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Gastritis, klinisyen, endoskopist ve patologlara go-
re farkl sekilde yorumlanmaktadir (1-6). Bazlarn
gastritisi, bir semptom kompleksi, bazilan endosko-
pik gérinum ve bazlan da mikroskopik inflamas-
yona gére tarumlamaktadir. En ¢ok kabul gdren
mikroskopik inflamasyondur. Mikroskopik infla-
masyon ile semptomlar arasinda her zaman yakin
bir korelasyon yoktur. Mikroskopik ve endoskopik
gérunum arasindaoki iliski de zayaftir. Bir¢ok histolo-
jik gastritis, asemptomatik olup, normal endosko-
pik gbérintme schiptir.

Gastritislerin  simflandinlmasinda, yaygin kabul
gbrmus bir simifloma yoktur. Siuflaomada, Sidney
klasifikasyonu, Rubin, Appelman ve Correa klasifi-
kasyonu kullanilmaktadir. Etyolojiye dayanan
gastritis ve gastropatilerin simiflandinlmasi, asagi-
da gosterilmistir.

GASTRITIS VE GASTROPATI
SINIFLAMASI
Gastritisler:

1. Kronik nonspesifik (Hp pozitif diffuz cntral predo-
minant gastritis, multifokal atrofik gastritis, diffuz
corpus atrofik gastritisi)

2. Infeksiyéz (viral, bakteriyel, fungal, parazitik)

3. Granulomatédz (Crohn hastahdn, sarkoidozis, ya-
banci cisim, infeksiyon, timérle birlikte olan)

4. Farkh formlar (kollajendz, eozinofilik, lenfositik)

5. Digerleri (gastritis sistika profunda, Graft-versus-
host hastahdn)

292

Gastropatiler:

1. Reaktif (erozif) gastritis: Aspirin, alkol, kokain,
stres, radyasyon, safra refltsy, iskemi, bezoar, pro-
laps/hiatal hemi, konjestif durumlar, nazogastrik
tip v.s'e bagh travma

2. Hiperplastik gastritis:

* Menetrier hastahdi ve hipersekretucr hiperplas-
tik gastropati

« Zollinger-Ellison Sendromu

AKUT GASTRITISLER

Akut gastritis; mide mukozasinin akut inflamasyo-
nudur, antrum ve corpus mukozasmin polimorfo-
nuklear hucre infiltrasyonu ile karakterizedir (Re-
sim 1, 2). Akut gastritis, genel olarak erozif ve no-
nerozif gastritis olarak siniflandinhir. Ayrica, mide
icinde tutulon yer gére de (fundus, corpus ve ant-
rum) smuflondinlr (1-3).

mevcut
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AKUT GASTRIT SEBEPLERI

En sik sebepler:

1. NSAID: aspirin, ibuprofen, naproxen

2. Potent alkollu icecekler (votka, cin ve viski)

3. Bakteriyel infeksiyonlar: H. pilori, H. heilmani,
streptokous, stafilokous, proteus, clostridia turleri, E.
koli

4. Tbe (nadir)

5. Sekonder sifiliz

6. CMV

7. Fungal nedenler: C albicans, Histoplazmozis
8. Anisakidozis (bir nematod)

9. Kimyasal ajanlar ve irritan ilaglar

10. Sok

11. Kétu hijyen, sigara icimi, tremi

PATOFiZYOLOJI

Akut gastritis, ilaclar, alkol, bakteriyel (Hp), viral,
fungal, okut stres (sok), radyasyon veya direkt
travma gibi faktdrlere bagh olarak olusur. Etyolojik
gjonlar, mide asit yapiminda azalma, bikarbonat
yapminda azalma, mukozal kon akiminda azal-
ma, mukozal epitelde hasar yaparak akut gastritis
olusturur. NSAIDlar (Ozellikle aspirin, ibuprofen ve
naproxen) direkt irritan olup, akut gastritis yapar-
lar. Genelde buyuk kurvatura civannda, distalde
daha sik gérulur. Viski, cin, votka gibi alkolik ice-
cekler, direkt irritan olup, alkolik gastritis yaparlar.
Bakteriyel enfeksiyonlar, gastritis yapar. En sik se-
bep, H. piloridir (7). inflamasyon antrumdan bas-
layip, tim mukozay: tutabilir. Akut gastritlerde H.
heilmanii, sikh@ ¢ok dusuktur (8). Tbc, nadir bir
akut gastritis sebebidir. Genelde immunokompri-
mize hastalarda, pulmoner veya generalize thc ile
birliktedir. Sekonder sifiliz, nadiren okut gastritis
yapar. Flegmonoéz gastritis, streptokok, stafiloko-
kus, proteus, klostridica, suglan ve E. koli sonucu olu-
sur. Debil ve alkoliklerde, eslik eden infeksiyon sek-
linde gérultr. Bu hastalarda, purdlan bakteriyel
inflamasyon submukozaya kadar ilerler ve gong-
rene neden olur. Tanist gu¢ olup, tedavi edilmezse
mortalite yuksektir. CMV, immunsuprese ve
transplant yapilmis hastalarda daha sik gastritis
yapar. Lokalize olarak antrumda pililerde kahnlas-
ma veya midede diffiz sekilde gastritis yapar.
Candida albicans ve histoplazmozis, nadiren gast-
rik mukozayi tutar, genelde gastrik ulser ve eroz-
yon yataginda bulunur, kanamaya neden olabi-
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lir. Bir nematod olan anisakidozis, buytk kurvatur
boyunca yerlesir. Sushi ve ¢ig baliklarda bulunur.
Alinimdan sonra birkag gun i¢ginde, abdominal
agdmn, mide plilerinde sisme, 6dem, erozyon ve Ulse-
rasyon olusur.

KLINIK

Hastalk kadin ve erkeklerde esit siklikta, tim yas-
larda géralur. Akut gastritis genelde asemptoma-
tiktir. Semptom olarak bulanti, kusma, dispepsi,
epigastrik rahatsizlik gibi semptomlar goraltr. Has-
talgin siddetine gére semptomlar hafif veya sid-
detli olabilir. Flegmonoz gastritlerde siddetli epi-

gastrik agn, bulant, ptrtlan gastrik muhteva ice-
ren kusma, hickink, ates, tsume saptarnur.

TESHIS

1. Laboratuar: Gastritisi yapan temel patolojiye
baghdir.

2. Radyolojik ¢calismalar: Genelde iyi ¢ekilmis mi-
de grafilerinde 4 radyolojik bulgu: pililerde
5 mm'den fazla kalinlasma, inflamatuar noduller,
mukozal kabalasma ve erozyonlar saptonir. Fleg-
monoz gastritislerde, tomografide ve direkt batin
grafisinde, mide duvannda kalinlasma saptorir.
Anisakidosis, ¢ift kontrast Balu mide-duodenum
grafisinde gdsterilebilir.

3. Diger testler: H. pylori tani testleri (invazif, nonin-
vazif) kullomilir.

4. Endoskopi: Mukoza frajil, kanamal, pililerde ka-
Iinlasma, édem, erozyon ve pililerde kizarklik sap-
tanir (Resim 2). Ayrnica, nematod ve gastrik sifiliz ta-
nis1 konulmasina da yardimceidir.

Resim 2. Hp pozitif corpus gastritisi
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5. Histolojik Bulgular: Biyopsi spesimeninde bilinen
etyolojik faktoérler (H. pilori, H. heilmanii, CMV, C.
albicans v.s) arastirihr. Akut gaostritisin hafif formla-
nnda; L. propriada édem, interfoveolar alanda oz
hiperemi vardir, yuzey epitel intaktir, dagilmis ndt-
rofiller mukozal epitel hiicreler icinde olabilir. Akut
eroziffhemorajik gastritisde, mukozada hasar, eroz-
yon ve hemoraqji vardir, lezyon yogun akut infla-
mcrtuar infiltrat ve fibrin birikimi ile beraberdir. De-
rin tabakalar (glonduler zon), lokal nekrozis sonu-
cu derin Ulser olusmadik¢a, genelde etkilenme-
mistir.

TEDAVI

Akut gastritis nedenine baghdir. H. pilor diginda
ozel bir tedavi gerekmez. Genelde PPI ve antasitler
yeterlidir. Thc gastritisinde, 2 ay sureyle isoniazid,
rifaompin ve pirazinamid, takiben 4 ay streyle INH
ve rifampin kullanilir. Flegmondz gastritislerde, te-
davi etkili degildir. CMV ic¢in etkili bir tedavi yok-
tur, gansiklovir ve foskarnet virostatik etkilidir. C.
albicans i¢in nistatin, oral klotrimazol, itrakanazol,
flukanazol, amfoterisin B ve ketokanazol kullcmili-
mustir. Histoplazmozisde amfoterisin B, itrakonazol
ve flukonazol etkilidir. Anisakidosisde etkili bir te-
davi yoktur. Endoskopik olarak parazit cikanlabilir.

Akut erozif gastritis: En sik sebepler NSAID, alkol,
akut stres, daha az oranda radyasyon, viral infek-
siyonlar (CMV), vaskuler hasar ve direkt travma
(nazogastrik travma)‘dir. Endoskopide midenin de-
rin tabakalanna penetre olmayan ve submukozal
petesiler ile birlikte olan yuzeyel erozyonlar sapta-
nir.

Akut hemorajik gastritis: Etyoloji, akut erozif gastri-
tis gibidir. Aspirin, NSAID, alkol, kortikosteroidler,
sok, iskemi sonucu olusur. Klinik bulgular sessiz ve-
ya kanama ile birlikte olabilir. Endoskopide yay-
o kanama odaklam vardir. Agr vakalarda, nadi-
ren total gastrektomi bile gerekebilir.

Akut stres gastritisi: Ozellikle yash hastalarda go-
rulen bir erozif gastrit formudur. Siddetli yaniklar,
SSS travmasl, sepsis, sok, mekanik vantilasyonda
solunum sikintisi, hepatik ve renal yetmezlik, mul-
tiorgan disfonksiyonu sonucu olusur. Mekanizma,
yash hastalarda mukozal defansda azalma sonu-
cu olusur. Mukozanin hipoperfizyonu ile birlikte
artrmus asid sekresyonu, mukozal inflamasyon ve
ulserasyona neden olur. Semptom, belirti ve bul-
gular: Genelde hafif ve nonspesifiktir. ilk dnemli
bulgu, major stres baslangicinin ilk 2-5. gunlerinde
nazogastrik aspiratta kan mevcudiyetidir. Teghis
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endoskopik olarak konur. {lk 12 saat icinde akut
erozyonlar, 6zellikle korpusta petesi ve ekimozlar,
irreguler kui¢cuk Ulserlere (2-20 mm) dogru ilerleyis
seklinde gérulur. Tedavi uygulanmayanlarda,
submukoza ve serozaya kadar ilerleme, perforas-
yon veya ozellikle korpusta multiple, asikar kana-
malar saptanr. Kafa travmast ve yaniklarda, gast-
rik asit sekresyonunda artma olur, lezyonlar du-
odenumu da (Cushing ulseri) icerebilir.

Profilaksi ve tedavi: Gerekli vakalarda kan trans-
fuzyonu ile hemostaz saglarur. Bircok medikal ve
cerrahi (antisekretuar ulser ilaclom, vazokonstrik-
torler, arteriyel embolizasyon gibi anjiografik tek-
nikler, endoskopik koagulasyon) tedavi yontemle-
ri uygulanmustir. Baz vakalarda kanama tekrarla-
yabilir. Bu nedenle risk grubunun bilinmesi ve pro-
filaksi dnemlidir. Erken enteral beslenme konama-
y1 provake edebilir. .V histamin 2 reseptér bloker-
lan, antasidler, kombine tedavi ile yeterli olabil-
mektedir. pH>4 olanlarda riskli grubda ve vanti-
lasyon uygulonon hastalarda, st GIS ve orofa-
rinksde bakteriyel asgm ¢cogalma, nozokomial pnod-
moni gelisebilmektedir.

NADIR AKUT GASTRITIS TiPLERIi

1. Suplratif gastritis: Yaygin streptokok enfeksi-
yonlarn ve viral enfeksiyonlar sonucu olusur. Mide
duvarnnda kahnlasma, mukozada kanama, koyu
kirmizi gérunum, mide mukozasi yuzeyinde fibrino-
purdlan exuda, submukozada kalinlasma ve
odem saptanir. Mikroskopik olarak, submukozada
odem ve akut inflamasyon, bazen mikroabse,
muskuler tabakada konjesyon ve nekroz, mide du-
van damarlannda intravaskuler trombozis scpta-
nir.

2. Amfizematéz gastritis: Gaz olusturan bakterilere
bagh olarak olusur. Ici hava dolu kistik bosluklar
ve supuratif gastritisde bulunan 6zellikler bulunur.

KRONIK GASTRITISLER

Kronik gastritis, mide mukozasinin kronik inflomas-
yonu olup, atrofi (mukozanin fonksiyonel kapasite-
sinin kayh ile birlikte) veya metaplazi ile birlikte-
dir. Genelde antrum tutulmustur, G hucrelerinde
kayip ve gastrik sekresyonda azalma veya kor-
pusta oksintik glandlarda kayip sonucu asid, pep-
sin ve intrensek faktdr kayhi ile birliktedir. Simifla-
ma, etyolojik ajona (H. pylor, safra reflikst, NSA-
ID, otoimmunite, alerjik cevap v.s) ve histopatoloji-
ye gore yapilmaktadir. Ayrnica, mukozanin endos-
kopik gérunumune goére de yapimaktadir. Kimya-
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sal veya recaktif gastritis, safra veya pankreas sek-
resyonun mideye refluksu sonucu, ayrnca NSAID,
asetilsalisilik asit, kemoterapdtik ajonlar ve alkol
sonucu da olusur. Bu kimyasal ajonlar, epitelde
hasar, erozyon ve ulsere neden olur. Tek bir klasifi-
kasyon genelde hastaldn her zomaon tam agikla-
yamaz. Ayrica, midenin tutulum yerine gére de,
antral, fundik ve pangastritis olmak tzere 3 gruba
aynlir (Resim 3).

SEBEPLER VE SINIFLAMA

Gastritisler, endoskopik, histolojik ve semptomartik
olarak smiflandinlir. Her bir smiflamonin kendine
gore ozellikleri vardr.

1. infeksiydz gastritisler: H. pilor, H. heilmanii,
mykobakteriosis, histoplasmosis, mucormycosis,
anisakidosis, parazitler (strongyloides turleri, sisto-
zomiazis, difilobotrium latum), viral infeksiyonlar
(CMV, H. simplex) v.s

2. Noninfeksiy6z gastritisler: Otoimmun gastritisler,
kimyasal gastropati (kronik safra reflikst, aspirin,
NSAID alimimy), uremik gastropati, kronik noninfek-
siyoz granulomatdz gastritis (Crohn hastaldn, scr-
koidozis, Wegener granulomatozu, yabanct cisim-
ler, kokain kullanimi, izole grantlomatéz gastritis,
cocukluk cagmin kronik grantlomatdz hastahdn,
eozinofilik granuloma, alerjik granulomatozis ve
vaskulitis, plozma hucreli grontloma, romcrtoid
noduller, gastrik lenfoma, Longerhans hucre histi-
ozitisi), lenfositik gastritis, eozinofilik gastritis, rad-
yasyon hasar, graft versus host hastalidi, iskemik
gastritis, v.s

3. Nedeni saptanamayan kronik gastritisler.

PATOFIZYOLOJi
Etyolojiye gdre degismektedir.

1. H. pylori iligkili kronik gastritis: H. pylori ile in-
fekte kisilerde cogu kez asemptomatik kronik gast-
ritis bulunur. H. pylori gram negatif bir bakteri
olup, midede kolonize olma ve infekte etme yete-
negine schiptir (Resim 4). Bakteri fekal-oral alimm-
dan sonra midede mukus tabakasin geger, mide-
nin liminal yuzinde yerlesir, yogun inflamatuor
cevap baslar. H. pyloriye konakginin cevabl ve
bakteriyel trunler, T ve B lenfositlerden olusur, mi-
de epiteli ve 1. propriada bakteriyi fagosite eden
polimorfonuklear infiltrasyon saptanir. H. pylor ve
mukozal etkilesme sonucu, proinflamatuar sitokin-
ler (IL-8), salinir. Mide epitelyal hucreler, class II
molekulleri eksprese eder, daha fazla sitokin salini-
mina ve inflamasyona neden olur. Yuksek sitokin
seviyeleri, ozellikle TNF-o ve IL-6, IL-8, IL-10 gibi, H.
pylon gastritli hastalarda saptanir. Lokotrien 6zel-
likle 16kotrien Ba, konakc¢in noétrofilleri tarafindan
salinir ve gastrik epitel i¢in olduk¢a sitotoksiktir. Bu
da inflamatuar degisimlere neden olur. Inflamas-
yon ozellikle korpusu tuttugu tokdirde, parietal
hucreler inhibe olur, gastrik asit sekresyonu azalir.
Devaml iltihap, parietal hucrelerde kayiba ve
gastrik asit sekresyonunun azalmasina neden olur.
Antral inflamasyon, G ve D hucreleri etkileyerek
gastrin ve somatostatin sekresyonunu etkiler, gast-
rin sekresyonu azalir, yemekle stimule gastrin sali-
nimu abartiidir. Hp infeksiyonu tedavisi yapildigin-
da, notrofil infiltrasyonu dokudaon hizla geriler, kro-
nik inflamatucr hicrelerde yavas bir rezolisyon
olusur. Monosit infiltrasyonun yavas rezolisyonu
sonucu yemekle stimule gastrin sekresyonu nor-
male gelir.

/\_,/

Antral Gastrit (Tip B)

\

Soal

\ \
N e
|
Fundik Gastrit (Tip A)

Pangastrit (Tip AB)

Resim 3. Gastritisin lokalizasyonu
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H.pylorinin yaptig: gastritisler 2 kategoriye aynlir:

1. Antral predominant gastritis: Peptik Ulserli has-
talarda siktir

2. Multifokal atrofik gastritis: Korpus ve antrumda
progresif gastrik atrofi ve intestinal metaplazi ile
birliktedir. Gastrik kanser ve gastrik Ulser gelisen
vakalarda, bu tip gastritis goralur.

2. infeksiyéz graniilomatéz gastritis: Cok nadir
olup, Thc'a badh midede granulomalor saptomnir.
Funguslar ise, immunosuprese hastalarda granulo-
matdz gastritis yapar.

3. immiinosiiprese hastalarda gastritis: CMV'a
bagdh kronik gastritisde, histolojik olarak tipik intra-
nuklear eozinofilik inkltzyon cisimcikleri, bazen ku-
¢cuk intrasitoplazmik inkltzyon cisimcikleri bulunur
Resim 5). AIDS, tramsplant, malign ve immunosup-
resif ila¢ alanlarda siktir. L. propriada, yama tar-
zinda, hafif inflamatuar infiltrat saptemir. Epigastrik
agdmn, ates, atipik lenfositoz, mide grafisinde rijit ve
daralmis ontrum gérinumu saptanir. Endoskopide
antrumda édem ve konjesyon, multipl Ulserasyon-
lar, mukozal antral kitle (maligniteyi andinr) sapta-
nir. Biyopside, 1. propriada, gastrik epitel, endotel
veya mezonkimal hucrelerde viral inkluzyonlar
saptcmir. Siddetli nekroz ve Ulserasyon gelisebilir.

Midenin H. simplex ve varisella zoster ile inflamas-
yonu nadirdir. Erken yaslarda alinir, ileride reakti-
ve olur. Reaktivasyon, radyasyon, kemoterapi,
radyoterapi, lenfoma ve kanser seyrinde goérulur.
Semptomlar CMV gastritisine benzerdir. Ba'lu ¢ift
kontrasth mide grafisinde, kaldinm tasi (cobblesto-
ne paterni,) ulserasyonlar saptanir. Endoskopide
multipl, kacuk, kenarlem kabank veya linear tlse-
rasyonlar, kaldinm tasi manzarast mevcuttur. H.
simplex gastritisinde, firca sitolojisi veya mukozal
biyopside, epitel hiicrelerde bazofilik intrantklear
inkltzyonlar saptanwr. Mikobakteriyal (Mycobac-
terium avium-intraselltlare) infeksiyonlar, 1. propri-
ada histiositlerle diffliz infiltrasyon saptanir.

4. Otoimmiin gastritis: Serum antiparietal ve anti-
intrensek faktoér (F) antikorlan mevcudiyeti ile bir-
liktedir. Mide corpusu progresif olarak atrofive gi-
der, IF eksikligi ve pernisiyéz cnemi olusur (Resim
6). Kronik atrofik gastritis, genelde corpus ve fun-
dusda lokalizedir, parietal ve esas hlicrelerde sinir-
11 diffiz atrofi ise otoimmun atrofik gastritis ile birlik-
tedir (9,10). Otoantikorlar, intrensek faktdr, sitoplaz-
mik (mikrozomal-kanaliktler) ve plazma memb-
ran antijenlerine kargt olusur. IF antikorlan 2 tip
(Tip I, Tip I) olup, tip 1 IF antikorlar iF-kobalomin
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Resim 5. CMV" itis (A. endoskopik gérinim
B. histoloji €. Intrantiklear ve intrasitoplazmik inklizyon
cisimcikleri)
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Resim 6. Kronik atrofik gastritisde endoskopik géranum

baglanma yerini bloke eder, Vit B12 alimimini en-
geller. Hucresel aracili immunite olaya kansir, epi-
tel hucre hasomn ve gastrik atrofi olusur.

5. Kronik reaktif kimyasal gastropati: Uzun sureli
aspirin veya NSAID's alimimi sonucu olusur (Resim
7). Benzer sekilde mideye safra refliiksi sonucu da
olusur. Safra icerigindeki lizolesitin ve safra asitlert,
gastrik mukozal bariyeri bozar, hidrojen (H+) iyo-
nunun ger diffizyonuna ve sonuc¢ta hicre hasarn-
na neden olur. Pankreatik sivi da, safronin yaphdn
epitel hasarnn artinel etki yapar. Diger kronik gast-
ropatilerin aksine, kimyasal gastropatilerde muko-
zada minimal inflaomasyon mevcuttur.

6. Kronik nonenfeksiyéz granilomatédz gastritis:
Crohn hastalidn, sarkoidozis gibi noninfeksiyéz has-
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taliklar, gastrik granulomlarnn olagan sebebi olup,
izole granulomatdz gastritis yaparlar. Crohn vaka-
lonnin %33 Unde mide tutulumu mevcuttur. Gronu-
lomalar, gastrik karsinoma ve malignite ile bera-
berdir. Sarkoid-benzeri granulomalar, kokain ve
yabanci materyal alinimina badlh durumlarda da
gorulebilir.

7. Lenfositik gastritis: Mide yUzeyinin ve foveolar
epitelin T hucrelerle yogun infiltrasyonu ve L. prop-
riada kronik infeksiyon bulgulan mevcuttur (Resim
8). Normal kisilerdeki biyopsilerde ortalama her
100 epitel hiicresine 3,5 lenfosit diserken, bu has-
talarda 100 epitel hucresine karsilik 46.5 lenfosit
duser. Hastalik intraliminal antijenlerden kaynak-
lanir, yuksek anti-Hp antikor titreleri mevcuttur, Hp
eradikasyonundan sonra inflamasyon geriler. An-
cak bir ¢cok hastada Hp serolojisi negatiftir. Bir cok
hastada da, gluten (¢élyak hastahdn) ve ticlopidi-
ne gibi ila¢lara karst sekonder entolerans gelisir.
Gastrik lenfomali hastalarda da H. piloriden dola-
v1 lenfositik gastritis gelisebilir. Lenfositik gastritis-
de, endoskopide mukozada kalinlasma, nodulari-
te, aftdz erozyondan olusan varioliform gastritis
tablosu vardir.

Resim 8. Lenfositik gastritis
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8. Eozinofilik gastritis: Eozinofilik gastroenteritlerin
bir parcasin olusturur (Resim 9). Tutulum yerine
gdre 3 gruba (mukoza, muskuler ve seroza tabaka-
s1) aynhr. Ozellikle, Eustoma rotundatum ve cnisa-
kiasis gibi paraziter enfestasyonlar sonucu olusur.
Ozellikle gastrik antrumda eozinofilik infiltrasyon
mevcuttur. Hastalann kanlonnda eozinofili mev-
cuttur. Ozellikle cocuklarda, gida alerjisi, genellik-
le stit veya soya proteinleri sonucu olusur. Mukozal
tutulum olanlarda bulanti, kusma, kilo kaybi, one-
mi, protein kaybettiren enteropati, intestinal perfo-
rasyon bulgulan vardir. Muskuler tutulum olanlar-
da obstruksiyon bulgulan, serozal tutulum olanlar-
da batinda eozinofilik asit gelisir. Gastrik tutulum,
bazen pilor stenozu tablosu olusturur. Ba'lu grafide,
pililerde kahnlasma, nodularite ve Ulserasyonlar
bulunur. Endoskopi normal gérunim veya ode-
matdz-yuzeyel erozyonlar, plilerde kalinlasma
saptcmur. Eozinofilik gastroenteritis, dzellikle sklero-
derma, polimyositis ve dermatomyositis gibi kolla-
jen doku hastaliklarda da gérulebilir.
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Resim 9. Eozinofilik éastriﬁs. Mukozada yaygin eozinofil
infiltrasyonu mevcut
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9. Radyasyon gastritisi: Radyasyona baglh hasar
akut (< 6 ay) veya kronik (> 1 yil) olabilir. Kuguk
dozda radyasyon (1500 R'a kadar) reversibl muko-
zal hasar yapar, yuksek dozdaki radyasyon iske-
mik Ulserasyon ve atrofi ile karakterize irreversibl
hasara neden olur. Reversibl degisimler, epitelyal
hucrelerde dejeneratif degisiklikler ve nonspesifik
kronik inflamatuar infiltrasyonu icerir. Yuksek doz-
daki radyasyon, fundus bezlerinde atrofi, kalici
mukozal hasar, mukozal erozyonlar, kapiller he-
moragjiye neden olur, submukozal endarteritis, mu-
kozal iskemi ve sekonder ulser gelisit. Baz yazar-
lar, 4500 cGy'a kadar gastrik tolerans olcabilecedi-
ni, 5500 cGy ve daha yuksek dozlarda, %50 ora-
ninda gastrik ulser gelisebilecedini belirtmektedir-
ler. Radyasyona bagh gastrik tlserler, 0.5-2 cm ¢a-
pinda, genelde antrumda ve tek Ulser seklindedir.

10. iskemik gastritis: Kronik iskemik gastropati, ¢o-
liak ve superior mezenterik arterlerdeki kronik iske-
mi ve aterosklerotik trombus sonucu, ozellikle yas-
hlarda, olusur. Yogun fizik aktiviteli sporcularda,
ozellikle uzun mesafe kosu yapan atletlerde, rek-
kurent iskemik gastropati ve kronik gastrointestinal
kanamalar gorulebilir.

KLINIiK BULGULAR

H. pylori gastritisi: Genelde asemptomatik olup,
bazen epigastrik agn, nadiren bulant, kusma,
anoreksia ve kilo kaybi gérulebilir. Semptomlar,
kronik Hp gastritisine bagh peptik Ulser, gastrik kar-
sinoma ve MALT lenfoma gibi komplikasyon geli-
since daha belirgin hale gelir.

Otoimmiin gastritisler: Klinik bulgular, siddetli
gastrik atrofi sonucu IF eksikligi sonucu, kobalami-
nin absorpsiyon eksikligine baghdir. Hastalik sinsi
baslar ve yavas bir sekilde ilerler. Kobalamin ek-
sikligine bagh, nérolojik, gastrintestinal ve hemato-
lojik semptomlar olusur. Hematolojik bulgu olarak;
megaloblastik anemi, nadiren trombositopeniden
dolay1 purpura gérulebilir. Anemiye bagl; halsiz-
lik, vertigo, hafif basagdmnsi, kulak ¢imlamasi, tinni-
tus, palpitasyon, anjina, ve KKY semptomlarn geli-
sebilir. GIS bulgulan; Anoreksia, kilo kayhbi, dilde
hassasiyet olabilir. Nérolojik bulgular olarak, demi-
yelinizasyon sonucu, ekstremitelerde parestezi ve
his kayhi, ataksi ve kaslarda zayiflik saptanir.
Sfinkter fonksiyon bozuklugu goérulebilir. Mental
fonksiyon bozuklugu, demans veya psikoz olusabi-
lir. Het ve eritrdsit sayist normal simirlarda olsa bile,
ndrolojik bulgular olusabilir. Pernisiyéz cmemili
hastalarda, gastrik polip ve gastrik karsinoid insi-
dansi fazla olup, mide kanseri insidanst normal ki-
silere godre 2.9 kat artmigtir.
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Granilomatdz gastritis: Sistemik granulomatédz
hastalga baghdir. Cogu vakada asemptomatiktir.
Semptomatik olgularda, gastrik tlser, hemoraiji, pi-
lorik striktar ve gastrik outlet sendrom gelisebilir.

Graft-versus-host (GVH) hastaligi: Bu hastalik ge-
nelde dllojenik kemik iligi transplantasyonu veya
nadiren solid tromsplantasyon sonrasi gelisir, tim
GIS1i etkiliyebilir. GVH hastalign, akut veya kronik
olabilir. GIS genelde akut GVH hastaliginda daha
cok etkilenir. Gastrik GVH hastaliginda, bulants,
kusma, ishal olmaksizin Ust kann agnst olusalbilir.
Biyopside ozellikle tek hucrelerde (apoptotik cisim-
cikler) nekroz saptarnir.

Lenfositik gastritis: Orta ve ileri yaslarda sik goru-
lur. H. pylor, Menetrier hastalign ve Gluten entero-
patisi ile birlikte olabilir. Mide korpusunda hiper-
sensitivite reaksiyonu gosterebilir. MALT lenfoma
ve mide kanserinin komplikasyonu seklinde de
olabilir.

Eosinofilik gastroenteritis: Baz hastalarda kollagjen
doku hastalign vardir. Spesifik gida alimimi sonrast
bulanti, kusma, abdominal agn gdrulebilir. Mus-
kularis propricnin tutulumu sonucu, kalinlasma ve
rijidite olusmasi, gastrik outlet semptomlarin olus-
turur. Bircok hastada, allerji, petriferal eozinofili, as-
tim, ekzema ve gida sensitivitesi bulunur.

KRONIK GASTRITISDE FiZiK
BULGULAR

Epigastrik hassasiyet bulunabilir. Pernisiyéz anemi
varsa ona ait bulgular bulunabilir. Siddetli kobala-
min eksikliginde, hasta soluk, deri ve mukozalar ik-
terik olabilir. Tagikardi, kordiomegali ve kardiok
oskultasyonda sistolik Ufirim buluncilbilir. Nérolojik
muayenede norolojik bulgulomn varhdn arastinhr.

TANI

1. Anamnez ve fizik muayene: Etyolojiyve ve ane-
miye ait semptomlara baghdir.

2. Laboratuar: Atrofik gastritis varhginda, serumda
pepsinojen I/pepsinojen II orcru dlgultr. Pepsinojen
I ve II, gastrik esas hucrelerde sentez ve sekrete
edilir. Mide limenine sekresyonundan sonrd, pro-
teolitik aktif pepsinlere donusturalir. Gastrik atrofi
sonucu, ozellikle pepsinojen I azalir. Pepsinojen du-
zeyleri atrofik gastritis ve mide kanseri gelisen va-
kalarda énemli olup, sensitivitesi ve spesifitesi
%84.6 ve %73.5 civanndadir. Hizh ureaz testi yopil-
maldir. Hp kulturd, tamda alhin stondarttir (10).
Otolmmun gastritis varhidn i¢in, serumda antipari-
etal ve anti-IF antikorlom, aklorhidri (bazal ve sti-
mule), hipergastrinemi, dustk serum kobalamin
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(vit B12) dizey tayini ve Schilling testi yapilabilir
1.

3. Ust GiS Endoskopisi: Baz otérler, H.pylorye
bagh kronik gastritlerde endoskopinin olduk¢a ya-
rarh oldugunu vurgular. Endoskopide nodularite,
intestinal metaplazi, atrofi saptanir (Resim 10). Gra-
nulomatédz gastritisde, mukozal nodularite, multipl
aftdz Ulserler, linear veya duzensiz Ulserasyonlar,
antral pililerde kahnlasma, antral dizensizlik, hi-
poperistaltizma ve duodenal striktirler saptcamnir.
Agin gastrik tutulum, linitis plastikary1 andirir. Lenfo-
sitik gastritisde, genislemis pililer, aftéz erozyonlar
(kucuk, ortasinda krater géranumu olan, volkan
tarzinda) saptonwr. Endoskopik gérunum varioli-
form gastritis seklinde tarumlarur. Safra reflust ve
kimyasal gastropatilerde, mukoza kirmizi ve yer
yer kanoamal olabilir.

4. Biyopsi: Kronik gastritin varhdn, sebebi, tipi, de-
recesi, Hp ve diger bulgular hakkinda bilgi verir.
Gunumuzde kronik gastritlerin toruminda Sydney
klasifikasyonu kullcniimaktadir (Tablo 1).

TEDAVIi

Kronik gastritis tedavisi, etyolojiye gére degismek-
tedir. Birgok vakada semptom ve bulgular olma-
yabilir. Lenfositik gastritisde bazen spontan iyiles-
me olabilir. Kronik gastritis uzun sureli bir hastalk
olmasst nedeniyle, tedavi dnerilmekte ve omepra-
zol kullanilmaktadir. Ho'e bagh kronik gastritisde,
Hp eradikasyonu i¢in test ve tedavi prensibi uygu-
lanmaktadir. Hp tedavisinde PPI veya ranitidin biz-
mut sitrat ile birlikte, antibiyotikli kombinasyonlar
(amoksisilin, klaritromisin, metranidazol, tetrasik-
lin, furazolidon) kullomilir (13-17). Ancak, son za-
monlarda klaritromisin ve amoksisiline kargt gide-
rek artan oromlarda direng gelistigi unutulmamali-
dir. Tedavi suresi minimum 7 gun olup, 10-14 gun
de uygulanabilir. Amoksisilin 1000 mgr X 2/gun,
klaritromisin 500 mgr X 2/gun, tetrasiklin 250 mgr
X 4/gun, metranidazol 250 mgr X 4/gun olacak se-
kilde verilmelidir. Tedavi U¢li veya doértlt sekilde
uygulonwr. Doértla tedavide, PPI + tetrasiklin 500
mgr X 4/gun, bizmuth subsalisat 120 mgr X 4/gun
ve metranidazol 500 mgr X 3/gun oral yolla kulla-
nilir. Eradikasyon tedavisi uygulanan hastalarda
tedavi bitiminden 4 hafta sonra, noninvazif metod-
larla (Gre nefes testi veya HpSA=Hp diskl antijen
testi) eradikasyon olup olmadign arastmlmaldir.
Endoskopide atrofik gastritis veya displazi sapta-
non vakalarda, 6 ayda bir endoskopik takip éne-
rilir. Atrofik gastritis gelisen vakalarda vit B12 teda-
visi uygulanuir.
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Resim 10. Hp porzitif kronik gastritisde endoskopik
gérinim

Prognoz, altta yaton hastahga baghdir. Hp eradi-
kasyondan sonra, gastritisin lenfoid komponentle-
rinin kaybolmasi, aylar sonra olusur. Atrofik gastri-
tisde eradikasyon tedavisinin gastrik atrofiyi gerile-
tip geriletmedigi tam netlik kazonmarushr. Atrofik
gastritisde eradikasyon tedavisinin gastrik kanser
insidansimi azalhp ozaltmadi§r da  tartismahdr.
Bunlarda Hp eradikasyon tedavisinin amaci, gast-
rik kanser insidansini azaltmaktir.

KRONIK EROZIiF GASTRITIS

Idiopatik veya ilaglara bagh (aspirin ve NSAID)
olabilecedi gibi, viruslar ve Crohn hastalgina bag-
Ii da olabilir. Semptomlar nonspesifik olup, bulan-
t, kusma, ve epigastrik agn bulunabilir. Endosko-
pide, multipl ve aftdz Ulsetler, plilerde kalinlasma
mevcuttur. Histolojide inflaomasyonun derecesi de-
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Tablo 1. Sydney Siniflandirmast

Endoskopik Kriterler

1. Eritematdz/ekstdatif gastritis
Superfisyal erozif gastritis
Erozyone polipoid gastritis

2

3

4. Atrofik gastritis
5. Hemorajik gastritis

6. Safra gastritisi

7. Yabanc cisime bagh gastritis

Etyolojiye gére klasifikasyon

1. Otoimmun gastritis (tip A)

2. Bakteri ile iliskili gastritis (Tip B)

3. Kemotoksik ajomlara bagh gastritis (Tip C)
4. Foarkh gastrit formlom

Lokalizasyona bagh gastritis

1. Pangastritis

2. Antral gastritis

3. Korpus gastritisi

Gastritin Derecelendirilmesi (Hp, aktivite, inflamasyon, atrofi,
intestinal metaplazi varhdina goére): Hafif, orta ve siddetli de-
rece

Histomorfolojik kriterler
1. Akut

2. Kronik

3. Kronik-aktif gastritis

Jisiktir. Tedavi semptomatik olup, antasitler, He
blokerlarn, PPI kullamilir, NSAID ve uygun olmayan
diyetten sakinilir. Remisyon ve alevlenme siktir.

NONEROZIF GASTRITIS

ETYOLOJi:

H. pylori, hemen hemen butin vokalarda primer
ve en sik sebeptir. En yuksek H. pylon konsantras-
yonu antrumda bulunur.

PATOLOJi:

1. Siperfisyal gastritis: Mukozal inflomasyonda
bulunan asil hucreler, lenfosit, plazma hucreler,
notrofillerdir. Genelde atrofi ve metaplazi bulun-
maz. Prevalans yas ile artar.

2. Derin gastritis: Genelde semptomatiktir (dispep-
si). Mononuklear hucreler ve nétrofiller, muskuler
tabakaya kadar mukozayr infiltre eder, nadiren
eksudasyon veya kript absesi bulunabilir. Parsiyel
gland atrofisi ve metaplazi bulunabilir. Semptom-
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tik hastalarda, H. pylori eradikasyonu yapilir.

3. Gastrik atrofi: Mide bezlerinin atrofisi, gastritis
(6zellikle uzun sureli tip B gastrit) sonucu gelisir.
Gastrik atrofili baz hastalarda, parietal hicreye
kars: antikorlar, dzellikle korpus (tip A) gastritisi ve
pernisiydz anemili hastalarda, bulunur. Atrofi, spe-
sifik semptomlar olmadan da olusabilir. Endosko-
pide, mukoza normal olabilecedi gibi, mukozada
incelme, submukozal damarlarda belirginlesme
bulunur. Atrofinin tam olustugu vakalarda, pepsin
sekresyonunda ve intrensek faktdr yapiminda
azalma, sonucta B12 malabsorpsiyonu saptamnir.

4. Metaplazi: Kronik nonerozif gastritisde, mukdz
bez ve intestinal olmak Uzere 2 turli metaplazi var-
dir. Mukéz bez metaplazisi (psdédopilorik metapla-
zi), gastrik bezlerde &Ozellikle kucuk kurvaturada
siddetli atrofi ile birliktedir. Gastrik tilser, antrum ve
corpusun birlesme yerinde olusur. Intestinal me-
taplazi, kronik mukozal hasara cevap olarak olu-
sur. Gastrik mukoza, goblet hucreleri, rudimenter
villiyi iceren ince barsak mukozasini andirr. Intes-
tinal metaplozi, antrumdon baglar ve korpusa
dogru uzanur, histolojik olarak komplet ve inkomp-
let olarak 2 sekilde olusur. Komplet metaplazide,
histolojik ve fonksiyonel olarak gastrik mukoza, ta-
mamen intestinal mukozaya dénusmustar, ab-
sorpsiyon ve peptid sekrete edici etkileri vardir. In-
komplet intestinal metaplazide, epitel goriantmu
kalin barsak mukozasmna yokindir ve displazi var-
dir. Intestinal metaplazi, ileriki yillarda mide kan-
seri riski olusturmaktadir (18-19).

TESHIS:

Semptomlar, endoskopi ve biyopsi ile konur. Bir
¢cok Hp pozitif gastritis asemptomatiktir. Bu neden-
le test ve tedavi gerekmez. Nonivazif testler; ucuz
ve endoskopi gerekmez. IgA ve IgG antikorlann
sensitivitesi ve spesifitesi >%85'dir. Nonulseratif dis-
pepsili (NUD) hastalarda Hpnin rolt tam olmadi-
gmndan, NUD'li hastalarda Hp testi ve Hp eradikas-
yonu gerekmez (20). Hp eradikasyonu vakalarda
kalitatif seroloji 3 yil kadar pozitif olup, kalitatif an-
tikorlar giderek duser. °C ve "C ile isaretli ure ne-
fes testi sensitivitesi ve spesifitesi >%90°dir. Bu test,
eradikasyon tedavisi bitiminden en az 4 hafta son-
ra, Hpnin eradike olup olmadigini anlamak icin
kullamlir. Invazif testler; gastroskopi ve mukozal bi-
yopsi gerektiren testlerdir. Hp kultard oldukga spe-
sifik, ancak rutinde ¢ok sik kullanilmamaktadir.
Histolojinin sensitivitesi ve spesivitesi >%90°dwr. Bi-
yopsi antrumda, pilorun 1-2 civanndan ahnmal-
dir. Hizh Ureaz test, pH-sensitif renk indikatérune
gére ortamda Hp varhdnda, bakteriyel Ureaz ure-
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yi hidrolize eder, besiyeri pembe-kirmiz renge do-
nusur. Bu testin spesivitesi ve sensitivitesi >%90'dur.

TEDAVI:

Kronik nonerorzif gastritlerin tedavisi, Hp eradikas-
yonu ile olur. Hp negatif vakaloarda asit stprese
edici tedaviler uygulanir.

POSTGASTREKTOMI GASTRITIS

Bir ¢ok mekanizma sorumludur. Vagotomi uygu-
lanmasi, vagal trofik etkinin azalmasina, safranin
midede hasar yapmasina, gastrotropik hormon
olan gastrinin azalmasina, parietal ve peptik htc-
relerin kaybina ve sonug¢ta mukozal hasara neden
olur. Semptomlar hastaligin derecesi ile ilgili dedil-
dir. Postgastrektomi gastritis, sik olarak siddetli at-
rofi ve aklorhidriye ilerler. Intrensek faktér azalr ve
pemisiydz anemi gelisir. Postgastrektomiden 15-20
vl sonra gaostrik kanser gelisme insidcmst vardar.

SIK OLMAYAN GASTRITIS
(GASTROPATI) SENDROMLARI

Menetrier Hastalig: Ozelikle corpus ve muhteme-
len antrumda, mide pililerinde kalinlasma ile ka-
rakterize, idiopatik bir hastaliktir (Resim 11). Gland-
larda atrofi, siirh foveolar pit hiperplazisi, stk mu-
kdz glond hiperplazisi, hafif inflamasyon, artmis
mukozal kalnlasma, hipoalbiminemi ve protein
kaybettiren enteropati tablosu ile karakterizedir.
Hastalik ilerleyince, asit ve pepsin sekresyonu aza-
lir, hipoklorhidri gelisir. Genelde 30-60 yaslannda,
erkeklerde daha siktir. Semptomlar nonspesifik
olup, sik olarak epigastrik agr, bulanti, kilo kayhbr,
odem ve ishal goéraltr. Hastalik, hipertrofik lenfo-
sitik gastritis ve carsinoid benzeri sendrom ile birlik-
tedir. Ayincl tamda, lenfoma, MALT lenfoma, Zol-
linger-Ellison sendromu, Cronkhite-Conada send-
romu dustunulmelidir. Hastalgin tedavisinde an-
tikolinerjik ila¢lar, antisekretuar ila¢lar, kortikos-
teroidler kullarilir, ancaok etkileri tartigmahdir. EGF
reseptérune karsi otoantikorlar, antifibrinolitik
ajanlar da kullanilmistir. Parsiyel veya total gastrik
rezeksiyon, siddetli hipoalbiminemide uygula-
nabilir. Hiperplastik hipersekretuar gastropati, bu
hastaligin bir varyant olarak kabul edilmektedir.

Gastritis sistika profunda: Peptik tilser hastalginda
uygulanan gastrojejunostomi + parsiyel gastrek-
tominin bir komplikasyonudur. Bazen gastrik cer-
rahi olmaksizin ve kronik gastritisin bir komplikas-
yonu olarak olugur. Radyolojik ve endoskopik in-
celemelerde, multipl ekzofitik gastrik kitle (malig-
niteyi andiron) géranumu vardir. Mide mukozasin-
da multipl noduller ve eksofitik kitle saptanir. Kesit-
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lerde, mide duvan kaln, multipl kistler mevcuttur.
Mikroskopik olarak, foveolar hiperplazi, sub-
mukoza ve muskularis mukozaya kadar uzonan
kistik glandlar mevcuttur (Resim 12). Beraberinde
kronik atrofik gastrit ve atipik hiperplazi bulun-
masl, prekanserdz bir durumu gosterir.

Eozinofilik gastritis: Antrumda daha sik olarak,
mukoza, submukoza ve muskuler tabakanm asin
eozinofilik infiltrasyonu ile karakterize, genelde
idiopatik cancak nematod enfestasyonu sonucu
olugur. Semptomlar, bulanti, kusma ve erken doy-
gunluktur. Gastroskopide derin biyopsi ainmaldir.
[diopatik vakalarda steroidler yarar saglar. Pilorik
obstriksiyon gelisen vakalarda, cerrahi gereke-
bilir.

Alkol, kokain kullanimi: Alkol kullananlarda,
subepitelyal hemorajiler gérulir (Resim 13). Kronik
alkol kulloniminda, Hp' e bagh kronik antral gast-
ritis sikhig daha fazladir. Alkol ve NSAD kulonom-
larda mide patolojisi daha fazla olmaktadir.
Kokain kullonanlarda, mide fundus, antrum, kor-
pus ve duodenal bulbusda diffuz eksudatif eroz-
yonlar sonucu gastrointestinal kanamalar ve ay-
rca perforasyon rapor edilmistir.

Safra refliisii (alkalen) gastritis: Parsiyel gastrek-
tomi, vagotomi, sfinkteroplasti, kolesistektomi son-
rast sik olarak olusur. Safra refluksu olan vakalar-
da, Hp sikkligi genelde dusuktur. Endoskopide
mukozda kizanklik, safra, erozyon saptanir. Biyop-
side, foveolar hiperplazi, dilate kistik bezler, atipik
glandlar ve inflomasyon bulgulon saptomir. At-
rofik gastritis ve gastrik karsinoma gelisebilir.

MALT lenfoma (Psédolenfoma): Gastrik mukoza-
nin masif lenfoid infiltrasyonu ile karakterizedir.
Menetrier hastahdim andiralboilir.

Sistemik hastaliklara bagh gastritis: Sarkoidozis,
Tobc, amiloidozis ve diger granulomatéz hastalik-
larda olusur.

Fiziki ajanlara bagh gastritis: Korozif maddelerin
icimi ve radyasyona baghdir. Radyasyona bagh
gastritisde, pilorik stenoz ve perforasyon bile
gelisebilir.

infeksiyéz (septik) gastritis: Korozif maddelerin icil-
mesi, iskemi veya radyasyon sonrasli, bakteri yer-
lesimine bagh flegmondz gastritis gelisebilir.
Xray'de mukoza dizeyinde gaz birikimi scptomnir.
Bazen akut cerrahi abdomen tablosu olusur, mor-
talitesi yuksektir. Cerrahi nadiren gerekebilir. Debil
ve immunokomprimize hastalarda, viral veya fun-
gal gastritis, candida, histoplazmorzis, sitomegalo-
virus veya mukormikozise bagl, eksudatif gastritis,
ozofajitis veya duodenitis gelisebilir.
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Resim 11. A. Zolling
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Resim 12. Gastritis sistika profu da: Mide bezlerinde
kistik dilatasyonlar
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