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varsa İM’den şüphelenmek gerekir (5). NBG’de ise beyaz–
mavi yamalı alanlar şüpheli alanlar olarak yorumlanabilir (6). 
Histopatolojik olarak İM, mide mukoza ve gland epitelinin, 
intestinal epitele benzer morfolojik değişiklikler gösterme-
sidir. İM, Hemotoksilen & Eozin (HE) boyama ile yapılan 
histopatolojik kesitlerde normalde mide mukozasında gö-
rülmeyen, ancak barsak epitelinde görülebilen goblet hücre, 
absortif hücre, Paneth hücre ve endokrin hücrelerin varlığı 
ile tanı alır (7). 

İNTESTİNAL METAPLAZİNİN SINIFLAMASI 

İM temelde mukozasının histomorfolojik değerlendirmesi-
ne göre, komplet ve inkomplet olarak ayrılmaktadır (8). Alt 
grup klasifikasyonlarında elektron mikroskobik özellikler, 
hücrelerin sindirim enzim özellikleri, immünolojik nitelikle-
ri ve goblet hücre veya silindirik hücrenin müsin özellikleri 
de tanımlamaları detaylandırmakta ve kuvvetlendirmekte-
dir (9). Komplet Tip İM’de mide mukozası, tamamen bar-
sak mukozası özellikleri göstermektedir. Barsak epitelinin 
villus ve tübüler gland yapısını taklit etmektedir. Temel 
olarak fırçamsı kenarları bulunan, eozinofilik sitoplazmalı  

GİRİŞ

Gastrik karsinom, Dünya Sağlık Örgütü 2012 verilerine göre 
akciğer, meme, kolorektal ve prostat kanserinin ardından be-
şinci en sık kanser olup kanserden ölüm sıklığında ise üçüncü 
sırada yer almaktadır (1). 2012’de bildirilen 952.000 yeni tanı 
gastrik karsinomlu olgunun yaklaşık yarısının Asya kökenli 
ve erkek hastalar olduğu görülmüştür (1). Gastrik karsinom 
patogenezinde intestinal metaplazi (İM) önemli bir basamak 
olup prekanseröz lezyon olarak kabul edilmektedir (2). Bu 
sebeple, yapılan retrospektif çalışmalarda İM surveyansının 
gastrik karsinom erken tanısı ve sağkalımı üzerine potansiyel 
faydası vurgulanmaktadır (3). Buradan yola çıkarak gastroen-
terolog ve patologların gastrik karsinom prekürsör lezyon-
larına erken ve doğru, diagnostik ve terapötik yaklaşımları, 
toplum sağlığı açısından önemli bir adım olacaktır. 

İNTESTİNAL METAPLAZİ TANISI

İntestinal metaplazi (İM)’nin endoskopik tanısı oldukça zor 
olup özellikle son yıllarda artan “narrow band” görüntüleme 
(NBG), kromoendoskopi, konfokal lazer endoskopi, endosi-
toskopi kullanımı sayesinde daha netlik kazanmaktadır (4). 
Beyaz ışık endoskopide soluk mukoza zemininde beyazımsı 
plaklar ile alacalı- heterojen- diskolere mukoza görünümü 
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Rutin klinik pratikte kullanılmasa da araştırmalarda İM, mor-
folojik özellikler yanında müsin ekspresyon özelliklerine göre 
de değerlendirilir. Normal gastrik müsin, periodik asit-Schiff 
(PAS) boyası ile mor renkli boyanan ve nötral pH’da bir mü-
sindir. İM’de orijinal gastrik müsin, sialik veya sülfatlı asidik 
müsin ile yer değiştirir. Sialomüsin Alsiyan mavi boyası ile 
mavi renkli boyanırken, sülfomüsin yüksek demir içerikli Di-
amin boyası ile kahverengi boyanır. Tip I İM’de sadece sialo-
müsin salgılanırken, Tip III İM’de sülfomüsin salgılanır. Tip II 
İM ise hibrid form olup hem gastrik hem de intestinal müsin 
karışımı özellikleri göstermektedir (10) (Tablo 1).

intestinal absorbtif hücreler taşırlar. Bu hücrelerin arasında 
asidik müsin taşıyan goblet hücreleri bulunur. Bu hücreler 
Alcian mavi pH:2,5 ile pozitif boyanırlar. HE boyamalarda ise 
içi boş kadeh tarzında hücreler olarak seçilirler. Ayrıca yine 
intestinal mukozada flora düzeninden sorumlu Paneth hüc-
releri de görülür. İnkomplet İM’de ise, glandüler yapı basit tü-
büler yapıda olmakla birlikte düzensiz görünümdedir. Goblet 
hücreleri arasında fırçamsı kenarı olmayan, değişken çap ve 
sayıda, karışık müsin damlacıkları içeren, silindirik hücreler 
bulunur. Paneth hücreleri ise sayıca ya çok azdır ya da yoktur 
(8) (Tablo 1) (Resim 1). 

Tip Histomorfolojik Özellikler  Histokimyasal Özellikler Boyanma Özellikleri  

Tip I (Komplet) Metaplazik bezler düzenli –tübüler Sialomüsin ++++ Alcian mavisi pH 2.5 pozitif

	 İnce	barsak	tipi	özellikler
	 -	Fırçamsı	kenarlı	absorbtif	enterosit
 - Goblet hücre
 - Paneth hücre

Tip II (İnkomplet)	 Metaplazik	bezler	kısmen	düzenli		 Nötral	müsin	+/-	 PAS	pozitif

	 Kalın	barsak	tipi	özellikler	 Sialomüsin	++	 Alcian	mavisi	pH	2.5	pozitif
 - Sekretuvar, non-absorbtif silindirik hücre Sulfomüsin ++
 - Goblet hücre

Tip III (İnkomplet) Metaplazik bezler belirgin düzensiz, Sulfomüsin ++++ Alcian mavisi pH 2.5 pozitif
	 atipi	ve	differansiyasyon	kaybı	belirgin	 	 Alcian mavisi pH 0.5 pozitif
	 Kalın	barsak	tipi	özellikler	 	 Yüksek	demir	Diamin	pozitif
 - Sekretuvar, non-absorbtif silindirik hücre
 - Goblet hücre

Tablo 1. İntestinal	metaplazi’nin	histomorfolojik	ve	histokimyasal	özelliklerine	göre	sınıflaması

Resim 1. Gastrik	 intestinal	metaplazi’nin	 fotomikrografiler	
ile	örneklemesi:	1A-Tip	I	İM,	1B-Tip	II	İM,	1C-Tip	III	İM.

A B

C
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karsinom riski arasında da bir ilişki olduğu öne sürülmüştür. 
De vries ve arkadaşlarının çalışmasında insisura angularisde 
lokalize İM prevalansı, midenin diğer bölgeleri ile karşılaştırıl-
dığında daha fazla bulunmuştur. Muhtemelen İM’nin insisura 
angularisde başlayarak, buradan midenin diğer bölgelerine 
yayıldığı varsayılmaktadır (19). Ayrıca antral predominant İM 
ile karşılaştırıldığında küçük kurvaturda lokalize İM’nin 5.7 
kat, hem korpus hem de antrumda lokalize İM’nin ise 12.2 
kat artmış gastrik karsinom riski olduğu öne sürülmüş (18). 

İNTESTİNAL METAPLAZİ – KANSER
İLİŞKİSİNDE RİSK FAKTÖRLERİ ve
EPİDEMİYOLOJİSİ

Gastrik karsinogenez multifaktöryel bir süreçtir; burada in-
testinal metaplaziden karsinoma giden süreci etkileyen fak-
törleri iyi analiz etmek gerekir (20). Özellikle H. pylori’nin 
keşfi ve sonrasında yapılan epidemiyolojik çalışmalarda gast-
rik karsinom patogenezi daha iyi anlaşılmış, ardışık hücresel 
değişimlerin görüldüğü süreç hem bireysel hem çevresel 
risk faktörleri ile açıklanmıştır (2,15,21) (Şekil 1). H. pylori, 
burada en önemli risk faktörü olmakla beraber, sosyoekono-
mik durum, sigara kullanımı, tuzlu veya tütsülenmiş gıda ile 
beslenme bu yolakları etkileyen diğer önemli çevresel fak-
törlerdir. Yanısıra, bireyin yaşı, cinsiyeti, etnik kökeni, immün 
yanıtı ve genetik özellikleri de patogenezde rotayı belirleyen 
bireysel değişkenlerdir (20,21). 

Hollanda’dan yapılan çalışmada 533 dispeptik hastaya yapı-
lan endoskopik işlemde İM prevalansı %25.3 olarak raporlan-
mıştır (22). Aynı çalışmanın detaylarına bakıldığında 50 yaş 
üzerinde İM prevalansı %31.9 iken, 40 yaş altında bu oran 
%5.2’e düşmüştür (22). İran’dan yapılan bir çalışmada kronik 
dispepsili ve 40 yaş üzeri 688 hastaya yapılan endoskopi ve 
biyopsi ile İM prevalansı %19,8 olarak bildirilmiştir (23). 

Gastrik karsinom endemik bölgelerinden bir olan Kore’de, 
İM prevalansı, erkeklerde %42,5 kadınlarda ise %32,7 olarak 
değerlendirilmiştir. Ayrıca yine aynı çalışmada özellikle 40-60 
yaş grubunda İM prevalansının, 40 yaş altı gruba göre daha 
yüksek olduğu vurgulanmıştır (24). 

Etnik köken, gastrik kanserde olduğu gibi, gastrik prekan-
seröz lezyonların da prevalansını etkileyebilir. Bu açıdan 
Amerika Birleşik Devletleri’nin multietnik popülasyonun-
da, 2015’de Choi ve arkadaşlarının yaptığı çalışma durumu     

Yine pratikte çok sık ihtiyaç duyulmamakla birlikte İM tip-
lendirilmesinde immünhistokimyasal boyamalardan da fay-
dalanılır. Normal gastrik mukoza MUC1, MUC5AC, MUC6 ile 
boyanır. Tip I komplet intestinal İM’de mukoza MUC2 ile bo-
yanır. Tip II ve III İM’de ise mukoza MUC1, MUC5AC, MUC6 
ve MUC2 ile boyanma olur (11).

Henüz yeni olmakla beraber, metaplazi paterninde tarif edi-
len bir başka tip ise, spazmolitik polipeptid esprese eden me-
taplazi (SPEM) adı ile farklı bir antitedir. Bu tip metaplazide 
Trefoil Faktör-2 olarak adlandırılan spazmolitik polipeptid 
ekpresyonu ile karakterize oksintik atrofinin olduğu, korpus 
ve fundusda lokalize, kronik Helicobacter pylori (H. pylori) 
enfeksiyonu ve gastrik karsinom ile kuvvetli bağlantı göste-
ren bir metaplazi alt grubu tarif edilmiştir (12). 

İNTESTİNAL METAPLAZİ – GASTRİK KANSER 
İLİŞKİSİNDE PATOGENEZ

Histolojik olarak gastrik karsinom, Lauren klasifikasyonuna 
göre 2 tipe ayrılır: 1) İntestinal tip 2) Diffüz tip (12). Gastrik 
karsinom normal mide mukozasından kaynaklanmaz (13,14). 
İntestinal tip, atrofi/intestinal metaplazi ile giden korpus do-
minant gastrit ile ilişkili iken, diffüz tip non- atrofik pangastrit 
ile ilişkilidir. İntestinal tip erkeklerde ve yaşlı bireylerde do-
minant iken, diffüz tip cinsiyet ayırmaksızın gençlerde daha 
sıktır. İntestinal tip Doğu Asya, Doğu Avrupa ve Güney Ame-
rika’da sık görülürken, diffüz tip daha uniform bir coğrafi da-
ğılım gösterir (14,15). 

Gastrik intestinal tip adenokarsinom, inflamasyon-atrofi-me-
taplazi-displazi-karsinom sekansının son noktası olarak ortaya 
çıkar (14,15). İM alt tipi ve yaygınlığı ile karsinom arasında 
korelasyon olduğu gösterilmiştir (16,17). Hem kesitsel hem 
de takip çalışmalarda inkomplet tip İM ile gastrik karsinom 
arasında istatiksel olarak anlamlı bir ilişki olduğu gösterilmiş-
tir (16,17). Gastrik karsinom riski ve kümülatif insidansı Tip 
III İM’de, Tip I ve II’den fazladır (16). Tip III İM’de gastrik 
karsinom rölatif riski, Tip I ile karşılaştırıldığında 4-11 kat art-
mıştır (16). Metaplazik değişikliklerin yaygınlığı ile gastrik kar-
sinom arasında korelasyonun saptandığı Cassaro ve arkadaş-
larının çalışmasında ayrıca yaygın İM’nin daima inkomplet İM 
özellikleri gösterdiği saptanmıştır (18). Buradan yola çıkarak, 
İM alt tipinin, yaygınlığa da işaret eden dolaylı bir gösterge 
olduğu kabul edilmiştir (18). İM topografik dağılımı ile gastrik 
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şımayanlar olduğunu göstermişlerdir (28,29). Çoğunluğu 
Asyalı 6.695 olgunun, ortalama 4-10 yıl takipli olduğu bir me-
ta-analizde başarılı bir H. pylori eradikasyonu sonrası gastrik 
karsinom rölatif riski 0.65 olarak bulunmuştur (30). Japon-
ya’da H. pylori eradikasyonu sonrası 8.6 yıl takip edilenlerde 
atrofi ve İM’nin histolojik olarak gerilediği gösterilmiştir (31). 
Hatta Kang ve arkadaşlarının çalışmasında, kötü prognostik 
özellikler taşıyan İM’de dahi H. pylori eradikasyonunun 3 yıl-
lık takipte anlamlı değişiklikler sağladığı rapor edilmiştir (32). 
Oysa 2011’de yapılan bir meta-analizde tedavi öncesi ve son-
rası karşılaştırıldığında, H. pylori eradikasyonunun İM’nin ge-
ridönüşümü üzerine etkisinin zayıf olduğu bildirilmiştir (33). 
Tayvan’dan yapılan bir çalışmada H. pylori ile enfekte 30 yaş 
üzeri yaklaşık 5.000 hastanın, tarihsel olarak erken dönem-
de (1995-2003) eradikasyon tedavisi alanlarında, yani atrofi 
veya intestinal metaplazi gelişmeden tedavi uygulanmasının, 
gastrik karsinomu gelişimini önlemede daha başarılı sonuç-
lar getireceği öne sürülmüştür (34). Preneoplastik lezyonlar, 
gastrik kanser riskinin geri döndürülmesinde kırılma noktası 
olabilir, üstelik H. pylori gastriti bile tek başına gastrik karsi-

doğru yansıtabilir. 799.075 olgunun dahil olduğu çalışmada 
Doğu Asya ve İspanya kökenlilerde, İM prevalansı, diğer etnik 
kökenlilere göre daha fazla bulunmuştur (25). 

H. pylori, İM prevalansını ve progresini etkileyen majör 
faktörlerden biridir (20). H. pylori ile enfekte olgularda İM 
prevalansı %33,9 iken, enfekte olmayanlarda bu oran %15,2 
bulunmuştur (22). Dahası non-ülser dispepsili olguların 
%29,5’inde İM saptanırken, gastrik ülseri olanların %55,2’sin-
de, intestinal tip gastrik karsinomlu olguların tamamında İM 
saptanmıştır (22). Japonya’da yapılan bir çalışmada H. pylori 
pozitif olan 1.426 hastanın %37’sinde, H. pylori negatif olan 
280 hastanın ise sadece %2’sinde İM tanımlanmıştır (26). Cag 
A pozitif H. pylori olgularının İM açısından daha yüksek risk 
altında olduğu da gösterilmiştir (27). Buna göre H. pylori 
eradikasyonunun İM’den gastrik karsinoma gidişi engelleye-
ceği düşünülmüştür. Uemura ve arkadaşları 7.8 yıllık takipte, 
yalnızca H. pylori pozitif hastalarda gastrik karsinom geliş-
tiğini gösterirken, Wong ve arkadaşları subgrup analizinde, 
7.5 yıllık takipte, H. pylori eradikasyonu ile gastrik karsinom 
gelişme riski azalanların, aslında zeminde atrofi veya İM ta-

Şekil 1. İntestinal	tip	gastrik	adenokarsinomda	patogenez
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döndürüp döndürmeyeceğini belirlemek araştırmacıların te-
mel görevi olmalıdır. Epidemiyolojik çalışmalara bakıldığında; 
risk grubu klasifikasyonu yapmak hem prognozu belirlemek 
hem de takip planı için klinisyenlere yol gösterici olacaktır 
(20). Ancak gastrik karsinom için yapılan “düşük, orta veya 
yüksek risk grubu” tanımlaması literatürde İM için henüz 
yaygınlaşmamıştır. Literatürde altı çizilecek en önemli nihai 
sonuç; yaygın veya inkomplet İM, erkek cinsiyet, 40 yaş üzeri, 
H. pylori varlığı, sigara kullanımı ve birinci derece akrabada 
gastrik karsinom öyküsünün; İM - gastrik karsinom sekansını 
etkileyebilecek temel risk faktörleri olduğudur (43). 

İM olgularının uniform takibi yerine, risk faktörlerine göre 
bireysel takip protokollerinin oluşturulması daha rasyonel bir 
yaklaşımdır (44). Böylelikle, örneğin, yaygın komplet İM ka-
dar, antruma sınırlı inkomplet İM olgusunun, yahut, benzer 
olarak sigara içicisi veya ailesinde gastrik karsinom bulunan 
antruma sınırlı komplet İM olgusunun da endoskopik surve-
yansı hakettiği göz önüne alınır (44). 

İM’nin endoskopik tanısının duyarlılığı ve özgüllüğü, histo-
patoloji ile doğrulanarak bakıldığında, antrum için %24 ve 
%91,9, korpus için %24,2 ve %88’dir (45). Bu veriye dayana-
rak bir gastroenterolog İM öyküsü bulunan hastalarda endos-
kopik tanının duyarlılığını arttırmak için doğru topografik 
haritalama yapmalıdır (18). Bunun için antrumda anterior ve 
posterior duvardan, korpusda küçük ve büyük kurvatur ta-
rafından ve mutlak insisura angularisden biyopsiler alınması 
önerilmektedir (19). 

Gastrik prekanseröz lezyonların endoskopik surveyans inter-
vali, pekçok kılavuzda 3 yıl olarak belirtilse de, bunu kanıtlar-
la destekleyen prospektif bir çalışma bulunmamaktadır. Yük-
sek risk özellikleri gösteren olgularda endoskopik surveyans 
daha sık aralıklarla, düşük risk özellikleri gösteren olgularda 
ise daha seyrek aralıklarla yapılabilir (46). 

Diğer taraftan bir patolog mevcut İM’nin histolojik alt tip-
lendirmesini ve yaygınlığını açık olarak ifade etmelidir. His-
topatolojide gözlemciler arasındaki subjektif değerlendirme 
farklılıklarını minimuma indirmek için objektif sistemler ge-
liştirilmiştir (47,48). “Gastrit Değerlendirmesi için Çalışma 
Zinciri” (Operative Link for Gastritis Assessment - OLGA) 
olarak adlandırılan sistem daha da geliştirilerek İM değer-
lendirmesi için “Gastrik İM için Çalışma Zinciri” (Operative 
Link for Gastric Intestinal Metaplasia -OLGIM) adı ile yeni bir 

nom riski taşırken, İM’de H. pylori eradikasyonu halen gast-
rik karsinom risk yönetiminde temel olmalıdır (35).

Sigara ve gastrik karsinom arasındaki ilişkiye bakıldığında, 
aktif sigara içicilerinin hiç sigara kullanmayanlara göre artmış 
risk taşıdıkları, bugün tartışmasız kabul edilmektedir (36). 
Benzer bir ilişki İM için araştırıldığında, günde 20’den fazla si-
gara içmenin H. pylori ile enfekte bireylerde İM riskini 7.4 kat 
arttırdığı gösterilmiştir (37). Morais ve arkadaşlarının yaptığı 
bir meta-analizde ise, sigara ile İM arasında zayıf ve istatiksel 
olarak anlamlı olmayan bir ilişki saptansa da, sigara İM için ba-
ğımsız bir risk faktörü olarak tanımlanamamıştır (38). Ancak 
29 ülkeden alınan verilere dayanan bir sistematik derlemede, 
özellikle Asya ve Afrika ülkelerinde, H. pylori ile enfekte bi-
reylerde sigara kullanımı ile İM prevalansı arasında pozitif bir 
korelasyon saptanmıştır (39). 

Ailede birinci derece akrabalarda gastrik karsinom varlığı, 
gastrik prekanseröz lezyonlar için risk faktörü olarak görül-
mektedir. Benzer sosyoekonomik koşulları paylaşmanın ve 
genetik özelliklerin geçişinin patogenezde rol oynadığı dü-
şünülmüştür (40). Rokkas ve arkadaşlarının 2010’da yaptığı 
meta-analizde, birinci derece akrabalarda gastrik karsinom 
varlığının, kontrol grubu ile karşılaştırıldığında İM açısından 
tahmini risk oranı 1.98 bulunmuştur (41).

Tuzlu veya salamura gıda tüketimi ve sofra tuzu kullanımının 
mide mukus bariyerini bozarak mukoza hasarına yolaçtığı dü-
şünülmektedir (42). İM ve tuz tüketimi arasındaki etkileşimi 
inceleyen bir meta-analizde, her ne kadar pozitif bir ilişki gö-
rünse de, meta-analize dahil edilen çalışmalardaki heteroje-
nite, doğru yorumu imkansız hale getirmektedir  (42). Daha 
çok Asya popülasyonunda anlamlı ilişki görülmesi sadece tu-
zun değil, yiyeceklerdeki nitrat bileşikleri gibi diğer potansi-
yonel karsinojenlerin, Aysa toplumlarındaki metabolik enzim 
genetik polimorfizminin de tartışılmasına yolaçmıştır. Bu se-
beple İM ve tuz tüketimi arasındaki ilişkide pozitif eğilim olsa 
da istatiksel olarak anlamlı kabul edilmemiştir (42). 

İNTESTİNAL METAPLAZİNİN RİSK 
FAKTÖRLERİNİ VE TAKİP SÜRECİNİ
YÖNETMEK

İntestinal metaplazili olguların risk faktörlerine bağlı olarak 
ne oranda gastrik karsinom riski taşıdığını ve risk faktörleri-
nin ortadan kaldırılmasının intestinal metaplazi sürecini geri 
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kılavuz yayınlamıştır (53). Bu kılavuza göre İM endoskopik 
tanısı için magnifiye kromoendoskopi veya NBG önerilmek-
tedir (53). Antrum ve korpusdan, büyük ve küçük kurvaturu 
da kapsayacak biçimde en az 2 adet biyopsi alınması gerek-
tiği rapor edilmiştir (53). Histopatolojik değerlendirmede 
“Gastrik İM için Çalışma Zinciri” (OLGIM) kullanımı tavsiye 
edilmiştir (53). Yaygın İM olguları için, 3 yıl ara ile endosko-
pik takip önerilirken, antruma sınırlı İM olgularında takip 
önerilmemiştir (53). H. pylori mevcutsa her iki koşulda da 
eradikasyon tedavisi önerilmiştir (53). 

Asya Pasifik Gastroenteroloji Derneği’nin gastrik prekanse-
röz lezyonların takibi ile ilgili bir kılavuzu henüz bulunma-
maktadır. H. pylori ve gastrik karsinom prevalansının yüksek 
olduğu bu bölgelerde zaten yakın endoskopik takip politika-
ları yaygındır (20). Kore’de tüm 40 yaş üzeri erişkinlerde 2 
yıl ara ile endoskopik inceleme önerilmektedir (54). Hatta 
epidemiyolojik risk faktörleri yüksek bireylerde erken evre 
gastrik karsinom tanısı ve endoskopik tedavisi için yılda bir 
tarama önerilmektedir (55). Yalnız hayat boyu H. pylori naif 
kişilerde ya da atrofi-İM gelişmeden önce H.pylori eradikas-
yonu sağlanmış kişilerde tarama gerekliliği ya da sıklığı mali-
yet açısından tartışılmaktadır. 

Japon literatüründe gastrik prekanseröz lezyonlarda sıklıkla 
gastrik pepsinojen ve H. pylori serolojisi kombine kullanıl-
maktadır (56). Gastrik pepsinojen pozitif olgularda H. pylori 
serolojisine bakılmaksızın endoskopik surveyans önerilmek-
tedir (56). H. pylori enfeksiyon durumuna göre de surveyans 
intervali değişmektedir. Gastrik pepsinojen ve H. pylori po-
zitif olgularda, yılda bir kez kadar sık tarama tavsiye edilmek-
tedir (56). 

SONUÇ

Gastrik karsinomda erken tanı ile sağ kalım %90 iken, ileri ev-
rede sağ kalım %20’dir. Bu sebeple prekanseröz lezyonların 
erken tanısı ve takibi esastır. İntestinal metaplazi, mide kanse-
ri için önemli bir risk faktörüdür, tanısı ve takibinde gastroen-
terolog ve patolog işbirliği gerektirir. İntestinal metaplazinin 
lokalizasyonunun, yaygınlığının ve alt tiplerinin belirlenmesi 
son derece önemlidir. Her patoloğun raporunda intestinal 
metaplazi ile ilgili bu detayları belirtmesi gastroenteroloğa 
hasta takibinde yol gösterici olacaktır. 

forma dönüştürülmüştür (47,48). Bu sistemin kullanımı ile 
gözlemciler arasındaki uyumun arttığı ve gastrik karsinom 
riskini belirlemede daha başarılı olduğu saptanmıştır (47,48).

Potansiyel “serolojik biyopsi” olarak adlandırılan pepsinojen 
düzeyi ölçümü, son yıllarda özellikle atrofi ve metaplastik 
değişikliklerin yaygınlığını değerlendirmek için kullanılmıştır. 
Pepsinojen I korpus ve fundus glandlarının esas hücresi tara-
fından salgılanırken Pepsinojen II bu hücreler yanında pilor 
ve Brunner glandlarından da salgılanır (49). Pepsinojen düze-
yi gastrik mukozasının fonksiyonel ve morfolojik durumunu 
yansıtır (49). Atrofi şiddeti arttıkça ve antrumdan korpusa 
doğru yaygınlaştıkça hem Pepsinojen I düzeyi ve hem de 
Pepsinojen I /Pepsinojen II oranı azalır (49). Japonya’dan ya-
pılan bir çalışmada Pepsinojen I düzeyinin 70 mcg/L’nin altın-
da ve Pepsinojen I/Pepsinojen II oranının 3’den az olmasının 
atrofi tanısı için duyarlılığı %70, özgüllüğü %97 bulunmuştur 
(50). Gastrik kanser yüksek risk grubunda kanser tarama tes-
ti olarak düşük maliyetli, minimal invaziv, kolay ve hızlı bir 
test olarak öngörülebilir, fakat standart “cut-off ” değerinin 
olmaması, yaş, cinsiyet ve H. pylori varlığından etkilenmesi, 
antruma lokalize lezyonlarda özgüllüğünün zayıf olması se-
bebiyle tek başına intestinal metaplazi için kullanımı kabul 
görmemiş ve yaygınlaşmamıştır (51). 

İNTESTİNAL METAPLAZİ İÇİN
KILAVUZLARIN TAKİP ÖNERİLERİ

Amerikan Gastrointestinal Endoskopi Derneği, 2006 yılında 
üst gastrointestinal sistemin prekanseröz lezyonlarının takip 
önerilerini içeren bir kılavuz yayınlamıştır (52). Bu kılavuzda 
İM olgularında endoskopik surveyansa ait Amerika Birleşik 
Devletleri’nde yeterli veri olmadığı ve bu coğrafi bölgede, 
Asya ile karşılaştırıldığında, İM’den karsinomaya seyrin ya-
vaş olduğu gözlemine dayanarak rutin endoskopik takip 
önerilmemektedir (52). Ancak yüksek risk grubu olarak tarif 
edilen, yüksek riskli etnik köken, endemik bölgede yaşam, 
aile öyküsü taşıyan İM olgularında endoskopik surveylans 
önerilmektedir. Ayrıca endoskopik surveyansın, tüm mide-
nin topografik haritalamasını kapsayacak biçimde yapılması 
gerektiği belirtilmiştir (52). 

Avrupa Gastrointestinal Endoskopi Derneği ise, 2012’de mi-
denin prekanseröz lezyonlarının takip önerilerini içeren bir 
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