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Giris ve amac: Bat1 iilkelerinde Helicobacter pylori (Hp) prevalansinin
azalmasi ile birlikte, 6zofagus ve kardiya adenokarsinomalarinin insi-
dansinda artig oldugu bildirilmektedir. Tiirkiye’de yetiskin popiilasyon-
da Hp pozitifligi halen %75’in iizerindedir. Klasik Barrett 6zofagusu bu-
lunmayan hastalarda, gastroozofageal bileskedeki adenokarsinomalarin,
gastroskopiye giren hastalarin % 9-36’sinda saptanan, skuamokolumnar
bilegkedeki intestinal metaplazi (IM) odaklarindan koken aldiklari goriil-
mektedir. IM’nin, kronik inflamasyonun bir sonucu oldugu var sayil-
maktadir. Skuamokolumnar bileske (SKB)’deki IM’de, bu bolgedeki
inflamasyon gibi, Hp veya gastroozofageal reflii hastalig: ile iligkilidir.
Bu calismanin amaci, SKB’deki inflamasyon ve IM’nin, Hp pozitifligi
yiiksek olan bir popiilasyonda arastirilmasi; sozkonusu bakteri ile mul-
tipl endoskopik biyopsi ornekleri alinarak olasi korelasyonlarini belirle-
mektir. Gere¢ ve yontem: Bu calismada, 6zofagogastroduodenoskopi
icin bagvuran 38 hastada (30 erkek, 8 kadin) gastrik fundus, korpus, ant-
rum, postbulber bolge, SKB ve 6zofagustan endoskopik biyopsiler alin-
di. Biyopsi drnekleri tek bir patolog tarafindan inflamasyon, aktivite, at-
rofi varlig1, gastrik ve kardiyak IM acisindan degerlendirildi. Bulgular:
Sonugta caligma grubunda 36 gastrit hastasinin 29’unda kronik Hp gast-
riti; 38 hastanin 28’inde (% 73.5) histolojik 6zofajit; 38 hastanin 37’sin-
de (%97) SKB’de inflamasyon, 5’inde (%13) IM (4°ii komplet, 1’i in-
komplet) saptandi. Fundus, korpus ve antrumdaki inflamasyon ve aktivi-
te arasinda anlamli korelasyon saptandi (p<0.05). SKB’nin kolumnar ta-
rafindan alinan biyopsilerin 24’1 oksintik, 12’si kardiyak, 1’i skuamoz
mukoza idi. Oksintik ve kardiyak mukoza saptanan hastalarmn kargilasti-
rilmasinda birinci gruptaki hastalarin yas ortalamasi, ikinci gruptaki has-
talarin yas ortalamasindan anlamli olarak daha kiiciiktii (p<0.01). Sonuc:
Bu ¢alismada, Hp prevalansinin yiiksek oldugu bir popiilasyonda gastrik
kardiyadaki inflamasyon ve IM nin s6zkonusu bakterinin yol actig1 kro-
nik gastritle iligkili oldugunu; fakat adenokarsinomayla beraberligi sik
olmayan komplet tipte IM’nin gozlendigini ortaya koyduk.

Anahtar sozciikler: Skuamokolumnar bilegke, intestinal metaplazi

GIRiS VE AMAC

Gastrodzofageal bileskeden kaynaklanan adeno-
karsinomalarin insidansinin, son 20 yilda artis
gosterdigi bildirilmektedir (1). Bu bileske kanser-
lerinin ya distal 6zofagusta veya proksimal mide-

Background/aim: It is reported that the incidence of adenocarcinoma of
the cardia and esophagus has increased in western countries simultane-
ously with a decrease in Helicobacter pylori (Hp) prevalence. In Turkey,
Hp positivity is still above 75% in the adult population. In patients wit-
hout classic Barrett’s esophagus, adenocarcinomas of the gastroesopha-
geal junction appear to arise from foci of intestinal metaplasia (IM) at the
squamocolumnar junction (SCJ), which occur in 9-36% of patients un-
dergoing gastroscopy. IM is assumed to be a consequence of chronic inf-
lammation. Like inflammation at the SCJ, IM at the cardia has also be-
en associated either with Hp gastritis or with gastroesophageal reflux di-
sease. The aim of this study was detection of IM and inflammation at
SCJ in a population with high Hp positivity, by multiple biopsy speci-
mens, and definition of probable correlations. Materials and methods:
In this study, endoscopic biopsy specimens were taken from 38 patients
(30 male, 8 female) who presented for esophagogastroduodenoscopy
(from gastric fundus, corpus, antrum, second portion of duodenum, SCJ,
esophagus). Biopsy specimens were examined by one pathologist for
inflammation, activity, and presence of atrophy and gastric-cardiac IM.
Results: Chronic Hp gastritis was detected in 29 of 36 patients with gast-
ritis; histologic esophagitis in 28 of 38 patients (73.5%); inflammation at
SCJ in 37 of 38 patients (97%); and IM at SCJ in 5 of 38 patients
(13%)(4 complete, 1 incomplete). A significant correlation was detected
between inflammation and activity in fundus, corpus and antrum
(p<0.05). Biopsy specimens taken from the columnar side of the SCJ we-
re oxyntic in 24, cardiac in 12, and squamous in 1. Comparison of the pa-
tients detected to have oxyntic and cardiac mucosa revealed that the me-
an age of the patients in the first group was significantly lower than that
of the second group (p<0.01). Conclusion: We have shown, in a popu-
lation with high Hp prevalence, a correlation between inflammation at
the gastric cardia and IM with chronic gastritis caused by the aforemen-
tioned bacterium; but put forward complete type IM, which is infrequ-
ently associated with adenocarcinoma, has been seen.

Key words: Squamocolumnar junction, intestinal metaplasia

de (gastrik kardiya) bulunan intestinal metaplazi
odaklarindan koken aldigi bildirilmistir (2, 3).

Gastrik kardiya; 6zofagus alt ucunda, 0.5-3 cm
uzunlugunda bir alan olarak tanimlanir. Oksin-

Bu calisma 21. Ulusal Gastroenteroloji Haftasi’'nda poster olarak sunulmustur (2004, Antalya).
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tik mukoza ve yass1 epitel arasinda yer alir ve
gastrik antrumdaki epitele benzer ozelliklere sa-
hiptir (4). Fakat normal anatomik bir yapi olarak
kabul edilmesi stipheli olup, halen konjenital ve-
ya edinsel oldugu konusunda tartismalar mev-
cuttur (5).

Eriskin bir hiicrenin, bir digerinin yerini aldig
metaplazi, kronik inflamasyonun bir sonucudur
(6). Bu nedenle, gastrodzofageal bileskede gelisen
intestinal metaplaziyi, normalde bileske bolge-
sindeki epitelin kronik inflamasyonunun bir seke-
li olarak varsaymak mantikli bir yaklasimdir.

Kronik inflamasyon veya karditis, gastrodzofage-
al bilegske (GEB) mukozasinda, yani normal yerle-
simli skuamokolumnar bileske (SKB)'nin altinda-
ki sinirh bolgede saptanabilir (7). Karditisin klinik
O6nemi bilinmemektedir. Baz1 yayinlarda Helico-
bacter pylori infeksiyonunun neden oldugu pan-
gastritin bir parcasi oldugu; bazilarinda ise, gast-
rodzofageal reflii hastaligi (GORH) ile aralarinda
pozitif iliski bulundugu gosterilmistir (8-11). Hat-
ta, bagimsiz lokalize karditisin GORH icin objek-
tif bir gosterge oldugu o6ne sirilmektedir (7).

Bu calismada, rutin 6zofagogastroduodenoskopi
sirasinda GEB’den ve farkli anatomik bolgelerden
biyopsiler alarak, gastrik kardiyada inflamasyon
ve intestinal metaplazi ile diger lokalizasyonlar-
daki histopatolojik bulgular arasindaki olas1 ko-
relasyonlarin varligini arastirdik.

GEREC VE YONTEM

Calismaya klinigimiz endoskopi tinitesine Nisan-
Temmuz 2003 tarihleri arasinda ayaktan tanisal
0zofagogastroduodenoskopi icin basvuran 38
randomize hasta alindi. Hastalarin yas ortalama-
s1 37.45 + 19.95 olup, hastalarin 30’u erkek; 8'i
kadin idi. Rutin 6zofagogastroduodenoskopi isle-
mi Olympus GIF Q40 endoskop ile gerceklestirildi.
Ozofagogastroduodenoskopi endikasyonlari; 27
hastada dispepsi, 3 hastada Colyak hastalig: siip-
hesi, 8 hastada anemi etiyolojisi arastirnlmasi idi.

Skuamokolumnar bileske goriintiisel olarak tespit
edildi. Diyafragmatik kiska¢ ve skuamokolumnar
bileske kesici dislerden itibaren 6lciildii. Diyafrag-
matik hiatus, distal 6zofagusun en dar yeri ola-
rak; hiatal herni durumunda ise, hiatal herni ke-
sesi ile mide birlesim yerinin en dar yeri olarak
saptandi. Hiatus hernisi varligi; endoskopla ret-
rofleksiyon ile genis bir hiatal aciklik ve diyafrag-
matik hiatus ile SKB arasinda 2 cm'’yi asan bir

mesafe oldugunda kabul edildi. Eroziv 6zofajit
varliginda, Savary-Miller siniflamast kullanildi.
Tim biyopsi 6rnekleri standart biyopsi forsepsi ile
alindi.

Prepilorik antrumdan 2; antrumdan 2; fundus-
korpustan ikiser; SKB'nin 5 mm altindan 2;
SKB’den 2; SKB'nin 1 cm tizerinden 2 adet biyop-
si alindi. Ozofagogastrik bileskeden alinan biyop-
siler endoskop anterograd pozisyonda iken alindi.

Hastalara yapilacak islem anlatilarak rizalan
alindi.

Son ¢ ay icerisinde antibiyotik, Hz reseptor blo-
kerleri, proton pompa inhibitérleri alanlar, war-
farin kullanmakta olanlar, GORH semptomlar
bulunan hastalar, gastrodzofageal cerrahi ope-
rasyon gecirenler, gastroozofageal varisleri olan-
lar, ciddi kardiyopulmoner hastaligi bulunanlar
calismaya dahil edilmedi. Ozofagogastroduode-
noskopi esnasinda islemi tolere edemeyen hasta-
lar da ¢alismaya dahil edilmedi.

Alinan biyopsi 6rnekleri, %10'luk formalin soliis-
yonu ile fikse edildi. 4-6 mikronluk seri kesitler ha-
linde incelendi. Ornekler hematoksilen eozin ve
Helicobacter pylori i¢in toluidin mavisi ile boyand.
Sonuclar modifiye Sydney sistemine dayanilarak
tek bir patolog denetiminde degerlendirildi.

[statistiksel analizler SPSS 11.0 programiu ile yapil-
di. Uzerinde durulan 6zellikler bakimindan grup-
larin ortalamalarn arasindaki farkhiliklar ‘Student
t testi’ ile degerlendirildi. Tim grupta lizerinde
durulan ozellikler arasindaki iligkilerin ortaya
konmas icin korelasyon katsayilan ‘Spearman’
yontemi ile hesaplandi. p<0.05 anlaml olarak
kabul edildi.

BULGULAR

Hasta bilgileri ve hastalara ait parametrelerin
karsilastirilmasi Tablo 1 ve Tablo 2’de verilmistir.

Endoskopik Bulgular:

Hastalarin 23’tinde Z hatt1 diizensiz; 15’inde di-
zenli olarak saptandi. 2 hastada 6zofajit (Savary-
Miller siniflamasina gore grade I), 2 hastada du-
odenal tlser, 5 hastada pangastrit ile beraber bul-
bit, 5 hastada pangastrit, 22 hastada gastrit, 5
hastada gastroduodenit, 1 hastada pilor ve bul-
bus deformasyonu saptand.

Gastrik Mukoza Histopatolojisi:

Hastalarin sadece birinde gastrik biyopsi érnekle-
ri normaldi. Bir hastada atrofik degisiklikler tespit
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Tablo 1. Hasta bilgileri

Hasta Cinsiyet Yas Tam1i Endoskopi Oz Oz A A F F K K SKB Geb Duo Aciklama
No: Z Hatt1 infl aktv infl aktv infl aktv infl aktv infl Muk infl
1 E 23 PG diizensiz 1 1 2 1 2 1 2 1 +  Oks
2 E 24 PG, B diizensiz 0 0 2 2 1 1 1 1 + Oks -
3 E 29 G diizensiz 3 3 3 3 2 2 2 2 + Kar - FK-IM-k
4 E 20 GD diizenli 2 2 1 1 1 1 1 1 + Oks +
5 E 23 GD diizenli 1 1 0 0 0 0 0 0 + Oks +
6 K 36 PG, B diizenli 0 0 3 3 2 1 2 1 + ? +
7 E 25 G diizensiz 1 1 3 2 1 1 1 1 + Oks +
8 K 27 PG, B diizensiz 2 2 2 2 3 2 3 2 + Oks +
9 E 25 G diizensiz 0 0 3 2 2 1 2 1 + Kar -
10 E 19 PG, B diizensiz 3 3 3 3 3 3 3 3 + Oks -
11 E 21 G diizensiz 1 1 3 3 3 3 3 3 + Oks -
12 E 21 G diizensiz 1 1 1 1 1 1 1 1 + Oks +
13 E 24 G diizenli 2 2 3 3 3 3 3 3 + Oks +
14 E 21 GD diizensiz 1 1 2 2 2 2 2 2 + Kar -
15 E 29 G diizensiz 1 1 1 1 1 1 1 1 + Oks +
16 E 26 G diizenli 1 1 1 1 1 1 1 1 + Kar +
17 E 20 G diizensiz 0 0 1 1 2 2 2 2 + Kar - FK-IM
18 E 20 G diizenli 0 0 2 2 1 1 1 1 + Oks +
19 E 20 G diizensiz 0 0 1 1 1 1 1 1 - Oks -
20 E 22 0, PG diizensiz 1 1 2 1 2 1 2 1 + Oks +
21 E 20 G,DU diizensiz 1 1 2 2 1 1 1 1 + Oks +
22 E 22 G diizenli 1 1 1 1 1 1 1 1 + Kar +
23 E 90 PG, B diizenli 1 1 2 1 2 1 2 1 + Kar + FK-IM-k
24 K 41 PB df diizensiz 1 1 2 2 2 1 2 1 + Yas -
25 K 63 G diizenli 0 0 3 3 3 3 3 3 + Oks +
26 E 65 PG diizensiz 1 1 1 1 1 1 1 1 + Oks - FK-IM
27 E 64 G diizensiz 1 1 1 Atr Atr Atr Atr + Kar - FIK-IM-k
28 K 48 G diizenli 0 0 2 2 1 1 1 1 + Oks -
29 E 63 G diizenli 1 1 1 1 2 2 2 2 + Kar -atr FK-IM-F,Kk
30 E 73 PG diizensiz 0 0 1 1 2 2 2 2 + Kar -
31 E 72 PG diizensiz 1 1 2 2 2 2 2 2 + Kar + FK-IM-k
32 E 63 0,G diizensiz 1 1 2 2 2 2 2 2 + Oks -
33 K 67 G,DU diizenli 2 2 3 3 1 1 1 1 + Oks + iM-A
34 K 48 D diizenli 1 1 2 2 1 1 1 1 + Oks +
35 K 48 G diizenli 1 1 1 1 1 1 1 1 + Oks - IM-A
36 E 40 G diizenli 0 0 1 1 1 1 1 1 + Oks -
37 E 39 GD diizensiz 1 1 3 2 2 1 2 1 + Oks +
38 E 22 G diizensiz 1 1 2 1 1 1 1 1 + Kar +

Atr: atrofi, Oks: Oksintik, Kar: Kardiyak, Yas: Yass1, IM: Intestinal metaplazi, FK: Fokal komplet, FiK: Fokal inkomplet, F: Fundus, K: Korpus, A: Antrum, K: Kardiya,
G: Gastrit, PG: Pangastrit, B: Bulbit, O: Ozofajit, GD: Gastroduodenit, DU: Duodenal Ulser, aktv: Aktivite, infl: 1nﬂamasy0n, Geb: Gastroozofageal bileske, Muk: Mukoza,

0Oz: Ozofagus, PB df: Pilor ve bulbus deformasyonu

edildi. Diger 36 hastanin biyopsilerinde antrum-
da veya oksintik mukozada degisken aktivitelerde
inflamasyon saptandi. 5 vakada gastrik intesti-
nal metaplazi saptand: (%13). Gastriti bulunan
36 hastanin 29’u (tiim hastalarin %76’s1) histolo-
jik olarak Hp pozitif idi. Hp pozitif olan hastalarin
4’tinde fundus, korpus, antrumun en az birinde
intestinal metaplazi saptandi. Fundus, korpus ve
antrumdaki inflamasyon ve aktivite arasinda da
anlaml korelasyon saptand: (p<0.05).

Skuamokolumnar Bileskeden Alinan Biyopsilerin
Histopatolojisi:

Skuamokolumnar bileskenin kolumnar tarafin-
dan alinan biyopsilerin 24’tinde oksintik; 12’sin-
de kardiyak; 1'inde skuamoz mukoza saptandi.
Bir hastada, biyopsi 6rnekleri ¢ok ytizeyel oldugu

icin mukoza hakkinda karar verilemedi. Oksintik
ve kardiyak mukoza saptanan hastalarin karsi-
lastinlmasinda birinci gruptaki hastalarin yas or-
talamas: (34.13 £ 16.77), ikinci gruptaki hastala-
rnn yas ortalamasindan (43.92 + 26.09) anlamh
olarak daha kiiciiktii (p<0.01). Ayrica fundus ve
korpustaki inflamasyon ikinci gruptaki hastalar-
da birinci gruptaki hastalara gére anlaml olarak
daha fazla idi (p<0.05).

Ozofagustan Alinan Biyopsilerin Histopatolojisi:

Ozofagustan alinan biyopsilerde 38 hastanin
28'inde (%73.5) histolojik 6zofajit saptandi. En-
doskopik 6zofajit 38 hastanin 2'sinde (%5) tespit
edildi. Ozofagustaki inflamasyon-aktivite ve fun-
dusta saptanan inflamasyon- aktivite arasinda
anlamli korelasyon saptandi (p<0.05).
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Tablo 2. Hastalara ait parametrelerin kargilagtirilmasi

End-z O-inf 0O-akt A-inf A-akt F-inf F-akt K-inf K-akt  SKB-inf
Yas r: 0.209 r:-0.106 r:-0.106 r:-0.035 1:-0.009 r: 0.088 r: 0.074 r: 0.106 r: 0.093 r: 0.146
p: O.D. p: O.D. p: O.D. p: O.D. p: O.D. p: O.D. p: O.D. p: O.D. p: O.D. p: O.D.
End-z r:1 1:-0.086 r:-0.086 r:-0.131 r:-0.018 1:-0.264 r:-0.181 r:-0.245 r:-0.160 r: 0.133
p:- p: O.D. p: O.D. p: O.D. p: O.D. p: O.D. p: O.D. p: O.D. p: O.D. p: O.D.
O-inf r:-0.086 r: 1 r: 1.000 r: 0.239 r: 0.277 r: 0.329 r: 0.366 r: 0.246 r: 0.286 r: 0.205
p: O.D. p:- p<0.01 p: O.D. p: O.D. P<0.05 p<0.05 p: 0.D. p: 0.D. p: O.D.
O-akt r:-0.086 r: 1.000 r: 1 r: 0.239 r: 0.277 r: 0.329 r: 0.366 r: 0.246 r: 0.286 r: 0.205
p: O.D. p<0.01 p:- p: O.D. p: O.D. P<0.05 Pp<0.05 p: O.D. p: O.D. p: O.D.
A-inf r:-0.131 r: 0.239 r: 0.239 r: 1 r: 0.888 r: 0.609 r: 0.462 r: 0.586 r: 0.437 r: 0.171
p: O.D. p:0.D. p:0.D. pi- p<0.01 p<0.01 p<0.01 p<0.01 p<0.01 p: O.D.
A-akt r:-0.018 r: 0.277 r: 0.277 r: 0.888 r: 1 r: 0.613 r: 0.615 r: 0.579 r: 0.588 r: 0.141
p: O.D. p: O.D. p: O.D. Pp<0.01 p<0.01 P<0.01 p<0.01 p<0.01 p: O.D.
F-inf r:-0.264 r: 0.329 r: 0.329 r: 0.609 r: 0.613 r:l r: 0.856 r: 0.978 r: 0.838 r: 0.139
p: O.D. p<0.05 p<0.05 Pp<0.01 p<0.01 p:- Pp<0.01 p<0.01 p<0.01 p: O.D.
F-akt r:-0.181 r: 0.366 r: 0.366 r: 0.462 r: 0.615 r: 0.856 r: 1 r: 0.816 r: 0.977 r: 0.095
p: O.D. p<0.05 p<0.05 p<0.01 p<0.01 p<0.01 pi- p<0.01 p<0.01 p: O.D.
K-inf r:-0.245 r: 0.246 r: 0.246 r: 0.586 r: 0.579 r: 0.978 r: 0.816 r: 1 r: 0.843 r: 0.139
p: O.D. p: O.D. p: O.D. p<0.01 p<0.01 p<0.01 p<0.01 p:- p<0.01 p: O.D.
K-akt r:-0.160 r: 0.286 r: 0.286 r: 0.437 r: 0.588 r: 0.838 r: 0.977 r:0.843 r: 1 r: 0.094
p: O.D. p: O.D. p: O.D. p<0.01 p<0.01 p<0.01 p<0.01 p<0.01 p- p: O.D.
SKB-inf r: 0.133 r: 0.205 r: 0.205 r: 0.171 r: 0.141 r: 0.139 r: 0.095 r: 0.139 r: 0.094 r:l
p: 0.D. p: 0.D. p: O.D. pO.D.: p: O.D. p: O.D. p: O.D. p: O.D. p: O.D. p:-
D-inf r: 0.293 r: 0.147 r: 0.147 r: 0.112 r:-0.024 r:-0.184 r:-0.295 r:-0.150 r:-0.268 r: 0.183
p: O.D. p: O.D. p: 0.D. p: 0.D. p: 0.D. p: 0.D. p: O.D. p: 0.D. p: 0.D. p: O.D.

p<0.05 anlaml: olarak kabul edilmistir. O.D.: Onemli Degil (p>0.05). O: Ozofagus, A: Antrum, F: Fundus, K: Korpus, SKB: Skuamokolumnar bileske, D: Duodenum,

INF: Inflamasyon, AKT: Aktivite

Skuamokolumnar Bileskede inflamasyon:

38 hastanin 37’sinde (%97) SKB’de inflamasyon
bulgularn saptandi. Bu parametre ile calisilan di-
gerleri ile arasinda anlamli bir korelasyon sap-
tanmadi.

Skuamokolumnar Bileskede Intestinal Metaplazi:

Skuamokolumnar bileskede IM, 38 vakanin 5'in-
de saptandi (%13). inkomplet IM, vakalarin 1'in-
de (%2.5), komplet IM ise 4’tinde (%10.5) saptan-
di. 5 vakanin 3’iinde kronik Hp gastriti, 1'inde at-
rofik gastrit, 1’inde ise kronik gastrit saptandi.
Hic¢bir hastada displazi bulgusu saptanmadi. Bu
bolgede IM'nin saptandigi 5 hasta da erkek idi. 5
hastanin biri 29 yasinda, digerleri 60 yasin tize-
rinde idi. Bir hastada fundus ve korpusta atrofi
bulgulari, diger bir hastada fundus ve korpusta
da fokal komplet IM saptand.

TARTISMA

Ozofagusta inkomplet intestinal metaplazi ile be-
raber bulunan 2-3 cm’lik uzunluktaki kolumnar
epitel, 6zofagus adenokarsinomasi icin iyi bilinen
bir risk faktoriidir. Bu klasik Barrett 6zofagusu,
gastroskopik muayeneye giren hastalarin sadece
%1-2'sinde saptanan nadir bir bulgudur (12, 13,
14). Ozofagus adenokarsinomalarinin sadece

%2-6'sinin  bilinen Barrett 6zofaguslu hastalar-
dan gelistigi rapor edilmistir (15, 16).

Klasik Barrett 6zofagusu bulunmayan hastalar-
da, gastrodzofageal bileskedeki adenokarsinoma-
larin hastalarin %9 ila %36’sinda gozlenen intes-
tinal metaplazi odaklarindan koken aldiklan bil-
dirilmistir (14, 17-20). SKB’deki veya kardiyadaki
IM’nin Hp infeksiyonu ile birlikte oldugu gosteril-
mistir (10, 21).

Bati tilkelerinde, Hp prevalansinin azalmasi ile
birlikte 6zofagus ve kardiya adenokarsinomalari-
nin insidansinda da artis egilimi oldugu bildiril-
mektedir (22). Tiirkiye’'de ise, 10 y1l 6nce 7-14 yas
grubu cocuklarda Hp seropozitifligi %78.5 iken,
2000 yilinda %62 olarak bulunmustur. Yetiskin
poptilasyonda ise, Hp porzitifligi halen %75’in
uzerindedir (23, 24).

Oksanen ve arkadaslarinin yakinlarda bildirilen
bir calismasinda (Helsinki-Finlandiya) SKB'de inf-
lamasyon bulunan hastalarn iki ana gruba ayri-
labilecedi; birinci grupta antral fundal gastrit ve
Hp pozitif vakalarnn, ikinci grupta ise mideleri
saglikli olan hiatal herni ve histolojik-endoskopik
0zofajitli vakalarin bulundugu belirtilmistir (25).
Bu calismada, birinci grupta SKB’de %86, ikinci
grupta %23 hastada inflamasyon saptanmistir.
Bizim calismamizda ise, Hp pozitif gastritli hasta-
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larda SKB'de %97 oraninda inflamasyon saptan-
mis olup, ikinci grupta, hasta sayisi yetersiz oldu-
gundan anlaml bir inflamasyon orani belirlene-
memistir.

Oksanen ve arkadaslarinin calisma grubunda
%14.3 histolojik Hp pozitifligi saptanmis olup, bi-
zim calismamizda bu oran %76’dir. S6zkonusu
calismada, mide biyopsileri normal olarak bildi-
rilen hasta oran1 %74 iken, bizim calismamizda
bu oran %2 idi. Bizim calismamizda mide biyop-
silerinin normal oldugu hasta orani ¢ok diisiik ol-
dugu icin, hastalarimizin ¢ogu birinci, yani Hp
pozitif gastritli grupta idi.

Kardiyanin konjenital veya edinsel yapisi ve
SKB’deki histolojik degisiklikler halen devam
eden bir tartisma konusu olup, son yirmi yilda bu
bolgedeki adenokarsinoma gelisim riskinin artisi
ile daha da alevlenmistir (5, 15, 26, 27).

Oksanen ve arkadaslarinin ¢calismasinda SKB'nin
lizerinden veya hemen altindan alinan biyopsi-
lerde oksintik-kardiyak mukozanin esit oranda
gorildiugu bildirilmis olup, kardiyak mukozanin
cok kiictik bir yapr oldugu icin érneklenmesinin
zor oldugu ifade edilmistir (25). Bizim calisma-
mizda kardiyak mukoza, vakalarin %32.5‘inde;
oksintik mukoza ise %65’inde saptanmis olup,
kardiyak mukozaya sahip olan vakalarin yas or-
talamas: (43.92 + 26.09), oksintik mukozaya sa-
hip olan vakalarinkinden (34.13 + 16.77) anlam-
1 olarak yiiksekti (p<0. 01). SKB’'nin hem tizerin-
den, hem de 0.5 cm altindan alinmis olan en az 4
ornege ragmen oranin disiik olmasi, 6rnekleme
yetersizliginin yani sira, kardiyak mukozanin yas-
la olan korelasyonu distintldigiinde; yas ilerle-
dikce kardiyak mukozanin edinsel olarak uzunlu-
gunda artis olabilecegine ait dnemli bir bulgudur.

Dikkat ceken bir diger bulgu da, kardiyak muko-
za saptanan hasta grubunda fundus ve korpusta-
ki inflamasyon; oksintik mukoza saptanan hasta
grubuna gore anlaml olarak daha fazla idi
(p<0.05). Bu bulgu da, kardiyak mukozanin edin-
sel olarak inflamasyon ile korelasyon gosterdigini
diisiindirmektedir. Calisma grubumuzdaki
SKB’de IM vakalarinin hepsinin kardiyak muko-
zadan koken aldiklarn gézoniine alindiginda; bu
bulgu korpus-fundustaki inflamasyon ile IM’'nin
korelasyon gosterebilecegini de duistindiirmekte-
dir. SKB’de IM gozlenen bir hastada fundus ve
korpusta atrofi bulgulari; diger bir hastada ise
fundus ve korpusta fokal komplet IM saptanmasi
da bu varsayimi destekleyebilir.

Calisma grubumuzdaki hastalarin %97’sinde
SKB’deki mukoza ister oksintik, ister kardiyak ol-
sun inflamasyon saptand: ki, bu bulgu daha 6n-
ceki calismalarla uyumlu idi (28, 11).

Intestinal metaplazi, kronik inflamasyonun bir
sonucu olarak diisiiniilmektedir (18, 19). IM de,
SKB’deki inflamasyon gibi Hp gastriti veya GORH
ile beraberdir (29). Gastrik kardiyadaki intestinal
metaplazi de yillarca siiren aktif Hp infeksiyonu-
nu takiben, biyopsi 6rneklerinde Hp tespit edile-
mese bile gelisebilir. Bizim calismamizda, 29 Hp
pozitif gastrit vakasinin 4’tinde (%13.5) gastrik
intestinal metaplazi saptandi. Bir gastrik IM va-
kas ise Hp negatif idi. Hp pozitif gastritli vakalar-
dan 3’iinde SKB’de IM saptandi (%10). Diger iki
SKB’deki IM vakasinin birinde atrofik gastrit; di-
gerinde ise kronik gastrit mevcuttu.

Intestinal metaplazinin histolojik tanimi Goblet
hiicrelerinin varhigini gerektirir. Ara (intermedi-
ate) Goblet olmayan hiicrelerin boyanma tipine
gore IM’'nin komplet ve inkomplet tipleri ayirt
edilebilir (19). Bunlardan kanserle daha ¢ok bir-
likteligi olan inkomplet tiptir (30). SKB'deki in-
komplet tip IM’nin, GORH ile; komplet tip IM'nin
ise Hp gastriti ile beraber oldugu 6ne striilmekte-
dir (31). Bizim ¢alismamaizda, 3 Hp pozitif gastrit-
li hastadaki SKB’deki IM’li vakamiz da komplet
tipte idi. Hp negatif, atrofik gastritli bir vakada
SKB’de inkomplet IM saptand.

Skuamokolumnar bileskedeki IM varhiginin yasla
beraber arttigi saptanmistir (31, 32). Bizim bulgu-
larimiz da mevcut verilerle uyumlu olup, 5 hasta-
mizdan biri 29 yasinda, digerleri 60 yasin tizerin-
deydi. S6zkonusu 5 hasta da erkek cinsiyette idi.

Skuamokolumnar bileskenin, IM'nin Hp pozitif
gastritli vakalarda bulundugu durumlarda siklik-
la makroskopik olarak normal; GORH vakalarin-
da diizensiz olarak gozlendigi bildirilmistir (33,
34, 12). Calisma grubumuzda Hp pozitif SKB'de
IM bulunduran 3 hastanin ikisinde Z hatti diizen-
li; birinde ise diizensizdi. Hp negatif olan 2 hasta-
da ise SKB diizensiz olarak gozlendi.

Calisma grubumuzda, 2 hastada endoskopik 6zo-
fajit saptanmasina ragmen, 28 hastada histolojik
0zofajit (%73.5) saptandi. Oksanen ve arkadasla-
rinin calismasinda histolojik 6zofajit oran1 %20
olarak saptanmuistir (25). Histolojik 6zofajit orani-
nin yiiksek olmasinin, calisma grubumuzdaki
yuksek Hp pozitifligi orani ile birlikte bulunmasi-
nin olas1 anlamliligr ise farkl bir arastirma konu-
sudur.
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Sonu¢ olarak, bu calismada Hp prevalansinin
yiksek oldugu bir poptilasyonda gastrik kardi-
yadaki inflamasyon ve IM'nin s6zkonusu bakteri-
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