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Ozet

Summary

Intestinal metaplazi (IM) kronik mukozal irrrtasyona
bagli gelisen ve kendi iginde degiskenlik gosteren bir
lezyondur. Tip III IM’nin kanser riskini arttirdigi ileri
siirtilmistir.

Bu calismadaki amacimz IM odaklarmin morfolojik
ozelliklerini ve musin igerigini saptamaktir. Ayrica Helico-
bacter pylori kolonizasyonu ve eslik eden diger lezyonlarla be-
raber degerlendirerek bolgemize 6zgii paternleri belirlemekte-
dir.

Bu amagla Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji
Anabilim Dali'nda, ortak zellikleri IM varlig1 olan 48 hastaya
ait 51 mide 6rnegi incelendi. Olgularin musin profilini ortaya
koymak i¢in PAS, Alcian Blue pH 2.5, pH 1 ve pH 0.2 ve High
Iron Diamine (HID) boyalari uygulandi. Eslik eden diger lez-
yonlar, Helicobacter pylori (HP) varlig1 ve metaplazilerin mor-
folojik 6zellikleri degerlendirildi. Metaplaziler miisin igerikler-
ine ve miisin dagilimina gore Tip I, II, IIT ve komplet kolonik
olarak smiflandirildi. Tip I metaplazi 10 6rnekte, tip II meta-
plazi 17, Tip III metaplazi 14 ve komplet kolonik metaplazi
7 érnekte izlendi. HP 26 (%54.1) olguda saptandi.

Sonug olarak IM sik izlenen bir lezyondur. Metaplazi
odaginin sulfomusin igermesi malignite i¢in uyarict olabilir.
Tip Il IM bélgemizde diinya genelinden sik goriilmektedir.
Metaplazi odaginda HP varlig1 bilinenin tersine ender bir bul-
gu degildir.

Anahtar Kelimeler: Intestinal metaplazi,
Helicobacter pylori, Kronik gastrit
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Intestinal metaplasia is a heterogeneous lesion that arises
in chronically irritated gastric mucosa. Type III intestinal meta-
plasia is reported to have a precancerous risk. The aim of this
study is to evaluate the intestinal metaplasia according to
mucin profile, morphologic features, Helicobacter pylori asso-
ciation and accompanying lesions. We evaluated 51 endoscop-
ic biopsies with intestinal metaplasia from 48 patients. To ana-
lyze the mucin profile PAS, Alcian Blue pH2.5, pH 1, pH 0.2
and high iron diamine were applied to all cases. Metaplasias
were classified as type I, II, III and complete colonic type. Ten
cases had type I, 17 cases had type II, 14 cases had type III and
7 cases had complete colonic type intestinal metaplasia.
Helicobacter pylori colonization was detected in 26 (54.1%)
cases.

In conclusion, intestinal metaplasia is a frequent lesion.
Sulphomucin content may be a predictor of malignancy.
Helicobacter pylori colonization is not an infrequent feature of
intestinal metaplasia.
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Chronic gastritis
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Dis etkenler sonucunda olusan kronik mukoza
hasart midede antral gasritden baslayip timor ile
sonuglanan bir dizi lezyona yol agar. Intestinal
metaplazi (IM) bu spektrum iginde yer alan reaktif
bir lezyondur (1). Bu nedenle IM, kronik mukozal
irritasyon bulgulari sonucunda gelisen yangisal,
premalign ve malign olaylara eslik edebilmektedir
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(1). IM kendi icinde degiskenlik gdsterir. Miisin
icerigine gore kolonik ve intestinal; goblet hiicresi
dis1 miisin varligina gore ise komplet ve inkomplet
olarak smiflandirilmaktadir (2). inkomplet kolonik
tipin kanser riskini artirdigini iddia eden yayinlar
vardir (3-5). IM odaklarinda Helicobacter Pylori
(HP) kolonizasyonu ender izlenmesine ragmen bu
lezyonun gelisiminde bagta HP olmak iizere ekzo-
jen etkenler rol oynamaktadir (1). Ancak olaym
etyopatogenezinde etnik kdkenin de énemli rol oy-
nayabilecegi bildirilmistir (6,7). Sosyoekonomik
diizeyin ytikseldigi ve dis etkilerin azaldig1 toplum-
larda IM oran1 risk altindaki toplumlara gére daha
diisiiktiir (6). Ulkemiz de belli bir sosyoekonomik
diizeye ulasamadigindan hijyen eksikligi, HP gibi
eksojen risk faktorleri toplumumuz icin halen
gecerlidir.

Bu ¢alismanin amaci eksojen etkenlerle ortaya
c¢ikan bu reaktif olay1 eslik eden lezyonlar ve odak-
lardaki HP kolonizasyonu ile birlikte deger-
lendirmek, morfolojik 6zellikleri ve miisin igerigini
saptamak, bolgemize 6zgii paternleri belirlemek ve
bunu diger caligmalarla karsilasgtirmakdir.

Materyel ve Metod

Bu ¢alismada Ana Bilim Dalimizda 1997-1998
yillarinda incelenen, ortak ozellikleri IM varlig:
olan 48 hastaya ait 51 mide biyopsi materyali
degerlendirildi. Olgu batina diisen biyopsi sayisi
1-3 arasinda degitmektedir (ort. 1.09). Materyalin
tiimii Holland tespitli ve rutin takipten gegmisti.

Olgularin miisin profilini arastirmak igin
parafin bloklardan 5 um lik seri kesitler alinarak
midede bulunan nétral miisin i¢in PAS, ince barsak
tipi siyalomusin i¢in Alcian blue pH 2.5, kolonik
tip sulfomusin i¢in Alcian blue pH 1, pH 0.2 ve
HID boyalar1 uygulandi. Kontrol olarak tiimor veya
baska nedenlerle rezeke edilmis 151k mikroskopik
olarak dogal yapisinda bulunan mide korpus ve
antrumu, duodenum, jejunum, ileum ve kolon
ornekleri kullanildi.

Hematoksilen-Eozin (H&E) kesitler gastritin
tipi, yanginin yogunlugu, aktivitesi, HP varligi, dis-
plazi ve tiimor birlikteligi agisindan incelendi.
Metaplazi odaklarinda lezyondaki villus
yapilarinin, paneth hiicrelerinin ve absortif
hiicrelerin varligi aragtirildi. Goblet hiicrelerinin
miisin igerikleri ile goblet hiicresi dis1 miisin var-
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l1g1 ve cinsi arastirildi. Olgular goblet hiicresi ve
goblet hiicresi dis1 miisin igerikleri agisindan deger-
lendirilerek siniflandirildi. Filipe ve Jass2in bildigi
giincel smiflamaya gore komplet intestinal (Tip 1),
inkomplet intestinal (Tip II) ve inkomplet kolonik
(Tip III) olmak iizere li¢ ana gruba ayrildi (8).
Yapilan incelemede giincel siniflamada karsiligt
bulunmayan Segura ve Monteronun 1983'de yap-
t1g1 smiflamaya gore komplet kolonik olarak ad-
landirilan bir diger grup saptandi ve calismaya
dahil edildi (9).

Bulgular

Olgularin 24'i kadin 24 erkekdi. Hastalarin
yaslar1 35 ile 81 arasinda degismekteydi ortalama
55,8 idi. Ug gastrektomi diginda materyal en-
doskopik biopsiydi. Olgularin 5'1 tiimdr i¢eren 34'i
tiimorsliz midelerden olup 9'u post gastrektomili
mide drnegiydi. IM 33 olguda antrumda, 14 olguda
korpusda, 1 olguda hem antrum hem korpusda sap-
tand1.

H&E kesitlerin incelenmesinde olgularin 30'u
antral gastit, 11'i atrofik gastrit, 1'1 yiizeyel gastrit,
9'u postgastrektomi gastriti tanisi1 aldi. 26 olguda
metaplazi alaninin iginde tek tek yada koloni yapan
HP izlendi (Sekil 1). Morfolojik degerlendirmede
21 olguda villus yapilar izlendi (Sekil 2). Absortif
hiicreler H&E kesitlerde goblet hiicrelerinin yanin-
da, midenin nétral miisin igeren soluk stoplazmali
hiicrelerine gore eozinofilik stoplazmali ve apikal
yiizlerinde firgamsi1 kenarli olmasiyla tanindi. PAS

Sekil 1. Intestinal metaplazi alaninda goblet hiicrelerinin
yaninda Helicobacter pylori kolonizasyonu (H&E x1250).

T Klin Gastroenterohepatoloji 2000, 11



INTESTINAL METAPLAZI: MUSIN iCERIGININ ANALIZI VE HELICOBACTER PYLORI BIRLIKTELIGI

Sekil 2. intestinal metaplazi odaginda villus yapilar1 (H&E
x125).

boyasinda bu hiicrelerin sitoplazmada notral miisin
icermedigi ve sadece firgamsi yiizeylerinin PAS
pozitif oldugu izlendi. Otuz yedi olguda degisik
oranlarda absortif hiicre izlendi. Paneth hiicresi 15
metaplazi odaginda, derinde, bazal kism1 genis, {ig-
gen seklinde stoplazmasi olan, sitoplazmada eozi-
nofilik graniiller i¢eren hiicreler olarak tek tek veya
kiigtik gruplar halinde izlendi.

Kontrol mide kesitlerinde ndtral miisin sal-
gilayan kolumnar hiicrelerde kuvvetli diffiiz PAS
pozitiflik ve orta siddette Alcian blue pH 2.5 pozi-
tifligi izlendi. Alcian blue pH 1-0.2 ve High iron di-
amine'de pozitiflik saptandi.

Duedonum, jejunum ve ileumda goblet
hiicrelerinde kuvvetli PAS ve Alcian blue pH 2.5 da
boyanma izlendi. Alcian blue pH 1 ve 0.2' de bo-
yanma saptanmadi. Absortif hiicrelerde intrasito-
plazmik olarak hi¢ bir boyayla boyanma olmadi.
Kolon mukozasinda goblet hiicrelerinde PAS ile
boyanma olmadi. Alcian blue pH 2.5 ve 1 ile zayif,
Alcian blue pH 0.2 ile orta siddette ve HID ile
yogun boyanma saptandi. Kolonositlerde higbir
boya ile pozitiflik izlenmedi.

Tiim IM’li olgularda odaklardaki goblet
hiicrelerinde gii¢lii yada orta siddette yaygin olarak
PAS ve degisik oranlarda Alcian blue pH 2.5 ile
boyanma izlendi. Alcian blue pH 1 ve 0.2 pozitif-
ligi daha ender ve zayif idi. HID pozitifligi goblet
hiicreleri ve diger hiicrelerde genelde fokal ve
degisik siddetlerde izlendi.

T Klin J Gastroenterohepatol 2000, 11
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On olguda goblet hiicrelerinde Alcian blue pH
2.5 pozitif ve Alcian blue pH 1, pH 0.2 ve HID
negatif miisin saptandi absortif hiicrelerde miisin
izlenmedi ve bu grup Tip I komplet IM olarak
degerlendirildi (Sekil 3). Bu grupda bir odakda ab-
sortif hiicreler hic izlenmedi. Tki odakda da fokal
olarak goriildii. Bu olgularda absortif hiicrelerin
yerine sitoplazmalarinda belli belirsiz nétral miisin
bulunan kolumnar hiicreler dikkati ¢ekti.

Biyopsilerin 17'sinde goblet hiicrelerinin
yanisira goblet hiicresi disinda da Alcian blue pH
2.5 ile boyanan intestinal tipde miisin izlendi.
Kolonik miisin saptanmadi. Bu veriye dayanarak
bu grup Tip II inkomplet IM olarak degerlendirildi.

On dort olguda hem goblet hiicreleri hem de
diger hiicrelerde Alcian blue pH 1, pH 0.2 ve HID
ile saptanan siilfomiisin izlendi (Sekil 4). Boyanma
paterni gbz oniine aliarak bu metaplazilere Tip 111
inkomplet kolonik tip IM tanis1 kondu. izlenen
odaklarin hepsinde belirgin bir heterojenite goze
carpmakda olup komplet ve inkomplet tipde

Sekil 3. Kolonik tipde miisin icermeyen tip I intestinal meta-
plazi (HIDx125).
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Sekil 4. Goblet hiicresi i¢i ve dis1 yaygin kolonik tipde miisin
igeren tip III intestinal metaplazi (HIDx125).

kolonik metaplaziye benzeyen miisin profili
gbsteren alanlar vardi.

Yedi olguda 1ise goblet hiicrelerinde
siyalomiisin saptanirken absortif hiicrelerde miisin
izlenmedi ve bu grup komplet kolonik metaplazi
tanis1 ald1 (Sekil 5).
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Sekil 5. Goblet hiicrelerinde kolonik tip miisin iceren diger
hiicrelerde boyanma saptanmayan komplet kolonik metaplazi
(HIDx125).

Metaplazi odaklarinin morfolojik &zellik-
lerinin sub gruplarina gore degerlendirilmesi Tablo
I'de verilmistir. Bu gruplarnn atrofik gastrit, dis-
plazi ve tiimdrle birliktelikleri de Tablo 2'de belir-
tilmisgdir.

Intestinal tip metaplazilerde hig tiimor izlen-
mezken 21 kolonik metaplazi olgusunun 5'inde
(%23) timor izlendi. Komplet metaplazilerde
timor 2 olguda (%11.7), inkompletlerde 3 olguda
(%9.6) gortildii.

Odaklarda HP varlig1 26 olguda (%54.1) izlen-
di. Bunlarin 15'1 intestinal tip (%55.5), 11'i kolonik
tip (%52.3) odaklardaydi. Inkomplet metaplazi
odaklarinda 19 olguda (%61.2), komplet meta-
plazilerde 7 olguda (%41.1) HP izlendi.

Tablo 1. Intestinal metaplazi tiplerinin morfolojik dzellikleri ve Helicobacter pylori ierigi

IM tipi Olgu say1st (%) Absoptif hiicre Paneth hiicresi Villus yapisi HP

Tip 1

10 (%20,8) 9 (%90) 4 (%4) 5 (%50) 4 (%40)
Tip II

17 (% 35,4) 10 (%58,8) 5 (%29,3) 7 (%41,1) 11 (% 64,7)
Tip 1T

14 (% 29,1) 11 (%78,5) 3 (%21,4) 7 (%50) 8 (% 57,1)
Komplet K.*

7 (%14,5) 7 (%100) 3 (%42,8) 2 (528,5) 3 (% 42,8)
Toplam

48 (%100) 37 (%77) 15 (%31,2) 21 (%47,7) 26 (%54,1)

* Komplet kolonik
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Tablo 2. Intestinal metaplazi tiplerinin atrofik gastrit, displazi, timdrle birlikteligi ve yas ortalamalar

IM tipi sayis1 (yiizde) Atrofik gastrit Displazi TUmor Yas ortalamasi
Tip I

10 (%20,8) 1 (%10) 1(%10)** - 51,1
Tip I

17 (%35,4) 2 (%11,7) 1 (%5,8)*** - 56
Tip III

14 (%29,1) 5 (%35,7) 6 (%42,8)%*** 3 (%21,4) 58,3
Komplet K.*

7 (%14,5) 3 (%42,8) 1 (%14,2)%** 2 (%28.5) 56,4
Toplam

48 (%100) 11 (%22,9) 9 (%18,7) 5 (%10,4) 55,8

* Komplet kolonik

*x Hafif displazi

**%  Orta displazi

**%% 3 agir displazi, 1 orta displazi, 2 hafif displazi

Tartisma

IM kronik hasara ugrayan midelerde izlenen
bir lezyondur. Etiyopatogenezinde eksojen etkenler
on plandadir (6). Sosyoekonomik diizeyi diisiik
toplumlarda HP ile paralel olarak sikligi1 artmakta,
goriilme yasi diismekdedir (6,7). Bizim merkezi-
mizde de endoskopik biopsilerde %25-30 oraninda
izlenmektedir. Caligma grubumuzunda yas ortala-
mas1 55.8’dir. Bu yas ortalamas1 IM varlig1 agisin-
dan batili toplumlardan disiiktiir (6).

Segura ve arkadaslar1 intestinal tip goblet
hiicrelerini o- asetile siyalik asit varligim gosteren
Periodik  asit-sodyum  borohidrit-potasyum
hidroksit-periodik asit-shiff ile boyamislardir.
Negatif olanlar tip 1, boyananlar1 tip 2 olarak
smiflamiglardir. Bu ¢aligmaya gore her tiir meta-
plazide tip 1 hiicreleri vardir. Bu verilere dayanarak
komplet metaplazilerde izlenen her tiirlii goblet
hiicresinin ilk kaynaginin gastrik epitelden kay-
naklanan tip 1 hiicreler oldugunu 6ne siirmiislerdir
(9). Bizim ¢alisma gurubumuzda da komplet tip iIM
odaklarinda homojen, inkomplet tip metaplazilerde
heterojen gériiniim izlenmistir. Inkomplet odak
baz1 olgularda tiim metaplazinin yalnizca kiigiik bir
alaninda goriilmiistiir. Komplet tip IM nin yas orta-
lamasi 51.1 iken inkomplet kolonik tip metaplazi-
lerin yas ortalamasi 58.3 diir. Biitiin bu verileri
degerlendirdigimizde biz de IM’lerin kronik irrita-
syona bagli olarak dnce ana hiicreden komplet in-
testinal tipte ortaya c¢ikip irritasyonun devam

T Klin J Gastroenterohepatol 2000, 11

etmesi sonucunda inkomplet intestinal ve inkom-
plet kolonik formlara doniistligii sonucuna vardik.
HP gibi dis etkenlerle kontamine olma yasi ne
kadar diisiik olursa inkomplet kolonik metaplazi
gibi prekanserdz lezyonlarin gelisme yasinin da o
kadar geng¢ olmasi beklenir.

IM’nin belirleyicisi goblet hiicresidir. Fakat bu
hiicre metaplazi odaklarinda izlenen morfolojik
degisikliklerden yalnizca bir tanesidir. Villoz kon-
figlirasyon, absortif hiicreler, paneth hiicreleri diger
izlenen bulgulardir (2). Bu bulgularin komplet IM
ye 0zgii oldugu ve ender gorildigi bildirilmektedir
(2). Fakat biz bu bulgular1 tanimladigimiz 4 meta-
plazi tipinde de, komplet tiplerde daha yogun ol-
mak iizere, sik¢a izledik. Inkomplet kolonik meta-
plazi grubunda villoz yapilart diger gruplara gore
daha sik saptadik. Metaplazi odaklarinin 6nce kom-
plet intestinal olarak gelistigini kabul edersek ve
diger tiplerin kronik ekzojen hasarla zaman iginde
olustugunu disiiniirsek, diger metaplazi gruplarin-
da daha diisiik oranda da olsa komplet IM bulgu-
larini izlemek sasirtici degildir. Bu bulgularin bu
kadar sik izlenmesi etnik kdken ve ekzojen irritan-
larin yogunlugu ve cinsindeki farklilikla agiklan-
abilir. Ayrica paneth hiicrelerinin normalde Holland
tespitli  dokularda  degerlendirilemeyecegini
bildiren bilgi bulgularimizla ters diismektedir (11).

IM heterojen bir grup olup gesitli kriterlere
gore smiflannmustir. Matsukura ve arkadaslar1 IM
leri komplet ve inkomplet olmak {izere ikiye ayir-
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muslardir (2). Komplet tip, ince barsak tipi bezler
icermektedir. Inkomplet tipde ise paneth hiicresi ve
ince barsaga 6zgili enzimler bulunmamakta ve sul-
fomusin saptanmakdadir. Calisma olgularimizda
ince barsaga 0zgii enzimleri saptayamasak da her
metaplazi grubunda paneth hiicresinin izlenmesi bu
siniflamanin gecgersiz oldugu kanisini uyandir-
mistir. Teglbijaerger o-asetile siyalomusin ile bo-
yanmaya gore metaplaziyi intestinal ve kolonik
olarak smiflamis (12) fakat daha sonra Segura o-
asetile siyalomusinin ince barsakda da oldugunu
gostermis ve bu siiflamay1 gecersiz kilmigdir (9).
Jass IM yi komplet (tip I) ve inkomplet (tip II)
olarak ayirmistir. Bu siniflamaya gore goblet
hiicrelerine eslik eden hiicrelerin tip 1'de absortif,
tip 2 de mukus sekresyonu yapan hiicre oldugu be-
lirtilmigtir. Daha sonra tip II metaplazi, kolumnar
hiicreler sulfomiisin igermiyorsa II A iceriyorsa I1 B
olarak ayrilmistir (13). Son yapilan siniflamada ise
tip I A tip II ve tip II B tip III olarak ad-
landirilmistir (8). Biz calisma grubumuzu deger-
lendirdigimizde tip I, II ve III metaplazilere ek
olarak goblet hiicrelerinde sulfomusin bulunan ve
goblet hiicresi dist miisin igermeyen komplet
kolonik olarak adlandirdigimiz bir grup metaplazi
daha gordiik. Giiniimiizde gegerliligi olan sinifla-
mada yeri olmasa da bu metaplazi tipi Segura ve
arkadaslari tarafindan da tanimlanmastir (9).

IM lerin alt gruplarma gore izlenme sikligini
degerlendirdigimizde genelde en sik rastlanan IM
tipi tip I'dir, en ender olarak da tip III metaplaziyi
goriiriiz (14). Tip Il metaplazi sikliginin ¢alismaya
dahil edilen grup ile baglantis1 vardir. Bilyiik kismi
(%90'dan fazla) HP varlig1 gosteren ve dispeptik
sikayetleri olan Yemenli hasta grubunda yapilan
bir ¢aligmada da Tip III metaplazi varligi %28
olarak bulunmustur (7). Yalnizca atrofik gastritlerin
alindig1 bir ¢alismada bu oran %48,4'dir (15).
Demirtiirk ve arkadaglariin {ilser igermeyen dis-
pepsili 207 olguda kromoskopik yontemle yaptigi
calismada tip III intestinal metaplazi %15.7 oranin-
da saptanmustir (16).

Calisma grubumuzu degerlendirdigimizde tip
III intestinal metaplazinin %29,1 oraninda, inkom-
plet intestinal metaplaziden sonra ikinci siklikta
oldugu izlenmistir. Sectigimiz hasta grubu hetero-
jen olup 11 atrofik gastrit, 9 displazi ve 5 tiimor ol-
gusu igermektedir. Tiimorlii olgular ¢ikardigimiz-
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da bu oran %25,5'e atrofik gastritleri ¢ikarinca
%21,6'ya diigmektedir ve genelde bildirilenlerden
oldukga yiiksektir. Bu farkin nedeni hastalarin
gelismis lilkelere oranla hekime daha gec¢ gitmeleri
sonucunda, olusan tip I metaplazinin zamanla tip II
ve II'e doniismesi olabilir. Ayrica Tiirkiye'deki HP
suslar1 ve diger eksojen etkenlerin cesitliligi,
yogunlugu ve maruz kalma siiresinin uzunlugu da
rol oynayabilir. Ancak Tiirkiye'de yapilan bagka bir
calismada da tip III IM sikligi %6.9 olarak
bildirilmistir (10). iki veri arasindaki farklilik daha
once yapilan calismadaki grupda tiimorli mide bu-
lunmamasi ile agiklanabilir.

IM’lerin prekanserdz ozelligi tartigmali bir
konudur. Bazi calismalarda kabul edilmese de
genel kant tip 111 IM nin en ¢ok prekanserdz potan-
siyele sahip oldugudur (3-5). Calisma olgularimizi
inceledigimizde tip III IM nin %17.6 ve komplet
kolonik metaplazinin %28.5 oraninda tiimérle bir-
likte bulundugunu goérdiik. Tip I ve II metaplazi
iceren biopsilerde tiimor izlenmedi. Timdr yogun-
lugu komplet ve inkomplet gruplar karsilastiril-
diginda esit iken, intestinal gurupta hi¢ timér izlen-
medi, kolonik grupta ise tiimorle birliktelik %25
olarak saptandi. Segura ve arkadaslari da yaptiklari
calismada Tip III metaplaziden sonra tiimorle bir-
likte goriilen ikinci metaplazinin komplet kolonik
tip oldugunu bildirmislerdir (9).

Bu verilere dayanarak herhangi bir IM de gob-
let hiicresi dis1 ya da i¢i sulfomusin bulunmasinin
risk faktorii oldugunu diisiinmekteyiz, metaplazinin
komplet ya da inkomplet olmasi ikinci derecede
Onem tagimakdadir.

Sydney ¢alisma grubu IM’lerin kendi i¢lerinde
mozaik yap1 gosteren lezyonlar oldugunu ve rutin
endoskopik biopside subgrup belirlemenin gercegi
yansitmayabilecegini  One  slrmiistir (17).
Yaptigimiz incelemede komplet tipde metaplazi
odaklart homojen bir goriiniim sergilemektedir.
Ancak inkomplet metaplazi odaklarinda degisken-
lik izlenmekdedir. Segura ve arkadaslarinin gast-
rektomiler iizerinde yaptiklar1 calismada tiimdrli
ve tlimorsiiz midelerde dort tip metaplazi odaginin
da ayn1 olguda bulunabilecegini gdsterilmistir (9).
Bunun yaninda ¢aligma grubumuzdaki tiim tiimor-
lii olgularda goblet hiicresi i¢i yada dis1 kolonik tip
miisin saptanmistir. Bunun bizim igin yonlendirici
oldugunu iddia edebiliriz. Ancak ¢alisma grubu-
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muzda izlenen tip III IM oram diger yayinlara oran-
la 2-5 kat fazladir. Bunun yaninda diger sinifla-
malarda hangi grupda degerlendirildigini
bilmedigimiz komplet kolonik tipde bir metaplazi
grubumuzun da oldugunu akildan ¢ikarmamalryiz.

HP ve IM baglantis1 ise diger bir tartigmali
konudur. Genel kan1 IM nin olusumunda HP’nin
rol oynadigidir (18-20). Metaplazi odagi gelistik-
den sonra HPmin burada izlenmesinin ender
oldugu (21), belli bir oranda bulunabilecegi (22),
daha ¢ok inkomplet metaplazi odaklarini tercih et-
tigi (23,24) ve etmedigi (25) konusunda yayinlar
vardir. Biz rutin antral biopsilerde HP yi %75-80
oraninda izlerken IM’li calisma grubumuzda
oldukga sik olarak odaklarin iginde %56.8 oraninda
izledik. Kolonik ve intestinal miisin icerigi bak-
terinin kolonizasyonunu etkilemezken inkomplet
odaklarda bakteri kompletlere gore ii¢ kat daha sik
izlenmistir. Bu da inkomplet odaklarda bulunan
ndtral miisin salgilayan midenin kolumnar
hiicrelerinin korunmasi ile agiklanabilir. Bakterinin
diger yayinlara gore yiiksek oranda goriilmesi de,
siirekli kontaminasyon ve Tiirkiyedeki HP suslari
ile ilgili olabilir.

Sonug olarak olgu saymmiz kesin bir kanrya
varmak icin yeterli olmasa da calisma bulgu-
larimiza gére IM nin sik izlenen bir lezyon
oldugunu soyleyebiliriz. Odagin siilfomiisin iger-
mesi malignite i¢in uyarici olabililir, komplet yada
inkomplet patern ikinci derecede onemlidir. Tip I
IM bolgemizde diinya genelinden sik goriil-
mekdedir. Metaplazi odaklarinda HP bulunmasi
ender izlenen bir bulgu degildir.

HP eradikasyonunun metaplazinin gerilemesi-
ni saglayacagi konusunda celiskili yayinlar vardir
(26,27). Olusan odaklar1 geriletip geriletemeye-
cegini tam olarak bilemesek de, bazi hijyen 6nlem-
lerinin alinmas1 ve basarili bir HP eradikasyonu ile
yeni odaklarin olusmasi ve var olanlarin ilerlemesi
engellenebilir. Ayrica Demirtiirk ve arkadaglarinin
yaptig1 bir ¢alismada Misoprostol ve Sucralfat gibi
mukoza koruyucularinda tip I ve II intestinal meta-
plazide gerileme sagladig1 bildirilmistir (28).
Boylelikle mide karsinomu gibi yiiksek mortaliteli
bir hastalik icin ciddi risk faktoriirii olan IM nin
toplumumuzda goriilme sikliginin azalmasi
miimkiin olabilir.
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