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Gastrik karsinom, Diinya Saglik Orgiitii 2012 verilerine gore
akciger, meme, kolorektal ve prostat kanserinin ardindan be-
sinci en sik kanser olup kanserden 6liim sikliginda ise tictincii
sirada yer almaktadir (1). 2012’de bildirilen 952.000 yeni tant
gastrik karsinomlu olgunun yaklagtk yarisinin Asya kokenli
ve erkek hastalar oldugu goriilmiistiir (1). Gastrik karsinom
patogenezinde intestinal metaplazi (IM) Gnemli bir basamak
olup prekanserdz lezyon olarak kabul edilmektedir (2). Bu
sebeple, yapilan retrospektif calismalarda IM surveyansinin
gastrik karsinom erken tanist ve sagkalimi iizerine potansiyel
faydast vurgulanmaktadir (3). Buradan yola ¢ikarak gastroen-
terolog ve patologlarin gastrik karsinom prekiirsor lezyon-
larina erken ve dogru, diagnostik ve terapdtik yaklagimlart,
toplum sagligr acisindan 6nemli bir adim olacaktir.

INTESTINAL METAPLAZI TANISI

Intestinal metaplazi (IM)'nin endoskopik tanst oldukca zor
olup ozellikle son yillarda artan “narrow band” goriintiileme
(NBG), kromoendoskopi, konfokal lazer endoskopi, endosi-
toskopi kullanimt sayesinde daha netlik kazanmaktadir (4).
Beyaz 15tk endoskopide soluk mukoza zemininde beyazimst
plaklar ile alacali- heterojen- diskolere mukoza goriinimi

varsa IM'den siiphelenmek gerekir (5). NBG'de ise beyaz—
mavi yamali alanlar stipheli alanlar olarak yorumlanabilir (6).
Histopatolojik olarak IM, mide mukoza ve gland epitelinin,
intestinal epitele benzer morfolojik degisiklikler gosterme-
sidir. IM, Hemotoksilen & Eozin (HE) boyama ile yapilan
histopatolojik kesitlerde normalde mide mukozasinda go-
riilmeyen, ancak barsak epitelinde goriilebilen goblet hiicre,
absortif hiicre, Paneth hiicre ve endokrin hiicrelerin varlig
ile tant alir (7).

INTESTINAL METAPLAZININ SINIFLAMASI

IM temelde mukozasinin histomorfolojik degerlendirmesi-
ne gore, komplet ve inkomplet olarak ayrilmaktadir (8). Alt
grup Kklasifikasyonlarinda elektron mikroskobik oOzellikler,
hiicrelerin sindirim enzim &zellikleri, immiinolojik nitelikle-
ri ve goblet hiicre veya silindirik hiicrenin miisin 6zellikleri
de tanimlamalar1 detaylandirmakta ve kuvvetlendirmekte-
dir (9). Komplet Tip IM'de mide mukozasi, tamamen bar-
sak mukozast Ozellikleri gostermektedir. Barsak epitelinin
villus ve tiibiiler gland yapisint taklit etmektedir. Temel
olarak fircamst kenarlart bulunan, eozinofilik sitoplazmalt




Tablo 1. Intestinal metaplazinin histomorfolojik ve histokimyasal dzelliklerine gére siniflamasi

Tip Histomorfolojik Ozellikler

Tip | (Komplet) Metaplazik bezler duzenli -tubuler
ince barsak tipi &zellikler

- Fircamsi kenarll absorbtif enterosit
- Goblet hicre

- Paneth hucre

Tip Il (Inkomplet) Metaplazik bezler kismen duzenli
Kalin barsak tipi zellikler
- Sekretuvar, non-absorbtif silindirik hiicre

- Goblet hucre

Tip Il (inkomplet) Metaplazik bezler belirgin dlzensiz,

atipi ve differansiyasyon kaybi belirgin
Kalin barsak tipi 6zellikler

- Sekretuvar, non-absorbtif silindirik hticre

- Goblet hucre

Histokimyasal Ozellikler Boyanma Ozellikleri

Sialomusin ++++ Alcian mavisi pH 2.5 pozitif

Notral musin +/-

Sialomasin ++
Sulfomusin ++

PAS pozitif
Alcian mavisi pH 2.5 pozitif

Sulfomusin ++++ Alcian mavisi pH 2.5 pozitif
Alcian mavisi pH 0.5 pozitif

YUuksek demir Diamin pozitif

intestinal absorbtif hiicreler tasirlar. Bu hiicrelerin arasinda
asidik misin tastyan goblet hiicreleri bulunur. Bu hiicreler
Alcian mavi pH:2,5 ile pozitif boyanirlar. HE boyamalarda ise
ici bos kadeh tarzinda hiicreler olarak secilirler. Ayrica yine
intestinal mukozada flora diizeninden sorumlu Paneth hiic-
releri de goriiliir. inkomplet IM'de ise, glandiiler yapi basit tii-
biiler yapida olmakla birlikte diizensiz goriinimdedir. Goblet
hiicreleri arasinda fircamst kenart olmayan, degisken cap ve
sayida, karisik miisin damlaciklart iceren, silindirik hiicreler
bulunur. Paneth hiicreleri ise sayica ya ok azdir ya da yoktur
(8) (Tablo 1) (Resim 1).

Rutin klinik pratikte kullanilmasa da arastirmalarda IM, mor-
folojik dzellikler yaninda miisin ekspresyon ozelliklerine gore
de degerlendirilir. Normal gastrik miisin, periodik asit-Schiff
(PAS) boyast ile mor renkli boyanan ve nétral pH'da bir mii-
sindir. IM’de orijinal gastrik miisin, sialik veya stilfatl asidik
miisin ile yer degistirir. Sialomiisin Alsiyan mavi boyast ile
mavi renkli boyanirken, stilfomiisin yiiksek demir icerikli Di-
amin boyast ile kahverengi boyanur. Tip I IM'de sadece sialo-
miisin salgilanirken, Tip IIT IM'de siilfomdisin salgilanur. Tip 1T
M ise hibrid form olup hem gastrik hem de intestinal miisin
karisimi 6zellikleri gostermektedir (10) (Tablo 1).

Resim 1. Gastrik intestinal metaplazinin fotomikrografiler
ile drneklemesi: TATip I 1M, 1B-Tip Il M, 1C-Tip lIl IM.

ARALIK 2016



Yine pratikte ok sik ihtiyac duyulmamakla birlikte IM tip-
lendirilmesinde immiinhistokimyasal boyamalardan da fay-
dalanilir. Normal gastrik mukoza MUC1, MUC5AC, MUCG ile
boyanir. Tip I komplet intestinal IM'de mukoza MUC2 ile bo-
yanur, Tip II ve IIT IM'de ise mukoza MUC1, MUC5AC, MUC6
ve MUC2 ile boyanma olur (11).

Heniiz yeni olmakla beraber, metaplazi paterninde tarif edi-
len bir baska tip ise, spazmolitik polipeptid esprese eden me-
taplazi (SPEM) adu ile farklt bir antitedir. Bu tip metaplazide
Trefoil Faktor-2 olarak adlandirilan spazmolitik polipeptid
ekpresyonu ile karakterize oksintik atrofinin oldugu, korpus
ve fundusda lokalize, kronik Helicobacter pylori (H. pylori)
enfeksiyonu ve gastrik karsinom ile kuvvetli baglanti goste-
ren bir metaplazi alt grubu tarif edilmistir (12).

INTESTINAL METAPLAZI — GASTRIK KANSER
ILISKISINDE PATOGENEZ

Histolojik olarak gastrik karsinom, Lauren klasifikasyonuna
gore 2 tipe ayrilir: 1) Intestinal tip 2) Diffiiz tip (12). Gastrik
karsinom normal mide mukozasindan kaynaklanmaz (13,14).
Intestinal tip, atrofi/intestinal metaplazi ile giden korpus do-
minant gastrit ile iliskili iken, diffiiz tip non- atrofik pangastrit
ile iligkilidir. Intestinal tip erkeklerde ve yaslt bireylerde do-
minant iken, diffiiz tip cinsiyet ayirmaksizin genclerde daha
siktir. Intestinal tip Dogu Asya, Dogu Avrupa ve Giiney Ame-
rika'da sik goriiliirken, diffiiz tip daha uniform bir cografi da-

gilim gosterir (14,15).

Gastrik intestinal tip adenokarsinom, inflamasyon-atrofi-me-
taplazi-displazi-karsinom sekansinin son noktasi olarak ortaya
cikar (14,15). IM alt tipi ve yayginligi ile karsinom arasinda
korelasyon oldugu gosterilmistir (16,17). Hem kesitsel hem
de takip calismalarda inkomplet tip IM ile gastrik karsinom
arasinda istatiksel olarak anlaml bir iliski oldugu gosterilmis-
tir (16,17). Gastrik karsinom riski ve kiimiilatif insidanst Tip
Il IM'de, Tip [ ve [I'den fazladir (16). Tip Il IM'de gastrik
karsinom rolatif riski, Tip I ile kargilastirildiginda 4-11 kat art-
mistir (16). Metaplazik degisikliklerin yayginligt ile gastrik kar-
sinom arasinda korelasyonun saptandigi Cassaro ve arkadag-
larinin galigmasinda ayrica yaygin IM’nin daima inkomplet IM
ozellikleri gosterdigi saptanmugtir (18). Buradan yola ¢ikarak,
IM alt tipinin, yayginhiga da isaret eden dolayli bir gosterge
oldugu kabul edilmistir (18). IM topografik dagilimi ile gastrik
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karsinom riski arasinda da bir iligki oldugu 6ne siirtilmistiir.
De vries ve arkadaslarinin ¢alismasinda insisura angularisde
lokalize IM prevalansi, midenin diger bélgeleri ile karsilagtiril-
diginda daha fazla bulunmustur. Muhtemelen IM'nin insisura
angularisde baglayarak, buradan midenin diger bolgelerine
yayildigi varsayilmaktadir (19). Ayrica antral predominant IM
ile kargilastrildiginda kiictik kurvaturda lokalize IM’nin 5.7
kat, hem korpus hem de antrumda lokalize IM'nin ise 12.2
kat artmug gastrik karsinom riski oldugu one siirtilmiis (18).

INTESTINAL METAPLAZI — KANSER
iLISKISINDE RiSK FAKTORLERI ve
EPIDEMIYOLOJiSi

Gastrik karsinogenez multifaktoryel bir stirectir; burada in-
testinal metaplaziden karsinoma giden siireci etkileyen fak-
torleri iyi analiz etmek gerekir (20). Ozellikle H. pylorinin
kesfi ve sonrasinda yapilan epidemiyolojik calismalarda gast-
rik karsinom patogenezi daha iyi anlagilmus, ardisik hiicresel
degisimlerin goriildiigli stirec hem bireysel hem cevresel
risk faktorleri ile agiklanmustir (2,15,21) (Sekil 1). H. pylori,
burada en 6nemli risk faktorii olmakla beraber, sosyoekono-
mik durum, sigara kullanimi, tuzlu veya tiitstilenmis gida ile
beslenme bu yolaklart etkileyen diger 6nemli cevresel fak-
torlerdir. Yanisira, bireyin yagi, cinsiyeti, etnik kokeni, immiin
yanit1 ve genetik dzellikleri de patogenezde rotay1 belirleyen
bireysel degiskenlerdir (20,21).

Hollanda'dan yapilan calismada 533 dispeptik hastaya yapi-
lan endoskopik islemde IM prevalansi %25.3 olarak raporlan-
mustir (22). Ayni ¢alismanin detaylarina bakildiginda 50 yas
tizerinde IM prevalanst %31.9 iken, 40 yas altinda bu oran
%5.2'e diismiistiir (22). Iran'dan yapilan bir calismada kronik
dispepsili ve 40 yas iizeri 688 hastaya yapilan endoskopi ve
biyopsi ile IM prevalanst %19,8 olarak bildirilmistir (23).

Gastrik karsinom endemik bolgelerinden bir olan Kore'de,
IM prevalansi, erkeklerde %42,5 kadinlarda ise %32,7 olarak
degerlendirilmistir. Ayrica yine ayni calismada tzellikle 40-60
yag grubunda IM prevalansinin, 40 yag alt gruba gore daha
yiiksek oldugu vurgulanmistir (24).

Etnik koken, gastrik kanserde oldugu gibi, gastrik prekan-
serdz lezyonlarin da prevalansint etkileyebilir. Bu agidan
Amerika Birlesik Devletlerinin multietnik popiilasyonun-
da, 2015'de Choi ve arkadaslarinin yaptigt calisma durumu
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Sekil 1. Intestinal tip gastrik adenokarsinomda patogenez

dogru yansitabilir. 799.075 olgunun dahil oldugu calismada
Dogu Asya ve Ispanya kokenlilerde, IM prevalansi, diger etnik
kokenlilere gore daha fazla bulunmustur (25).

H. pylori, IM prevalansini ve progresini etkileyen major
faktorlerden biridir (20). H. pylori ile enfekte olgularda IM
prevalanst %33,9 iken, enfekte olmayanlarda bu oran %15,2
bulunmustur (22). Dahast non-iilser dispepsili olgularin
%29,5'inde IM saptanirken, gastrik tilseri olanlarin %55,2’sin-
de, intestinal tip gastrik karsinomlu olgularin tamaminda IM
saptanmigtir (22). Japonya'da yapilan bir calismada H. pylori
pozitif olan 1.426 hastanin %37'sinde, H. pylori negatif olan
280 hastanin ise sadece %2’sinde IM tanimlanmustir (26). Cag
A pozitif H. pylori olgularinin IM agisindan daha yiiksek risk
alunda oldugu da gosterilmistir (27). Buna gore H. pylori
eradikasyonunun IM’den gastrik karsinoma gidisi engelleye-
cegi diisiiniilmiistlir. Uemura ve arkadaslar1 7.8 yillik takipte,
yalnizca H. pylori pozitif hastalarda gastrik karsinom gelis-
tigini gosterirken, Wong ve arkadaslari subgrup analizinde,
7.5 yillik takipte, H. pylori eradikasyonu ile gastrik karsinom
gelisme riski azalanlarin, aslinda zeminde atrofi veya IM ta-

stmayanlar oldugunu gostermislerdir (28,29). Cogunlugu
Asyali 6.695 olgunun, ortalama 4-10 yil takipli oldugu bir me-
ta-analizde bagaril bir H. pylori eradikasyonu sonrast gastrik
karsinom rolatif riski 0.65 olarak bulunmugtur (30). Japon-
ya'da H. pylori eradikasyonu sonrasi 8.6 yil takip edilenlerde
atrofi ve IM'nin histolojik olarak geriledigi gosterilmistir (31).
Hatta Kang ve arkadaslarinin ¢alismasinda, kotti prognostik
ozellikler tasiyan IM’de dahi H. pylori eradikasyonunun 3 yil-
lik takipte anlamlt degisiklikler sagladigi rapor edilmistir (32).
Oysa 2011'de yapilan bir meta-analizde tedavi oncesi ve son-
rast kargilastirildiginda, H. pylori eradikasyonunun IM’nin ge-
ridontisimii tizerine etkisinin zayif oldugu bildirilmistir (33).
Tayvan'dan yapilan bir calismada H. pylori ile enfekte 30 yas
tizeri yaklastk 5.000 hastanin, tarihsel olarak erken dénem-
de (1995-2003) eradikasyon tedavisi alanlarinda, yani atrofi
veya intestinal metaplazi gelismeden tedavi uygulanmasinin,
gastrik karsinomu gelisimini énlemede daha basarili sonuc-
lar getirecegi One siiriilmistiir (34). Preneoplastik lezyonlar,
gastrik kanser riskinin geri dondiirtilmesinde kirilma noktas
olabilir, tstelik H. pylori gastriti bile tek basina gastrik karsi-
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nom riski tasirken, IM’de H. pylori eradikasyonu halen gast-
rik karsinom risk yonetiminde temel olmalidir (35).

Sigara ve gastrik karsinom arasindaki iligkiye bakildiginda,
aktif sigara icicilerinin hic sigara kullanmayanlara gore artmis
risk tasidiklari, bugiin tartismasiz kabul edilmektedir (36).
Benzer bir iliski IM icin arasurildiginda, giinde 20'den fazla si-
garaicmenin H. pyloriile enfekte bireylerde IM riskini 7.4 kat
arttirdi@r gosterilmistir (37). Morais ve arkadaslarinin yaptigt
bir meta-analizde ise, sigara ile IM arasinda zayif ve istatiksel
olarak anlamli olmayan bir iliski saptansa da, sigara IM icin ba-
gimsiz bir risk faktorii olarak tanimlanamamustir (38). Ancak
29 iilkeden alinan verilere dayanan bir sistematik derlemede,
ozellikle Asya ve Afrika iilkelerinde, H. pylori ile enfekte bi-
reylerde sigara kullanimi ile IM prevalanst arasinda pozitif bir
korelasyon saptanmustir (39).

Ailede birinci derece akrabalarda gastrik karsinom varlig,
gastrik prekanserdz lezyonlar icin risk faktorii olarak goriil-
mektedir. Benzer sosyoekonomik kogullart paylasmanin ve
genetik ozelliklerin gecisinin patogenezde rol oynadig dii-
stintilmstiir (40). Rokkas ve arkadaslarinin 2010°'da yaptigt
meta-analizde, birinci derece akrabalarda gastrik karsinom
varliginin, kontrol grubu ile karsilagtirildiginda IM agisindan
tahmini risk orant 1.98 bulunmustur (41).

Tuzlu veya salamura gida tiiketimi ve sofra tuzu kullaniminin
mide mukus bariyerini bozarak mukoza hasarina yolactig dii-
stiniilmektedir (42). IM ve tuz tiiketimi arasindaki etkilegimi
inceleyen bir meta-analizde, her ne kadar porzitif bir iliski go-
riinse de, meta-analize dahil edilen caligmalardaki heteroje-
nite, dogru yorumu imkansiz hale getirmektedir (42). Daha
cok Asya popiilasyonunda anlamlr iligki goriilmesi sadece tu-
zun degil, yiveceklerdeki nitrat bilesikleri gibi diger potansi-
yonel karsinojenlerin, Aysa toplumlarindaki metabolik enzim
genetik polimorfizminin de tartigtlmasina yolacmistir. Bu se-
beple IM ve tuz tiiketimi arasindaki iliskide pozitif egilim olsa
da istatiksel olarak anlamli kabul edilmemistir (42).

INTESTINAL METAPLAZININ RiSK
FAKTORLERINI VE TAKiP SURECINI
YONETMEK

Intestinal metaplazili olgularin risk faktorlerine bagli olarak
ne oranda gastrik karsinom riski tasidigint ve risk faktorleri-
nin ortadan kaldiriimasinin intestinal metaplazi siirecini geri

GG

dondiirlip dondiirmeyecegini belirlemek aragtirmacilarin te-
mel gorevi olmalidir. Epidemiyolojik ¢aligmalara bakildiginda;
risk grubu klasifikasyonu yapmak hem prognozu belirlemek
hem de takip plani icin klinisyenlere yol gosterici olacaktir
(20). Ancak gastrik karsinom icin yapilan “diisiik, orta veya
yliksek risk grubu” tamimlamasi literatiirde IM icin heniiz
yayginlasmamugtir. Literatlirde altt cizilecek en 6nemli nihai
sonug; yaygin veya inkomplet IM, erkek cinsiyet, 40 yas tizeri,
H. pylori varligy, sigara kullanim1 ve birinci derece akrabada
gastrik karsinom oykiistiniin; IM - gastrik karsinom sekansin
etkileyebilecek temel risk faktorleri oldugudur (43).

IM olgularinin uniform takibi yerine, risk faktorlerine gore
bireysel takip protokollerinin olusturulmas: daha rasyonel bir
yaklagimdir (44). Boylelikle, 6rnegin, yaygin komplet IM ka-
dar, antruma sinurl inkomplet IM olgusunun, yahut, benzer
olarak sigara icicisi veya ailesinde gastrik karsinom bulunan
antruma sinirlt komplet IM olgusunun da endoskopik surve-
yanst hakettigi goz oniine alinir (44).

IM’nin endoskopik tanisinin duyarliligi ve 6zgiilliigii, histo-
patoloji ile dogrulanarak bakildiginda, antrum icin %24 ve
%91,9, korpus icin %24,2 ve %88'dir (45). Bu veriye dayana-
rak bir gastroenterolog IM 6ykiisii bulunan hastalarda endos-
kopik tanmnin duyarlihigmt arttrmak icin dogru topografik
haritalama yapmalidir (18). Bunun icin antrumda anterior ve
posterior duvardan, korpusda kiigiik ve biiyiik kurvatur ta-
rafindan ve mutlak insisura angularisden biyopsiler alinmast
Onerilmektedir (19).

Gastrik prekanseroz lezyonlarin endoskopik surveyans inter-
vali, pekcok kilavuzda 3 yil olarak belirtilse de, bunu kanitlar-
la destekleyen prospektif bir calisma bulunmamaktadir. Yiik-
sek risk dzellikleri gosteren olgularda endoskopik surveyans
daha sik araliklarla, diistik risk 6zellikleri gdsteren olgularda
ise daha seyrek araliklarla yapilabilir (46).

Diger taraftan bir patolog mevcut IM'nin histolojik alt tip-
lendirmesini ve yayginligint acik olarak ifade etmelidir. His-
topatolojide gzlemciler arasindaki subjektif degerlendirme
farkliliklarini minimuma indirmek icin objektif sistemler ge-
listirilmigtir (47,48). “Gastrit Degerlendirmesi icin Caligma
Zinciri” (Operative Link for Gastritis Assessment - OLGA)
olarak adlandirilan sistem daha da geligtirilerek IM deger-
lendirmesi icin “Gastrik IM icin Calisma Zinciri” (Operative
Link for Gastric Intestinal Metaplasia -OLGIM) adt ile yeni bir
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forma dontistiirtilmiistiir (47,48). Bu sistemin kullanimi ile
gozlemciler arasindaki uyumun arttigi ve gastrik karsinom
riskini belirlemede daha basarili oldugu saptanmustir (47,48).

Potansiyel “serolojik biyopsi” olarak adlandirilan pepsinojen
diizeyi olclimi, son yillarda Ozellikle atrofi ve metaplastik
degisikliklerin yayginligint degerlendirmek icin kullanilmustir.
Pepsinojen I korpus ve fundus glandlarinin esas hiicresi tara-
findan salgilanirken Pepsinojen II bu hiicreler yaninda pilor
ve Brunner glandlarindan da salgilanir (49). Pepsinojen diize-
yi gastrik mukozasinin fonksiyonel ve morfolojik durumunu
yansitir (49). Atrofi siddeti arttikca ve antrumdan korpusa
dogru yayginlastikca hem Pepsinojen T diizeyi ve hem de
Pepsinojen I /Pepsinojen II orani azalir (49). Japonya'dan ya-
pilan bir calismada Pepsinojen I diizeyinin 70 mcg/L'nin altin-
da ve Pepsinojen I/Pepsinojen II oraninin 3’den az olmasinin
atrofi tanust icin duyarlilig %70, 0zgiilligti %97 bulunmustur
(50). Gastrik kanser yiiksek risk grubunda kanser tarama tes-
ti olarak diistik maliyetli, minimal invaziv, kolay ve hizli bir
test olarak 6ngortilebilir, fakat standart “cut-off” degerinin
olmamasi, yas, cinsiyet ve H. pylori varligindan etkilenmesi,
antruma lokalize lezyonlarda 6zgiilliigliniin zayif olmasi se-
bebiyle tek basina intestinal metaplazi icin kullanimi kabul
gOrmemis ve yayginlasmamustir (51).

INTESTINAL METAPLAZI iCIN
KILAVUZLARIN TAKiP ONERILERI

Amerikan Gastrointestinal Endoskopi Dernegi, 2006 yilinda
list gastrointestinal sistemin prekanserdz lezyonlarinin takip
onerilerini iceren bir kilavuz yayinlamustir (52). Bu kilavuzda
IM olgularinda endoskopik surveyansa ait Amerika Birlesik
Devletleri'nde yeterli veri olmadigt ve bu cografi bolgede,
Asya ile kargilastirildiginda, IM’den karsinomaya seyrin ya-
vag oldugu gozlemine dayanarak rutin endoskopik takip
onerilmemektedir (52). Ancak yiiksek risk grubu olarak tarif
edilen, yiiksek riskli etnik koken, endemik bolgede yasam,
aile oykiisti tastyan IM olgularinda endoskopik surveylans
onerilmektedir. Ayrica endoskopik surveyansin, tiim mide-
nin topografik haritalamasint kapsayacak bicimde yapilmast
gerektigi belirtilmistir (52).

Avrupa Gastrointestinal Endoskopi Dernegi ise, 2012°de mi-
denin prekanseroz lezyonlarinin takip Onerilerini iceren bir

kilavuz yayinlamistir (53). Bu kilavuza gore IM endoskopik
tanist icin magnifiye kromoendoskopi veya NBG Gnerilmek-
tedir (53). Antrum ve korpusdan, biiyiik ve kiiciik kurvaturu
da kapsayacak bicimde en az 2 adet biyopsi alinmasi gerek-
tigi rapor edilmistir (53). Histopatolojik degerlendirmede
“Gastrik IM icin Galisma Zinciri” (OLGIM) kullanimi tavsiye
edilmistir (53). Yaygin IM olgulart i¢in, 3 yil ara ile endosko-
pik takip onerilirken, antruma smurlt IM olgularinda takip
onerilmemistir (53). H. pylori mevcutsa her iki kogulda da
eradikasyon tedavisi Onerilmistir (53).

Asya Pasifik Gastroenteroloji Dernegi'nin gastrik prekanse-
10z lezyonlarin takibi ile ilgili bir kilavuzu heniiz bulunma-
maktadir. H. pylorive gastrik karsinom prevalansinin yiiksek
oldugu bu bolgelerde zaten yakin endoskopik takip politika-
lart yaygindir (20). Kore'de tiim 40 yag tizeri eriskinlerde 2
yil ara ile endoskopik inceleme Onerilmektedir (54). Hatta
epidemiyolojik risk faktorleri yiiksek bireylerde erken evre
gastrik karsinom tanisi ve endoskopik tedavisi icin yilda bir
tarama Onerilmektedir (55). Yalniz hayat boyu H. pylori naif
kisilerde ya da atrofi-IM gelismeden 6nce H.pylori eradikas-
yonu saglanmus kisilerde tarama gerekliligi ya da sikligr mali-
yet agisindan tartisilmaktadir.

Japon literatiirinde gastrik prekanserdz lezyonlarda siklikla
gastrik pepsinojen ve A, pylori serolojisi kombine kullanil-
maktadir (56). Gastrik pepsinojen pozitif olgularda H. pylori
serolojisine bakilmaksizin endoskopik surveyans onerilmek-
tedir (56). H. pylori enfeksiyon durumuna gore de surveyans
intervali degismektedir. Gastrik pepsinojen ve H. pylori po-
zitif olgularda, yilda bir kez kadar sik tarama tavsiye edilmek-
tedir (56).

SONUC

Gastrik karsinomda erken tani ile sag kalim %90 iken, ileri ev-
rede sag kalim 9%20'dir. Bu sebeple prekanserdz lezyonlarin
erken tanisi ve takibi esastir. Intestinal metaplazi, mide kanse-
ri igin 6nemli bir risk faktoriidiir, tanisi ve takibinde gastroen-
terolog ve patolog isbirligi gerektirir. Intestinal metaplazinin
lokalizasyonunun, yayginliginin ve alt tiplerinin belirlenmesi
son derece Onemlidir. Her patologun raporunda intestinal
metaplazi ile ilgili bu detaylar1 belirtmesi gastroenterologa
hasta takibinde yol gosterici olacaktir.
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