodik asit-Schiff/alcian blue pH
2,5 (PAS/AB) boyall preparatian incelendi.

Duodenal bulbustan alinan biopsiler, kir biopsi
niteligindeydi. Duodenal biopsilerde GM,. Hp kolonizasyonu,
mononikleer ve polimorfonikleer yangisal hiicre infitrasyonu,
"yok, hafif, orta, belirgin® olmak Uzere derecelendirildi. GMYi
olgulann mide antrum ve korpus biopsilerinde, Helikobakter
pilori varh@, atrofi, polimorfoniikleer |6kosit ve mononiikleer
yangisal hiicre infiltrasyonu, giincellestirimis Sydney sinifla-
masina (15) gore" yok, hafif, orta, belirgin" seklinde deger-
lendirildi. intestinal metaplazi komplet ya da inkomplet olarak
simiflandi. Osofagus biopsilerinde yangisal infiltrasyon,
mononiikleer, polimorfonikleer ya da mikst yangisal hiicre
icerigine gore degerlendirildi. Endoskopi raporlarnndan OGD
bulgulan yamsira treaz testi sonuglan derlendi.

BULGULAR

Duodenal bulbus biopsisi bulunan 246 olgunun 40'nda GM
(%16,2) saptanarak calismaya alndi. GM'i olgular 22-77
yaslar arasinda ve ortalama 51,5 yagindayd:; %42,5% kadin,
%57 .5 erkek cinsiyetindeydi. Endoskopik olarak 9 olguda
(%22,5) dundenal yizey erozyona ya da Glsere idi. Ureaz testi,
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Resim 2 : Toluidin blue ile boyamada duodenal gastrik metaplazi odagin-
da Hp kolonizasyonu. Intestinal ve metaplastik-mikdz epitel arasindaki fark
dikkat gekici.x1000, immersiyon

olgularn %52,5inde pozitifti.

GM, olgulann %55'inde hafif, %27 5'inde orta, %17 5%inde
belirgindi (Resim 1). GM'li olgulann 5'inde (%12,5) duodenal
Helikobakter pilori kolonizasyonu saptandi (246 olguda %2).
Bu bes olgudan, HAE boyamada 2'sinde, TB boyamada
timiinde Hp saptandi (Resim 2). Hp'li bes olgunun timiinde,
nonatrofik, aktif, Helikobakter pilori gastriti ve hafif ya da belir-
gin aktif duodenit; ikisinde hafif Gsofajit gozlendi. Bulbusta Hp
saptanan olgulann mide biopsilerinde atrofi ya da intestinal
metaplazi saptanmadi.  Bulbusun endoskopik deger-
lendirmesinde, i olguda olagan gorinim, birinde duodenit,
birinde yiizeysel tlserasyonlar izlenmisti, GM'li tiim olgularin %
60'nda hafif, orta ya da belirgin diizeyde aktif duodenit (PMNL
infiltrasyonu) vardi. Mononiikleer hiicre, yansinda olagan
diizeyde degerlendirilirken kalan yarnsinda hafif ya da belirgin
artmigtl.

Resim 2 : PAS/AB boyamada belirgin PAS pozitif metaplastik-mukoz
epitel.x200
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GM'i olgularin 33'Unde antrum biopsisi vardi. Olgulann
%13'inde antrum biopsisi olagan iken, % 85'inde (%63,6'si aktif
olmak Uzere), antral gastrit saptandi. Hp, gastritli olgulann
%57'sinde, aktif gastritlilerin %71,5'inde pozitifti (TB). Antral
atrofik gastrit, olgulann %18'inde ve hafif dizeydeydi. intestinal
metaplazi 3 olguda izlendi ve komplet tipteydi.

GM1i olgulann 31'inin korpus biopsisi degerlendirmeye
alindi. Korpusta gastrit olgulann %71'inde (%48,4'0 aktif olmak
lzere) izlendi. Hp, korpusta gastrit saptanan olgularda %575,
aktif gastritlilerde ise %73 oraminda pozitifti (TB). Korpusta
atrofi ve metaplazi saptanmad.

Osofagus biopsilerinde, olgulann  %41'inde olagan
gorinim izlenirken, %10'unda polimorf |Gkosit, %7'sinde
monondkleer, %41'inde mikst yangisal hicrelerin, hafif
dizeyde olmak izere epiteli infiltre ettigi gozlendi.

TARTISMA

Gastrik metaplazi ve Hp kolonizasyonu insidensi degisik
oranlarda bildirimektedir. Cocuk olgulardan olusan serilerde
GM'de Hp kolonizasyonu, gelismis llkelerden Kanada (16) ve
Amerika (17) koikenli yayinlarda, sirasiyla 2/13 ve 4/23 oran-
lannda iken, Gin kokenli bir arastrmada, GM'nin hafif oldugu
olgularda %20, orta ya da belirgin dizeyde oldugu olgularda
%62,3 oraninda bildirimistir (18). Aym seride GM, duodenal
~ lilser olgulannda %82.5, dispepsili olgularda ve duodenitlilerde
%53.1 ve dispepsi ya da duodeniti olmayan olgularda %34.5
gibi yiksek dizeylerde bildiriimektedir (18). Sosyoekonomik
dizey farkhliklanmin Hp infeksiyonunda belirleyici oldugu bilin-
mektedir (13). Serimizde GM %16,2, GM'de Hp pozitifligi ise
%12,5'ur. Oranin dilsikligi, duodenal biopsilerimizin kar
biopsi olarak ve genellikle bir odaktan yapimig olmasina
dayandinlabilir. Bulbusta endoskopi sirasinda metaplastik
alamin  saptanmasini  saflayan metilen mavisi teknigi
bildirilmigtir. Metilen mavisi intestinal mukoza tarafindan
absorbe edilirken gastrik metaplazili alan boyanmamakta ve
biopsi sirasinda bu alanin saptanmasi kolaylasmaktadir (19).

Mikroskopik  olarak, H&E boyamada kolaylikla
ayirdedilebilen GM, PAS boyasi ile belirginlesmektedir (Resim
3). TB boyamada, metaplastik epitel sitoplazmasi boyan-
mazken, intestinal epitel sitoplazma ve nikleuslan koyu boyan-
makta, baylece iki farkl epitel arasinda belirgin kontrast olusu-
mu gelismektedir. Diger Gnemli bir avantaj, soluk boyanan ya
da boyanmayan metaplastik epitel yizeyinde, Hp'lerin koyu
boyanarak goriintrliklerinin artmasidir. Serimizde, GM'de Hp
kolonizasyonu gdzlenen 5 olgunun timd TB boyamada sap-
tanirken, ancak 2'si H&E boyasinda gozlenmistir.

Calsmamizda, bulbus biopsilerinde aktif duodenit, %40
hafif, %12,5 orta ve %7,5 belirgin olmak izere toplam %60
olguda saptanirken, endoskopik olarak olagan goriinimin %60
oldugu bildirilmisti. Duodenum lamina propriasindaki
mononiikleer infiltrasyon diger ince barsak bilimlerinde izle-
nenden fazladir. Bunun, asidik gastrik igerikle siirekli karsi
kargiya kalmanin dogal bir sonucu oldudu kabul edilmektedir
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{1). Ming, "fizyolojik peptik hasar' dedigi bu ozelligin, klinik
olarak anlaml asid-peptik hasanndan aynilabilmesi igin, akut ya
da aktif duodenit tamisinda, yiizey epitel dejenerasyonu, notro-
fillerin varlig, lamina propria ve epitelial tabakada mononiikleer
hiicrelerde artimin aranmasi gerektigini belitmektedir (1).
Duodenal iilser olusumunda, olgulann gojunda duodenal
gastrik metaplazinin ve Hp kolonizasyonunun, temel etkenler-
den olduguna iligkin bulgular yaygin kabul gérmektedir (3,20).
Gastrik metaplazinin duodenuma ulasan asidik icerige karsi
savunma ya da adaptasyon mekanizmasi olarak, Brunner bez-
lerinin duktuslanndan ya da farklilasmamis kript epitelinden
kaynaklandigi one siriimektedir (7). Normal intestinal
mukozaya yerlesmeyen Hp'ler metaplastik odaklarda kolonize
olur ve aktif kronik yangisal reaksiyona yolagar. Bu da
mukozanin asit-peptik etkisine kargi savunmasim zayiflatr;
grozyon ve dlserasyon gelisebilir. Yangisal reaksiyonun
ortadan kalkmasi igin Hp eradikasyonu gereklidir. Eradikasyon,
tek basina gastrik metaplazi prevalansi ya da yayginhgi
uzerinde etkili gdzikmemektedir. Ancak, Hp eliminasyonu duo-
denal Glser iyilesmesinde, temel faktorin ortadan kalkmasi
nedeniyle onemlidir ve gastrik metaplazi varigini sirdirse de
hasta iyilesmis kabul edilir (20). Ulser iyilesmesinin GM
geligimine yol agmadidin savunan gdris yamsira (3), rejene-
ratif duodenal mukozada GM ve bulber deformasyon gelistigi-
ni, deforme bulbuslann Hp kolonizasyonu igin daha elverisli
duruma geldigini ve kisir dongd olugtufunu savunaniar da
vardir (10). Hp genotipleri ve yangisal mediator olusturtma
ozelliklerini arastiran calismalar, patogenez konusunda degigik
mekanizmalar ortaya koyabilecek gibi goriinmektedir.

Sonug olarak,

1. GM!i tiim olgulann % 60%nda; GM'de Hp kolonizasyonu
olan bes olgunun ise timinde akiif duodenit (PMNL infiltras-
yonu) saptanmistir. Yine bu olgulann timinde kronik, aktif,
non-atrofik Hp gastriti izlenmigtir,

a) Bu bulgular, GM'de Hp kolonizasyonunun aktif gastrit ve
aktif duodenit tablosuyla seyrettigini;

b) GM'de Hp kolonizasyonunun aktif yangiya ve sonucta
duodenal tlser olusumuna katkisi oldugunu desteklemektedir.

2. GM'nin endoskopik ve histopatolojik incelemede sap-
tanabilmesi icin dncelikle, endoskopist ve patologun yaklagimi
onem fagir.

3. Biopsi aliminda, metaplazik alanlann ayirdediimesi igin
gnerilen yontemler {metilen mavisi gibi) degerlendirilebilir.

4. Boyanma ozellikleri agisindan

a) GM, dikkatli bir gdzlemle H&E boyamada da kolayca
gozlenebilmektedir.

b) TB'nin boyama ydntemi, metaplazik odakta kontrast
artirarak, hem metaplazinin hem de Hp'nin saptanmasini kolay-
lastirmakia; bir boya ile iki dzellik aym anda deger-
lendirilebilmektedir,

¢) Kolay, ucuz ve tek basamakl bir boyama yontemi
olmasi TB'nin diger bir avantajidir.
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