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ABSTRACT

Objectives: In Southeastern cities of Turkey, high preva-
lences of Helicobacter pylori infection and gastric cancer 
are seen. The aim of this study was to evaluate the fre-
quency of the precancerous gastric lesions in patients 
with dyspeptic symptoms who underwent upper gastroin-
testinal endoscopy in Adıyaman State Hospital.

Materials and methods: We analyzed gastric biopsies 
taken from corpus and antrum of 234 consecutive pa-
tients who underwent upper gastrointestinal endoscopy 
between January 2009 and May 2009. According to Syd-
ney system, chronic gastritis, gastric atrophy, intestinal 
metaplasia and dysplasia were diagnosed by histological 
examination.

Results: The mean age of patients was 46±15 (16- 82) 
years. Helicobacter pylori infection was seen in 66.7% of 
patients. Normal mucosa, chronic gastritis, gastric atro-
phy, intestinal metaplasia and dysplasia were diagnosed 
in 2.7%, 78.6%, 3.4%, 11.5% and 3.8% of gastric biopsy 
specimens, respectively. Helicobacter pylori infected pa-
tients showed a significantly higher prevalence of intes-
tinal metaplasia compared with that of the non infected 
subjects (9.8% vs 1.7% p=0.021). Although prevalence 
of gastric atrophy and dysplasia were higher among He-
licobacter pylori infected patients, the difference did not 
reached to a statistically significant level (3.0% vs 0.4% 
p=0.19 and 3.0% vs 0.8% p=0.37 respectively).

Conclusion: Our findings suggested that the prevalence 
of gastric precancerous lesions such as gastric atrophy, 
intestinal metaplasia, dysplasia and Helicobacter pylori 
infection were high in dyspeptic patients. This may be re-
lated to actual high incidence of gastric cancer in south-
eastern region of Turkey.

Key words: Dyspepsia, atrophic gastritis, intestinal meta-
plasia, dysplasia, Helicobacter pylori.

ÖZET

Amaç: Türkiye’nin güneydoğusundaki illerde Helicobac-
ter pylori enfeksiyonu ve mide kanseri oldukça sık görül-
mektedir. Bu çalışma ile Adıyaman Devlet Hastanesinde 
dispeptik yakınmalar sebebiyle başvuran hastalarda mide 
kanseri öncü lezyonlarının görülme sıklığını değerlendir-
mek amaçlanmıştır.

Gereç ve yöntem: Ocak 2009 ile Mayıs 2009 tarihleri 
arasında dispeptik yakınmalar nedeni ile başvuran ardışık 
234 hasta çalışmaya alınmıştır. Yapılan üst gastrointesti-
nal sistem endoskopisi sırasında mide antrum ve korpus-
dan biyopsiler alınarak, histopatolojik inceleme (Sydney 
sınıflaması) ile kronik gastrit, gastrik atrofi, intestinal me-
taplazi ve displazi tanıları konulmuştur.

Bulgular: İncelenen hastaların yaş ortalaması 46±15 
(16-82) yıl idi. Alınan biyopsi örneklerinden, hastaların 
%66.7’sinde Helicobacter pylori enfeksiyonu teşhis edildi. 
Histopatolojik incelemede; normal mukoza %2.7, kronik 
gastrit %78.6, gastrik atrofi %3.4, intestinal metaplazi 
%11.5 ve displazi %3.8 oranlarında görüldü. Helicobac-
ter pylori enfeksiyonu olan hastalarda intestinal metaplazi 
görülme sıklığı Helicobacter pylori enfeksiyonu olmayan 
hastalara göre anlamlı oranlarda yüksekti (sırasıyla, %9.8 
ile %1.7, p=0.021). Gastrik atrofi sıklığı (sırasıyla %3.0 
ile %0.4 p=0.19) ve displazi sıklığı (sırasıyla, %3.0 ile 
%0.8 p=0.37) ise Helicobacter pylori enfeksiyonu olan 
hastalarda olmayanlardan daha yüksek olmakla beraber 
aradaki fark istatistiksel anlamlı düzeye ulaşmamaktaydı 
(p>0.05).

Sonuç: Mide kanseri öncü lezyonları olan gastrik atrofi, 
intestinal metaplazi, displazi ile Helicobacter pylori en-
feksiyonu dispeptik yakınmalar ile başvuran hastalarda 
sıklıkla görülmektedir. Bu durum Türkiye’nin güneydoğu-
sunda yüksek insidansda görülen mide kanseri ile ilgili 
olabilir.

Anahtar sözcükler: Dispepsi, atrofik gastrit, intestinal 
metaplazi, displazi, Helicobacter pylori.
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GİRİŞ

Mide kanseri (MK) diğer kanserler arasında sık 
görülmesi ve klinik seyrinin ağır olması nedeniyle 
ayrı bir önem taşır. Günümüzde MK’nin tanısı rutin 
endoskopi işlemleri sırasında şüpheli lezyonlardan 
alınan biyopsilere dayanmaktadır. Bununla birlikte 
endoskopi sırasında şüpheli olduğu düşünülen böl-
gelerden alınan biyopsilerde sıklıkla kanser tanısı 
olmaksızın kronik gastrit (KG), intestinal metaplazi 
(İM), gastrik atrofi (GA) ve displazi (DS) tanıları 
ile karşılaşılmaktadır. Mukozadaki bu tür değişik-
liklerin adenokarsinom ile ilişkili oldukları uzun 
yıllardır bilinmektedir. Ayrıca mide mukozasında 
yer alan uzun süreli Helicobacter pylori (H.pylori) 
enfeksiyonunun da KG, GA, İM, DS, lenfoma ve 
adenokarsinom gelişimine katkıda bulunduğu gös-
terilmiştir1.

Mide kanseri gelişiminin öncü basamaklarında 
yer alan GA, kendine özgün yapısı olan glandüler 
dokunun kaybı olarak tanımlanır. GA’nin intes-
tinal tip MK riskini yaklaşık olarak 6 kat artırdı-
ğı bildirilmiştir2-4. Mide mukozasındaki atrofinin 
daha şiddetli olması daha fazla MK riski olarak 
yorumlanmaktadır2,3. İntestinal metaplazi atrofi ge-
lişen mide mukozasının ince barsak tipi mukoza ile 
yer değiştirmesi olarak tanımlanmakta olup genel 
olarak üç alt grupta sınıflanır; tip 1 İM sialomüsin 
salgılayan goblet hücreleri ve Paneth hücreleri içe-
ren metaplastik emici epiteldir, tip 2 İM inkomplet 
metaplazi olup sulfomüsin salgılayan daha az sayı-
daki emici hücrelerden, daha az sayıdaki kolunmar 
ara hücrelerden ve goblet hücrelerinden oluşur, bu 
grupta sialomüsin salgısı görülmez. Tip 3 ise İM, 
tip 1 ve tip 2’ün karışımı olarak tanımlanır ve her 
iki tipin özelliklerini gösterir5. Yapılan çalışmalarda 
Tip 1 İM’nin genel olarak MK riskini artırmadığı 
düşünülmekle beraber tip 2 veya tip 3 İM bulunan 
hastalarda MK kanseri riskinin yaklaşık 20 kat ka-
dar arttığı tahmin edilmektedir6. Gastrik DS hafif ve 
ağır olmak üzere iki grupta sınıflanır. Hafif formu 
genel olarak neoplastik epitel hücrelerinde nükleer 
değişiklikler, hiperkromasi ve çoğalma eğilimi ola-
rak tanımlanır, ağır formlarında ise sitolojik yapı-
sal değişiklikler belirginleşir ve glandüler yapılarda 
bozulma, birleşme ve papilla oluşumu gibi bulgular 
görülebilir. Ağır displazinin hemen her zaman ade-
nokarsinoma ilerlediği, çok nadiren gerilediği ve 
hatta sıklıkla tanı sırasında eş zamanlı kanser odak-
ları ile birlikte bulunduğu bilinmektedir7.

Nedeni ne olursa olsun, genetik, H.pylori ya da 
diğer çevresel faktörlere bağlı olarak ortaya çıkabi-
len mide mukozasındaki bu tür değişikliklerin sap-
tanması halinde hastanın adenokarsinom gibi kötü 
huylu patolojilere ilerleme açısından yakın takip 
edilmesi ve erken tedavisi, MK ile olan mücadelede 
önemli bir role sahiptir. Çalışmamızda kliniğimize 
dispeptik yakınmalar ile başvuran ve üst gastroin-
testinal sistem endoskopisi yapılan hastalardan alı-
nan biyopsi örneklerinde, MK öncü lezyonlarının 
sıklığının araştırılması amaçlanmıştır.

GEREÇ VE YÖNTEM

Çalışmaya Ocak 2009 ile Mayıs 2009 tarihleri ara-
sında Adıyaman Devlet Hastanesi Gastroenteroloji 
Kliniğine dispeptik yakınmalar ile başvuran ve üst 
gastrointestinal sistem endoskopisi yapılan ardışık 
234 hasta alınmıştır. Çalışmaya alınma kriterleri 
olarak hastalarda süregelen dispeptik yakınmaların 
olması, daha önceden üst gastrointestinal sistem en-
doskopisi ile değerlendirilmemiş olması ve H.pylori 
eradikasyonu tedavisi verilmemiş olması arandı. 
Çalışmadan dışlama kriterleri olarak hastaların ça-
lışma için onay vermemesi, daha önceden MK öncü 
lezyon tespit edilip rutin takip endoskopilerinin tek-
rarlanması, MK tanısı olması ve yetersiz biyopsi 
materyali alınması belirlendi.

Üst gastrointestinal sistem endoskopik ince-
leme işlemi Fujinon 2200 videoendoskop ile ya-
pıldı. Her hastadan en az 2 antrum ve 2 korpustan 
olmak üzere, 4 adet mide biyopsisi alındı. Alınan 
biyopsi örnekleri konvansiyonel yöntem olarak sıvı 
formaldehit ile fikse edildikten sonra parafin içine 
gömüldü. Bütün biyopsi örnekleri glandüler atrofi, 
intestinal metaplazi ve displazi varlığı açısından Sy-
dney gastrit değerlendirme sistemine göre sınıflan-
dı8. GA, gastrik glandların kaybolması ve yerlerini 
fibroziz veya metaplastik epitelin alması, İM ise her 
birinde iki veya daha fazla goblet hücresi olan gas-
trik çukurcuk (pit) olarak tanımlandı. İM komplet 
(tip 1) ve inkomplet (tip 2 ve 3) olarak iki gruba 
ayrıldı, bu gruplamanın yapılabilmesi için PAS AB 
2.5- AB 0.5 ve HID (High iron diamine) boyası 
kullanıldı. Yapısal anomaliler, atipik nükleuslar ile 
sitohistolojik değişiklikler DS kriteri olarak kabul 
edildi. H.pylori enfeksiyonu antrumdan veya kor-
pustan alınan biyopsi örneklerinde Giemza boyası 
kullanılarak histopatolojik olarak tespit edildi.
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Hastalardan elde edilen verilerin analizi SPSS 
10.0 for Windows (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) 
bilgisayar paket programı ile yapıldı. Prevalans 
hızları yüzde olarak ölçülmüş olup gruplar arasıda-
ki farklılıklar ki-kare testi kullanılarak belirlendi. 
Gruplar arası ortalamaların analizi student’s t tes-
ti ile yapıldı. İstatistiksel anlamlılık düzeyi olarak 
p<0.05 kabul edildi.

BULGULAR

Çalışmaya alınan hastaların yaşları 16 ile 82 arasın-
da değişmekte olup yaş ortalaması 46±15 idi. Ça-
lışma grubunun 136’sı (%58.1) kadın, 98’i (%41.9) 
erkek idi. Üst gastrointestinal sistem incelemesi 
sırasında antrum ve korpustan alınan biyopsi ör-
neklerinde H.pylori enfeksiyonu %66.7 oranında 
görülmekteydi; kadın hastalar arasında H.pylori en-
feksiyonu sıklığı %61.8 iken bu oran erkek hastalar 
arasında %73.5’di (p=0.041). Histopatolojik ince-
lemede sırasıyla normal mukoza, KG, GA, İM ve 
DS görülme oranları ise %2.7, %78.6, %3.4, %11.5, 
%3.8 olarak bulundu. Hastalar H.pylori enfeksiyo-
nu olanlar (n=156) ve olmayanlar (n=78) olarak iki 
gruba ayrıldığında H.pylori enfeksiyonu olan hasta 
grubunda İM görülme sıklığı H.pylori enfeksiyonu 
olmayan hasta grubuna göre anlamlı olarak yüksekti 
(sırasıyla %9.8 ile %1.7 p=0.021). GA ve DS sıklığı 
H.pylori enfeksiyonu olan hastalarda olmayanlara 
göre daha yüksek olmakla beraber (sırasıyla %3.0 
ile %0.4 p=0.19 ve %3.0 ile %0.8 p=0.37), aradaki 
fark istatistiksel anlamlılık düzeyine ulaşmamak-
taydı (p>0.05). Çalışma grubundaki H.pylori enfek-
siyonu ile GA, İM, DS arasındaki ilişki Şekil 1’de 
gösterilmiştir. H.pylori enfeksiyonu olan grup kendi 
içinde değerlendirildiğinde hastaların %46.2’si er-
kek (n=72), % 53.8’i (n=84) kadın idi. H.pylori en-
feksiyonu olmayan hasta grubunda ise hastaların % 
33.3’ü (n=26) erkek, %66.7’si (n=52) kadındı. İM 
görülen grup kendi içinde değerlendirildiğinde has-
taların %6.8’inde (n=16) inkomplet tip İM görülür-
ken, %4.7’sinde (n=11) komplet tip İM bulunmuş-
tur. İM tespit edilen hastaların yaş ortalaması İM gö-
rülmeyen hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı 
derecede yüksek bulundu (sırasıyla 55.6±12.7 ve 
44.4±14.2 yıl, p<0.001). Displazi tespit edilen grup 
ile DS saptanmayan grup karşılaştırıldığında; DS 
tanısı alan grubun yaş ortalamasının almayan gruba 
göre istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksek ol-
duğu görüldü (sırasıyla 57.89±14 ve 45.2±14.3 yıl, 

p=0.01). Çalışma grubumuzda saptanan MK öncü 
lezyonlarının ve H.pylori enfeksiyonunun yaş grup-
larına göre dağılımları Tablo 1’de özetlenmiştir.

Şekil 1. Helicobacter pylori enfeksiyonu ile mide 
kanseri öncü lezyonlarının ilişkisi.
Hp: H.pylori, İM: İntestinal metaplazi, GA: Gastrik 
Atrofi, DS: Displazi, değerler % olarak verilmiştir, * 
p<0.05.

Tablo 1. Çalışma grubunda saptanan MK öncü lez-
yonlarının ve H.pylori enfeksiyonunun yaş grupları-
na göre dağılımları.

Yaş H.pylori
(+)

GA
(+)

IM
(+)

DS
(+)

16-30
(n=36) 25 2 1 0

31-60
(n=160) 105 4 15 6

61-82
(n=38) 26 2 11 3

Toplam
(n=234)

156
(%66.7)

8 
(%3.4)

27 
(%11.5)

9
(%3.8)

Hp: H.pylori, İM: İntestinal metaplazi, GA: Gastrik 
Atrofi, DS: Displazi,

TARTIŞMA

Türkiye’nin doğu ve güneydoğusundaki gastroen-
teroloji kliniklerinde H.pylori enfeksiyonu ve mide 
kanseri oldukça sık görülmektedir9,10. H.pylori mide 
kanserinin en önemli nedeni olarak bilinmekle bir-
likte bu bölgeye ait yüksek kırmızı et tüketimi, fazla 
miktarda tuz kullanımı ve geleneksel yemek pişirme 
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yöntemleri mide kanseri gelişiminde rol oynayabi-
lir. Bu çalışma ile ilimizde bir referans merkezi olan 
hastanemizde dispeptik yakınmalar sebebiyle baş-
vuran hastalarda H.pylori enfeksiyonu ve MK öncü 
lezyonlarının görülme sıklığını ve birbirleri ile olan 
ilişkileri değerlendirilmiştir. Çalışma sonuçlarımız 
göstermiştir ki kliniğimize dispeptik yakınmalar ne-
deni ile başvuran ve rutin üst gastrointestinal sistem 
endoskopisi yapılan hastalarda sıklıkla H.pylori en-
feksiyonu ve MK öncü lezyonları görülmektedir.

MK günümüzde halen en yüksek mortaliteye 
sahip hastalıklardandır. Bu hastalığa yakalanan ki-
şilerde yaşam süresi ve kalitesi temel olarak hastalı-
ğın yakalandığı evre ile ilişkilidir. Bununla birlikte 
halen birçok ülke ve merkezde MK tanısı konulan 
hastalarda, tanı konulduğu zaman hastalık ileri ev-
rede bulunmaktadır. Muskülaris mukozaya invaze 
olan kanserlerde 5 yıllık yaşam oranı %20’lerin 
altına düşmekte, ayrıca kemoterapi ve radyoterapi 
gibi zahmetli tedavi yöntemlerini kullanma mecbu-
riyeti doğmaktadır. Prognozu oldukça kötü olan bu 
hastalık için en azından intestinal tip mide kanser-
lerinde hastalığın oluşum evreleri kısmen de olsa 
tanımlanabilmiştir. Bu histopatolojik tanımlamalar 
ışığında KG, GA, İM ve DS tanılarının anlamı daha 
da artmıştır. MK öncüsü olarak kabul edilen bu lez-
yonların erken tanınması, takibi ve tedavi edilmele-
ri MK hastalığında başarılı sonuçlar alabilmek için 
gereklidir. Çalışmamız, klinik önemi giderek artan 
bu lezyonların bölgemizde sıklıkla görüldüğünü ve 
bu yüzden hastaların takibinin ve erken tedavisinin 
önemini bir kez daha ortaya koymaktadır.

Günümüzde KG ve İM’nin en önemli nedenle-
rinden birisi olarak H.pylori enfeksiyonu gösteril-
mektedir. Yapılan çalışmalarda alınan biyopsi sayısı 
ile değişen oranlarda H.pylori enfeksiyonu bildiril-
mektedir11. Ülkemizde H.pylori enfeksiyonu %38.5 
ile %78.5 arasında değişen prevalanslarda görül-
mektedir12-14. Bizim çalışmamızda alınan antrum ve 
korpus mukozası biyopsilerininde %66.7 oranında 
görülen H.pylori enfeksiyonu oldukça önemli olup 
bölgemizde halen yüksek sayıda kişinin bu bakteri 
ile enfekte olduğunu göstermiştir. H pylori ile orta-
ya çıkan inflamasyon, bakteri tarafından ortaya çı-
karılan amonyak, artmış serbest oksijen radikalleri, 
artmış nitrik oksit (NO) üretimi gastrik mukozadaki 
kök hücrelerde mutasyonlara yol açabilmekte ve bu 
mutasyonların karsinogenezde rol oynayabileceği 
düşünülmektedir15-17. Bulgularımızda da bu düşün-

ceyi destekleyecek şekilde H.pylori enfeksiyonu 
saptanan hastalarımızda daha yüksek oranda GA, 
İM ve DS görülmüştür. H.pylori enfeksiyonu sap-
tanan hastalarımızda GA ve DS’nin daha yüksek 
olmakla beraber istatistiksel anlamlılık düzeyine 
ulaşamaması ise bizce çalışma grubumuzun küçük-
lüğüne ve lezyon sayısının azlığına bağlanabilir. 
H.pylori enfeksiyonunun, GA, İM ve DS ile ilişki-
sini daha iyi açıklayabilmek için geniş çaplı çalış-
malara ihtiyaç vardır.

Çalışma sonuçlarımız MK öncü lezyonlarının 
ileri yaş gruplarında arttığını göstermektedir (Tab-
lo 1). Bu durumu yaşlanmayla birlikte mide muko-
zasının atrofiye uğradığı ve asit sekresyonu kabi-
liyetinin azaldığı, sonrasında ise İM gibi mukozal 
değişikliklerin geliştiği şeklinde açıklayabiliriz18. 
Ancak bazı araştırmacılar yaşlanmaktan çok kronik 
H.pylori enfeksiyonunun bu tür mukozal değişik-
liklere neden olduğunu ileri sürmüştür19. Çalışma-
mızda biz de bu araştırmacılar ile uyumlu olacak 
şekilde, hasta grubumuzu H.pylori enfeksiyonu 
olan ve olmayan olarak ele aldığımızda H.pylori 
ile enfekte olan hastalarımızda özellikle İM sıklığı-
nın anlamlı olarak arttığını gördük. Sonuçlarımıza 
bakarak hem ileri yaş hem de H.pylori ile enfekte 
olmanın MK öncü lezyonlarının sıklığını artırdığını 
söyleyebiliriz. Ayrıca H.pylori enfeksiyonunu cin-
siyet olarak ele aldığımızda çalışmaya alınan kadın 
hastalarda görülen %61.8’ lik enfeksiyon oranı, er-
kek hasta grubunda %73.5’e çıkmakta idi. Bu bulgu 
erkek hastalarımızda bakteri ile enfekte olma ora-
nının daha yüksek olduğunu göstermiştir. MK’nin 
bilindiği gibi erkek cinsiyette daha sık görülmesine, 
erkek hastaların MK öncü lezyonlara yol açtığı bili-
nen H.pylori ile daha yüksek oranda enfekte olması 
da katkıda bulunabilir.

Sonuç olarak H.pylori enfeksiyonu, GA, İM 
ve DS, Adıyaman Devlet Hastanesi gastroenteroloji 
kliniğine dispeptik yakınmalar ile başvuran hastalar 
arasında sıklıkla görülmektedir. Bölgemizde yüksek 
insidans ile görüldüğü bilinen MK kanseri gibi mor-
bidite ve mortalitesi yüksek bir hastalığın öncüsü 
olarak kabul edilen bu tür lezyonların tanınması, ta-
kibi ve erken tedavileri, MK ile olan mücadelemiz-
de önemli avantajlar yakalamamızı sağlayacaktır.
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