giincel gastroenteroloji 24/3

Midenin Premalign Lezyonlari
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Midenin premalign ve erken evre kanserdz lezyonlar1 3 sinif-
ta incelenmektedir. Bunlar intestinal metaplazi (IM), atrofik
gastrit (AG), displazi ve otoimmiin gastrit olarak belirtilmistir.
Premalign lezyonlarin erken tanisi, tedavisi ve takibi Gnemli
olup bu konuda cesitli kilavuzlar mevcuttur. Biz de bu yazida
Avrupa Gastrointestinal Endoskopi Dernegi [The European
Society of Gastrointestinal Endoscopy (ESGE)| 2019 kilavuzu
onerileri ile birlikte lezyonlarin hangi yontemle degerlendi-
rilmesi gerektigi, lezyon tiplerine gore tani-tedavi-takip yak-
lasimlar1, Helicobacter pylori (H. pylori) eradikasyon tedavi-
sinin rolii ve diger alternatif tedavilerden bahsedecegiz (1).

LEZYONLARIN DEGERLENDIRILMESINDE
KULLANILAN YONTEMLER

Konvansiyonel 15tk endoskopi bilinen en eski endoskopik
goriintiilemelerden birisi olup yaygin olarak kullanim alanina
sahiptir. Ancak ¢agimizda yeni gelistirilen yiiksek ¢oziiniir-
liiklii kromoendoskopi (KE) ve dar bant goriintiileme (NBI)
yontemlerinin kullanilmast hem lezyonlarin daha ayrinth
olarak tanimlanmast hem de takibi agisindan biiyiik Gneme
sahip olmakta olup ESGE kilavuzu tarafindan da kullanilmasi
onerilmektedir. Midenin premalign lezyonlart ile ilgili yapilan

endoskopik goriintiileme yontemlerini karsilastiran calisma-
larda; KE ile yapilan 2 ayr1 calisma sonuglarinda IM Gzelinde
%88 oraninda tespit ettigi ve %75 duyarlilik ile %94 6zgillu-

giiniin oldugu, diger bir calismada %83 oraninda tespit ettigi
ve %53 duyarlilik ile %93 6zgiilliiglintin oldugu belirtilmistir
(2,3). NBI ile yapilan ¢alismalarda ise IM tanisinda duyarlilik
ve ozgiilliik sirasiyla %86 ve %77; displazi ile erken kanser
icin bu degerler sirastyla %90 ve %83 olarak tespit edilmistir
(4). Bir diger tan1 yontemi olan rastgele biyopsi alinmasi ha-
fif/orta siddetli atrofik gastrit veya izlem gerektirmeyen hafif/
fokal IM tanisinda daha etkili oldugu ve bu durumlar disinda
2 yontem arasinda anlamli fark olmadig belirtilmistir (5). Bu
caligmalar g6z oniine alindiginda ESGE kilavuzunda, her iki
yontemin de kullanilabilecegi, ancak miimkiinse NBI egligin-
de biyopsi alinmast tavsiye edilmistir (1). Konfokal endomik-
roskopi, endositozis, Raman spektroskopisi ve polarimetri
gibi diger yeni teknolojilerin gelecekte bir rolii olabilecegi
ancak bu agamada rutin olarak klinik kullanim icin Gnerile-
meyecegi belirtilmistir (6).

LEZYON TiPLERINE GORE TANI-TEDAVI ve
TAKIP YAKLASIMLARI

Intestinal Metaplazi/Atrofik Gastrit

Intestinal metaplazi, kronik gastritin hasara bagh olarak za-
manla metaplastik epitele dogru doniigmesi ile olusur. Kan-
sere gidisatin 2. evresidir. Ik olarak incisura angulariste orta-
ya ¢ikmaktadir. IM patolojik siniflama olarak 3 gruba ayrilir

(7):




Tip-1 IM: Komplet IM olarak da bilinen bu tipte goblet hiic-
releri, paneth hiicreleri ve enterositler izlenir. En
stk goriilen IM formudur ve en ¢ok tilser-kronik
gastrit gibi durumlara eslik etmektedir.

Tip-2 IM: Inkomplet IM olarak bilinir. Diferensiyasyon gos-
teren kolumnar tipte epitel varligi ile tipiktir. Ab-
sorptif hiicrelerden eksik olan bu IM tipinde gob-

let hiicreleri gortilebilir.

Tip-3 IM: Malignite varliginda etraf mide dokusunda en sik
goriilen IM tipidir (8).

Atrofik gastrit ise pariyetal ve esas hiicre kaybiyla karakterize
olup; H. pylori'ye sekonder olusumunda daha ¢ok antruma,
otoimmiin olmast durumunda ise proksimale yerlesmektedir
(8). Atrofik gastrit patolojik olarak hafif, orta ve siddetli ola-
rak 3 sinifta degerlendirilmektedir (9).

Atrofik gastrit ve intestinal metaplazi takibinde lezyonun yeri
ve derecesine gore ESGE kilavuz takip Onerileri degisiklik
gostermektedir. Hafif ile orta seviyede olup korpus ve/veya
antrumu tutan AG’de ve antrumla sinirli olan IM'de izlem
onerilmemektedir. IM'nin tek lokalizasyonda saptanmast
durumunda ise KE ile degerlendirilme 6nerilmekte ve alinan
biyopside AG saptanmamast durumunda takip ve izlem One-
rilmemektedir. Siddetli AG olgularinda, antrum ve korpusu
tutan yaygin IM’de veya H. pylori varliginda hastaya 3 yil son-
ra KE ile tekrar degerlendirme onerilmektedir. Siddetten ba-
gimstz midede yaygin sekilde AG olup 1. derecede yakininda
mide kanseri olan hastalar icin ise 1-2 yilda bir KE ile takip
onerilmektedir (1).

Displazi

Kanser gelisim siralamasinda kanserden bir 6nceki agama
olan displazi; diistik dereceli displazi (DDD) ve yiiksek dere-
celi displazi (YDD) olarak 2'ye ayrilmaktadir. YDD'ye genel-
de invaziv karsinom eglik etmektedir. Displazi mevcut olan
hastalarda ESGE, endoskopik olarak tanimlanmig bir lezyon
yoklugunda ama patolojik olarak alinan biyopsilerde displazi
saptanan hastalarda, KE ile yeniden endoskopik degerlen-
dirme ve biyopsi tekrart yapilmasini Gnermektedir. Alinan
biyopside YDD saptanmasi durumunda 6 ay iginde, DDD
saptanmast durumunda ise 12 ay icinde tekrar KE ile deger-
lendirilme 6nermektedir. Eger KE'de lezyon saptanur ise lez-
yonun biiyiikliigli veya derinligi endoskopik ultrasonografi
ile tespit edilerek endoskopik yontemler (endoskopik mu-
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kozal rezeksiyon, endoskopik submukozal rezeksiyon) veya
cerrahi yontemler ile lezyonun rezeke edilmesini onermek-
tedir (1).

Otoimmiin Gastrit

Otoimmiin gastrit; midede pariyetal hiicre harabiyetiyle giden
otoimmiin kokenli, midenin iltihabi hastaligidir. Pernisiy6z
anemi gelisen hastalarda mide kanseri riski 3 kat artmugtir (10).

Bircok kohort calismast pernisiydz anemili hastalarda gastrik
kanser riskini 3 ile 7 yil arasinda degisen takip araliklart ile
prospektif olarak degerlendirmistir (11-17). Bir calismada 56
hastanin ilk taramasindan 3 yil sonra takip gastroskopileri ya-
pilmig ve 2 hastada gastrik adenokarsinom ve 49 hastada IM
saptanmustir (16). Baska bir ¢alismada ise ilk endoskopiden
sonra 6-7 yil boyunca 27 hastadan olugan bir grup izlenmis.
Ilk endoskopiden bu yana hicbir hastada mide kanseri gelis-
medigi ve displazi dagiliminin hemen hemen hi¢ degismedigi
saptanmig (18). Kanutlar cok net olmamakla birlikte ESGE ki-
lavuzu 3-5 yilda bir KE ile takip onermektedir (1).

HELICOBACTER PYLORI ERADIKASYON
TEDAVISININ ROLU

Midede neoplazi siirecinde H. pylori'nin yeri ve énemi bii-
yiiktiit. H. pylori Diinya Saglk Orgiitii tarafindan 1. siif
kanserojen olarak kabul edilmektedir. Diffiiz ve intestinal
metaplazi igin risk faktoriidiir. H. pylori eradikasyon tedavisi;
atrofik gastritin ilerlemesini durdurabilir, geriletebilir ve hatta
iyilesme saglayabilir. H. pylori eradikasyonunun hem histo-
lojik olarak hem de gastrik kanser riskini azaltmada kronik
nonatrofik ve atrofik gastritli hastalarda oldukca faydali ol-
dugunu gosteren gliclii kanutlar vardir. H. pylori eradikasyo-
nunun IM’li hastalarin tizerinde olumsuz etkilerini gosteren
bir calisma yoktur ve bu nedenle H. pylori eradikasyonunun
olumlu histolojik etkileri de mevcuttur.

Ozetle, H. pylori eradikasyonu, atrofik olmayan gastrit ve
atrofinin erken evreleri olan hastalarda mide kanseri riski
tizerinde en biiylik olumlu etkiye sahiptir. Bununla birlikte,
gastritin sonraki asamalarinda ve hatta bir lezyonun rezek-
siyonundan sonra bile eradikasyon yarari goriildiigi icin
ESGE kilavuzunda prekanseroz mide lezyonu mevcut olan
veya mide malign neoplazisi olan hastalarda endoskopi veya
cerrahi islemden sonra da H. pylori eradikasyon tedavisi ne-
rilmektedir (1).
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Yiiksek ¢o6zuniirliiklii kromoendoskopi (KE) ile belirlenmis yerden alinan biyopsi veya
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'Birinci derece aile mide kanseri Sykust mide kanseri icin dnemli bir risk faktoridr ve kanitlar az olsa da bu hastalar daha yogun
bir takipten yararlanabilir. Bu &neriler ailesel yaygin mide kanseri icin gecerli degildir.

2Rapor edildiginde, inkomplet IM gastrik kanser riski daha ylksek olan hastalar belireyebilir. Bununla birlikte, alt tiplemenin rutin
olarak énerilebilmesi icin ek ¢calismalara ihtiya¢ vardir.

Displazi tanisi konulduktan sonra, ozellikle ylksek kaliteli bir endoskopiden sonra lezyon gérilmediginde, uzman bir gastrointes-
tinal patolog tarafindan patoloji slaytlannin revizyonu dustnulmelidir. Uzman displazi tanisini dogrulamazsa, hasta yogun takipten

cikarilabilir.
Sekil 1. Lezyon takip semasi (1).

IM: Intestinal metaplazi; H. pylori: Helicobacter pylori; KE: Kromoendoskopi.
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DENENMEKTE OLAN TEDAVILER

Siklooksijenaz (COX); COX-1 ve COX-2 inhibitorlerinin mide
kanserine gidisi yavaslattigina dair ¢alismalar mevcut olsa da
kanitlanmug bir degere sahip olmadig icin rutin olarak kulla-
nim Gnerilmemektedir. Non-steroid antiinflamatuvar (NSAI)
ilaglar mide kanserine ilerlemeyi yavaglatmaktadir ve kullani-
mu1 Onerilebilir, ancak yan etki profili agisindan riskler mev-
cut oldugu i¢in secilmis hastalarda kullanim 6nerilmektedir.
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