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OZET

Amag: Turkiye’'nin giuineydogusundaki illerde Helicobac-
ter pylori enfeksiyonu ve mide kanseri oldukga sik gorl-
mektedir. Bu ¢calisma ile Adiyaman Devlet Hastanesinde
dispeptik yakinmalar sebebiyle basvuran hastalarda mide
kanseri 6ncl lezyonlarinin gérilme sikligini degerlendir-
mek amaglanmigtir.

Gereg¢ ve yontem: Ocak 2009 ile Mayis 2009 tarihleri
arasinda dispeptik yakinmalar nedeni ile bagvuran ardisik
234 hasta calismaya alinmistir. Yapilan st gastrointesti-
nal sistem endoskopisi sirasinda mide antrum ve korpus-
dan biyopsiler alinarak, histopatolojik inceleme (Sydney
siniflamasi) ile kronik gastrit, gastrik atrofi, intestinal me-
taplazi ve displazi tanilari konulmustur.

Bulgular: incelenen hastalarin yas ortalamasi 4615
(16-82) yil idi. Alinan biyopsi Orneklerinden, hastalarin
%66.7’sinde Helicobacter pylori enfeksiyonu teshis edildi.
Histopatolojik incelemede; normal mukoza %2.7, kronik
gastrit %78.6, gastrik atrofi %3.4, intestinal metaplazi
%11.5 ve displazi %3.8 oranlarinda gorildi. Helicobac-
ter pylori enfeksiyonu olan hastalarda intestinal metaplazi
gorulme sikhgi Helicobacter pylori enfeksiyonu olmayan
hastalara gére anlamli oranlarda yiksekti (sirasiyla, %9.8
ile %1.7, p=0.021). Gastrik atrofi sikligi (sirasiyla %3.0
ile %0.4 p=0.19) ve displazi sikligi (sirasiyla, %3.0 ile
%0.8 p=0.37) ise Helicobacter pylori enfeksiyonu olan
hastalarda olmayanlardan daha ylksek olmakla beraber
aradaki fark istatistiksel anlaml diizeye ulagsmamaktaydi
(p>0.05).

Sonug: Mide kanseri 6ncl lezyonlari olan gastrik atrofi,
intestinal metaplazi, displazi ile Helicobacter pylori en-
feksiyonu dispeptik yakinmalar ile bagvuran hastalarda
sikhkla gérilmektedir. Bu durum Turkiye'nin glineydogu-
sunda yuksek insidansda goérilen mide kanseri ile ilgili
olabilir.

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

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 Adiyaman 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 46115 (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.
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GIRIiS

Mide kanseri (MK) diger kanserler arasinda sik
goriilmesi ve klinik seyrinin agir olmasi nedeniyle
ayr1 bir 6nem tasir. Giiniimiizde MK ’nin tanis1 rutin
endoskopi islemleri sirasinda slipheli lezyonlardan
alian biyopsilere dayanmaktadir. Bununla birlikte
endoskopi sirasinda siipheli oldugu diisiiniilen bol-
gelerden alinan biyopsilerde siklikla kanser tanisi
olmaksizin kronik gastrit (KG), intestinal metaplazi
(IM), gastrik atrofi (GA) ve displazi (DS) tanilart
ile karsilasilmaktadir. Mukozadaki bu tiir degisik-
liklerin adenokarsinom ile iligkili olduklart uzun
yillardir bilinmektedir. Ayrica mide mukozasinda
yer alan uzun siireli Helicobacter pylori (H.pylori)
enfeksiyonunun da KG, GA, IM, DS, lenfoma ve
adenokarsinom gelisimine katkida bulundugu gos-
terilmistir'.

Mide kanseri gelisiminin oncii basamaklarinda
yer alan GA, kendine 6zgiin yapisi olan glandiiler
dokunun kaybi olarak tanimlanir. GA’nin intes-
tinal tip MK riskini yaklasik olarak 6 kat artirdi-
g1 bildirilmistir**. Mide mukozasindaki atrofinin
daha siddetli olmasi daha fazla MK riski olarak
yorumlanmaktadir>®. Intestinal metaplazi atrofi ge-
lisen mide mukozasinin ince barsak tipi mukoza ile
yer degistirmesi olarak tanimlanmakta olup genel
olarak ii¢ alt grupta smiflanir; tip 1 IM sialomiisin
salgilayan goblet hiicreleri ve Paneth hiicreleri ice-
ren metaplastik emici epiteldir, tip 2 IM inkomplet
metaplazi olup sulfomiisin salgilayan daha az sayi-
daki emici hiicrelerden, daha az sayidaki kolunmar
ara hiicrelerden ve goblet hiicrelerinden olusur, bu
grupta sialomiisin salgis1 goriilmez. Tip 3 ise M,
tip 1 ve tip 2’iin karisimi olarak tanimlanir ve her
iki tipin 6zelliklerini gdsterir®. Yapilan caligmalarda
Tip 1 IM’nin genel olarak MK riskini artirmadig1
diisiiniilmekle beraber tip 2 veya tip 3 IM bulunan
hastalarda MK kanseri riskinin yaklasik 20 kat ka-
dar artt1g1 tahmin edilmektedir®. Gastrik DS hafif ve
agir olmak tizere iki grupta siniflanir. Hafif formu
genel olarak neoplastik epitel hiicrelerinde niikleer
degisiklikler, hiperkromasi ve ¢ogalma egilimi ola-
rak tanimlanir, agir formlarinda ise sitolojik yapi-
sal degisiklikler belirginlesir ve glandiiler yapilarda
bozulma, birlesme ve papilla olusumu gibi bulgular
goriilebilir. Agir displazinin hemen her zaman ade-
nokarsinoma ilerledigi, ¢ok nadiren geriledigi ve
hatta siklikla tan1 sirasinda es zamanl kanser odak-
lari ile birlikte bulundugu bilinmektedir’.

Nedeni ne olursa olsun, genetik, H.pylori ya da
diger cevresel faktorlere bagli olarak ortaya ¢ikabi-
len mide mukozasindaki bu tiir degisikliklerin sap-
tanmasi halinde hastanin adenokarsinom gibi kotii
huylu patolojilere ilerleme agisindan yakin takip
edilmesi ve erken tedavisi, MK ile olan miicadelede
o6nemli bir role sahiptir. Caligmamizda klinigimize
dispeptik yakinmalar ile bagvuran ve st gastroin-
testinal sistem endoskopisi yapilan hastalardan ali-
nan biyopsi orneklerinde, MK 6ncii lezyonlarinin
sikliginin arastirilmasi amaglanmaistir.

GEREC VE YONTEM

Calismaya Ocak 2009 ile Mayis 2009 tarihleri ara-
sinda Adiyaman Devlet Hastanesi Gastroenteroloji
Klinigine dispeptik yakinmalar ile bagvuran ve {ist
gastrointestinal sistem endoskopisi yapilan ardisik
234 hasta alinmistir. Calismaya alinma kriterleri
olarak hastalarda siiregelen dispeptik yakinmalarin
olmasi, daha 6nceden iist gastrointestinal sistem en-
doskopisi ile degerlendirilmemis olmasi ve H.pylori
eradikasyonu tedavisi verilmemis olmasi arandi.
Calismadan diglama kriterleri olarak hastalarin ¢a-
lisma i¢in onay vermemesi, daha 6nceden MK oncii
lezyon tespit edilip rutin takip endoskopilerinin tek-
rarlanmasi, MK tanis1 olmasi ve yetersiz biyopsi
materyali alinmasi belirlendi.

Ust gastrointestinal sistem endoskopik ince-
leme islemi Fujinon 2200 videoendoskop ile ya-
pildi. Her hastadan en az 2 antrum ve 2 korpustan
olmak tizere, 4 adet mide biyopsisi alindi. Alinan
biyopsi ornekleri konvansiyonel yontem olarak sivi
formaldehit ile fikse edildikten sonra parafin igine
gomiildii. Biitiin biyopsi ornekleri glandiiler atrofi,
intestinal metaplazi ve displazi varlig1 agisindan Sy-
dney gastrit degerlendirme sistemine gore siniflan-
di®. GA, gastrik glandlarin kaybolmas1 ve yerlerini
fibroziz veya metaplastik epitelin almas1, IM ise her
birinde iki veya daha fazla goblet hiicresi olan gas-
trik cukurcuk (pit) olarak tanimlandi. IM komplet
(tip 1) ve inkomplet (tip 2 ve 3) olarak iki gruba
ayrildi, bu gruplamanin yapilabilmesi icin PAS AB
2.5- AB 0.5 ve HID (High iron diamine) boyasi
kullanildi. Yapisal anomaliler, atipik niikleuslar ile
sitohistolojik degisiklikler DS kriteri olarak kabul
edildi. H.pylori enfeksiyonu antrumdan veya kor-
pustan alman biyopsi drneklerinde Giemza boyasi
kullanilarak histopatolojik olarak tespit edildi.

Dicle Tip Derg / Dicle Med J Cilt / Vol 37, No 1, 25-29



C. Aygiin, E. Demirci, M. Cayirct 27

Hastalardan elde edilen verilerin analizi SPSS
10.0 for Windows (SPSS Inc., Chicago, IL, USA)
bilgisayar paket programi ile yapildi. Prevalans
hizlar1 ylizde olarak 6l¢lilmiis olup gruplar arasida-
ki farkliliklar ki-kare testi kullanilarak belirlendi.
Gruplar arasi ortalamalarin analizi student’s t tes-
ti ile yapildi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi olarak
p<0.05 kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya alinan hastalarin yaslar1 16 ile 82 arasin-
da degismekte olup yas ortalamasi 46+15 idi. Ca-
lisma grubunun 136’s1 (%58.1) kadin, 98’1 (%41.9)
erkek idi. Ust gastrointestinal sistem incelemesi
sirasinda antrum ve korpustan alinan biyopsi or-
neklerinde H.pylori enfeksiyonu %66.7 oraninda
goriilmekteydi; kadin hastalar arasinda H.pylori en-
feksiyonu sikligi %61.8 iken bu oran erkek hastalar
arasinda %73.5°di (p=0.041). Histopatolojik ince-
lemede sirasiyla normal mukoza, KG, GA, IM ve
DS goriilme oranlar 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 ayrildiginda H.pylori enfeksiyonu olan hasta
grubunda IM gbriilme sikligi H.pylori enfeksiyonu
olmayan hasta grubuna gore anlamli olarak yiiksekti
(strasiyla %9.8 ile %1.7 p=0.021). GA ve DS siklig1
H.pylori enfeksiyonu olan hastalarda olmayanlara
gore daha yiiksek olmakla beraber (sirasiyla %3.0
ile %0.4 p=0.19 ve %3.0 ile %0.8 p=0.37), aradaki
fark istatistiksel anlamlilik diizeyine ulagmamak-
taydi (p>0.05). Calisma grubundaki H.pylori enfek-
siyonu ile GA, IM, DS arasindaki iliski Sekil 1°de
gosterilmistir. H.pylori enfeksiyonu olan grup kendi
icinde degerlendirildiginde hastalarin %46.2’si er-
kek (n=72), % 53.8’1 (n=84) kadin idi. H.pylori en-
feksiyonu olmayan hasta grubunda ise hastalarin %
33.3%ii (n=26) erkek, %66.7’si (n=52) kadindi. IM
goriilen grup kendi i¢cinde degerlendirildiginde has-
talarin %6.8’inde (n=16) inkomplet tip IM gériiliir-
ken, %4.7’sinde (n=11) komplet tip IM bulunmus-
tur. IM tespit edilen hastalarin yas ortalamasi IM go-
riilmeyen hastalara gore istatistiksel olarak anlamli
derecede yiiksek bulundu (sirasiyla 55.6+12.7 ve
44.4+14.2 yil, p<0.001). Displazi tespit edilen grup
ile DS saptanmayan grup karsilastirildiginda; DS
tanisi alan grubun yas ortalamasinin almayan gruba
gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek ol-
dugu gorildi (sirasiyla 57.89+£14 ve 45.2+14.3 yil,

p=0.01). Calisma grubumuzda saptanan MK oncii
lezyonlarmin ve H.pylori enfeksiyonunun yas grup-
larina gore dagilimlari Tablo 1’de dzetlenmistir.

9.8*

® Hp(+)
OHp(-)

Sekil 1. Helicobacter pylori enfeksiyonu ile mide
kanseri 6ncu lezyonlarinin iligkisi.

Hp: H.pylori, IM: intestinal metaplazi, GA: Gastrik
Atrofi, DS: Displazi, degerler % olarak verilmistir, *
p<0.05.

Tablo 1. Calisma grubunda saptanan MK 6ncti lez-
yonlarinin ve H.pylori enfeksiyonunun yas gruplari-
na gore dagilimlari.

H.pylori  GA IM DS
Y;

as (+) (+) (+) (+)
16-30

(n=36) 25 2 1 0
31-60

(n=160) 105 4 15 6
61-82

(n-33) 26 2 1 3
Toplam 156 8 27 9
(n=234) (%66.7) (%3.4) (%11.5) (%3.8)

Hp: H.pylori, IM: intestinal metaplazi, GA: Gastrik
Atrofi, DS: Displazi,

TARTISMA

Tiirkiye’nin dogu ve glineydogusundaki gastroen-
teroloji kliniklerinde H.pylori enfeksiyonu ve mide
kanseri oldukga sik goriilmektedir®!®. H.pylori mide
kanserinin en 6nemli nedeni olarak bilinmekle bir-
likte bu bolgeye ait yiiksek kirmizi et tiikketimi, fazla
miktarda tuz kullanimi ve geleneksel yemek pisirme
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yontemleri mide kanseri gelisiminde rol oynayabi-
lir. Bu ¢aligsma ile ilimizde bir referans merkezi olan
hastanemizde dispeptik yakinmalar sebebiyle bas-
vuran hastalarda H.pylori enfeksiyonu ve MK oncii
lezyonlarmin goriilme sikligimi ve birbirleri ile olan
iliskileri degerlendirilmistir. Calisma sonuglarimiz
gostermistir ki klinigimize dispeptik yakinmalar ne-
deni ile bagvuran ve rutin iist gastrointestinal sistem
endoskopisi yapilan hastalarda siklikla H.pylori en-
feksiyonu ve MK oncii lezyonlar1 goriilmektedir.

MK giiniimiizde halen en yiiksek mortaliteye
sahip hastaliklardandir. Bu hastaliga yakalanan ki-
silerde yasam siiresi ve kalitesi temel olarak hastali-
gin yakalandigi evre ile iligkilidir. Bununla birlikte
halen birgok iilke ve merkezde MK tanist konulan
hastalarda, tan1 konuldugu zaman hastalik ileri ev-
rede bulunmaktadir. Muskiilaris mukozaya invaze
olan kanserlerde 5 yillik yasam orani %20’lerin
altina diismekte, ayrica kemoterapi ve radyoterapi
gibi zahmetli tedavi yontemlerini kullanma mecbu-
riyeti dogmaktadir. Prognozu oldukga kotii olan bu
hastalik i¢in en azindan intestinal tip mide kanser-
lerinde hastaligin olusum evreleri kismen de olsa
tanimlanabilmistir. Bu histopatolojik tanimlamalar
1s18inda KG, GA, IM ve DS tanilarmin anlami1 daha
da artmistir. MK 6nciisii olarak kabul edilen bu lez-
yonlarin erken taninmast, takibi ve tedavi edilmele-
ri MK hastaliginda basarili sonuglar alabilmek i¢in
gereklidir. Calismamiz, klinik 6nemi giderek artan
bu lezyonlarin bolgemizde siklikla goriildiigiint ve
bu ylizden hastalarin takibinin ve erken tedavisinin
Oonemini bir kez daha ortaya koymaktadir.

Giiniimiizde KG ve IM’nin en 6nemli nedenle-
rinden birisi olarak H.pylori enfeksiyonu gosteril-
mektedir. Yapilan calismalarda alinan biyopsi sayisi
ile degisen oranlarda H.pylori enfeksiyonu bildiril-
mektedir'. Ulkemizde H.pylori enfeksiyonu %38.5
ile %78.5 arasinda degisen prevalanslarda goriil-
mektedir'>'#, Bizim ¢alismamizda alinan antrum ve
korpus mukozasi biyopsilerininde %66.7 oraninda
goriilen H.pylori enfeksiyonu oldukc¢a 6nemli olup
bolgemizde halen yiiksek sayida kisinin bu bakteri
ile enfekte oldugunu gostermistir. H pylori ile orta-
ya ¢ikan inflamasyon, bakteri tarafindan ortaya ¢i-
karilan amonyak, artmis serbest oksijen radikalleri,
artmis nitrik oksit (NO) iiretimi gastrik mukozadaki
kok hiicrelerde mutasyonlara yol agabilmekte ve bu
mutasyonlarin karsinogenezde rol oynayabilecegi
diistinilmektedir'>!’. Bulgularimizda da bu diisiin-

ceyi destekleyecek sekilde H.pylori enfeksiyonu
saptanan hastalarimizda daha yiliksek oranda GA,
IM ve DS gériilmiistiir. H.pylori enfeksiyonu sap-
tanan hastalarimizda GA ve DS’nin daha yiiksek
olmakla beraber istatistiksel anlamlilik diizeyine
ulasamamasi ise bizce ¢aligma grubumuzun kiigiik-
ligiine ve lezyon sayisinin azligina baglanabilir.
H.pylori enfeksiyonunun, GA, IM ve DS ile iliski-
sini daha iyi agiklayabilmek i¢in genis ¢apli calis-
malara ihtiyag vardir.

Calisma sonuglarimiz MK 6ncii lezyonlarimin
ileri yas gruplarinda arttigin1 gostermektedir (Tab-
lo 1). Bu durumu yaslanmayla birlikte mide muko-
zasmin atrofiye ugradigi ve asit sekresyonu kabi-
liyetinin azaldig1, sonrasinda ise IM gibi mukozal
degisikliklerin gelistigi seklinde agiklayabiliriz'®.
Ancak bazi arastirmacilar yaslanmaktan ¢ok kronik
H.pylori enfeksiyonunun bu tiir mukozal degisik-
liklere neden oldugunu ileri siirmiistiir’®. Caligma-
mizda biz de bu arastirmacilar ile uyumlu olacak
sekilde, hasta grubumuzu H.pylori enfeksiyonu
olan ve olmayan olarak ele aldigimizda H.pylori
ile enfekte olan hastalarrmizda 6zellikle IM sikligi-
nin anlamh olarak arttigim1 gordiik. Sonuglarimiza
bakarak hem ileri yas hem de H.pylori ile enfekte
olmanin MK 6ncii lezyonlarimin sikligini artirdigim
sOyleyebiliriz. Ayrica H.pylori enfeksiyonunu cin-
siyet olarak ele aldigimizda ¢aligmaya alinan kadin
hastalarda goriilen %61.8” lik enfeksiyon orani, er-
kek hasta grubunda %73.5’e ¢ikmakta idi. Bu bulgu
erkek hastalarimizda bakteri ile enfekte olma ora-
ninin daha yiiksek oldugunu gostermistir. MK’ nin
bilindigi gibi erkek cinsiyette daha sik goriilmesine,
erkek hastalarin MK 6ncii lezyonlara yol actig1 bili-
nen H.pylori ile daha yiiksek oranda enfekte olmasi
da katkida bulunabilir.

Sonug olarak H.pylori enfeksiyonu, GA, iM
ve DS, Adiyaman Devlet Hastanesi gastroenteroloji
klinigine dispeptik yakinmalar ile bagvuran hastalar
arasinda siklikla goriilmektedir. Bolgemizde yiiksek
insidans ile goriildiigii bilinen MK kanseri gibi mor-
bidite ve mortalitesi yiiksek bir hastaligin onciisii
olarak kabul edilen bu tiir lezyonlarin taninmasi, ta-
kibi ve erken tedavileri, MK ile olan miicadelemiz-
de 6nemli avantajlar yakalamamizi saglayacaktir.
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