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G‹R‹fi VE AMAÇ

Gastroözofageal bileşkeden kaynaklanan adeno-
karsinomaların insidansının, son 20 yılda artış
gösterdiği bildirilmektedir (1). Bu bileşke kanser-
lerinin ya distal özofagusta veya proksimal mide-

de (gastrik kardiya) bulunan intestinal metaplazi
odaklarından köken aldığı bildirilmiştir (2, 3). 

Gastrik kardiya; özofagus alt ucunda, 0.5-3 cm
uzunluğunda bir alan olarak tanımlanır. Oksin-
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Giriş ve amaç: Bat› ülkelerinde Helicobacter pylori (Hp) prevalans›n›n

azalmas› ile birlikte, özofagus ve kardiya adenokarsinomalar›n›n insi-

dans›nda art›ş olduğu bildirilmektedir. Türkiye’de yetişkin popülasyon-

da Hp pozitifliği halen %75’in üzerindedir. Klasik Barrett özofagusu bu-

lunmayan hastalarda, gastroözofageal bileşkedeki adenokarsinomalar›n,

gastroskopiye giren hastalar›n % 9-36’s›nda saptanan, skuamokolumnar

bileşkedeki intestinal metaplazi (İM) odaklar›ndan köken ald›klar› görül-

mektedir. İM’nin, kronik inflamasyonun bir sonucu olduğu var say›l-

maktad›r. Skuamokolumnar bileşke (SKB)’deki İM’de, bu bölgedeki

inflamasyon gibi, Hp veya gastroözofageal reflü hastal›ğ› ile ilişkilidir.

Bu çal›şman›n amac›, SKB’deki inflamasyon ve İM’nin, Hp pozitifliği

yüksek olan bir popülasyonda araşt›r›lmas›; sözkonusu bakteri ile mul-

tipl endoskopik biyopsi örnekleri al›narak olas› korelasyonlar›n› belirle-

mektir. Gereç ve yöntem: Bu çal›şmada, özofagogastroduodenoskopi

için başvuran 38 hastada (30 erkek, 8 kad›n) gastrik fundus, korpus, ant-

rum, postbulber bölge, SKB ve özofagustan endoskopik biyopsiler al›n-

d›. Biyopsi örnekleri tek bir patolog taraf›ndan inflamasyon, aktivite, at-

rofi varl›ğ›, gastrik ve kardiyak İM aç›s›ndan değerlendirildi. Bulgular:
Sonuçta çal›şma grubunda 36 gastrit hastas›n›n 29’unda kronik Hp gast-

riti; 38 hastan›n 28’inde (% 73.5) histolojik özofajit; 38 hastan›n 37’sin-

de (%97) SKB’de inflamasyon, 5’inde (%13) İM (4’ü komplet, 1’i in-

komplet) saptand›. Fundus, korpus ve antrumdaki inflamasyon ve aktivi-

te aras›nda anlaml› korelasyon saptand› (p<0.05). SKB’nin kolumnar ta-

raf›ndan al›nan biyopsilerin 24’ü oksintik, 12’si kardiyak, 1’i skuamoz

mukoza idi. Oksintik ve kardiyak mukoza saptanan hastalar›n karş›laşt›-

r›lmas›nda birinci gruptaki hastalar›n yaş ortalamas›, ikinci gruptaki has-

talar›n yaş ortalamas›ndan anlaml› olarak daha küçüktü (p<0.01). Sonuç:
Bu çal›şmada, Hp prevalans›n›n yüksek olduğu bir popülasyonda gastrik

kardiyadaki inflamasyon ve İM’nin sözkonusu bakterinin yol açt›ğ› kro-

nik gastritle ilişkili olduğunu; fakat adenokarsinomayla beraberliği s›k

olmayan komplet tipte İM’nin gözlendiğini ortaya koyduk. 

Anahtar sözcükler: Skuamokolumnar bileşke, intestinal metaplazi

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

Bu çalışma 21. Ulusal Gastroenteroloji Haftası’nda poster olarak sunulmuştur (2004, Antalya).



tik mukoza ve yassı epitel arasında yer alır ve
gastrik antrumdaki epitele benzer özelliklere sa-
hiptir (4). Fakat normal anatomik bir yapı olarak
kabul edilmesi şüpheli olup, halen konjenital ve-
ya edinsel olduğu konusunda tartışmalar mev-
cuttur (5). 

Erişkin bir hücrenin, bir diğerinin yerini aldığı
metaplazi, kronik inflamasyonun bir sonucudur
(6). Bu nedenle, gastroözofageal bileşkede gelişen
intestinal metaplaziyi, normalde bileşke bölge-
sindeki epitelin kronik inflamasyonunun bir seke-
li olarak varsaymak mantıklı bir yaklaşımdır. 

Kronik inflamasyon veya karditis, gastroözofage-
al bileşke (GEB) mukozasında, yani normal yerle-
şimli skuamokolumnar bileşke (SKB)’nin altında-
ki sınırlı bölgede saptanabilir (7). Karditisin klinik
önemi bilinmemektedir. Bazı yayınlarda Helico-
bacter pylori infeksiyonunun neden olduğu pan-
gastritin bir parçası olduğu; bazılarında ise, gast-
roözofageal reflü hastalığı (GÖRH) ile aralarında
pozitif ilişki bulunduğu gösterilmiştir (8-11). Hat-
ta, bağımsız lokalize karditisin GÖRH için objek-
tif bir gösterge olduğu öne sürülmektedir (7). 

Bu çalışmada, rutin özofagogastroduodenoskopi
sırasında GEB’den ve farklı anatomik bölgelerden
biyopsiler alarak, gastrik kardiyada inflamasyon
ve intestinal metaplazi ile diğer lokalizasyonlar-
daki histopatolojik bulgular arasındaki olası ko-
relasyonların varlığını araştırdık.

GEREÇ VE YÖNTEM
Çalışmaya kliniğimiz endoskopi ünitesine Nisan-
Temmuz 2003 tarihleri arasında ayaktan tanısal
özofagogastroduodenoskopi için başvuran 38
randomize hasta alındı. Hastaların yaş ortalama-
sı 37.45 ± 19.95 olup, hastaların 30’u erkek; 8’i
kadın idi. Rutin özofagogastroduodenoskopi işle-
mi Olympus GIF Q40 endoskop ile gerçekleştirildi.
Özofagogastroduodenoskopi endikasyonları; 27
hastada dispepsi, 3 hastada Çölyak hastalığı şüp-
hesi, 8 hastada anemi etiyolojisi araştırılması idi. 

Skuamokolumnar bileşke görüntüsel olarak tespit
edildi. Diyafragmatik kıskaç ve skuamokolumnar
bileşke kesici dişlerden itibaren ölçüldü. Diyafrag-
matik hiatus, distal özofagusun en dar yeri ola-
rak; hiatal herni durumunda ise, hiatal herni ke-
sesi ile mide birleşim yerinin en dar yeri olarak
saptandı. Hiatus hernisi varlığı; endoskopla ret-
rofleksiyon ile geniş bir hiatal açıklık ve diyafrag-
matik hiatus ile SKB arasında 2 cm’yi aşan bir

mesafe olduğunda kabul edildi. Eroziv özofajit
varlığında, Savary-Miller sınıflaması kullanıldı.
Tüm biyopsi örnekleri standart biyopsi forsepsi ile
alındı. 

Prepilorik antrumdan 2; antrumdan 2; fundus-
korpustan ikişer; SKB’nin 5 mm altından 2;
SKB’den 2; SKB’nin 1 cm üzerinden 2 adet biyop-
si alındı. Özofagogastrik bileşkeden alınan biyop-
siler endoskop anterograd pozisyonda iken alındı. 

Hastalara yapılacak işlem anlatılarak rızaları
alındı. 

Son üç ay içerisinde antibiyotik, H2 reseptör blo-
kerleri, proton pompa inhibitörleri alanlar, war-
farin kullanmakta olanlar, GÖRH semptomları
bulunan hastalar, gastroözofageal cerrahi ope-
rasyon geçirenler, gastroözofageal varisleri olan-
lar, ciddi kardiyopulmoner hastalığı bulunanlar
çalışmaya dahil edilmedi. Özofagogastroduode-
noskopi esnasında işlemi tolere edemeyen hasta-
lar da çalışmaya dahil edilmedi. 

Alınan biyopsi örnekleri, %10’luk formalin solüs-
yonu ile fikse edildi. 4-6 mikronluk seri kesitler ha-
linde incelendi. Örnekler hematoksilen eozin ve
Helicobacter pylori için toluidin mavisi ile boyandı.
Sonuçlar modifiye Sydney sistemine dayanılarak
tek bir patolog denetiminde değerlendirildi. 

İstatistiksel analizler SPSS 11.0 programı ile yapıl-
dı. Üzerinde durulan özellikler bakımından grup-
ların ortalamaları arasındaki farklılıklar ‘Student
t testi’ ile değerlendirildi. Tüm grupta üzerinde
durulan özellikler arasındaki ilişkilerin ortaya
konması için korelasyon katsayıları ‘Spearman’
yöntemi ile hesaplandı. p<0.05 anlamlı olarak
kabul edildi.

BULGULAR
Hasta bilgileri ve hastalara ait parametrelerin
karşılaştırılması Tablo 1 ve Tablo 2’de verilmiştir. 

Endoskopik Bulgular:

Hastaların 23’ünde Z hattı düzensiz; 15’inde dü-
zenli olarak saptandı. 2 hastada özofajit (Savary-
Miller sınıflamasına göre grade I), 2 hastada du-
odenal ülser, 5 hastada pangastrit ile beraber bul-
bit, 5 hastada pangastrit, 22 hastada gastrit, 5
hastada gastroduodenit, 1 hastada pilor ve bul-
bus deformasyonu saptandı. 

Gastrik Mukoza Histopatolojisi:

Hastaların sadece birinde gastrik biyopsi örnekle-
ri normaldi. Bir hastada atrofik değişiklikler tespit
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edildi. Diğer 36 hastanın biyopsilerinde antrum-
da veya oksintik mukozada değişken aktivitelerde
inflamasyon saptandı. 5 vakada gastrik intesti-
nal metaplazi saptandı (%13). Gastriti bulunan
36 hastanın 29’u (tüm hastaların %76’sı) histolo-
jik olarak Hp pozitif idi. Hp pozitif olan hastaların
4’ünde fundus, korpus, antrumun en az birinde
intestinal metaplazi saptandı. Fundus, korpus ve
antrumdaki inflamasyon ve aktivite arasında da
anlamlı korelasyon saptandı (p<0.05). 

Skuamokolumnar Bileşkeden Alınan Biyopsilerin
Histopatolojisi:

Skuamokolumnar bileşkenin kolumnar tarafın-
dan alınan biyopsilerin 24’ünde oksintik; 12’sin-
de kardiyak; 1’inde skuamoz mukoza saptandı.
Bir hastada, biyopsi örnekleri çok yüzeyel olduğu

için mukoza hakkında karar verilemedi. Oksintik
ve kardiyak mukoza saptanan hastaların karşı-
laştırılmasında birinci gruptaki hastaların yaş or-
talaması (34.13 ± 16.77), ikinci gruptaki hastala-
rın yaş ortalamasından (43.92 ± 26.09) anlamlı
olarak daha küçüktü (p<0.01). Ayrıca fundus ve
korpustaki inflamasyon ikinci gruptaki hastalar-
da birinci gruptaki hastalara göre anlamlı olarak
daha fazla idi (p<0.05). 

Özofagustan Alınan Biyopsilerin Histopatolojisi:

Özofagustan alınan biyopsilerde 38 hastanın
28’inde (%73.5) histolojik özofajit saptandı. En-
doskopik özofajit 38 hastanın 2’sinde (%5) tespit
edildi. Özofagustaki inflamasyon-aktivite ve fun-
dusta saptanan inflamasyon- aktivite arasında
anlamlı korelasyon saptandı (p<0.05). 

Tablo 1. Hasta bilgileri
Cinsiyet

E
E
E
E
E
K
E
K
E
E
E
E
E
E
E
E
E
E
E
E
E
E
E
K
K
E
E
K
E
E
E
E
K
K
K
E
E
E

Hasta
No:

1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29
30
31
32
33
34
35
36
37
38

Yafl

23
24
29
20
23
36
25
27
25
19
21
21
24
21
29
26
20
20
20
22
20
22
90
41
63
65
64
48
63
73
72
63
67
48
48
40
39
22

Tan›

PG
PG, B

G
GD
GD

PG, B
G

PG, B
G

PG, B
G
G
G

GD
G
G
G
G
G

Ö, PG
G, DÜ

G
PG, B
PB df

G
PG
G
G
G

PG
PG

Ö, G
G, DÜ

GD
G
G

GD
G

Endoskopi  
Z Hatt›
düzensiz
düzensiz
düzensiz
düzenli
düzenli
düzenli

düzensiz
düzensiz
düzensiz
düzensiz
düzensiz
düzensiz
düzenli

düzensiz
düzensiz
düzenli

düzensiz
düzenli

düzensiz
düzensiz
düzensiz
düzenli
düzenli

düzensiz
düzenli

düzensiz
düzensiz
düzenli
düzenli

düzensiz
düzensiz
düzensiz
düzenli
düzenli
düzenli
düzenli

düzensiz
düzensiz

Öz
aktv

1
0
3
2
1
0
1
2
0
3
1
1
2
1
1
1
0
0
0
1
1
1
1
1
0
1
1
0
1
0
1
1
2
1
1
0
1
1

Öz
infl

1
0
3
2
1
0
1
2
0
3
1
1
2
1
1
1
0
0
0
1
1
1
1
1
0
1
1
0
1
0
1
1
2
1
1
0
1
1

A
aktv

1
2
3
1
0
3
2
2
2
3
3
1
3
2
1
1
1
2
1
1
2
1
1
2
3
1

2
1
1
2
2
3
2
1
1
2
1

A
infl

2
2
3
1
0
3
3
2
3
3
3
1
3
2
1
1
1
2
1
2
2
1
2
2
3
1
1
2
1
1
2
2
3
2
1
1
3
2

F
infl

2
1
2
1
0
2
1
3
2
3
3
1
3
2
1
1
2
1
1
2
1
1
2
2
3
1

Atr
1
2
2
2
2
1
1
1
1
2
1

F
aktv

1
1
2
1
0
1
1
2
1
3
3
1
3
2
1
1
2
1
1
1
1
1
1
1
3
1

Atr
1
2
2
2
2
1
1
1
1
1
1

K
infl

2
1
2
1
0
2
1
3
2
3
3
1
3
2
1
1
2
1
1
2
1
1
2
2
3
1

Atr
1
2
2
2
2
1
1
1
1
2
1

K
aktv

1
1
2
1
0
1
1
2
1
3
3
1
3
2
1
1
2
1
1
1
1
1
1
1
3
1

Atr
1
2
2
2
2
1
1
1
1
1
1

SKB
infl

+
+
+
+
+
+
+
+
+
+
+
+
+
+
+
+
+
+
-
+
+
+
+
+
+
+
+
+
+
+
+
+
+
+
+
+
+
+

Geb
Muk
Oks
Oks
Kar
Oks
Oks

?
Oks
Oks
Kar
Oks
Oks
Oks
Oks
Kar
Oks
Kar
Kar
Oks
Oks
Oks
Oks
Kar
Kar
Yas
Oks
Oks
Kar
Oks
Kar
Kar
Kar
Oks
Oks
Oks
Oks
Oks
Oks
Kar

Duo
infl

+
-
-
+
+
+
+
+
-
-
-
+
+
-
+
+
-
+
-
+
+
+
+
-
+
-
-
-

-,atr
-
+
-
+
+
-
-
+
+

Aç›klama

FK-‹M-k

FK-‹M

FK-‹M-k

FK-‹M
F‹K-‹M-k

FK-‹M-F,K,k

FK-‹M-k

‹M-A

‹M-A

Atr: atrofi, Oks: Oksintik, Kar: Kardiyak, Yas: Yass›, İM: İntestinal metaplazi, FK: Fokal komplet, FİK: Fokal inkomplet, F: Fundus, K: Korpus, A: Antrum, K: Kardiya,

G: Gastrit, PG: Pangastrit, B: Bulbit, Ö: Özofajit, GD: Gastroduodenit, DÜ: Duodenal Ülser, aktv: Aktivite, infl: İnflamasyon, Geb: Gastroözofageal bileşke, Muk: Mukoza,

Öz: Özofagus, PB df: Pilor ve bulbus deformasyonu
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Skuamokolumnar Bileşkede İnflamasyon:

38 hastanın 37’sinde (%97) SKB’de inflamasyon
bulguları saptandı. Bu parametre ile çalışılan di-
ğerleri ile arasında anlamlı bir korelasyon sap-
tanmadı. 

Skuamokolumnar Bileşkede İntestinal Metaplazi:

Skuamokolumnar bileşkede İM, 38 vakanın 5’in-
de saptandı (%13). İnkomplet İM, vakaların 1’in-
de (%2.5), komplet İM ise 4’ünde (%10.5) saptan-
dı. 5 vakanın 3’ünde kronik Hp gastriti, 1’inde at-
rofik gastrit, 1’inde ise kronik gastrit saptandı.
Hiçbir hastada displazi bulgusu saptanmadı. Bu
bölgede İM’nin saptandığı 5 hasta da erkek idi. 5
hastanın biri 29 yaşında, diğerleri 60 yaşın üze-
rinde idi. Bir hastada fundus ve korpusta atrofi
bulguları, diğer bir hastada fundus ve korpusta
da fokal komplet İM saptandı. 

TARTIfiMA
Özofagusta inkomplet intestinal metaplazi ile be-
raber bulunan 2-3 cm’lik uzunluktaki kolumnar
epitel, özofagus adenokarsinoması için iyi bilinen
bir risk faktörüdür. Bu klasik Barrett özofagusu,
gastroskopik muayeneye giren hastaların sadece
%1-2’sinde saptanan nadir bir bulgudur (12, 13,
14). Özofagus adenokarsinomalarının sadece

%2-6’sının bilinen Barrett özofaguslu hastalar-
dan geliştiği rapor edilmiştir (15, 16). 

Klasik Barrett özofagusu bulunmayan hastalar-
da, gastroözofageal bileşkedeki adenokarsinoma-
ların hastaların %9 ila %36’sında gözlenen intes-
tinal metaplazi odaklarından köken aldıkları bil-
dirilmiştir (14, 17-20). SKB’deki veya kardiyadaki
İM’nin Hp infeksiyonu ile birlikte olduğu gösteril-
miştir (10, 21). 

Batı ülkelerinde, Hp prevalansının azalması ile
birlikte özofagus ve kardiya adenokarsinomaları-
nın insidansında da artış eğilimi olduğu bildiril-
mektedir (22). Türkiye’de ise, 10 yıl önce 7-14 yaş
grubu çocuklarda Hp seropozitifliği %78.5 iken,
2000 yılında %62 olarak bulunmuştur. Yetişkin
popülasyonda ise, Hp pozitifliği halen %75’in
üzerindedir (23, 24). 

Oksanen ve arkadaşlarının yakınlarda bildirilen
bir çalışmasında (Helsinki-Finlandiya) SKB’de inf-
lamasyon bulunan hastaların iki ana gruba ayrı-
labileceği; birinci grupta antral fundal gastrit ve
Hp pozitif vakaların, ikinci grupta ise mideleri
sağlıklı olan hiatal herni ve histolojik-endoskopik
özofajitli vakaların bulunduğu belirtilmiştir (25).
Bu çalışmada, birinci grupta SKB’de %86, ikinci
grupta %23 hastada inflamasyon saptanmıştır.
Bizim çalışmamızda ise, Hp pozitif gastritli hasta-

Tablo 2. Hastalara ait parametrelerin karfl›laflt›r›lmas›
Ö-inf

r:-0.106
p: Ö.D.
r:-0.086
p: Ö.D.

r: 1
p:-

r: 1.000
p<0.01
r: 0.239
p:Ö.D.

r: 0.277
p: Ö.D.
r: 0.329
p<0.05
r: 0.366
p<0.05
r: 0.246
p: Ö.D.
r: 0.286
p: Ö.D.
r: 0.205
p: Ö.D.
r: 0.147
p: Ö.D.

End-z
r: 0.209
p: Ö.D.

r: 1
p:-

r:-0.086
p: Ö.D.
r:-0.086
p: Ö.D.
r:-0.131
p: Ö.D.
r:-0.018
p: Ö.D.
r:-0.264
p: Ö.D.
r:-0.181
p: Ö.D.
r:-0.245
p: Ö.D.
r:-0.160
p: Ö.D.
r: 0.133
p: Ö.D.
r: 0.293
p: Ö.D.

Ö-akt
r:-0.106
p: Ö.D.
r:-0.086
p: Ö.D.
r: 1.000
p<0.01

r: 1
p:-

r: 0.239
p:Ö.D.

r: 0.277
p: Ö.D.
r: 0.329
p<0.05
r: 0.366
p<0.05
r: 0.246
p: Ö.D.
r: 0.286
p: Ö.D.
r: 0.205
p: Ö.D.
r: 0.147
p: Ö.D.

A-inf
r:-0.035
p: Ö.D.
r:-0.131
p: Ö.D.
r: 0.239
p: Ö.D.
r: 0.239
p: Ö.D.

r: 1
p:-

r: 0.888
p<0.01
r: 0.609
p<0.01
r: 0.462
p<0.01
r: 0.586
p<0.01
r: 0.437
p<0.01
r: 0.171
p Ö.D.:
r: 0.112
p: Ö.D.

A-akt
r:-0.009
p: Ö.D.
r:-0.018
p: Ö.D.
r: 0.277
p: Ö.D.
r: 0.277
p: Ö.D.
r: 0.888
p<0.01

r: 1
p:-

r: 0.613
p<0.01
r: 0.615
p<0.01
r: 0.579
p<0.01
r: 0.588
p<0.01
r: 0.141
p: Ö.D.
r:-0.024
p: Ö.D.

F-akt
r: 0.074
p: Ö.D.
r:-0.181 
p: Ö.D.
r: 0.366
p<0.05
r: 0.366
p<0.05
r: 0.462
p<0.01
r: 0.615
p<0.01
r: 0.856
p<0.01

r: 1
p:-

r: 0.816
p<0.01
r: 0.977
p<0.01
r: 0.095
p: Ö.D.
r:-0.295
p: Ö.D.

F-inf
r: 0.088
p: Ö.D.
r:-0.264
p: Ö.D.
r: 0.329
p<0.05
r: 0.329
p<0.05
r: 0.609
p<0.01
r: 0.613
p<0.01

r: 1
p:-

r: 0.856
p<0.01
r: 0.978
p<0.01
r: 0.838
p<0.01 
r: 0.139
p: Ö.D.
r:-0.184
p: Ö.D.

K-akt
r: 0.093
p: Ö.D.
r:-0.160
p: Ö.D.
r: 0.286
p: Ö.D.
r: 0.286
p: Ö.D.
r: 0.437
p<0.01
r: 0.588
p<0.01
r: 0.838
p<0.01
r: 0.977
p<0.01
r: 0.843
p<0.01

r: 1
p:-

r: 0.094
p: Ö.D. 
r:-0.268
p: Ö.D.

K-inf
r: 0.106
p: Ö.D.
r:-0.245
p: Ö.D.
r: 0.246
p: Ö.D.
r: 0.246
p: Ö.D.
r: 0.586
p<0.01
r: 0.579
p<0.01
r: 0.978
p<0.01
r: 0.816
p<0.01

r: 1
p:-

r: 0.843
p<0.01
r: 0.139
p: Ö.D.
r:-0.150
p: Ö.D.

SKB-inf
r: 0.146
p: Ö.D.
r: 0.133
p: Ö.D.
r: 0.205
p: Ö.D.
r: 0.205
p: Ö.D.
r: 0.171
p: Ö.D.
r: 0.141
p: Ö.D.
r: 0.139
p: Ö.D.
r: 0.095
p: Ö.D.
r: 0.139
p: Ö.D.
r: 0.094
p: Ö.D.

r: 1
p:-

r: 0.183
p: Ö.D.

Yafl

End-z

Ö-inf

Ö-akt

A-inf

A-akt

F-inf

F-akt

K-inf

K-akt

SKB-inf

D-inf

p<0.05 anlaml› olarak kabul edilmiştir. Ö.D.: Önemli Değil (p>0.05). Ö: Özofagus, A: Antrum, F: Fundus, K: Korpus, SKB: Skuamokolumnar bileşke, D: Duodenum,

İNF: İnflamasyon, AKT: Aktivite



larda SKB’de %97 oranında inflamasyon saptan-
mış olup, ikinci grupta, hasta sayısı yetersiz oldu-
ğundan anlamlı bir inflamasyon oranı belirlene-
memiştir. 

Oksanen ve arkadaşlarının çalışma grubunda
%14.3 histolojik Hp pozitifliği saptanmış olup, bi-
zim çalışmamızda bu oran %76’dır. Sözkonusu
çalışmada, mide biyopsileri normal olarak bildi-
rilen hasta oranı %74 iken, bizim çalışmamızda
bu oran %2 idi. Bizim çalışmamızda mide biyop-
silerinin normal olduğu hasta oranı çok düşük ol-
duğu için, hastalarımızın çoğu birinci, yani Hp
pozitif gastritli grupta idi. 

Kardiyanın konjenital veya edinsel yapısı ve
SKB’deki histolojik değişiklikler halen devam
eden bir tartışma konusu olup, son yirmi yılda bu
bölgedeki adenokarsinoma gelişim riskinin artışı
ile daha da alevlenmiştir (5, 15, 26, 27). 

Oksanen ve arkadaşlarının çalışmasında SKB’nin
üzerinden veya hemen altından alınan biyopsi-
lerde oksintik-kardiyak mukozanın eşit oranda
görüldüğü bildirilmiş olup, kardiyak mukozanın
çok küçük bir yapı olduğu için örneklenmesinin
zor olduğu ifade edilmiştir (25). Bizim çalışma-
mızda kardiyak mukoza, vakaların %32.5‘inde;
oksintik mukoza ise %65’inde saptanmış olup,
kardiyak mukozaya sahip olan vakaların yaş or-
talaması (43.92 ± 26.09), oksintik mukozaya sa-
hip olan vakalarınkinden (34.13 ± 16.77) anlam-
lı olarak yüksekti (p<0. 01). SKB’nin hem üzerin-
den, hem de 0.5 cm altından alınmış olan en az 4
örneğe rağmen oranın düşük olması, örnekleme
yetersizliğinin yanı sıra, kardiyak mukozanın yaş-
la olan korelasyonu düşünüldüğünde; yaş ilerle-
dikçe kardiyak mukozanın edinsel olarak uzunlu-
ğunda artış olabileceğine ait önemli bir bulgudur. 

Dikkat çeken bir diğer bulgu da, kardiyak muko-
za saptanan hasta grubunda fundus ve korpusta-
ki inflamasyon; oksintik mukoza saptanan hasta
grubuna göre anlamlı olarak daha fazla idi
(p<0.05). Bu bulgu da, kardiyak mukozanın edin-
sel olarak inflamasyon ile korelasyon gösterdiğini
düşündürmektedir. Çalışma grubumuzdaki
SKB’de İM vakalarının hepsinin kardiyak muko-
zadan köken aldıkları gözönüne alındığında; bu
bulgu korpus-fundustaki inflamasyon ile İM’nin
korelasyon gösterebileceğini de düşündürmekte-
dir. SKB’de İM gözlenen bir hastada fundus ve
korpusta atrofi bulguları; diğer bir hastada ise
fundus ve korpusta fokal komplet İM saptanması
da bu varsayımı destekleyebilir. 

Çalışma grubumuzdaki hastaların %97’sinde
SKB’deki mukoza ister oksintik, ister kardiyak ol-
sun inflamasyon saptandı ki, bu bulgu daha ön-
ceki çalışmalarla uyumlu idi (28, 11). 

İntestinal metaplazi, kronik inflamasyonun bir
sonucu olarak düşünülmektedir (18, 19). İM de,
SKB’deki inflamasyon gibi Hp gastriti veya GÖRH
ile beraberdir (29). Gastrik kardiyadaki intestinal
metaplazi de yıllarca süren aktif Hp infeksiyonu-
nu takiben, biyopsi örneklerinde Hp tespit edile-
mese bile gelişebilir. Bizim çalışmamızda, 29 Hp
pozitif gastrit vakasının 4’ünde (%13.5) gastrik
intestinal metaplazi saptandı. Bir gastrik İM va-
kası ise Hp negatif idi. Hp pozitif gastritli vakalar-
dan 3’ünde SKB’de İM saptandı (%10). Diğer iki
SKB’deki İM vakasının birinde atrofik gastrit; di-
ğerinde ise kronik gastrit mevcuttu. 

İntestinal metaplazinin histolojik tanımı Goblet
hücrelerinin varlığını gerektirir. Ara (intermedi-
ate) Goblet olmayan hücrelerin boyanma tipine
göre İM’nin komplet ve inkomplet tipleri ayırt
edilebilir (19). Bunlardan kanserle daha çok bir-
likteliği olan inkomplet tiptir (30). SKB’deki in-
komplet tip İM’nin, GÖRH ile; komplet tip İM’nin
ise Hp gastriti ile beraber olduğu öne sürülmekte-
dir (31). Bizim çalışmamızda, 3 Hp pozitif gastrit-
li hastadaki SKB’deki İM’li vakamız da komplet
tipte idi. Hp negatif, atrofik gastritli bir vakada
SKB’de inkomplet İM saptandı. 

Skuamokolumnar bileşkedeki İM varlığının yaşla
beraber arttığı saptanmıştır (31, 32). Bizim bulgu-
larımız da mevcut verilerle uyumlu olup, 5 hasta-
mızdan biri 29 yaşında, diğerleri 60 yaşın üzerin-
deydi. Sözkonusu 5 hasta da erkek cinsiyette idi.

Skuamokolumnar bileşkenin, İM’nin Hp pozitif
gastritli vakalarda bulunduğu durumlarda sıklık-
la makroskopik olarak normal; GÖRH vakaların-
da düzensiz olarak gözlendiği bildirilmiştir (33,
34, 12). Çalışma grubumuzda Hp pozitif SKB’de
İM bulunduran 3 hastanın ikisinde Z hattı düzen-
li; birinde ise düzensizdi. Hp negatif olan 2 hasta-
da ise SKB düzensiz olarak gözlendi. 

Çalışma grubumuzda, 2 hastada endoskopik özo-
fajit saptanmasına rağmen, 28 hastada histolojik
özofajit (%73.5) saptandı. Oksanen ve arkadaşla-
rının çalışmasında histolojik özofajit oranı %20
olarak saptanmıştır (25). Histolojik özofajit oranı-
nın yüksek olmasının, çalışma grubumuzdaki
yüksek Hp pozitifliği oranı ile birlikte bulunması-
nın olası anlamlılığı ise farklı bir araştırma konu-
sudur. 

CİĞERİM ve ark.
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Sonuç olarak, bu çalışmada Hp prevalansının
yüksek olduğu bir popülasyonda gastrik kardi-
yadaki inflamasyon ve İM’nin sözkonusu bakteri-

nin yol açtığı kronik gastritle ilişkili olduğunu; fa-
kat adenokarsinoma ile beraberliği sık olmayan
komplet tipte İM’nin gözlendiğini ortaya koyduk. 
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