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Kronik lenfositik gastrit son yillarda tanimlanmis bir
Karakteristik histopatolojik 6zelligi,
midenin  yiizey ve fovea epitelinin lenfositer infilt-
rasyonudur.  Klinik olarak, semptomsuz olabilecegi gibi;
protein kaybettiren gastropati, kilo kaybi veya istahsizlikla
seyredebilir. Endoskopik olarak, diffiiz veya korpus vario-
liform gastriti ile uyumludur. Helikobakter pilori infeksiyo-
nu ile birlikteligi %40-50 arasindadir. Coélyak sprue ve 6-
zellikle Menetrier hastaligi ile iliskisi dikkat cekicidir. Mé-
nétrier hastaligi olarak teshis edilmis vakalarin bir kismi-
nin, lenfositik gastrit olmasi muhtemel gériinmektedir.
Teshis endoskopik biyopsi ve histopatolojik inceleme ile
Varioliform gastrit benzeri endoskopik patoloji
olusturan  hastaliklarin  ayirici  tanisinda  diistiniimelidir.
Tedavide, semptomlara ybnelik  destekleyici  yaklasim
énerilmektedir.

histopatolojik antitedir.

konur.
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Son yillarda gastrit siniflamalarina yeni ve nadir
bir kronik gastrit antitesi daha katilmistir. Haot ve ark
(1) tarafindan tanimlanan bu antlte, "(Kronik) lenfositik
gastrit" (LG) olarak adlandirilmaktadir. LG'in gerek en-
doskopik, gerekse histopatolojik gérinimi oldukca ka-
rakteristik o6zellikler icermektedir. LG; endoskopik ola-
rak, hemen cogu zaman diffiz olarak veya korpusta,
kalinlasmis mide plileri ve lizerleri erozyon ya da aftéz
olusumlar goésterebilen kiiciik nodiiler lezyonlarla ka-
rakterdedir. Bu gorinim "varioliform gastrit" olarak
anilmaktadir (1-4) LG'in tipik histopatolojik 6zelligi, mide

Gelis Tarihi: 2.1.1996

Yazisma Adresi: Dr.Kadri GUVEN
Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi
Gastroenteroloji BD, 38039, KAYSERI

34

SUMMARY

Chronic lymphocytic gastritis is a recently described
histopathological entity. It is characterised by lymphocytic
infiltration of gastric surface and foveolar epithelium. It
may clinically course with protein losing gastropathy,
weight loss, anorexia, or even asymptomat'icalfy. It corre-
lates with diffuse or corporeal varioliform gastritis, endo-
scopically. Reletionship to helicobacter pylori Infection is
about 40-50 %. Association with celiac sprue and more
likely Menetrieris disease is remarkable. At least some of
the patients previously diagnosed as Menetrieris disease
seem to be lymphoctic gastritis. This disorder is diagno-
sed via endoscopic biopsy and histopathologic examina-
tion. Lyphocytic gastritis is to be considered in the diffe-
rential diagnosis of features which resemble to varioliform
gastritis.  Supporting approach is recommended for the
treatment
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ylzey epiteli ve ylizeyel pitlerin, kiiciik ve olgun lenfo-
sitlerle yogun infiltrasyonudur (1,4). Sydney sistemine
gore, endoskopik degerlendirmede, kategorisi rugal hi-
perplastik, diiz veya kabarik eroziv, topografisi ise kor-
pus gastriti ile uyumludur (3). Etyolojisi patogenezi, Mi-
nik 6nemi, seyri, cesitli hastaliklarla iliskisi (Menetrier
hastaligi ve ¢é6lyak sprue) ve tedavisi hakkindaki bilgile-
rimiz, sinirh sayida vaka bulunmasi nedeniyle yeterince
kesinlesmis degildir.

LG Tanimi: Hastaligin kesin tani koyduran karak-
teristik 6zelligi, ylizey epiteli ve ylzeyel pitlerin olgun
lenfositlerle infiltrasyonudur. Ancak gerek normal muko-
zada, gerekse diger gastrit formlarinda da cesitli oran-
larda lenfosit infiltrasyonu bulunabilecegi icin, tani ob-
jektif lenfosit sayilari ile belirlenmektedir. Histolojik ola-
rak, mide mukozasinda normal kabul edilen ortalama
lenfosit sayisi 2.5+2.4 (1-9 lenfosit) ile 3.5£1.9 arasin-
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dadir (2,7), LG tanisi icin, 100 epitei hiicresine (EH)
karsilik en az 30 lenfosit (L) bulunmalidir (1). Lenfositik
infiltrasyon yogunlugunun sahadan sahaya farkhiliklar
gosterebilmesi ve ayni hastanin biyopsi materyelinde
dahi sayisal degisiklikler olabilmesi sebebiyle, tercihen
en az 500 epitelyal hiicre sayilmasi ve daha sonra 100
hiicreye karsilik gelen lenfosit sayisinin deger-
lendirmeye alinmasi tavsiye edilmektedir (5). iki ayn
biyopsi materyelinden, 200'er epitel hiicresi sayilarak
da degerlendirme yapilabilir (2,6). LG tanisi konmus
hastalarda ylizey epitelindeki lenfosit sayisi ortalama
57+20.4 L/100 EH (31-138), 46.5+18.5 L/100 EH ve
55.3+19.5 /100 EH olarak bildirilmektedir. (2,5,7).

LG Insidansi: 1980-1986 yillan arasindaki 11064
vakalik en genis serili calismada 92 LG (%0,83) tanisi
konmustur (1). 1985-1987 yillari arasinda incelenen
4840 mide biyopsi materyelinde ise, LG orani (67 va-
ka) %1.38 olarak tesbit edilmistir (2) 586 biyopsinin in-
celendigi bir diger calismada, 4 LG (%0.7) bulunmustur
(8). Boylece, mide biyopsileri icinde LG orani %0.7-
1.38 arasinda degismektedir. Kronik gastritler arasinda-
ki orani ise, toplam 382 gastrit vakali seride %4.5 (17
vaka) olarak bulunmustur (5).

LG Endoskopik Bulgulari: LG'in endoskopisinde
biyik cogunlukla diffiiz veya korpusta hakim, hava ile
distansiyona ragmen sebat eden iri, diizensiz, genisle-
mis ve kalinlasmis mide plileri mevcuttur. Beraberinde
merkezinde c¢okiuk olabilen erozyon goriintiisi (aftoid
nodul), ya da c¢okuntii olmayan iri nodiiller (polipoid
nodul) eslik edebilir. Kalinlasmis veya diz mukozada
erozyonlar da gorilebilir. Bu bulgular "varioliform gast-
rit" olarak tarif edilir. Bu lezyonlarin bir veya fazlasi
kombine halde bulunur. Dolayisiyla tipik endoskopik
gorinim polimorflzm gosterir. Cogu zaman bu goriinti-
deki mukoza, kalin ve belirgin bir mukus tabakasi ile
ortulii olabilir (1,2,6). LG endoskopik olarak, %76 diffiiz
%18 korpus ve sadece %6 vakada antropiiorik varioli-
form gastritle uyumlu bildirilmistir (1). Diffiiz tutulumda
bile antrum makroskopisi pek etkilenmemistir. Bir diger
calismada ise varioliform gastrit diffiz oldugunda %100
(35/35), korpusta oldugunda %90 (18/20) ve antrumda
ise ancak %9 (1/11) LG histopatolojisi ile uyumlu bu-
lunmustur (2). Bu calismada da o6zellikle antral varioli-
form gastritin histolojik olarak LG'e siklikla uymadigina
dikkat cekilmistir. Sadece antruma yerlesmis, ozellikle
erozyonlarla seyreden antral varioliform gastrit vakala-
rinda sebep, cogunlukla B tipi kronik aktif gastrittir. Bu
tip gastritin etyolojisi cogu zaman Helicobacter pylori in-
feksiyonuna, seyrek olarakta safra reflisi veya LG'e
baghdir. Birbaska calismada, varioliform gastrit tanisi
konan 35 vakada, histolojik olarak 26 (%74.3) LG bu-
lunmustur (6).

Bu bulgular, varioliform gastritlerin LG'le korelas-
yonunun ozellikle diffliz veya daha az olarak korpus
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tutulumlu olarak mevcut oldugunu, yani sira LG'lerin ta
marninin da endoskopik olarak varioliform gastrit yapisi
gostermeyebilecegini ortaya koymustur (5).

LG Histopatolojisi: Yuzey ve fovea epitelinde,
dar sitoplazmali kicuk ve olgun lenfositlerin infilt-
rasyonu, kiiciik biuyitmelerde yogun bir bazofilik gori
nim olusturur. Buyik buyitmelerde lenfositler berrak
bir haio ile cevrili goriiniur. Pitler hafifce uzamis ve di-
zensizdir. Sekretuvar aktivitelerinde belirgin bir azalma
yoktur. Cogu vakada lamina propriada plazma hiicresi
ve lenfosit ile, seyrek notrofil ve eozinofil infiltrasyonu
vardir (1,10). Makroskopik olarak erozyonlu goriilen sa-
halarda, tabloya belirgin 6dem ve miks tipte intertisyel
hiicre infiltrasyonu ilave olur. Foveolalar genislemis,
dizensiz ve notrofillerle infiltre olmustur. Bazen ge-
nislemis bez limenlerini miukis tikaclari ve nétrofiller
doldurur (kript apseleri). Antrum ve korpustaki derin
bez epiteli etkilenmemistir. Seyrek olarak, infla-
masyonlu epitel sahalarinda fokal intestinal metaplazi
gozlenebilir. infiltre epitelin organizasyonu bozul-
mustur. Niikleuslar ¢ok sirali hal almistir (bu degisiklik-
ler sprue vakalarinin yilizey epitelindeki degisikliklere
benzer). Lenfositler kimeler olusturmaktan ziyade tek
tek bulunurlar (2,4.5,7).

LG ve Helicobacter pylori (Hp) iliskisi: LG'li
hastalarda Hp pozitifligi, %41 ile %55.5 oranlarinda bu-
lunmustur. Buna karsilik Tip B kronik gastritte, Hp
(+)'ligi %90'In lzerindedir (5,8). Protein kaybettiren gas-
tropatisi olan LG'li hastalardan 1'inde Hp [+] bulunmus
ve bu hastada kolloidal bizmut subsitrat ile Hp eradi-
kasyonundan sonra 3 ay icinde klinik, laboratuval. en-
doskopik ve histolojik tam diizelme bildirilmistir. Ayni
yazida sunulan diger LG'li vakada ise Hp'ye rastlan-
mamistir (11). LG ve Menetrier hastaligl ile birlikte bu-
lunan bir mide karsinomu vakasinda da Hp () bulun-
mustur (10).

Sonuc¢ olarak, LG'li hastalarda Hp infeksiyonu ge-
nel bir bulgu olmadigl gibi, Hp (+) hastalarin ¢cogunda
da LG'in endoskopik ve histolojik ozelliklerine rastlan-
maz.

immiinhistokimyasa! Ozellikler: LG'li vakalarda
yapilan imminhistokimyasa! calismalarda: infraepitelyal
ya da lamina propnadaki lenfositlerin MT-1 ve UCHL-1
monoklonal antikorlari ile boyandiklari ve HML-1 eks-
prese ettikten gosterilmistir (5,7). Sitotoksik/ siipresor
fenotipleri de gosterilerek, bu lenfositlerin hemen tama-
men T lenfosit olduklari tesbit edilmistir (11).

Klinik ve Laboratuvar Bulgulari: LG herhangi bir
sikayet olusturmayabiilr (4). Ancak calismalarda %66
vakada kilo kayb1 ve %33 vakada istahsizlik sikayetleri
bulundugu tesbit edilmistir (9). LG'li 160 vakalik bu se-
ride, alt ekstremitede 6dem tesbit edilen 18 hastanin
4'inde, hipoproteinemi ve protein kaybettiren gastropati
bildirilmistir. Crampton ve ark (11) ise, LG'li 2 vakanin
protein kaybettiren gastropati seklinde seyrettigini gos-
terdiler. ilk hastalar istahsizlik, kilo kaybi, adele erime-
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si ve alt ekstremitede 6dem ile basvurmustu. Hipopro-
teinemi ve hipoalbiiminemi sebebi olarak, Cr - isaretli
klorid ve 99 m-Tc isaretli human albiimin ile mideden
protein kaybi gosterildi. Endoskopide belirgin mide pil-
lerinden alinan biyopsilerde, karakteristik LG bulgular
goruldi. Diger hastalarinda ise, kilo kaybi, istahsizlik ve
alt ekstremitede 6dem sikayeti arastirildi. Hipoproteine-
mi ve hipoalbliiminemisi olan ve Hp (+) -LG tanisi ko-
nan bu hasta, Hp eradikasyonu ile tamamen diizeldi.
LG, Menetrier hastaligi ve mide kanseri birlikteligi olan
bir vakada ise, epigastrik agri, kilo kaybi ve kusma
sikayetleri tesbit edildi ki, bunlari sadece LG'ye bagla-
mak zordur (10).

Ayirici Tani: Midede iri, diizensiz, kalin, kaba pil-
lerin ve eslik ediyorsa nodiiller veya erozyanlarin tesbl-
U halinde su hastaliklar diustnilmelidir (6,10,12):

1. Lenfositik gastrit.

2.Menetrier hastaligl.

3. Zollinger-Ellison sendromu.

4. Diffiiz infiltratif adenokarsinom.

5. Malign lenloma.

6. Cronkhite-Canada sendromu.

7.Crohn hastaligl.

LG ve Menetrier hastaligi (MH) iliskisi: MH, 37
sinomini bulunan, hemen daima korpusta ve biyik
kurvaturada kalin, diizensiz, iri mukoza plileri ile karak-
terize bir gastropatidir. Protein kaybettiren bu hasta-
likta, bazan asit sekresyonu azalmasi ve preferik 6dem
bulunabilir. 1888'de tanimlandigi giinden bu yana, an-
cak 300 kadar ve c¢ogu da seyrek vaka takdimleri
seklinde bildirilmistir. Mikroskopik 6zellikleri: korpus
mukozasinin genislemesi ve kivrimlarinin artmasi, mide
bezlerinde kistik dilatasyon, yilizey kriptleri arasinda
diz kas lifleri, lamina propriada asiri hiicre infiltrati bu-
lunmasi ve muskularis mukozanin hipertrofik ve hiper-
plastik olmasidir (10,12,13).

Mesnier ve ark (10), daha 6nce LG ve Menetrier
hastalig birlikteligini, mide kanserli bir vakada bildirdiler.
Haot ve ark (12), kliniklerinde daha o6nce Menetrier
hastaligl tanisi konmus 6 hastada LG ile ortak histopa
tolojik degisiklikler bulundugunu gosterdiler. Endoskopik
goriinimleri, klinik ve hatta mikroskobik bulgulari son
derece benzedigi icin bu 2 hastalik arasindaki iliskiye
ait varsayimlar o6ne siurilmistir. LG'in MH'yla iliskisi
olmayan, tesadiifi siiperimpoze bir inflamatuvar reak-
siyon olabilecegi veya LG'in MH patogenezinde bir
asamada rolii bulunabilecegi iddia edilmistir. Zaten son
derece nadir olan MH'nin, tim vakalarda LG ile bera-
ber olmasi, istisnai ve dikkat cekici bir birliktelik olarak
yorumlanmistir. Bu ilging ve dikkat cekici husus, MH
tanisi konmus, en genis vakali bir calismada aciklan-
maya calisilmistir (13). Onceden endoskopik ve histo-
patolojik olarak MH tanisi konmus vakalarda, aslinda 2
farkhi alt 6p bulundugu gosterilmistir. Makroskopik gori-
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niimleri ayirt edilememesine karsilik, 23 MH hastasinin,
13 tanesinde intraepitelyal lenfositler ve lamina propria-
da inflamasyondan olusan tipik (hipertrofik) LG ile 10
vakada belirgin foveola hiperplazisi baskinligi ve mini-
mal inflamasyon gosteren 2 alt grup ayrilmistir. Birinci
tip, hipertrofik lenfositik gastrit (hypertrophie lymphocy-
tic gastritis- HLG) ve 2. tip yaygin foveola hiperplazisi
(massive foveolar hyperplasia - MFH) olarak kabul
edilmistir. MFH'de; mukozanin daha kalin oldugu, mini-
mal inflamasyon goésterdigi, foveola/bez oraninin ve mu-
kozal 6demin daha fazla oldugu tesbit edilmistir. Ayrica
bezlerde atrofi, inflamasyonun yama tarzinda olmasi,
granilasyon dokusu fazlali§i ve eozinofil artisi da bu
tipe ait ozellikler olarak belirlenmistir. Hp infeksiyonu
acisindan aralarinda fark bulunmamistir (HLG: %39,
MFH: %30). Kik) kaybi ve istahsizik 2 grupta da bu-
lunmasina karsihlk, MFH'de daha belirgindir. Bu ca-
lisma ile, MFH olarak teshis ettikleri vakalarin klasik
Menetrier hastaligl, HLG'li vakalarin da Menetrier hasta-
lig1 tanisi konmus LG vakalari olabilecegi 6ne siiriildi.

LG ve Coélyak Supru iliskisi: LG'in histolojik 6-
zelliklerinin ¢olyak supru'daki ince barsak mukozasinin
villoz epitelinin lenfositik infiltrasyonu ile benzerligi dik-
kat cekmis ve iligkileri arastirilmistir (7). Yirmiiki ¢olyak-
I hastadan es zamanlh olarak mide ve ince barsak
(distal duodénum veya proksimai jéjunum) biyopsileri
alinmis ve karsilastirilmistir. Célyakli 22 hastanin 10 ta-
nesinde (%45) LG'in tipik ozellikleri ile kesin tani kon-
mustur. LG'li hastalarin mide epitelindeki ortalama len-
fosit sayilari 46.5+18.5 L/100 EH iken, ince barsak epi-
telinde 47.2H7.0 L/100 EH tesbit edilmistir. Ancak bu
calismada dikkat cekici nokta, LG icin siklikla beklenen
varioliform gastrit tablosuna hi¢c bir hastada rastlan-
mamis olmasidir. Ayrica biyopsilerin ¢ogunlugu da ant-
rumdan alinmistir. Yalnizca 5 hastada gastrik endosko-
pik anormallik gérilmiis olup, bunlar korpus ya da an-
trumda mukozal incelme, erozyon veya lilseras-
yonlardir. Tedavi sonrasi mide biyopsisi kontrolleri 2
vakada yapilabilmistir. Klinik diizelmeye karsiik, 2 va-
kada da ince barsak lezyonlari siirerken, 1 hastada LG
bulgulari kaybolmustur.

Ayni fenotipte (MT-1) lenfosit infiltrasyonuna
karsilik, sebep-sonuc iliskisi ile endoskopik ve histopa-
tolojik uyumsuzluklar, 2 hastalik arasindaki birlikteligin
siiphe ile karsilanmasi gerektigini diisiindirmektedir.

Tedavi: LG aylar icinde kendiliginden duzelebilir
(9). Protein kaybettiren gastropatili Hp (+) bir LG vaka-
sinin kolloidal bizmut subsitrat tedavisi ile tamamen dii-
zeldiginin bildirilmesi, Hp (+) vakalarda Hp eradikasyo-
nunun vyerinin olabilecegini diisiindiirmektedir. Lenfosit
infiltrasyonunu baskilamak acisindan, steroid tedavinin
de kullanilabilecegi hipotezi ileri surulmistiir (11). Bu
yontemler disinda semptomlara yonelik destekleyici te-
davi yapilmahdir.
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