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1.  ĠRĠġ VE  M   

 

Kanser dünyamızda mevcut olan en önemli sağlık sorunlarının baĢında 

gelmektedir. Mide kanseri ise her iki cinsiyette de en sık görülen malignitelerden biri 

olmaya devam etmektedir ve dünya genelinde kansere bağlı ölümlerde 3.sırada yer 

almaktdır.(1)  

Correa kaskadı, mide kanseri patogenezinin yaygın olarak kabul edilen bir 

modelidir. Mide kanseri genellikle Helicobacter pylori (H.pylori) enfeksiyonu ile 

iliĢkili kronik atrofik olmayan gastritten baĢlayan ve ardından kronik atrofik gastrit, 

intestinal metaplazi (ĠM), displazi ve son olarak gastrik invaziv karsinoma ilerleyen 

bir süreçtir.(2) Mide kanseri histolojik olarak diffüz ve intestinal tip olmak üzere 

ikiye ayrılır. Ġntestinal tip, mide kanserlerinin çoğunluğunu oluĢturup kronik atrofik 

gastrit ve ĠM ile iliĢkilidir.(3)  

ĠM, mide kanseri oluĢum sürecinde bilinen bir öncül/premalign lezyondur. 

Histolojik olarak ĠM, oksintik veya antral gastrik mukozanın; goblet, paneth ve 

absorptif hücrelerden oluĢan müsin salgılayan intestinal mukozayla değiĢimi olarak 

tanımlanır.(4) 

 zefagogastroduodenoskopi yapılıp patolojik tanısında ĠM saptanan 

hastalarda takipte mide kanser geliĢim riskinin değerlendirilmesi mide kanserinin 

erken teĢhisi ve tedavisi için bir fırsat sunduğu gibi mide kanseri ile iliĢkili morbidite 

ve mortalitede iyileĢmeye yol açabilir.  

Atrofik gastrit, ĠM, displazi gibi premalign lezyonlara sahip tüm hastalarda 

mide kanseri geliĢmez ve mide kanserine ilerlemeyi sağlayan nedenin tam olarak ne 

olduğu hala bilinmemektedir. Bu premalign lezyonların saptandıktan sonra 
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izlemindeki takip süresi hakkında eldeki yayınların birçoğu az sayıda hasta grubu ile 

yapılmıĢtır ve literatürde net bir Ģekilde ĠM takibi tanımlanamamıĢtır. Takip 

açısından farklı görüĢler mevcuttur. Takip açısından görüĢ birliği olmamasının en 

önemli sebepleri dünyada H.pylori görülme sıklığının, mide kanseri görülme 

oranlarının farklı olması ve farklı etnik kökenlerin bulunmasından 

kaynaklanmaktadır.(4)  

Premalign lezyonlardan biri olan ĠM‟nin, Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesindeki uzun dönem takip sonuçlarını ve gastrik kansere dönüĢümünü 

kolaylaĢtırıcı faktörler  saptamayı amaçlıyoruz. ĠM yaygınlığının (sadece 

antrum/sadece korpus/antrum+korpusta olması), ek risk faktörünün varlığının olması 

(H.pylori enfeksiyonu), yaĢ ve cinsiyet gibi değiĢkenlere de bakılarak mide kanseri 

progresyonu için risk değerlendirilmesi yapılması çalıĢmamızın ana amacıdır. 

Aynı zamanda Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesinde 

 zefagogastroduodenoskopi yapılıp biyopsi alınan hastalarda; H.pylori, ĠM, 

Adenokanser, Gastrointestinal stromal tümör (GĠST) ve Nöroendokrin tümör (NET) 

prevelansı belirleneceğinden dolayı  zefagogastroduodenoskopi yapılan tüm 

hastaların verileri incelenecektir. 
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2. GENEL  ĠL ĠLER 

 

2.1. Mide Kanseri Epidemiyolojisi 

Son zamanlarda Batı dünyasında azalan görülme sıklığına rağmen, mide 

kanseri hala dünya genelinde kansere bağlı mortalitenin en önde gelen nedenlerinden 

birisidir.(5) Mide Kanseri her iki cinsiyette de görülen en sık malignitelerden biri 

olmaya devam etmektedir.(1) Erken evre mide kanserinin oligosemptomatik süreci 

dolayısıyla, çoğu vaka mide kanserinin semptomatik olan ileri evrelerinde teĢhis 

edilir. Japonya‟da beĢ yıllık hayatta kalma oranı (%90‟a ulaĢmaktadır), diğer ülkelere 

göre daha iyidir.(5) Avrupa ülkelerinde hayatta kalma oranları ise yaklaĢık %10 ile 

%30 arasında değiĢmektedir.(6) Japonya‟da görülen yüksek hayatta kalma oranı, 

muhtemelen tekrarlayan endoskopik incelemeler sonucu erken tümör 

rezeksiyonundan ötürüdür.(7)  

Mide Kanseri insidansı ülkeler arasında ciddi derecede farklılık 

göstermektedir.(8) En yüksek ve en düĢük riskli popülasyonların olduğu bölgelerde 

insidansta 15-20 kat kadar farklılık bildirilmiĢtir. Yüksek riskli coğrafik bölgeler 

arasında Orta ve Güney Amerika, Çin ve Japonya (Doğu Asya) ve Doğu Avrupa 

bulunurken, düĢük riskli coğrafik bölgeler arasında ise Kuzey ve Doğu Afrika, 

Kuzey Amerika, Güney Asya, Avustralya ve Yeni Zelanda yer alır.(5)  

Son yıllarda dünya genelinde mide kanseri görülme sıklığı istikrarlı bir 

Ģekilde azalmaktadır.(5) Bu azalma trendi Japonya‟da yapılan çalıĢmada; özellikle 

kardiyak tutulum göstermeyen, sporadik, intestinal tipte olan hastalarda 

gözlenmektedir.(9,10)  Fakat Amerika‟da yapılan diğer bir çalıĢmada; farklı etnik 
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köken ve yaĢ popülasyonlarında görülen korpusta tutulum yapan mide kanserinin 

artıĢ gösterme eğiliminde olduğu saptanmıĢtır.(11) Dünya genelinde mide kanseri 

görülme sıklığının azalması; H.pylori eradikasyonu, iyileĢtirilmiĢ gıda muhafazası, 

daha iyi hijyen standartları ile açıklanabilir.(12) 

Gastrik adenokanser, mide malignitelerinin çoğunluğunu oluĢturur ve mide 

kanserleri için birden fazla sınıflandırma sistemi vardır.(13)  

 

2.2. Erken ve Ġleri Evre Mide Kanserleri 

Erken ve ileri evre mide kanserleri makroskopik görünüme bağlı olarak farklı 

tiplerde sınıflandırılır.(13)  

Erken evre mide kanserleri tümörün boyutuna bakılmaksızın, lenf nodu 

metastazı olan veya olmayan, mukoza ve/veya submukoza ile sınırlı invaziv 

karsinom olarak tanımlanır. Genel olarak prognozu mükemmeldir ve sağ kalım oranı 

5 yıllık sürede %90 civarındadır.(14)  

Ġleri evre mide kanserleri tümör submukozayı asmıĢ olup, muskularis propria 

veya serozaya kadar yayılmıĢtır. Genel olarak prognoz kötüdür ve 5 yıllık sağkalım 

oranı %60‟tan daha azdır. (15)  

 

2.3. Mide Kanseri Histolojik  ınıflandırılması 

Histolojik olarak 1960‟lı yıllarda Lauren sınıflandırmasına göre; zayıf 

differansiye diffüz alt tip ve iyi differansiye intestinal alt tip olmak üzere ikiye 

ayrılır.(16)  
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Ġki histolojik tip de ayrı patolojik, genetik/epigenetik değiĢiklikler ve klinik 

özelliklere sahiptir. Midede karsinojenez sürecinde farklı basamaklarda, çeĢitli 

genetik ve epigenetik değĢiklikler rol oynar.(17) Bu değiĢikliklerden bazıları hem 

diffüz hem intestinal tiplerde bulunurken bazıları ise sadece bir histolojik tipte 

bulunur.(18)  

2010 yılında yapılan Dünya Sağlık  rgütü (DS ) sınıflamasına göre; 

papiiler, tübüler, müsinöz, zayıf kohezif (taĢlı yüzük hücreli karsinom da dahil) ve 

yaygın olmayan histolojik varyantlar olarak sınıflandırılır.(19) (Tablo 1) 

 

Tablo 1.  Mide Kanserinin Histolojik Sınıflandırılması (19)  

 
  Ö (2010) Lauren (1965) 

Papiller adenokarsinom 

Tübüler adenokarsinom 

Müsinöz adenokarsinom 

Ġntestinal Tip 

TaĢlı yüzük hücreli karsinom 

Diğer zayıf koheziv karsionmlar 

Diffüz Tip 

Miks karsinomlar Belirsiz Tip 

KarıĢık adeno-nöroendokrin karsinom 

Koryokarsinom 

Malign rabdoid tümör 

Endodermal sinüs tümörü 

Karsinosarkom 

Saf mide yolk sac tümörü 

Embriyonal karsinom 

Hepatoid adenokarsinom 

Onkositik adenokarsinom 

Paneth hücreli karsinom 

FarklılaĢmamıĢ karsinom 

Pariyetal hücreli karsinom 

Skuamöz hücreli karsinom 

Lenfoid stromalı karsinom 

Adenoskuamöz karsinom 

Mukoepidermoid karsinom 
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2.3.1.  iffüz Tip Mide Kanseri 

Kadherin (CDH), retinoik asit reseptör beta (RARB) genlerinin sitozin-fosfat-

guanin bölgeleri (CpG adası) hipermetilasyonu ile inaktifleĢmesi, fibroblast büyüme 

faktörü (FGFR) amplifikasyonu ve mezenkimal epitelyal geçiĢ (MET) 

amplifikasyonu sıklıkla gözlenir.(18) Adezyon molekülü olan E-kadherin, epitel 

yüzeyinin devamına katkıda bulunur. Kalıtsal diffüz mide kanserine, E-kadherini 

kodlayan kadherin-1 (CDH1) genindeki mutasyon sebep olur.(20) E-cadherin 

mutasyonları diffüz tip mide karsinomlarının %50‟sinde tanımlanmıĢ, ancak 

intestinal tip mide karsinomlarında tanımlanmamıĢtır.(21) Erken gastrik 

karsinomlarda bile ortaya çıkar.(22) Ayrıca, erken baĢlangıçlı olarak isimlendirilen, 

45 yaĢın altındaki hastalarda ortaya çıkan diffüz tipteki sporadik mide kanserlerinde 

CDH1 geninde değiĢiklik saptanmıĢtır.(23) 

Tipik olarak taĢlı yüzük hücreleri ile karakterize olup erken aĢamada 

submukozayı invaze eder. Tümör hücreleri çoğunlukla lümene çıkıntı yapmak yerine 

mide duvarının üst katmanlarına yayılım gösterir. Bu nedenle endoskopik 

görüntülemede erken evrelerde bile kolaylıkla izlenebilir. Tümör hücreleri fibrozisi 

tetikler, bu durum esnekliği azaltır ve skiröz kanserin tipik mide karsinomu 

semptomu olan erken tokluğa yol açar. Bu nedenle diffüz tip mide kanseri intestinal 

tip mide kanserinden glandüler yapıların izlenmemesine (hücreler arasında 

interselüler bağlantı yoktur) ek olarak belirgin fibrozisin olmasıyla farklılık 

gösterir.(13)  

Diffüz tip mide kanserleri aslında nöroendokrin tümörlerdir.(24–26) Oksintik 

mukozada en yaygın nöroendokrin hücre enterokromafin benzeri hücrelerdir.(ECL) 

H.pylori enfeksiyonuna ve/veya otoimmün gastrite sekonder oluĢan oksintik gland 

atrofisi hem NET‟lere (daha benign, ECL‟den köken alır)(27,28) hem de mide 
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kanserlerine yatkınlık sağlar.(29,30) ECL hücreleri temel fibroblast büyüme faktörü 

(bFGF) üretir.(31) bFGF‟nin ekspresyonu, ECL hücre hiperplazisi ve NET‟lerde 

bulunduğu gibi buna ek olarak özellikle diffüz tip mide kanserlerinde 

izlenmektedir.(31–33) Bir vaka sunumunda skiröz kanserlerde görülen agresif 

fibrozisin bFGF‟ye bağlı olabileceği öne sürülmüĢtür.(34)  

 

2.3.2. Ġntestinal Tip Mide Kanseri 

Mikrosatellit Ġnstabilite (MSI), MutL Homolog 1 (MLH1), O 6 -Metilguanin- 

DNA-Metiltransferaz (MGMT), Siklin Bağımlı Kinaz Ġnhibitörü 2 (CDKN2A) 

genlerinin CpG adası hipermetilasyonu ile inaktifleĢmesi, Kirsten Sıçan Sarkom 

Virüsü (KRAS) mutasyonu, Adenomatozis Polipozis Koli (APC) mutasyonu ve 

Ġnsan Epidermal Büyüme Faktör Reseptörü 2 (Her2/neu=ERB2) amplifikasyonu 

sıklıkla gözlenir.(18)  

H.pylori enfeksiyonu önemli bir rol oynar. (35) Erkek cinsiyet ve ileri yaĢta 

daha sık görülür.  

Diffüz tip mide kanserine göre daha sık görülmesine rağmen son yıllardaki 

mide kanseri insidansındaki düĢüĢ intestinal tipteki mide kanserinin düĢüĢünü 

yansıtmaktadır.(36) GeliĢmiĢ olan ülkelerdeki h.pylori enfeksiyonunda azalma, mide 

kanseri insidansındaki bu düĢüĢte muhtemelen primer sebeptir. Ancak düĢüĢ, 

popülasyondaki h.pylori enfeksiyonunun azalmasından önce baĢlamıĢ olabilir.(37)  

Genellikle ĠM ve beraberinde atrofik gastrit zemininde geliĢir. ĠM gastrik 

karsinojenezdeki rolü tam belirlenememiĢtir fakat mide kanserinde inkomplet ĠM 

komplet ĠM‟ye oranla daha fazla risk taĢımaktadır.(38)  

ĠM, mide kanserinin doğrudan bir öncül lezyonu olabilir veya sadece uzun 

süreli gastrik atrofinin bir belirteci olabilir. 
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Ġntestinal tip mide kanserinin önemli bir risk faktörü, gastrik mukozada 

oluĢan premalign olarak kabul edilen değiĢikliklerdir. Correa kaskadı olarak 

karakterize edilmiĢ histolojik lezyonlar kaskadını takip ettiği düĢünülmektedir. (39) 

Correa modeli yıllar içerisinde geliĢmiĢtir; Kronik yüzeyel gastrit, atrofik 

gastrit, ĠM ve gastrik epitelyal displazi sonrası gastrik adenokanser oluĢumunu 

içerir.(40) (ġekil 1) 

 

 

ġekil 1.  Correa Modeli. 

 

2.4. Mide Kanseri Risk  aktörleri 

Mide Kanseri için birçok risk faktörü mevcuttur. Bu faktörler aĢağıdaki 

tabloda belirtilmiĢtir.(41) (Tablo 2) 
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Tablo 2.  Mide Kanseri Risk Faktörleri 

1)Diyet Tuz ve tuzlanmıĢ yiyecekler, Baharatlı yiyecekler, 

NO-nitrozo bileĢikleri, Et ürünleri (kırmızı, 

tütsülenmiĢ, iĢlenmiĢ ve tuzlanmıĢ ürünler), Sıcak çay, 

Diyette vitamin C eksikliği, Diyette taze meyve ve 

sebze eksikliği, Kızartma gıdalar, Salamura gıdalar, 

Fermente gıdalar, Temiz suya eriĢimin 

sağlanamaması, Düzensiz beslenme  

2)YaĢam Tarzı Alkol, Sigara, Sedanter yaĢam, Hızlı ve fazla yemek 

alıĢkanlığı, Stres faktörü 

3)Mesleki 

Maruziyet 

Çimento, Mineral tozu, Krom 

4)ĠyonlaĢtırıcı 

Radyasyon 

 

5)Demografik 

Özellikler 

YaĢ, Cinsiyet, Irk, Sosyoekonomik düzey, Eğitim 

düzeyi 

6) ile Öyküsü Ailede mide kanseri öyküsü 

7)Genetik Bazı mutasyonlar, polimorfizmler ve sendromlar 

8)Enfeksiyonlar H.pylori, Ġnsan papilloma virüsü (HPV), Ebstein Barr 

Virüsü (EBV) 

9)Tedaviler ve 

Tıbbi  urumlar 

Kan grubu, Gastrektomi öyküsü,  zofagus kanseri 

öyküsü, Menetrier Hastalığı, Mide polip öyküsü, Mide 

ülser öyküsü, Kronik atrofik gastrit, ĠM  

 

2.4.1. Diyet 

Diyet ve beslenme alıĢkanlıkları mide kanseri insidansındaki en önemli risk 

faktörlerinden biridir.(42)  

Tuz ve tuzlanmıĢ yiyecekler, mide kanseri için en önemli risk faktörlerinden 

biri olarak dikkati çekmektedir. (41,43–46)  

AĢırı et tüketiminin, özellikle kırmızı, tütsülenmiĢ, iĢlenmiĢ veya tuzlanmıĢ et 

tüketiminin mide kanseri riskini arttırdığı farklı çalıĢmalarda gösterilmiĢtir.(47–52)  

Taze meyve ve sebze alınımının olmaması veya yetersiz olması, mide kanseri 

için risk faktörü olup birçok çalıĢmada gösterilmiĢtir.(42,47,48,50,53–58)  
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 te yandan, Ġngiltere‟de yapılan bir kohort çalıĢması, vejeteryan 

beslenenlerde mide kanseri riskinin et tüketen insanlara oranla daha düĢük olduğunu 

göstermiĢtir.(59)  

 

2.4.2. YaĢam Tarzı 

Sigara içiminin mide kanseri riskindeki rolüne iĢaret eden farklı çalıĢmalar 

bulunmaktadır ve mide dokusu üzerinde malignite riskini arttıran geri 

döndürülemeyecek etkileri vardır. (60–63) 

Alkollü içecekler ise farklı çalıĢmalarda gösterilen diğer bir risk 

faktörüdür.(48,51,55,58,62,63)  te yandan yapılan baĢka bir çalıĢmada yalnızca 

yoğun alkol tüketimi (>4 içecek/gün) ile mide kanseri arasında bir bağlantı olduğu 

bildirilmiĢtir.(64) Etanol metabolitlerinin ve sitokinlerin toksik etkilerine karĢı oluĢan 

kronik inflamatuar yanıt ve nitrozamin alımının artması sonucunda kanser uyarıcı bir 

mekanizma oluĢtuğu düĢünülmektedir.(65)  

 

2.4.3. Mesleki Maruziyet 

Ġsveç‟de yapılan bir çalıĢma, kol iĢçilerinin ve çiftçilerin mide kanseri 

açısından daha yüksek risk altında olduğunu gösterdi ve çimento ile mineral tozunun 

mide kanseri için riskli olduğu kabul edildi.(66)  

Benzer bir çalıĢmada ise mesleki olarak kroma maruz kalan kiĢilerde mide 

kanseri riskinin diğer kiĢilere oranla %27 daha fazla olduğu saptanmıĢtır.(67) 

 

2.4.4. ĠyonlaĢtırıcı Radyasyon 

ĠyonlaĢtırıcı radyasyon mide kanseri açısından diğer bir olası risk 

faktörüdür.(68) BirleĢik Krallık‟da bildirilen mide kanseri vakalarının yaklaĢık %1‟i 

radyasyonla iliĢkilidir.(69)  
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Radyasyonlar içerisinde ise özellikle gama radyasyonunun rol oynadığı 

göstterilmiĢtir.(70) 

 

2.4.5.  emografik Özellikler 

Mide kanseri açısından diğer bir risk faktörünün ise yaĢ olduğu 

gösterilmiĢtir.(71) Benzer Ģekilde farklı 2 çalıĢmada da vaka grubundaki hastalar 

kontrol grubundaki hastalara kıyasla anlamlı olarak daha yaĢlıydı.(49,72)  

Cinsiyet faktörü de mide kanseri patogenezinde rol oynayabilmektedir ve 

erkekler kadınlara göre proksimal mide kanserine daha fazla yakalanmıĢtır.(73) 

Ayrıca yapılan baĢka bir çalıĢmada yaĢa göre standardize edilmiĢ mide kanserleri 

oranları erkeklerde kadınlara göre iki kat daha fazla saptanmıĢtır. (Sırasıyla %12,8 ve 

%5,7)(74)  

Sosyoekonomik düzey ve eğitim düzeyi birçok çalıĢmada bildirilen diğer risk 

faktörleridir.(48,50,55,61,71,72,75) Mide kanseri özelinde sosyoekonomik durum tek 

baĢına kanser riski ile iliĢkilendirilmese de yine de h.pylori dahil olmak üzere bazı 

risk faktörleri ile iliĢkilendirilebilir ve bu durum da mide kanseri insidansında dolaylı 

olarak rol oynayabilir.(76,77) 

 

2.4.6.  ile Öyküsü 

Aile ve genetik kalıtımın mide kanseri görülme sıklığına etkisine dair yapılan 

çalıĢmalarda birinci derece akrabalarda mide kanseri mevcut olan kiĢilerde mide 

kanseri görülme sıklığı daha yüksektir.(56,78,79)  

 

2.4.7. Genetik 

Genetik alanının baĢlıca bileĢeni, proteinlerin ekspresyon miktarının ve 

fonksiyonlarının değiĢmesine neden olan mutasyonlar ve polimorfizmlerdir.(80)  
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Genetik faktörlerin mide kanser insidansındaki rolünü gösteren farklı 

çalıĢmalar bulunmaktadır.(48,62,63,75) Patogenezde hücre siklus regülatörlerinde, 

sinyal moleküllerinde, onkogenlerde, tümör süpresör genlerde ve DNA tamir 

genlerinde birden fazla genetik ve/veya epigenetik değiĢiklikler oluĢabilir. 

 

2.4.8. Enfeksiyonlar 

Correa kaskadının etiyolojik faktörü, dünyada en yaygın insan patojeni, gram 

negatif bir bakteri olan h.pylori enfeksiyonudur, yaklaĢık 4,4 milyar insanın midesini 

enfekte etmektedir.(40)  

H.pylori enfeksiyonu çocukluk çağında oluĢabilir, ancak prevelansı doğrudan 

yaĢ ile iliĢkilidir ve vakaların çoğu asemptomatiktir. Enfeksiyon sebat ederse mide 

kanserine neden olabilir.(77) Bu nedenle önemli bir risk faktörüdür.(81)  

Yapılan bir çalıĢmada BirleĢik Krallık‟da mide kanseri vakalarının %32‟sinin 

h.pylori enfeksiyonu ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir.(69) Yapılan farklı çalıĢmalarda 

ise h.pylori enfeksiyonu vaka grubunda, kontrol grubuna kıyasla anlamlı olarak daha 

yüksek saptanmıĢtır.(58,60,62,75)  

H.pylori enfeksiyonunun patogenezinde, hücresel sinyal yolakları, mide 

mukozasının mikroçevresi, vakuolleĢtirici toksin A (VacA) ve sitotoksin iliĢkili gen 

A (CagA) rol oynar.(82)  

DS , H.pylori‟yi birinci sınıf kanserojen olarak kategorize ettiğinden, atrofik 

gastritli tüm bireylerin H.pylori enfeksiyonu açısından değerlendirilmesi 

önerilmektedir.(40)  

H.pylori taraması için gaita antijen testi, üre nefes testi ve seroloji tesi gibi 

non-invaziv testler mevcuttur.(83) Daha yüksek mide kanseri riski olan H.pylori ile 
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enfekte insanlar için endoskopi yapılarak H.pylori ve olası mide kanserinin erken 

teĢhisi saptanabilir.(84,85)  

HPV de mide kanseri potansiyel risk faktörleri arasında yer almaktadır.(86)  

EBV de yapılan bir çalıĢmada mide kanseri olan kiĢilerde %10 oranında 

saptanmıĢtır, ancak EBV‟nin mide kanseri geliĢiminde belirgin bir etiyolojik rolü 

olduğuna dair yeterli kanıt yoktur.(87)  

 

2.4.9. Tedaviler ve Tıbbi  urumlar 

Menetrier hastalığı, foveolar hiperplazi, glandlarda kistik dilatasyon, düz kas 

hiperplazisi ve gastrik asit üretiminin azalmasına yol açan oksintik bez mukozasının 

atrofisi ile karakterize, prevelansı ve insidansı bilinmeyen, nadir görülen, akkiz 

hipertrofik gastropatidir.(88) H.pylori enfeksiyonunun Menetrier hastalığı için risk 

faktörü olduğu baĢka çalıĢmalarda öne sürülmüĢtür.(89,90) Menetrier hastalığı olan 

bireylerde mide kanseri insidansı %6-10 olarak saptanmıĢtır ancak yayınlanan 

verilerin çoğu vaka raporlarından ve küçük serilerden alındığı için kesin insidans 

oranı bilinmemektedir.(91,92)  

Mide kanseri olan hastalarda kan grupları arasında A Rh+ ve A Rh- kan 

grupları sırasıyla en sık ve en az görülen kan gruplarıydı. Bir kohort çalıĢmasında 

kiĢilerin A kan grubu olması, 0 kan grubu olmasına göre mide kanserine yaklanma 

olasılığını %20 daha fazla göstermektedir.(93) 

Gastrektomi ve geçirilmiĢ mide operasyonu öyküsü mide asidi seviyesini 

azaltıp, H.pylori duyarlılığını arttıracağından ötürü mide kanseri riskini 

arttırabilir.(94)  
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Kronik atrofik gastrit, mide polip öyküsü, mide ülseri öyküsü, ailede 

özofagus kanseri öyküsü, ĠM‟nin mide kanseri riskini arttırdığına dair veriler 

mevcuttur.(51,56)  

2.5. Midenin Prekanseröz Lezyonları 

2.5.1. Kronik Gastrit 

Gastrit tanısı için lamina propria içerisindeki enflamatuar hücrelerin histolojik 

olarak saptanması gereklidir. Lökositler ayrıca glandüler lümene ve/veya submukoza 

tabakasına yayılabilir. Enflamatuar lezyonların hücreselliği, Ģiddeti ve topografisi 

gastritin farklı etiyolojik varyantlarını ayırt etmemizi sağlar. Enflamatuar lezyonların 

hücresel profilini bir kenara bırakırsak, gastrit esas olarak atrofik olmayan ve atrofik 

gastrit olmak üzere iki ana gruba ayrılabilir. Atrofik olmayan gastrit, geniĢ ve/veya 

Ģiddetli olabilen mukozal hasar sergiler ve önemsiz rezidüel sekellerle iyileĢebilir 

veya atrofik gastrite ilerleyebilir.(95,96)  

Kronik gastritin etyolojisinde çoğunlukla H.pylori‟nin rol oynadığı 

gösterilmiĢtir, fakat otoimmün kaynaklı bir gastrit de kronik gastrite neden 

olabilir.(97,98)  

Yapılan çalıĢmalarda, kronik gastritin H.pylori eradikasyon tedavisi sonrası 

tedavi edilebileceği, atrofik gastrit geliĢmediği durumlarda mide mukozasının 

normalleĢmesi ile sonuçlanabileceği görülmüĢtür.(98–103)  

Gastritin objektif ve standart biçimde sınıflandırılması ve derecelendirilmesi 

için Houston güncellemesi yapılmıĢ olan Sydney sınıflaması ve derecelendirme 

sistemi kullanılır.(104) (Tablo 3) (Tablo 4) 
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Tablo 3.  Sydney Sınıflaması 

 

Gastrit Tiplendirmesi Etyoloji Eski  dlandırılması 

 

 

 

Non-Atrofik 

 

 

 

H.pylori 

 

Diğer Etmenler 

Kronik Antral Gastrit (KAG) 

Diffüz Antral Gastrit (DAG) 

Yüzeyel 

Hipersekretuar 

Ġnterstisyel-Foliküler 

Tip B 

   

 

 

 

Atrofik 

 

 

Otoimmün 

 

 

Otoimmünite 

Pernisyöz anemi ile iliĢkili  

Diffüz Korporal 

Tip A 

 

Multifokal 

H.pylori Tip AB, Tip B  

Diyet Çevresel Faktörler 

Çevresel Faktörler Metaplastik 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Özel 

Formlar 

 

 

Kimyasal 

Kimyasal Ġrritasyon Reaktif 

Non-Steroid Anti 

Ġnflamatuar Ġlaçlar 

(NSAĠĠ) 

NSAĠĠ 

Safra Reflü 

Diğer Etkenler Tip C 

Radyasyon 
Radyasyon 

Hasarlanması 
 

 

Lenfositik 

Ġdiyopatik Ġmmün Endoskopik 

Gluten Çölyak hastalığı ile iliĢkili 

Ġlaçlar (Tiklopidin)  

H.pylori  

 

Non-Enfeksiyöz 

 ranülomatöz 

Vaskülitler   

Sarkoidoz  

Crohn Hastalığı  

Yabancı etkenler  

Ġdiyopatik Granülomatöz 

Eozinofilik Besin Alerjisi Alerjik 

Diğer Alerjiler  

 

 iğer 

Enfeksiyöz 

Gastritler 

Bakteriler (H.pylori 

dıĢında) 
Flegmon 

Parazitler  

Mantarlar  

Virüsler  
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Tablo 4.  Kronik Gastritin Derecelendirilmesi 

 
Ö ELLĠK TANIM NOT VERME YÖNER ELERĠ 

Kronik 

Ġnflamasyon 

Lamina propriada 

artan lenfosit ve 

plazma hücreleri 

Hafif, orta veya Ģiddetli yoğunlukta 

artıĢ 

Aktivite 

Lamina propriya 

veya epitel 

yüzeyinde nötrofil 

infiltrasyonu 

Hafif: Çukurların üçte birinden azı ve 

yüzey infiltrasyonu olması 

Orta: Üçte bir ile üçte iki arasında 

ġiddetli: Üçte ikiden fazla 

Atrofi 

Antrum veya 

korpusta özelleĢmiĢ 

bezlerin kaybı 

Hafif, orta veya Ģiddetli kayıp 

H.pylori H.pylori yoğunluğu 

Hafif kolonizasyon: Yüzeyin üçte 

birinden daha azını kaplayan dağınık 

organizmalar 

Orta derecede kolonizasyon 

ġiddetli kolonizasyon: Yüzeyin üçte 

ikisinden daha fazlasını kaplar ve 

üzerinde büyük kümeler veya sürekli bir 

katman oluĢturur 

Ġntestinal 

Metaplazi 

Epitelin intestinal 

metaplazisi 

Hafif: Mukozanın üçte birinden azı 

Orta: Üçte bir ile üçte iki arasında 

ġiddetli: Üçte ikiden fazla 

 

 

Sydney sınıflaması ve derecelendirme sistemine ek olarak gastritin kronisite 

derecelendirilmesi için Operative Link on Gastritis Assessment (OLGA) evrelemesi 

de kullanılır. Bu evreleme sisteminde, gastrit histolojik fenotipleri progressif artan 

gastrit risk skalasına göre en düĢük evre olan evre 0‟dan en yüksek evre olan evre 4‟e 

doğru sıralanır. Evreleme sisteminde temel olarak korpus ve antrum bölgelerindeki 

atrofi skoruna bakılır. (105,106) (Tablo 5) 
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Tablo 5.  OLGA Evrelemesi 

 

 

 TRO Ġ  KORU 

KORPUS 

Atrofi 

yok 

(Skor 0) 

Hafif 

Atrofi 

(Skor 1) 

Orta 

Atrofi 

(Skor 2) 

ġiddetli 

Atrofi 

(Skor 3) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ANTRUM 

Atrofi yok 

(Skor 0) 

Ġncisura 

Angularis 

 EVRE 0 EVRE 1 EVRE 2 EVRE 2 

Hafif Atrofi 

(Skor 1) 

Ġncisura 

Angularis 

EVRE 1 EVRE 1 EVRE 2 EVRE 3 

Orta Atrofi 

(Skor 2) 

Ġncisura 

Angularis  

EVRE 2 EVRE 2 EVRE 3 EVRE 4 

ġiddetli 

Atrofi 

(Skor 3) 

Ġncisura 

Angularis 

EVRE 3 EVRE 3 EVRE 4 EVRE 4 

 

2.5.2. Atrofik Gastrit 

Atrofik gastrit, orijinal gastrik bezlerin ĠM, psödopilorik metaplazi ve/veya 

fibrozisle yer değiĢtirmesi ile karakterize olan kronik bir durumdur.(107) Atrofik 
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gastrit, otoimmünite sonucu veya kronik H.pylori enfeksiyonunun uzun vadeli bir 

sonucu olarak oluĢur.  

Otoimmün atrofik gastrit patogenezinde muhtemelen otoreaktif Th1 

sitotoksik hücreler rol oynar.(108) Otoimmün atrofik gastrit tanısı esas olarak 

korunmuĢ bir antral mukoza ve pariyetal hücre otoantikorlarının pozitifliğine 

dayanır.(109)  

Uzun süre devam eden kronik H.pylori enfeksiyonu, mide bezlerinin 

progresif kaybına yol açarak multifokal atrofik gastrite yol açar. H.pylori 

enfeksiyonu Correa kaskadının atrofik gastrit, ĠM ve nihayetinde gastrik 

adenokansere yol açan kaskadında ilk tetikleyici olduğu bilinmektedir.(40)  

H.pylori iliĢkili multifokal atrofik gastrit ile otoimmün atrofik gastritin klinik 

özellikleri örtüĢebilir. Korpustaki oksintik bezleri tuttuğunda, bozulmuĢ gastrik asit 

ve interensek faktör sekresyonu mikronütrient malabsorpsionuna yol açarak demir 

ve/veya vitamin B12 eksikliği anemisine yol açabilir.(110) Atrofik gastrit, dirençli 

demir eksikliği anemisinin tek nedeni olabilir(111) ve demir eksikliği anemisi atrofik 

gastritli hastaların %35-58‟inde pernisyöz aneminin baĢlangıcından önce 

gelebilir.(112) Yeni tanı konulan atrofik gastritli hastaların yaklaĢık yarısı 

hematolojik patolojilerden en sık görülen demir eksikliği anemisi ile baĢvurur.(113) 

Hem demir hem de vitamin B12 eksikliği, hematolojik değiĢikliklere ek olarak geri 

dönüĢümlü olmayan nörolojik ve psikiyatrik değiĢikliklere de yol açabilir.(111,114–

116) Ayrıca artmıĢ homosistein düzeyi ve vitamin B12 eksikliği, kardiyovasküler 

hastalık ve tromboembolizm riskini arttırmaktadır ve tanı konulmamıĢ atrofik gastrit 

için gizli bir klinik ipucu olarak kabul edilebilir.(117–120) Dispeptik semptomlar, 

demir eksikliği ve vitamin B12 eksikliği anemisi, otoimmün hastalıklar özellikle 

otoimmün tiroid hastalığı her iki atrofik gastrit tipinde de ortaya çıkabilir.(121,122)  
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Her iki tip atrofik gastirtli hastalar muhtemelen hastalığın doğal seyri ile 

iliĢkili olarak mide neoplazileri, intestinal tip adenokanser ve Tip 1 NET‟ler için 

yüksek risk altındadır.(109,122,123)  

Otoimmün gastrit ve H.pylori iliĢkili multifokal atrofik gastrit arasında net bir 

ayırımın yapılmasının, hastanın yönetimi veya sonucu açısından yararlı olup 

olmadığı henüz kanıtlanmamıĢtır.(107)  

Atrofik gastrit prevelansı yapılan bir metaanalizde kullanılan tanı testine göre 

farklı saptanmıĢtır. Biyopsiye dayalı prevelans genel popülasyonda %33,4, seçilmiĢ 

klinik ortamda ise %31,6 saptanmıĢtır. Buna karĢılık serolojiye dayalı prevelans ise 

genel popülasyonda %23,9, seçilmiĢ klinik ortamda ise %27 saptanmıĢtır.(124)  

Atrofik gastrit tanısı için altın standart, gastrik antrum ve korpus 

bölgelerinden alınan biyopsilerin histopatolojik olarak değerlendirilmesidir.(104,110) 

Fakat seroloji testleri atrofik gastrit için risk taĢıyan kiĢilerin belirlenmesinde 

yardımcı olabilir.(125,126)  

Gastrin-17 ve Pepsinojenlerin serolojik olarak değerlendirilmesi, tanıyı 

doğrulamada üst gis endoskopisine gerek duyulan hastaları belirlemede rol oynar. 

Gastrin değerleri düĢük olan hastalarda antral atrofik gastritten, yüksek olan 

hastalarda ise korpus atrofik gastritten Ģüphelenilir. Pepsinojen I ve/veya Pepsinojen 

I/II oranı düĢük saptandığında da korpus atrofik gastrit mevcut olabilir.(127) 

H.pylori‟ye karĢı geliĢen antikorların değerlendirilmesi de aktif ya da 

önceden geçirilmiĢ h.pylori enfeksiyonunun teĢhisinde yardımcı olur.(125)  

Mide içeriğinde, ağızdan alınan mikroorganizmalara karĢı koruma sağlayan, 

bağırsaklara ulaĢmadan önce inaktivasyonlara yol açan koruyucu bir asit bariyeri 

mevcuttur.(128) Asit salgılayan pariyetal hücrelerin kaybı, bakterisidal asit bariyerini 

yıkan hipokloridiye yol açarak H.pylori dıĢındaki bakterilerin potansiyel olarak 
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çoğalmasına sebep olur. Mide mikrobiyatası, son yıllarda moleküler tabanlı 

yöntemlerin geliĢtirilmesinin sonucunda giderek daha fazla araĢtırılmaktadır.(129) 

Proteobacteria filumunun bir üyesi olan H.pylori, mide mikrobiyatasının en 

iyi bileĢenidir ancak kesinlikle tek bileĢeni değildir. Mevcut bilgilere göre, sağlıklı 

mide mikrobiyatası proteobacteria, firmicutes, bacteroidetes ve fusobacteria‟dan 

oluĢurken, diğer filumlara daha az rastlanır.(130)  

Midedeki disbiyozis potansiyel olarak gastrik karsinojenezin çok faktörlü 

etiyopatogenezinde rol oynayabilir, fakat yine de bu alanda fikir birliğine 

varılamamıĢtır.(131,132)  

Çoğu çalıĢmada, mide kanseri mikrobiyatasında H.pylori varlığının azalması 

ve buna ek olarak lactococcus, bacillus, prevotella, veillonella ve leptotrichia gibi 

oral taksonların yanı sıra lactobacillus, streptococcaceae, staphylococcus, clostridium 

ve fusobacterium gibi bağırsak taksonlarının artması saptanmıĢtır. Portekiz'deki bir 

kohort çalıĢmasında ise rapor edilen mide kanserli bireylerde Streptokok azalması 

saptanmıĢtır.(130,133)  

Bu alandaki araĢtırmalar henüz erken bir aĢamadadır. 

H.pylori gastriti, H.pylori ile iliĢkili otoimmün atrofik gastrit ve mide kanseri dahil 

olmak üzere farklı hastalık formlarının ilerlemesinin altında yatan gastrik 

mikrobiyota değiĢiklikleri üzerine boylamsal çalıĢmalar beklenmektedir.(134)  

Mide mikrobiyatası ve mide kanseri arasındaki iliĢki aĢağıdaki Ģekilde 

gösterilmiĢtir.(107) 



21 

 

 

ġekil 2.  Mide mikrobiyatası ve mide kanseri arasındaki iliĢki. 

 

2.5.3. Ġntestinal Metaplazi 

ĠM, H.pylori enfeksiyonuna bağlı kronik inflamasyona sekonder geliĢen 

normal gastrik epitelin ince bağırsak ve kolondaki kolumnar epitele benzeyen epitel 

ile yer değiĢtirmesidir. 

1970‟lerin baĢlarında, araĢtırmacılar morfolojiye, salgılanan enzimler ve 

müsinlere göre farklılık gösteren ĠM varyantları olduğunu fark ettiler aynı zamanda 

da bu varyantların bazılarının intestinal tipte mide adenokarsinomu ile iliĢkili 

olduğunu gösterdiler. Ġntestinal tip mide kanserinin önemli bir risk faktörü, gastrik 
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mukozada oluĢan premalign olarak kabul edilen, Correa kaskadı olarak karakterize 

edilmiĢ birbirini takip eden histolojik lezyonlardır.(39,135,136)  

ĠM, Hematoksilen-Eozin (H&E) ile boyanması sonrasında komplet ve 

inkomplet olarak sınıflandırılır.(137)  

Komplet tip, ince bağırsak epiteline benzer ve karakteristik görünen fırça 

kenarlı, kolumnar absorbe edici hücreler arasına yerleĢen iyi geliĢmiĢ yuvarlak goblet 

hücreleri ile karakterize edilir. Paneth hücreleri, kriptlerin tabanında sıklıkla görünür. 

Ġnkomplet tip ise, değiĢken boyuttaki goblet hücrelerini ve fırça kenarlığı olmayan 

araya giren kolumnar müsin salgılayan hücreleri gösterir.(138)  

Patolog Filipe ve Jass 1979 yılında salgılanan müsin türüne göre morfoloji ve 

müsin boyaları kullanarak (alcian blue = AB, periyodik asit-schiff = PAS, high iron 

diamine = HID) ĠM üç farklı tipte sınıflandırılmıĢtır.(139–141)  

Tip 1, komplet ĠM'e karĢılık gelir. Tip 2 ve 3 ise, inkomplet ĠM'in alt 

sınıflandırmalarıdır. AB/PAS boyaması, histopatoloji laboratuvarlarında sıklıkla 

gerçekleĢtirilir ve bundan dolayı komplet ve inkomplet türleri ayırt etmek için H&E 

boyamasına yardımcı olur. HID/AB boyaması ise, geçmiĢte kesitsel ve boylamsal 

çalıĢmalarda yaygın olarak kullanılmıĢ ve inkomplet Tip 3 ile mide kanseri arasında 

bir iliĢki olduğunu saptamıĢtır.(140,142,143)  

HID/AB boyaması teknik olarak zordur ve potansiyel olarak toksik diamin 

reaktifleri içerir. Bundan dolayı dünya çapında birçok laboratuvarda kullanımdan 

kaldırılmıĢtır. HID/AB boyaması kullanarak inkomplet Tip 2 ve 3 arasında ayrım 

yapmak, sınırlı verilere dayalı olarak klinik değere sahip olabilir, ancak Ģu anda 

belirtilen nedenlerden dolayı sadece araĢtırmalar için ayrılmıĢtır.(137)  
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Tip 1, Tip 2 ve Tip 3‟ün özellikleri aĢağıdaki tabloda karĢılaĢtırmalı olarak 

açıklanmıĢtır.(137) (Tablo 6) Tip 1 en sık görülen formdur ve en sık benign 

durumlara eĢlik ederken, Tip 3 daha çok malignite ile iliĢkilidir. 

 

Tablo 6.  ĠM Histolojik Sınıflaması 
 

 Komplet Tip 1 Ġnkomplet Tip 2 Ġnkomplet Tip 3 

Goblet 

(Kadeh) 

Hücreleri 

Yuvarlak, Ġyi 

geliĢmiĢ 

DeğiĢken boyutlar  

Kolumnar 

Hücre 

Ġyi tanımlanmıĢ, 

fırça kenarı ile 

absorbe edici 

Aborbe edici hücre sayısı 

az ya da yok, DeğiĢken 

boyutta müsin 

damlacıkları içeren 

mukus=ara, hücreler 

 

Paneth 

Hücreleri 

Genellikle kript 

tabanında bulunur 

Ara sıra  

Kript 

Yapısı 

Organize, düz 

kriptler 

DeğiĢken derecelerde 

kript yapısında bozulma 

DeğiĢken 

derecelerde kript 

yapısında bozulma, 

Tip 2‟ye oranla daha 

fazla 

Asit 

Müsinler 

(AB/PAS 

boyaması 

ile) 

Goblet hücrelerinde 

bulunur. Kolumnar 

hücrelerde bulunmaz 

Goblet ve Kolumnar 

hücrelerde bulunur 

 

 ulfomüs n 

ve 

 ialomüsin 

(AB/HID 

boyaması 

ile)  

Sialomüsinler goblet 

hücrelerinde 

bulunur. Kolumnar 

hücrelerde bulunmaz 

Sialomüsinler goblet ve 

Kolumnar hücrelerde 

bulunur. Sülfommüsinler 

goblet hücrelerinde 

bulunabilir. 

Sülfomüsinler 

kolumnar hücrelerde 

baskındır. Goblet 

hücreleri sülfomüsin 

veya sialomüsin 

içerebilir 

Kanser 

 l Ģk s   

-/+ ++ +++ 
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ĠM mide tutulumunun kapsamına göre sınıflandırıldığında sınırlı ve yaygın 

olmak üzere ikiye ayrılır. Antrum veya incisura angularisin birinde saptanmıĢ ise 

sınırlı ĠM, korpus ve antrum ve/veya incisura angularis gibi iki veya ikiden fazla 

bölgede saptanmıĢ ise yaygın ĠM olarak isimlendirilir.(104,138,144,145)  

Son yıllarda Operative Link on Gastric Intestinal Metaplazia Assessment 

(OLGIM) evreleme sisteminin mide kanseri geliĢme riskini değerlendirmek için iyi 

bir yöntem olduğu gösterilmiĢtir.(145–149) (Tablo 7) 

 

Tablo 7.  OLGIM Evrelemesi 
 

 

 

KORPUS 

IM yok 

(Skor 0) 

Hafif IM 

(Skor 1) 

Orta IM 

(Skor 2) 

ġiddetli 

IM 

(Skor 3) 

 

 

ANTRUM 

(Ġncisura 

angularis 

dahil) 

IM yok 

(Skor 0) 

 EVRE 0 EVRE 1 EVRE 2 EVRE 2 

Hafif IM 

(Skor 1) 

EVRE 1 EVRE 1 EVRE 2 EVRE 3 

Orta IM 

(Skor 2) 

EVRE 2 EVRE 2 EVRE 3 EVRE 4 

ġiddetli  M 

(Skor 3) 

EVRE 3 EVRE 3 EVRE 4 EVRE 4 

 

ĠM değerlendirilmesi açısından yüksek risk taĢıyan (yaygın ya da korpusta ĠM 

olması, inkomplet tipte olması, etnik köken, yüksek insidansa sahip bölgeden gelen 

göçmenler, birinci derece akrabada gastrik kanser öyküsü olması) üst gis endoskopi 

yapılacak hastalara kapsamlı haritalama tekniği ile 5 adet biyopsi (1. Antrum, küçük 

kurvatur, pilora 3- 5 cm mesafe, 2. Antrum, büyük kurvatur, pilora 3-5 cm mesafe, 3. 

Korpus-küçük kurvatur, 4. Korpus-büyük kurvatur ve 5. Ġnc sura angular s) 

alınmalıdır ve bu hastalar kontrol endoskopilerinin yapılması açısından takibe 

alınmalıdır.(105,144,150)  
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Fakat kapsamlı haritalama tekniği olmadan insidental olarak ĠM saptanan 

hastalara yeniden üst gis endoskopi yapılması kararı ve prosedürün 

zamanlaması bireyselleĢtirilmelidir. 

 

2.5.4. Gastrik Epitelyal Displazi 

Gastrointestinal sistemdeki displazi, dokuda invazyon kanıtı olmadan 

histolojik olarak kesin neoplastik epitel varlığı olarak DS  tarafından 

tanımlanmıĢtır.(151)  

Gastrik displazi ve neoplazi tanımının standardize olması için Viyana, 

Japonya, Padova ve DS  gibi farklı displazi sınıflama sistemleri mevcuttur.(152–

154) (Tablo 8) 

 

Tablo 8.  Gastrik Epitelyal Displazi Sınıflaması 
 

Viyana Sınıflaması DS  Sınıflaması 

Displazi yok Ġntraepitelyal neoplazi/displazi yok 

Belirsiz displazi Ġntraepitelyal neoplazi/displazi için belirsiz 

Mukozal düĢük dereceli neoplazi 

(düĢük dereceli adenom/displazi) 

DüĢük dereceli intraepitel neoplazi/displazi 

(DDD) 

Mukozal yüksek dereceli neoplazi 

4.1: Yüksek dereceli adenom/displazi 

4.2: Noninvaziv karsinom (CIS) 

4.3: Ġnvaziv karsinom için Ģüpheli 

4.4: Ġntramukozal karsinom 

Yüksek dereceli intraepitelyal neoplazi/displazi 

(YDD) 

Karsinomun submukozal invazyonu Ġntramukozal invaziv neoplazi (intramukozal 

invaziv karsinom) 

 Ġnvaziv neoplazi 

 

Displazi prevelansı Batı ülkelerinde yaklaĢık %0-5-3,75 arasında seyretmekte 

iken gastrik adenokarsinom insidansının yüksek olduğu bölgelerde yaklaĢık %9-20 

arasında seyretmektedir.(155) Yapılan bir çalıĢmada hastaların çoğunluğu erkek 

cinsiyette olup mide kanseri olan hastalara kıyasla yaklaĢık 10 yaĢ daha genç 

saptanmıĢtır. (Displazi için ortalama yaĢ 61,35 iken mide kanseri için 70 olarak 
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saptanmıĢtır)(156) Displazi midenin her kısmında bulunabilir ancak en fazla oranda 

antrumda saptanmıĢtır.(157) Displazi midenin farklı bölgelerinde yüksek senkron 

karsinom riski içerir ve hastaların yaklaĢık %30'unda senkron karsinom 

bulunmuĢtur.(158,159)  

Yapılan çalıĢmalara göre YDD‟li hastalar senkron karsinom riski ve 

karsinoma ilerleme açından yüksek riskte saptanmıĢtır. YDD‟nin malign değiĢim 

oranının ortalama 4-48 aylık bir takip sürecinde %60-85 olduğu 

gözlemlenmiĢtir.(160,161)  

DDD‟li hastalarda ise karsinoma ilerleme riski daha düĢüktür. Yapılan 

çalıĢmalara göre malign değiĢim oranının ortalama 10-48 aylık bir takip sürecinde 

%0-23 olduğu gözlemlenmiĢtir.(161–165) BaĢka bir çalıĢmada DDD‟li hastaların 

%38-75‟inde regresyon saptandığı, %19-50‟sinde ise devam ettiği görülmüĢtür.(166)  

YDD‟nin takibinde herhangi bir tartıĢma mevcut değildir. Senkron karsinom 

riski ve karsinoma ilerleme potansiyeli dolayısıyla endoskopik rezeksiyon önerilir. 

DDD‟nnin takibinde ise karsinoma ilerleme riski düĢük olduğundan ötürü 

bazı çalıĢmalar yeniden biyopsi ile yıllık endoskopik sürveyans önerir.(167,168) Bazı 

çalıĢmalarda ise forseps biyopsisine dayalı histolojik tanıda hata olabileceğinden 

ötürü endoskopik rezeksiyonun gerekli olduğu önerilir.(169)  
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3.  ERE  VE YÖNTEM 

 

3.1.  alıĢma  izaynı, Evren ve Örneklemi 

Bu çalıĢma tek merkezli, multidisipliner, retrospektif, arĢiv çalıĢması olup 

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Ġç Hastalıkları Ana Bilim Dalı‟na bağlı 

Gastroenteroloji Bilim Dalı‟nda ve Patoloji Ana Bilim Dalı‟nda yürütülmüĢtür. 

ĠM yaygınlığı (sadece antrum/sadece korpus/antrum+korpusta olması), ek 

risk faktörü (H.pylori enfeksiyonu), yaĢ, cinsiyet gibi değiĢkenlere bakılarak mide 

kanseri progresyonu için risk değerlendirilmesi yapılmıĢtır. 

Aynı zamanda Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesinde 

özefagogastroduodenoskopi yapılıp biyopsi alınan hastalarda; H.pylori, ĠM, 

Adenokanser, GĠST ve NET prevelansı belirleneceğinden dolayı 

özefagogastroduodenoskopi yapılan tüm hastaların verileri incelenmiĢtir. 

Ocak 2013-Aralık 2021 tarihleri arasında herhangi bir nedenle 

özefagogastroduodenoskopi yapılan 18 yaĢ ve üzeri 25.130 hasta tespit edilerek, ĠM 

saptanan ve saptanmayan hastalarda takipte mide kanseri geliĢim riski hastanenin 

biliĢim sistemi ve hastaların arĢiv dosyalarından taranarak retrospektif incelenmiĢtir. 

 zefagogastroduodenoskopi yapılarak, alınan biyopsi materyalinden 

patolojik inceleme ile ĠM tanısı konmuĢ olan 18 yaĢ ve üzerinde 3368 hasta tespit 

edilmiĢtir.  

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesinde  zefagogastroduodenoskopi 

yapılıp patolojik tanısında ĠM saptanan hastalarda takipte mide kanser geliĢim 

riskinin değerlendirilmesi için kontrol özefagogastroduodenoskopisi ve biyopsi 

sonucu bulunan ve kontrol özefagogastroduodenoskopisi en az 1 yıl sonrasında 
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mevcut olan 1454 hasta çalıĢmaya dahil edilip olguların sonuçları retrospektif olarak 

değerlendirilmiĢtir. 

 

3.2. Etik Kurul Ġzni 

ÇalıĢma öncesinde Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Etik Kurulu 

tarafından çalıĢmanın yapılmasında tıbbi etik açısından sakınca olmadığına dair 

24/04/2023 tarihinde 343 nolu karar ile izin ve onay alınmıĢtır. (Ek 1) 

 

3.3. Verilerin Ġstatistiksel  nalizi 

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 22.0 programı kullanılmıĢtır. 

Tanımlayıcı istatistikler nitel veriler için sayı, yüzde, nicel veriler için 

ortalama ve standart sapma, ortanca (minimum; maksimum) ile verilmiĢtir.  

DeğiĢkenlerin normal dağılıma uygunluğu görsel (histogram ve olasılık 

grafikleri) ve anatilik yöntemlerle (Kolmogorov-smirnov/Shapiro-Wilkinson) 

incelenmiĢtir.  

Bağımsız grupların karĢılaĢtırılmasında Pearson ki-kare testi, one-way 

ANOVA ve Student t testi kullanılmıĢtır.  

Gruplar arasında anlamlı farklılık bulunan durumlarda post-hoc 

karĢılaĢtırmalar Bonferroni testi kullanılarak yapılmıĢtır.  

Ġstatistiksel anlamlılık düzeyi p<0,05 olarak kabul edilmiĢtir. 
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4. BULGULAR 

 

4.1 Hastaların Özefagogastroduodenoskopi  onuçlarına  it 

Bulgular 

Toplam 25.130 kiĢinin yaptırdığı özefagogastroduodenoskopi sonuçları 

incelenmiĢtir. 

Tablo 9‟da hastaların yaĢ dağılımı sunulmuĢtur 

. 

Tablo 9.  Hastaların YaĢ Dağılımları 

 

n=25.130 Ortalama ± 

Standart Sapma 

Ortanca 

(Minimum;Maksimum) 

YaĢ 51,2 ± 15,3 52 (18 ; 94) 

 

Hastaların yaĢ ortalaması 51,2 ± 15,3‟dür. Hastaların yaĢ ortancası 52 

(minimum:18; maksimum:94)‟dir. 

ġekil 3‟te hastaların cinsiyet dağılımı sunulmuĢtur. 

 

 

59% 

41% 

Cinsiyet 

Kadın

Erkek
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ġekil 3.  Hastaların cinsiyet dağılımı 

Hastaların %59,3‟ü kadın, 40,7‟si erkektir. 

Tablo 10‟da hastaların patoloji sonuçlarının dağılımı sunulmuĢtur. 

 

Tablo 10.  Hastaların Patoloji Sonuçlarının Dağılımı 
 

  ayı (%)* 

Patoloji  onuçları (n=25130) 

 

Ġntestinal metaplazi (ĠM) 3368 13,4 

Adenokanser 262 1,0 

Nöroendokrin tümör (NET) 72 0,3 

Displazi 36 0,1 

Lenfoma 15 0,1 

Skuamöz hücreli kanser (SCC) 14 0,1 

Metastatik kanser 10 0,1 

Gastrointestinal stromal tümör (GĠST) 9 0,1 

Diğer 21344 84,8 

*Sütun yüzdesi 

 

Hastaların %13,4‟ünde ĠM saptanmıĢtır. Diğer en sık saptanan patoloji 

sonucu %1,0 ile Adenokanser olmuĢtur. 

Tablo 11‟de patoloji sonuçları ĠM, Adenokanser, NET, Displazi, Lenfoma, 

SCC, Metastatik kanser, GĠST saptanan hastalardan alınan biyopsiler sonucunda 

tutulum olan lokalizasyonların dağılımı sunulmuĢtur 
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Tablo 11. Hastalardan Alınan Biyopsiler Sonucunda Tutulum Olan 

Lokalizasyonların Dağılımı 
 

  ayı (%)* 

Biyopsi Sonucu Tutulum Olan Lokalizasyonlar (n=3792) 

 

Antrum 2209 58,3 

Korpus 1062 28 

Antrum + Korpus 521 13,7 

*Sütun yüzdesi 

 

Biyopsi alınan hastalardan %58,3‟ünde antrumda, %28,0‟ında korpusta 

tutulum saptanmıĢtır. 

Tablo 12‟de Hastalarda enterokromafin benzeri (ECL) hücre hiperplazisi 

dağılımı sunulmuĢtur. 

 

Tablo 12.  Hastalarda ECL Hücre Hiperplazisinin Dağılımı 
 

  ayı (%)* 

ECL Hiperplazisi (n=25130) 

 

Hiperplazi var 241 1,0 

Hiperplazi yok 24889 99,0 

*Sütun yüzdesi 

 

Hastaların %1,0‟ında ECL hücre hiperplazisi bulunmuĢtur. 

Tablo 13‟te hastalarda H.Pylori varlığının dağılımı sunulmuĢtur. 
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Tablo 13.  Hastalarda H.Pylori Varlığının Dağılımı 
 

  ayı (%)* 

H.pylori Varlığı (n=25130) 

 

H.pylori var 7936 31,6 

H.pylori yok 17194 68,4 

*Sütun yüzdesi 

 

Hastaların %31,6‟sında H.pylori varlığı tespit edilmiĢtir. 

Tablo 14‟te H.pylori tespit edilen hastaların patoloji sonuçlarının dağılımı 

sunulmuĢtur. 

 

Tablo 14.  H.Pylori Tespit Edilen Hastaların Patoloji Sonuçlarının Dağılımı 
 

  ayı (%)* 

Patoloji  onuçları (n=7936) 

 

ĠntestinalMetaplazi 935 11,8 

Adenokanser 18 0,2 

Lenfoma 2 0,1 

NöroendokrinTümör 6 0,1 

Displazi 6 0,1 

Diğer 6969 87,7 
*Sütun yüzdesi 

 

H.pylori varlığı tespit edilen hastaların %0,2‟sinde Adenokanser (n=18), altı 

kiĢide nöroendokrin tümör, iki kiĢide lenfoma saptanmıĢtır. 

Tablo 15‟te hastaların sağkalım durumunun dağılımı sunulmuĢtur. 
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Tablo 15. Hastaların Sağkalım Durumunun Dağılımı 

 

  ayı (%)* 

 ağkalım  urumu (n=25130) 

 
Sağ 24302 96,7 

 lü 828 3,3 

*Sütun yüzdesi 

 

Hastaların %3,3‟ünün vefat ettiği tespit edilmiĢtir. 

Tablo 16‟da hastaların sağkalımına etki eden faktörlerin dağılımı 

sunulmuĢtur. 

 

Tablo 16.  Hastaların Sağkalımına Etki Eden Faktörlerin Dağılımı 
 

(n=25130) 

 

             ağkalım  urumu  

 ağ 

n (%) 

Ölü 

n (%) 

* p 

Cinsiyet  Kadın  14547 (97,7) 345 (2,3) 0,001 

Erkek 9755 (95,3) 483 (4,7) 

ECL 

Hiperplazisi  

Var 234 (97,1) 7 (2,9) 0,733 

Yok 24068 (96,7) 821 (3,3) 

H.pylori 

Varlığı 

Var 7759 (97,8) 177 (2,2) 0,001 

Yok 16543 (96,2) 651 (3,8) 

Biyopsi 

Sonucu 

Tutulum 

Olan 

Lokalizasyon 

Antrum 2086 (94,4) 123 (5,6)  

0,001 Korpus 870 (81,9) 192 (18,1) 

Antrum + Korpus 493 (94,6) 28 (5,4) 

*Satır yüzdesi 
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Hastaların ECL hiperplazisi durumuyla sağkalımları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır (p>0,05).  

Hastaların cinsiyeti, H.pylori varlığı, biyopsi alınan lokalizasyonu ile 

sağkalım durumları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıĢtır.  

Buna göre erkeklerin kadınlara göre daha yüksek sıklıkla vefat ettiği 

görülmüĢtür.  

H.pylori varlığı tespit edilmeyenlerin daha yüksek sıklıkla vefat ettiği 

görülmüĢtür.  

Patoloji sonuçları ĠM, Adenokanser, NET, Displazi, Lenfoma, SCC, 

Metastatik kanser, GĠST saptanan hastalardan alınan hastalardan alınan biyopsiler 

sonucunda korpus tutulumu olan kiĢilerin daha yüksek sıklıkla vefat ettiği 

görülmüĢtür. 

Tablo 17‟de hastaların sağkalım durumuna göre yaĢ dağılımları sunulmuĢtur. 

 

Tablo 17.  Hastaların Sağkalım Durumuna Göre YaĢ Dağılımları 
 

n=25130                 ağkalım  urumu  

*p  ağ 

Ortalama ± 

Standart Sapma 

Ölü 

Ortalama ± 

Standart Sapma 

YaĢ 50,6 ± 15,0 68,3 ± 12,1 0,001 

*Student-T testi yapılmıĢtır. 

 

Hastaların sağkalım durumu ile yaĢları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmıĢtır (p<0,05).  
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Vefat edenlerin son kontrollerindeki yaĢ ortalaması sağ kalanlara göre daha 

yüksek bulunmuĢtur. 

Tablo 18‟de ECL hiperplazisi durumunun adenokanser sıklığına etkisi 

sunulmuĢtur. 

 

Tablo 18.  ECL Hiperplazisi Durumunun Adenokanser Sıklığına Etkisi 
 

(n=25130) 

 

           denokanser Varlığı  

Yok 

n (%) 

Var 

n (%) 

p 

ECL 

Hiperplazisi  

Var 241 (100,0) 0 (0,0) 0,188
f
 

Yok 24627 (98,9) 262 (1,1) 
*Satır yüzdesi f: Fisherin Kesin testi yapılmıĢtır 

 

ECL hiperplazisi durumu ile adenokanser varlığı arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmamıĢtır (p>0,05). 

Tablo 19‟da Biyopsi Sonucu Tutulum Olan Lokalizasyonların Adenokanser 

sıklığına etkisi sunulmuĢtur.  
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Tablo 19.  Biyopsi Sonucu Tutulum Olan Lokalizasyonların Adenokanser 

Sıklığına Etkisi 
 

(n=3455) 

 

 denokanser Varlığı  

Yok 

n (%) 

Var 

n (%) 

p 

Tutulum 

Olan 

Lokalizasyon 

Antrum 2153 (97,5) 56 (2,5) 0,016 

Korpus ve 

Antrum+Korpus 

1196 (96,0) 50 (4,0) 

*Satır yüzdesi  

 

Biyopsi sonucu tutulum olan lokalizasyonlar ile adenokanser varlığı arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıĢtır (p<0,05). Biyopsi sonucu tutulum olan 

lokalizasyon korpus ve antrum+korpus olanlarda, antrum olanlara göre adenokanser 

sıklığı daha yüksek bulunmuĢtur. 

Tablo 20‟de H.pylori varlığının ĠM sıklığına etkisi sunulmuĢtur.  

 

Tablo 20. H.Pylori Varlığının ĠM Sıklığına Etkisi 

 

(n=25130) 

 

           Ġntestinal Metaplazi  

Yok 

n (%) 

Var 

n (%) 

p 

H.Pylori Var 7001 (88,2) 935 (11,8) 0,001 

Yok 14761 (85,8) 2433 (14,2) 
*Satır yüzdesi  
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 H.pylori varlığı ile ĠM sıklığı arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmıĢtır (p<0,05). Buna göre H.pylori olmayanlarda ĠM sıklığı daha yüksek 

bulunmuĢtur. 

 

4.2 ĠM Tespit Edildikten Sonra Takipte Kontrol 

Özefagogastroduodenoskopi Olan Hastalara Ait Bulgular 

Patolojik tanısında ĠM saptanan hastalarda takipte kontrol 

özefagogastroduodenoskopisi ve biyopsi sonucu bulunan ve kontrol 

 zefagogastroduodenoskopisi en az 1 yıl sonrasında mevcut olan 1454 hasta tespit 

edilmiĢtir. 

Tablo 21‟de ĠM ile takip edilen hastaların yaĢ ve takip süresi dağılımı 

sunulmuĢtur. 

 

Tablo 21.  ĠM ile Takip Edilen Hastaların YaĢ ve Takip Süresi Dağılımı 
 

n=1454 Ortalama ± 

Standart Sapma 

Ortanca 

(Minimum;Maksimum) 

YaĢ 56,7 ± 11,8 58 (19 ; 89) 

Takip Süresi (ay) 38,5 ± 26,5 30 (12 ; 119) 

 

ĠM ile takip edilen hastaların yaĢ ortalaması 56,7 ± 11,8‟dir. 

ĠM ile takip edilen hastaların ortalama takip süresi 38,5 ± 26,5 aydır. 

ġekil 4‟te ĠM ile takip edilen hastaların cinsiyet dağılımı sunulmuĢtur. 
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ġekil 4.  ĠM ile takip edilen hastaların cinsiyet dağılımı 

 

ĠM ile takip edilen hastaların %56,9‟u kadın, %43,1‟i erkektir. 

Tablo 22‟de ĠM ile takip edilen hastaların son durumlarının dağılımı 

sunulmuĢtur. 

 

Tablo 22.  ĠM ile Takip Edilen Hastaların Son Durumlarının Dağılımı 

 

  ayı (%)* 

Takip Sonucunda Durum (n=1454) 

 

SaptanmamıĢ 687 47,2 

DeğiĢmemiĢ (Ġntestinal Metaplazi) 716 49,2 

ĠlerlemiĢ 51 3,5 

*Sütun yüzdesi 

 

Takip sonucunda ĠM olan hastaların %49,2‟sinde değiĢme olmamıĢtır. 

Takipteki hastaların %47,2‟sinde ĠM saptanmamıĢtır. %3,5‟inde ise ilerlemiĢtir. 

828 

626 

CINSIYET 

Cinsiyet Dağılımı 

Kadın Erkek
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Tablo 23‟te takipte ilerleme tespit edilen hastaların patoloji sonuçlarının 

dağılımı sunulmuĢtur. 

 

Tablo 23.  Takipte Ġlerleme Tespit Edilen Hastaların Patoloji Sonuçlarının 

Dağılımı 
 

  ayı (%)* 

Patoloji  onuçları (n=50) 

 

Adenokanser 21 42 

NET 18 36 

Displazi 10 20 

GĠST 3 6 

Lenfoma 1 2 

*Sütun yüzdesi 

 

Takipte ilerleme tespit edilen hastaların %42,0‟ı adenokanser, %36,0‟ı NET‟e 

ilerlemiĢtir. 

Tablo 24‟te ĠM ile takip edilen hastalardan alınan biyopsiler sonucunda 

tutulum olan lokalizasyonların dağılımı sunulmuĢtur. 

 

Tablo 24.  ĠM ile Takip Edilen Hastalardan Biyopsiler Sonucunda Tutulum 

Olan Lokalizasyonların Dağılımı 
 

  ayı (%)* 

Biyopsi Sonucu Tutulum Olan Lokalizasyonlar (n=1454) 

 

Antrum 936 64,4 

Korpus 337 23,2 

Antrum + Korpus 181 12,4 

*Sütun yüzdesi 
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ĠM ile takipli hastalardan alınan biyopsilerin sonucunda %64,4‟ünde 

antrumda, %23,2‟sinde ise korpusta tutulum olduğu saptanmıĢtır. 

Tablo 25‟te ĠM ile takip edilen hastaların ECL hücre hiperplazisi dağılımı 

sunulmuĢtur. 

 

Tablo 25.  ĠM ile Takip Edilen Hastaların ECL Hücre Hiperplazisi Dağılımı 
 

  ayı (%)* 

ECL Hiperplazisi (n=1454) 

 
Hiperplazi var 82 5,6 

Hiperplazi yok 1372 94,4 

*Sütun yüzdesi 

 

ĠM ile takip edilen hastaların %5,6‟sında ECL hücre hiperplazisi 

bulunmuĢtur. 

Tablo 26‟da ĠM ile takip edilen hastalarda H.pylori varlığının dağılımı 

sunulmuĢtur. 

 

Tablo 26.  ĠM ile Takip Edilen Hastalarda H.pylori Varlığının Dağılımı 

 

  ayı (%)* 

H.pylori Varlığı (n=1454) 

 
H.pylori var 347 23,9 

H.pylori yok 1107 76,1 

*Sütun yüzdesi 
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ĠM ile takip edilen hastaların %23,9‟unda H.pylori varlığı tespit edilmiĢtir. 

Tablo 27‟de ĠM ile takip edilen hastaların sağkalım durumunun dağılımı 

sunulmuĢtur. 

 

Tablo 27.  ĠM ile Takip Edilen Hastaların Sağkalım Durumunun Dağılımı 

 

  ayı (%)* 

 ağkalım  urumu (n=1454) 

 

Sağ 1440 99,0 

 lü 14 1,0 

*Sütun yüzdesi 

 

ĠM ile takip edilen hastaların %1,0‟ının vefat ettiği tespit edilmiĢtir. 

Tablo 28‟de ĠM ile takip edilen hastaların takip sonucu durumlarına etki eden 

faktörlerin dağılımı sunulmuĢtur. 
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Tablo 28.  ĠM ile Takip Edilen Hastaların Takip Sonucu Durumlarına Etki 

Eden Faktörlerin Dağılımı  

 

(n=1454) 

 

                       Takip Durumu  

 aptanmamıĢ 

n (%) 

 eğiĢmemiĢ 

n (%) 

ĠlerlemiĢ 

n (%) 

* p 

Cinsiyet  Kadın  427 (51,6) 375 (45,3) 26 (3,1)  

0,001 Erkek 260 (41,5) 341 (54,5) 25 (4,0) 

Tutulum 

Yeri 

Antrum 484 (51,7) 431 (46,0) 21 (2,2)  

0,001 
Korpus 152 (45,1) 162 (48,1) 23 (6,8) 

Antrum + 

Korpus 

51 (28,2) 123 (68,0) 7 (3,9) 

ECL 

Hiperplazi 

Durumu 

Var 28 (34,1) 49 (59,8) 5 (6,1)  

0,034 

Yok 659 (48,0) 667 (48,6) 46 (3,4) 

H.pylori 

Varlığı 

Var 180 (51,9) 161 (46,4) 6 (1,7)  

0,031 Yok 507 (45,8) 555 (50,1) 45 (4,1) 

*Satır yüzdesi 

 

ĠM ile takip edilen hastaların cinsiyeti, tutulum yeri, ECL hiperplazi durumu, 

H.pylori varlığı ile hastaların son durumları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmıĢtır (p<0,05).  

Erkek cinsiyette, biyopsi sonucu tutulum lokalizasyonu korpus olanlarda, 

ECL hiperplazisi olanlarda ve H.pylori tespit edilmeyenlerde ilerleme sıklığı diğer 

gruplara göre anlamlı derecede yüksek bulunmuĢtur. 

Tablo 29‟da ĠM ile takip edilen hastaların takip sonucuna yaĢ ve takip 

süresinin etkisi incelenmiĢtir. 
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Tablo 29.  ĠM ile Takip Edilen Hastaların Takip Sonucuna YaĢ ve Takip 

Süresinin Etkisi 

 

(n=1454) 

 

                                            Takip Durumu 

 aptanmamıĢ 

Ortalama ± 

Standart 

Sapma 

 eğiĢmemiĢ 

Ortalama ± 

Standart 

Sapma 

ĠlerlemiĢ 

Ortalama ± 

Standart 

Sapma 

*p 

YaĢ  55,2 ± 12,4 58,1 ± 11,0 57,0 ± 11,8 0,001 

Takip 

 üresi 

(Ay) 

     39,1 ± 26,1       38,2 ± 27,5    32,2 ± 26,6 0,199 

*One-way ANOVA testi uygulanmıĢtır. 

 

ĠM ile takip edilen hastaların yaĢı ile son durumları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmıĢtır (p<0,05).  

Yapılan Bonferroni düzeltmeli analizlerde farkın takipte değiĢmemiĢ grubu 

ile saptanmamıĢ grubu arasından kaynaklandığı görülmüĢtür.  

ĠM ile takip edilen hastaların takip süresi ile son durumları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır (p>0,05). 

Tablo 30‟da ĠM ile takip edilen hastaların son durumlarının sağkalım üzerine 

etkisi incelenmiĢtir. 
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Tablo 30.  ĠM ile Takip Edilen Hastaların Son Durumlarının Sağkalım 

Üzerine Etkisi 

 

(n=1454) 

 

             ağkalım  urumu  

 ağ 

n (%) 

Ölü 

n (%) 

* p 

Takip 

Durumu 

SaptanmamıĢ 681 (99,1) 6 (0,9)  

0,001 DeğiĢmemiĢ 713 (99,6) 3 (0,4) 

ĠlerlemiĢ 46 (90,2) 5 (9,8) 

*Satır yüzdesi 

 

ĠM ile takip edilen hastaların son durumu ile sağkalım durumları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıĢtır. (p<0,05).  

Takip sonucunda ilerleme gösteren hastaların ölüm sıklığı diğer gruplardan 

anlamlı Ģekilde daha fazla bulunmuĢtur. 

Tablo 31‟de Adenokanser tanısı alan hastaların ilk 

özefagogastroduodenoskopi sonuçlarının dağılımı sunulmuĢtur. 

 

Tablo 31.  Adenokanser Tanısı Alan Hastaların Ġlk 

 zefagogastroduodenoskopi Sonuçlarının Dağılımı 

 

  ayı (%)* 

Ġlk Tanı (n=262) 

 

Adenokanser 218 83,2 

Ġntestinal Metaplazi 21 8,1 

Premalign veya Malign Leyzon 

Saptanmayanlar 

23 8,7 

*Sütun yüzdesi 
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Adenokanser tanısı alan hastaların %83,2‟sinde ilk 

özefagogastroduodenoskopi sonucunda hastalarda adenokanser saptanmıĢtır.  

Adenokanser tanısı alan hastalarda önceki özefagogastroduodenoskopi 

sonucu ĠM olup takipte adenokanser geliĢen hastaların oranı %8,1 iken, önceki 

endoskopilerinde premalign veya malign lezyon saptanmayıp takipte adenokanser 

geliĢen hastaların oranı ise %8,7 olarak saptanmıĢtır.  

ÇalıĢmamızda ĠM‟nin adenokansere ilerleme oranı %0,01 olarak 

bulunmuĢtur.  
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5. T RT ġM  

 

Correa kaskadı, mide kanseri patogenezinin yaygın olarak kabul edilen bir 

modelidir. Mide kanseri genellikle H.pylori enfeksiyonu ile iliĢkili kronik yüzeyel 

gastritten baĢlayan ve sonrasında atrofik gastrit, ĠM, displazi ve gastrik invaziv 

karsinoma ilerleyen bir süreçtir.(2)  

Mide kanseri histolojik olarak diffüz ve intestinal tip olmak üzere ikiye 

ayrılır. Ġntestinal tip, mide kanserlerinin çoğunluğunu oluĢturur ve önemli bir risk 

faktörü, gastrik mukozada oluĢan premalign olarak kabul edilen, Correa kaskadı 

olarak karakterize edilmiĢ birbirini takip eden histolojik lezyonlardır.(39,135,136)  

Biz bu çalıĢmada premalign lezyonlardan biri olan ĠM‟nin Gazi Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Hastanesindeki uzun dönem takip sonuçlarını ve gastrik kansere 

 lerlemes n  pred kte eden faktörler  belirlemeyi amaçladık.  

Aynı zamanda Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesinde 

özefagogastroduodenoskopi yapılıp biyopsi alınan hastalarda; H.pylori, ĠM, 

adenokanser, GĠST ve NET prevelansını belirlemeyi amaçladık. 

Toplumda ĠM prevalansı, popülasyondaki H.pylori enfeksiyonu oranına bağlı 

olarak değiĢmektedir. Kuzey Avrupalı bir grup, yaygınlığı %19 olarak tahmin 

etmektedir.(170)  

ÇalıĢmamızda 25.130 kiĢinin yaptırdığı özefagogastroduodenoskopi 

sonuçlarını incelediğimizde hastaların ortalama yaĢının 51,2 olduğunu ve hastaların 

%59,3‟ünün kadın olduğunu tespit ettik. Hastaların %13,4‟ünde ĠM saptadık. 

Türkiye‟nin Van ilinde 2010-2014 yılları arasında özofagogastroduodenoskopi 

yapılan 4050 hastada ĠM prevalansı %13,8 olarak saptanmıĢtır. Fakat lezyonun 
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asemptomatik olması nedeni ile ĠM prevalansının net olarak tespit edilmesi 

güçtür.(171) 

Diğer en sık saptadığımız patoloji sonucu ise %1,0 ile adenokanser olmuĢtur. 

Hastaların %0,3‟ünde NET, %0,1‟inde displazi, %0,1‟inde lenfoma, %0,1‟inde SCC, 

%0,1‟inde metastatik kanser ve %0,1‟inde GĠST saptadık. Ayrıca hastaların 

%31,6‟sında H.pylori ve %1‟inde ECL hücre hiperplazisi gözlemlendi. Patoloji 

sonuçları ĠM, adenokanser, NET, displazi, lenfoma, SCC, metastatik kanser ve GĠST 

olan hastalardan alınan biyopsiler sonucunda hastaların %58,3‟ünde antrumda, 

%28,0‟ında korpusta ve %13,7‟sinde antrum ve korpusta tutulum gözlemlendi. 

Patolojik tanısında ĠM saptanan hastalarda takipte kontrol 

özefagogastroduodenoskopisi ve biyopsi sonucu bulunan ve kontrol 

özefagogastroduodenoskopisi en az 1 yıl sonrasında mevcut olan 1454 hasta tespit 

edildi. ĠM ile takip edilen hastaların 56,9‟unun kadın, %43,1‟inin erkek olduğu, yaĢ 

ortalamasının 56,7, ortalama takip süresinin ise 38,5 ay olduğu saptandı. 

ÇalıĢmamızda takip sonuçlarına göre ĠM olan hastaların %49,2‟sinde 

değiĢme olmamıĢtır. Takipteki hastaların %47,2‟sinde ĠM saptanmamıĢtır. %3,5‟inde 

ise ilerlemiĢtir. Takipte ilerleme tespit edilen hastaların %42,0‟ı adenokansere, 

%36,0‟ı NET‟e, %20,0‟ı displaziye, %6,0‟ı GĠST‟e ve %2,0‟ı lenfomaya ilerlemiĢtir. 

Premalign gastrik lezyonları olan büyük kohortlarda (Hollanda‟da 1991-2004 

yılları arasında yapılan) ĠM'nin adenokansere ilerleme oranının %0,1-0,9 aralığında 

olduğu saptanmıĢtır.(172) ÇalıĢmamızda ise ĠM‟nin adenokansere ilerleme oranı 

%0,01 olarak bulunmuĢtur. 
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ÇalıĢmamızda ĠM ile takip edilen hastaların cinsiyeti, tutulum yeri, ECL 

hiperplazi durumu, H.pylori varlığı ile hastaların son durumları (ĠM saptanmaması, 

ĠM değiĢmemesi ve ĠM ilerlemesi) arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmıĢtır (p<0,05).  

Cinsiyet faktörü de mide kanseri patogenezinde rol oynayabilmektedir ve 

Amerika‟da yapılan bir çalıĢmaya göre erkekler kadınlara kıyasla proksimal mide 

kanserine daha fazla yakalanmıĢtır.(73) Dünya genelinde yapılan baĢka bir çalıĢmada 

yaĢa göre standardize edilmiĢ mide kanserleri oranları erkeklerde kadınlara göre iki 

kat daha fazla saptanmıĢtır. (Sırasıyla %12,8 ve %5,7)(74) BirleĢik Krallık‟ta yapılan 

geniĢ bir gözlemsel çalıĢmada, mide kanseri olan hastalarda 50-55 yaĢ sonrasında 

erkek/kadın oranının azaldığı saptanmıĢtır, bu azalma kadınlardaki koruyucu 

hormonal seviyelerin eksilmesi ile ilgili olabilir.(173) Ayrıca bir meta-analizde, uzun 

süreli östrojen maruziyetinin mide kanseri riskini azaltabileceği gözlenmiĢtir.(174) 

Ancak hala bu hormonların mide kanserindeki koruyucu mekanizması hala 

aydınlatılamamıĢtır.(173,174) ÇalıĢmamızda da diğer çalıĢmalarda olduğu gibi 

erkeklerde kadınlara kıyasla ĠM daha fazla malign lezyonlara dönüĢüm göstermiĢtir. 

ĠM saptanan hastalarda takipte ĠM‟nin ilerleme durumu erkek hastalarda %4 

saptanırken, kadın hastalarda ise bu oran %3,1 bulunmuĢtur. 

Correa kaskadının etiyolojik faktörü, gram negatif bir bakteri olan H.pylori 

enfeksiyonudur, yaklaĢık 4,4 milyar insanın midesini enfekte etmektedir.(40) 

Yapılan bir çalıĢmada BirleĢik Krallık‟da mide kanseri vakalarının %32‟sinin 

H.pylori enfeksiyonu ile iliĢkili olduğunu göstermiĢtir.(69) Yapılan farklı 

çalıĢmalarda ise H.pylori enfeksiyonu vaka grubunda, kontrol grubuna kıyasla 

anlamlı olarak daha yüksek saptanmıĢtır.(58,60,62,75) DS , H.pylori‟yi birinci sınıf 
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kanserojen olarak kategorize ettiğinden, yüksek mide kanseri riski olan H.pylori ile 

enfekte insanlar için endoskopi yapılarak olası mide kanserinin erken teĢhisi 

saptanabilir.(84,85)  

Ayrıca mide içeriğinde, ağızdan alınan mikroorganizmalara karĢı koruma 

sağlayan, bağırsaklara ulaĢmadan önce inaktivasyonlara yol açan koruyucu bir asit 

bariyeri mevcuttur.(128) Asit salgılayan pariyetal hücrelerin kaybı, bakterisidal asit 

bariyerini yıkan hipokloridiye yol açarak H.pylori dıĢındaki bakterilerin potansiyel 

olarak çoğalmasına sebep olur. Proteobacteria filumunun bir üyesi olan H.pylori, 

mide mikrobiyatasının en iyi bileĢenidir ancak kesinlikle tek bileĢeni değildir. 

Mevcut bilgilere göre, sağlıklı mide mikrobiyatası Proteobacteria, Firmicutes, 

Bacteroidetes ve Fusobacteria‟dan oluĢurken, diğer filumlara daha az rastlanır.(130) 

Midedeki disbiyozis potansiyel olarak gastrik karsinojenezin çok faktörlü 

etiyopatogenezinde rol oynayabilir, fakat yine de bu alanda fikir birliğine 

varılamamıĢtır.(131,132) Bazı çalıĢmalarda, mide kanseri mikrobiyatasında H.pylori 

varlığının azalması ve buna ek olarak Lactococcus, Bacillus, Prevotella, Veillonella 

ve Leptotrichia gibi oral taksonların yanı sıra Lactobacillus, Streptococcaceae, 

Staphylococcus, Clostridium ve Fusobacterium gibi bağırsak taksonlarının artması 

saptanmıĢtır.(130,133)  

ġiddetli kronik gastritte ve ĠM‟de mide mukozasının, H.pylori'nin 

yaĢayamayacağı ve enfeksiyonun temizlenmesini kolaylaĢtırdığı durumlar yarattığı 

iyi bilinmektedir. Bununla uyumlu olarak lezyonlar ilerledikçe enfeksiyon 

prevalansının azaldığını gösteren çalıĢmalar mevcuttur.(175)  

ÇalıĢmamızda 25.130 kiĢilik tüm hastaları incelediğimizde H.pylori varlığı ile 

ĠM sıklığı arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıĢtır (p<0,05). Buna göre 

H.pylori saptanmayan hastalarda ĠM sıklığı daha yüksek bulunmuĢtur. Aynı zamanda 



50 

 

ĠM ile takip edilen hastaların %23,9‟unda H.pylori varlığı tespit edilmiĢtir. ĠM 

saptanan hastalarda takipte ĠM‟nin ilerleme durumu H.pylori saptanan hastalarda 

%1,7 iken, H.pylori saptanmayan hastalarda ise bu oran %4,1 olarak saptanmıĢtır. 

Sonuç olarak bizim çalıĢmamızda H.pylori, mide adenokanseri açısından yol 

gösterici olarak bulunmamıĢtır. ÇalıĢmamızda H.pylori saptanmayan hastaların daha 

önceden H.pylori eradikasyon tedavisini alıp almadığı bilinmemektedir. 

Patolog Filipe ve Jass 1979 yılında salgılanan müsin türüne göre morfoloji ve 

müsin boyaları kullanarak (periyodik asit-schiff=PAS, alcian blue pH:2.5=AB, high 

iron diamine=HID) ĠM üç farklı tipte sınıflandırılmıĢtır.(139–141) Tip 1, komplet 

ĠM'e karĢılık gelir ve Tip 2 ve 3 ise, inkomplet ĠM'in alt sınıflandırmalarıdır. 

HID/AB boyaması, geçmiĢte kesitsel ve boylamsal çalıĢmalarda yaygın olarak 

kullanılmıĢ ve inkomplet Tip 3 ile mide kanseri arasında bir iliĢki olduğunu 

saptamıĢtır.(140,142,143) Ancak, bu boyama teknik olarak zordur ve potansiyel 

olarak toksik diamin reaktifleri içerir. Bundan dolayı dünya çapında birçok 

laboratuvarda kullanımdan kaldırılmıĢtır. HID/AB boyaması kullanarak inkomplet 

Tip 2 ve 3 arasında ayrım yapmak, sınırlı verilere dayalı olarak klinik değere sahip 

olabilir, ancak Ģu anda belirtilen nedenlerden dolayı sadece araĢtırmalar için 

ayrılmıĢtır.(137)  

ÇalıĢmamızda da histolojik olarak ĠM tiplendirilmesi yapılmamıĢtır. 

ĠM mide tutulumunun kapsamına göre sınırlı ve yaygın olmak üzere ikiye 

ayrılır. Antrum veya incisura angularisin birinde saptanmıĢ ise sınırlı ĠM, korpus ve 

antrum ve/veya incisura angularis gibi iki veya ikiden fazla bölgede saptanmıĢ ise 

yaygın ĠM olarak tanımlanır.(104,138,144,145)  

Yapılan bir çalıĢmada ĠM histolojik sınıflandırılmasından ziyade yaygınlığın 

daha önemli olduğu ve kardiadan pilora kadar küçük kurvaturu veya tüm mideyi 
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tutan ĠM‟nin, sınırlı ya da antrum baskın ĠM‟ye oranla mide kanseri açısından daha 

yüksek riske sahip olduğu görülmüĢtür.(150)  

ÇalıĢmamızda ĠM ile takipli hastalardan alınan biyopsilerin sonucunda 

%64,4‟ünde antrumda, %23,2‟sinde ise korpusta ve %12,4‟ünde antrum ve korpusta 

tutulum gözlemlendi. Yani %64,4‟ü düĢük riskli ĠM iken, %35,6‟sı yüksek riskli 

(korpus veya yaygın ĠM) ĠM olarak saptandı. 

ÇalıĢmamızda da ĠM ile takip edilen hastalarda ilerleme oranı antrum 

bölgesinde tutulum saptananlarda %2,2, antrum + korpus bölgelerinde tutulum 

saptananlarda %3,9 ve korpus bölgesinde %6,8 saptanarak en fazla ilerleme gösteren 

tutulum olarak dikkati çekmiĢtir.  

Aynı zamanda çalıĢmamızda biyopsi sonucu tutulum olan lokalizasyonlar ile 

adenokanser varlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıĢtır (p<0,05). 

Biyopsi sonucu tutulum olan lokalizasyon korpus ve antrum + korpus olanlarda, 

antrum olanlara göre adenokanser sıklığı daha yüksek bulunmuĢtur. 

ECL hücre hiperplazisi ve oksintik bez kaybı ile beraber tam kalınlıkta 

inflamasyona eĢlik eden H.pylori enfeksiyonu olan hastalarda otoimmün gastrit 

tanımlanabilir.(176) Genellikle orta yaĢlı kadınları etkileyen, kronik gastritin daha az 

görülen bir türüdür.(177) Gastrik oksintik bezlerin T hücre aracılı yıkımı, 

hipoklorhidrik hipergastrinemiye yol açar.(178) ECL hücrelerin gastrin aracılı 

stimülasyonu Tip I NET‟e yol açar ve bu hastalarda gastrik adenokarsinom riski 

yaklaĢık 2 kat artmaktadır. (179–181)  

ÇalıĢmamızda da ĠM ile takip edilen hastaların %5,6‟sında ECL hücre 

hiperplazisi bulunmuĢtur. ECL hiperplazisi saptanan hastalarda ĠM ilerleme oranı 

%6,1 iken ECL hiperplazi olmayan hastalarda bu oran %3,4 olarak saptanmıĢtır. 

Fakat ĠM ilerlemesi hiçbir Ģekilde adenokansere dönüĢmemiĢtir. ECL hiperplazisi 
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olmayanlarda adenokanser sıklığı daha yüksek bulunsa da ECL hiperplazisi durumu 

ile adenokanser varlığı arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır 

(p>0,05). 

Dünya genelinde literatürde net bir Ģekilde ĠM sürveyansına dair optimal bir 

yönetim tanımlanamamıĢtır. Sürveyans açısından görüĢ birliğinin olmaması, yalnızca 

dünyanın farklı ülkeleri arasında değil, aynı zamanda bir ülke içerisinde farklı etnik 

grupların üyeleri arasında heterojenlik ve H.pylori görülme sıkılığının farklı olması 

nedeniyle mide kanseri görülme oranlarındaki farklılıktan kaynaklanmaktadır.(4) 

Güney Kore ve Japonya gibi geliĢmiĢ bir endoskopik kaynağa sahip mide 

kanseri açısından yüksek insidanslı ülkelerde genel olarak popülasyonun mide 

kanseri açısından endoskopik taraması önerilmiĢtir. Japonya, 1960 yılından beri 

baryum testi ile iki yılda bir tarama yaparken, 2016 yılında ulusal düzeyde baryum 

testine alternatif olarak endoskopik taramayı baĢlattı. Güney Kore‟de de mide kanseri 

en sık görülen kanser olduğundan 2002 yılında ulusal düzeyde 40 yaĢından itibaren 

herkes için iki yılda bir endoskopik tarama baĢlatıldı.(182,183)  

DüĢük insidanslı Avrupa ülkelerinde ise, Avrupa Gastrointestinal Endoskopi 

Derneği (ESGE), hem antrum hem korpusta ĠM olan hastaların tanıdan sonra her 3 

yılda bir takibe alınmasını önerirken, sadece antrumda ĠM olan hastaların takibe 

alınmasını önermemektedir.(184) ÇalıĢmamızda da ĠM ile takip edilen hastalarda 

ilerleme oranı sadece antrum bölgesinde tutulum saptananlarda %2,2 iken, yaygın 

tutulum olanlarda yani antrum + korpus tutulumunda oran %3,9 ve korpus 

tutulumunda oran %6,8 saptanmıĢtır. 

Amerika BirleĢik Devletleri (ABD) için etnik köken açısından heterojen bir 

yapıda ve çok büyük bir göçmen nüfusun olması nedeni ile ĠM takibi açısından net 

bir kılavuz yoktur. Yapılan bir çalıĢmada Hispanik kökenlilerde, Asyalı 
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Amerikanlarda ve Hispanik olmayan siyahi insanlarda 50 yaĢında bir tarama 

endoskopisi ve endoskopi sonucunda ĠM teĢhisi konulursa takip edilmesinin uygun 

olduğunu göstermektedir.(185) ABD‟de hastaların takibi için etnik köken, aile 

öyküsü ve göçmenlik dikkate alınmaktadır. Hispanik olmayan beyaz Amerikalılar ve 

ĠM'li düĢük insidanslı bölgelerden (Batı Avrupa veya Avustralya gibi) gelen 

göçmenler, ESGE kılavuzlarına benzer bir stratejiyle takip edilmesi önerilmektedir. 

Hispanik Amerikalılar, Afrikalı Amerikalılar, Asyalı Amerikalılar, yüksek insidans 

bölgelerinden gelen göçmenler ve ailede mide kanseri öyküsü olanlar, ĠM ilerlemesi 

açısından çok daha yüksek risk altında olduğundan hastalarda daha yoğun bir takip 

önerilmektedir.(4)  

Ülkemizde yapılan bir çalıĢmada ise, ĠM saptanan ve saptanmayan hastaların 

uzun dönem takip sonuçları (5-10 yıl) incelenmiĢtir. ÇalıĢma sonucunda 5 yıl süre ile 

izlenen ĠM'li hastalar ile 10 yıl süre ile izlenen ĠM'li hastalar arasında gastrik 

epitelyal displazi ve mide adenokanseri geliĢim riski açısından fark olmadığı 

saptanmıĢ olup, daha uzun takip süresi önerilmesi (örnek: 5 yıl) düĢünülmüĢtür.(186) 

ÇalıĢmamızda ise adenokanser tanısı alan 262 hastanın %83,2‟sinde ilk 

özefagogastroduodenoskopi sonucunda hastalarda adenokanser saptanmıĢtır. 

Adenokanser tanısı alan hastalarda önceki özefagogastroduodenoskopi sonucu ĠM 

olup takipte adenokanser geliĢen hastaların oranı %8,1 iken, önceki endoskopilerinde 

premalign veya malign lezyon saptanmayıp takipte adenokanser geliĢen hastaların 

oranı ise %8,7 olarak saptanmıĢtır.  

Yaptığımız çalıĢmaya göre ĠM‟lerin takip sıklığını net bir Ģekilde 

belirtemedik ve aynı zamanda ĠM‟lerin mide kanseri riskini ne kadar arttırdığını 

gösteremedik. Tek merkezli ve sınırlı sayıda hasta ile yapılan bir çalıĢma ve aynı 

zamanda hastaların takiplerine düzenli gelmediği bir süreç olduğundan dolayı ĠM 
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uzun dönemli etkilerini daha net göstermek için daha uzun süreli izlem, daha düzenli 

hasta takibi ve daha fazla hasta içeren çok merkezli çalıĢmalar yapılmalıdır. 

Aynı zamanda yaptığımız çalıĢmanın belirli sınırlamaları vardır. Birincisi, bu 

çalıĢma tek bir kurumda yapılmıĢtır. Ġkincisi, bu çalıĢmada hasta sayımız sınırlıdır ve 

mide kanseri prevalansının düĢük olduğu bir bölgede yapıldığından vaka sayısı fazla 

değildir.  Üçüncüsü, bu çalıĢmada histolojik olarak ĠM alt tiplendirmeleri, özel 

boyanma teknikleri kullanılmadığından yapılamamıĢtır. 
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6.  ONU  VE ÖNERĠLER 

 

Biz bu çalıĢmada premalign lezyonlardan biri olan intestinal metaplazinin 

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesindeki uzun dönem takip sonuçlarını ve 

gastr k kansere  lerlemes n  pred kte eden faktörler  belirlemeyi ve aynı zamanda 

Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesinde özefagogastroduodenoskopi yapılıp 

biyopsi alınan hastalarda; H.pylori, ĠM, adenokanser, GĠST ve NET prevelansını 

belirlemeyi amaçlamıĢtık. 

ÇalıĢmamızda 25.130 kiĢinin yaptırdığı özefagogastroduodenoskopi 

sonuçlarını incelediğimizde hastaların %13,4‟ünde ĠM saptadık. Diğer en sık 

saptadığımız patoloji sonucu ise %1,0 ile adenokanser olmuĢtur. Hastaların 

%0,3‟ünde NET, %0,1‟inde displazi, %0,1‟inde lenfoma, %0,1‟inde SCC, %0,1‟inde 

metastatik kanser ve %0,1‟inde GĠST saptadık. Ayrıca hastaların %31,6‟sında 

H.pylori ve %1‟inde ECL hücre hiperplazisi gözlemlendi. 

Hastanemizde ĠM tanısı konulan 3368 hastadan sadece 1454 hastanın 

takibinin olduğu görüldü. Yani %56,9‟unun takibe gelmediği ya da gelemediği 

saptandı. Takibe gelmeyen hastaların bu kadar fazla olmasınn muhtemelen COVĠD 

pandemi dönemi sürecinde arttığı düĢünüldü. Aynı zamanda hastaların ĠM hakkında 

bilgi eksikliği olduğu ve yetersiz bilgilendirildiği tahmin edilmektedir. Bu durum 

poliklinik hasta popülasyonunun fazla olması bundan dolayı hastanın muayene 

zaman süresinin kısıtlılığı ve hasta-hekim iletiĢim eksikliğine bağlanabilir. 

Patolojik tanısında ĠM saptanan hastalarda takipte kontrol 

özefagogastroduodenoskopisi ve biyopsi sonucu bulunan ve kontrol 
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özefagogastroduodenoskopisi en az 1 yıl sonrasında mevcut olan 1454 hasta tespit 

edildi. ĠM ile takip edilen hastaların 56,9‟unun kadın, %43,1‟inin erkek olduğu, yaĢ 

ortalamasının 56,7, ortalama takip süresinin ise 38,5 ay olduğu saptandı.  

ÇalıĢmamızda takip sonuçlarına göre ĠM olan hastaların %49,2‟sinde 

değiĢme olmamıĢtır. Takipteki hastaların %47,2‟sinde ĠM saptanmamıĢtır. %3,5‟inde 

ise ilerlemiĢtir. Takipte ilerleme tespit edilen hastaların %42,0‟ı adenokansere, 

%36,0‟ı NET‟e, %20,0‟ı displaziye, %6,0‟ı GĠST‟e ve %2,0‟ı lenfomaya ilerlemiĢtir. 

ÇalıĢmamızda ĠM‟nin adenokansere ilerleme oranı %0,01 olarak 

bulunmuĢtur. 

ÇalıĢmamızda ĠM ile takip edilen hastaların cinsiyeti, tutulum yeri, ECL 

hiperplazi durumu, H.pylori varlığı ile hastaların son durumları (ĠM saptanmaması, 

ĠM değiĢmemesi ve ĠM ilerlemesi) arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmıĢtır (p<0,05). Erkek cinsiyette, biyopsi sonucu tutulum lokalizasyonu 

korpus olanlarda, ECL hiperplazisi olanlarda ve H.pylori tespit edilmeyenlerde 

ilerleme sıklığı diğer gruplara göre anlamlı derecede yüksek bulunmuĢtur. 

Fakat çalıĢmamızın sonucuna göre ĠM‟lerin takip sıklığını net bir Ģekilde 

belirtemedik ve aynı zamanda ĠM‟lerin mide kanseri riskini ne kadar arttırdığını 

gösteremedik. Tek merkezli ve sınırlı sayıda hasta ile yapılan bir çalıĢma ve aynı 

zamanda hastaların takiplerine düzenli gelmediği bir süreç olduğundan dolayı ĠM 

uzun dönemli etkilerini daha net göstermek için daha uzun süreli izlem, daha düzenli 

hasta takibi ve daha fazla hasta içeren çok merkezli çalıĢmalar yapılmalıdır. 
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8. Ö ET 

 

Mide kanseri, özellikle de intestinal tip adenokanser, Helicobacter pylori 

(H.pylori) enfeksiyonu ile iliĢkili kronik yüzeyel gastrit, atrofik gastrit, intestinal 

metaplazi (ĠM) ve gastrik epitelyal displazi gibi premalign lezyonlar ile iliĢkilidir. Bu 

premalign lezyonların saptandıktan sonra izlemindeki takip süresi literatürde net bir 

Ģekilde tanımlanamamıĢtır. 

Premalign lezyonlardan biri olan ĠM‟nin, Gazi Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Hastanesindeki uzun dönem takip sonuçlarını ve mide kanserine dönüĢümünü 

kolaylaĢtırıcı faktörler  saptamayı amaçladık.  

2013-2021 yılları arasında 25.130 kiĢinin özefagogastroduodenoskopi 

sonuçlarında hastaların %13,4‟ünde ĠM saptadık.  

ĠM tanısı konulan 3368 hastadan sadece 1454 hastanın takibinin olduğu 

görüldü. Yani %56,9‟unun takibe gelmediği ya da gelemediği saptandı.  

Takip sonuçlarına göre ĠM olan hastaların; %49,2‟sinde değiĢme olmamıĢtır, 

%47,2‟sinde ĠM saptanmamıĢtır, %3,5‟inde ise ilerlemiĢtir. Takipte ilerleme tespit 

edilen hastaların; %42,0‟ı adenokansere, %36,0‟ı NET‟e, %20,0‟ı displaziye, %6,0‟ı 

GĠST‟e ve %2,0‟ı lenfomaya ilerlemiĢtir.  

ĠM‟nin adenokansere ilerleme oranı %0,01 olarak bulunmuĢtur. 

Tek merkezli ve sınırlı sayıda hasta ile yapılan bir çalıĢma ve aynı zamanda 

hastaların takiplerine düzenli gelmediği bir süreç olduğundan dolayı ĠM uzun 

dönemli etkilerini daha net göstermek için daha uzun süreli izlem, daha düzenli hasta 

takibi ve daha fazla hasta içeren çok merkezli çalıĢmalar yapılmalıdır. 

Anahtar Kelimeler: Ġntestinal metaplazi, Mide kanseri, Helicobacter pylori 
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9. ABSTRACT 

 

Gastric cancer, especially intestinal-type adenocarcinoma, is associated with 

chronic superficial gastritis, atrophic gastritis, intestinal metaplasia (IM), and gastric 

epithelial dysplasia, which are premalignant lesions related to Helicobacter pylori (H. 

pylori) infection. The follow-up period for these premalignant lesions has not been 

clearly defined in the literature. 

We aimed to examine the long-term follow-up results of IM and identify 

facilitating factors for its progression to gastric cancer at Gazi University Faculty of 

Medicine Hospital.  

Between 2013 and 2021, IM was detected in 13.4% of 25,130 patients based 

on their esophagogastroduodenoscopy results.  

Out of 3368 patients diagnosed with IM, only 1454 had follow-up data 

available, indicating that 56.9% did not participate in or could not attend follow-up 

appointments.  

According to the follow-up results, 49.2% of patients with IM showed no 

changes, 47.2% did not have IM, and 3.5% experienced progression. Among the 

patients with progression during follow-up, 42.0% developed adenocarcinoma, 

36.0% had neuroendocrine tumors (NET), 20.0% had dysplasia, 6.0% had 

gastrointestinal stromal tumors (GIST) and 2.0% had lymphoma.  

The rate of progression of IM to adenocarcinoma was found to be 0.01%. 

As this study was conducted on a single center and included a limited number 

of patients, and due to irregular patient follow-up, longer-term monitoring, more 

regular patient tracking, and multicenter studies involving a larger number of patients 
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should be conducted to provide a clearer understanding of the long-term effects of 

IM. 

Keywords: Intestinal   Metaplasia, Gastric Cancer, Helicobacter pylori 
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