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Gastrik Intestinal Metaplazi

Gastric Intestinal Metaplasia
@ Bilger CAVUS

Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi Gastroenterohepatoloji Bilim Dali, Istanbul

Gastrik intestinal metaplazi midenin prekanser6z lezyonlarindan biri olarak tanimlanmaktadir. Etiyolojisinde cevresel, genetik bircok faktor rol almakla
birlikte Helicobacter pylori bu faktorlerin basinda yer almaktadir. Kronik inflamasyon zemininde meydana gelen hucresel degisiklikler kronik gastrit, at-
rofi, metaplazi, displazi basamaklarini takip ederek intestinal tipte adenokarsinomaya ilerleyebilmektedir. Bu nedenle gastrik intestinal metaplazisi olan
hastalarin endoskopik tanisi ve tani sonrasi strecteki takipleri 6nemlidir.

Anahtar kelimeler: Intestinal metaplazi, Helicobacter pylori, Correa kaskadi, intestinal tipte adenokarsinom

Gastric intestinal metaplasia is defined as one of the precancerous lesions of the stomach. Although many environmental and genetic factors play a role
in its etiology, Helicobacter pylori is one of the leading factors. Cellular changes occurring on the basis of chronic inflammation can progress to intestinal
type adenocarcinoma by following the stages of chronic gastritis, atrophy, metaplasia and dysplasia. Therefore, endoscopic diagnosis of patients with
gastric intestinal metaplasia and their follow-up in the post-diagnostic period are important.
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GIRiS

Metaplazi, normal yapidaki hiicrelerin normalde bulunma-
mast gereken bir dokuda yer almasidir ve tamamen farklilag-
mus bir hiicre tipinden digerine potansiyel olarak geri don-
diirtilebilirligi tartigmalr bir degisim olarak tanimlanmaktadir
(1,2). Metaplazi, solunum sistemi ve gastrointestinal sistem
gibi zararli cevresel etkenlere siirekli maruz kalan dokularda
daha fazla goriilmektedir. Dokularda gozlenen metaplazi ce-
sitleri genel olarak; skuamdz metaplazi, intestinal metaplazi
veya asiner duktal metaplazi olarak siniflandirtlabilir. Intes-
tinal metaplazinin (IM) gastrointestinal traktusta sik goriil-
diigii yerler distal 6zofagus ve midedir. IM, distal 6zofagusta
skuamoz epitelin intestinal hiicrelere doniigmesiyle ortaya
ctkmakta ve Barrett 6zofagus olarak adlandirilmaktadir (3).

Gastrik intestinal metaplazi (GIM), oksintik veya antral mu-
kozadaki foveolar ve glandiiler yiizey epitelinin ince bagirsak
hiicreleriyle (goblet hiicreleri, enterositler) yer degistirme-
sidir (4,5). GIM yani mide mukozasinin bagirsak epiteliyle
yer degistirmesi, mide adenokarsinomu gelisimi Oncesi bir
degisim olarak kabul edilmektedir, bu nedenle klinik pratikte
taninmasi ve takibi 6nemlidir (3,6).

EPIDEMIYOLI ve PATOGENEZ

Mide kanseri gortilme siklig cografik olarak farkliliklar gos-
termekle birlikte hem gortilme sikligi hem de mortalitesi agi-
sindan tiim kanserler icinde 5. sirada yer almaktadir (7). Av-
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rupa, Asya ve Amerika Birlesik Devletleri'nde GIM’nin mide
kanserine ilerleme oranlari, 1000 hasta yilt bagina 1 ile 2 ara-
sinda degisirken, mide kanserine ve yiiksek dereceli displa-
ziye ilerleme oranlart da dahil edilirse, oranin 1000 hasta y1lt
basina 3’e yiikseldigi belirtiimektedir (8,9). GIM prevalanst
Kuzey Avrupa’da ve Kuzey Amerika'da sirastyla %3.4 - %4.8,
Asya’'nin batisi ve Bati Avrupa'da sirastyla %14.1 - %16.6, en
yiksek prevalansin goriildiigii Dogu Asya ve Gliney Ameri-
ka'da ise sirastyla %21 - %23.9'dur (10). Ulkemizde GIM siklig1
az sayida caligmadan elde edilen verilerde %21 - %33 arasinda
saptanmugtir (11,12).

Mide kanseri, histopatolojik olarak Laurén siniflamasina gore
intestinal ve yaygin tipte mide kanserleri olarak siniflandiril-
maktadir, Intestinal tipte mide kanseri, bagirsak hiicrelerinin
ozelliklerine sahip gland benzeri tiibiiler yapilarin olugmasty-
la karakterizedir ve cevresel faktorler, beslenme aligkanliklart
ile daha yakindan iliskilidir (6,13).

Intestinal tipte mide kanseri gelisiminde, normal mukozanin
strastyla; hiperproliferatif bir epitelyuma dontistiigti, ardin-
dan metaplastik stireclerin izledigi glandiiler yapilarin atrofi-
ye olmast, sonrasinda displazi gelisimi ve ardindan karsinoma
uzanan ¢ok agamali bir siire¢ ile meydana geldigi diistintil-
mektedir. Pelayo Correa ve ark lart tarafindan 6ne stiriilen bu
cok asamali intestinal tip mide kanseri modelinde mide kan-
serinin baslayip, ilerlemesinde temel tetikleyici unsur mide
mukozasinin kronik inflamasyonudur ve bunu takip eden
stirecte atrofik gastrit ortaya cikmaktadir (6,14,15) (Sekil 1).
Atrofik gastritte histolojik olarak en belirgin degisiklik parye-
tal hiicrelerin kaybr olmasina ragmen, sindirim enzimi salgila-
yan ana hiicrelerin de kaybi goriilmektedir (16,17). Atrofik ve

metaplastik glandiiler yapilar orijinal bezlerin yerini aldikga,
normal gastrik asit sekresyonu azalir, bu da hipoklorhidriye
ve korpusun ana hiicreleri tarafindan iiretilen pepsinojen
diizeylerinin azalmasina, G hiicreleri tarafindan iiretilen gast-
rinin artmasina yol acar. Intestinal tip mide karsinomuna uza-
nan siirecte gastrinin kok hiicre proliferasyonunu uyardigt
bu siirecte trofik etkisi olan Reg proteini gibi aract molekiille-
rin de yer alabilecegi diistiniilmektedir (16-18).

GIM'i indiikleyen molekiiler mekanizmalar hala net olarak
ortaya konamamustir. Molekiiler diizeyde ortaya ¢ikan iki
onemli faktor; 2 homolog kaudal tip homeobox geni olan
CDX-1 ve -2'nin aktivasyonudur. Bu transkripsiyon faktorleri,
bagursak gelisimini ve hiicresel farklilasmay1 yoneten genleri
diizenler. Inflamatuvar uyaranlarin mide fundus mukozasi-
nin progenitor hiicrelerinde 6zellikle CDX2 ekspresyonunu
arttirdit bunun da intestinal fenotipe dogru yeniden prog-
ramlamayi tetikledigi distiniilmektedir. Inflamasyon; direkt
olarak Helicobacter pylori (H. pylori), indirekt olarak sitokin
salnimi ile ya da non-H. pylori gastrik bakteriler (NHPGB),
safra asidi gibi uyaranlarla tetiklenebilir ve bu tetikleyici fak-
torler CDX2 ekspresyonunu arttirarak GIM gelisimine 6ncii-
lik edebilir (14,17).

Paryetal hiicreler oldiikge, bol miktarda spazmolitik poli-
peptit (SP), Trefoil faktdr (TFF2) eksprese eden metaplastik
hiicreler ortaya ¢ikar; bu tip metaplazi spazmolitik polipep-
tit eksprese eden metaplazi (SPEM) ya da klinikte daha sik
karsilastigimiz isimlendirmeler olan psodopilorik metaplazi,
mukus metaplazisi ve korpusun antralizasyonu olarak da ta-
nimlanmaktadir (3,14,17). SPEM’in GIM'nin 6ncii lezyonu
olup olmadigs tartismalidir. Mide kanseri geligiminde prekan-

H. pylori, sigara, alkol, otoimmiin metaplazi, EBV, asin tuz tiketimi, nitrozamin bilesikleri >
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Sekil 1. Correa kaskadi (13, 18, 19)
H. pylori: Helicobacter pylori; EBV: Epstein-Barr virsu
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ser0z lezyonlardan biri olarak kabul edilen GIM'inin yani sira
SPEM'’in de prekanserdz metaplazik stireclerden biri olabile-
cegini tartigan yayinlar olmakla birlikte SPEM'in sadece infla-
masyona bir yanit olarak ortaya ¢ikan adaptasyon siireci ile
iliskili bir metaplazik degisim oldugu da 6ne siirtilmektedir
(6,14,17).

RiSK FAKTORLERI ve H. PYLORI

GIM icin tanimlanmug risk faktorleri arasinda; H. pylori en-
feksiyonu, NHPGB'ler, yiiksek tuz alimi, sigara, alkol tiiketi-
mi, kronik safra refliisii ve ailede mide kanseri Oykiisii varligt
yer almaktadir. Metaplastik odaklar ilk olarak antrum-korpus
bileskesinde, 6zellikle incisura angularis’te ortaya cikma egi-
limindedir (13,14). Siireg ilerledikce odaklar genisler ve hem
antrum hem de korpusa dogru yayilim gosterir. Kanser geli-
simi Oncesi tanimlanmus olan basamaklardaki hastalik siddeti
ve ilerleme hizi; H. pylori susunun viriilansiyla birlikte ¢ev-
resel ve konakginin genetik faktorlerinden etkilenebilir (13).

H. pylori, 1994 yilinda Diinya Saglik Orgiitii (World Health
Organization- WHO) tarafindan L. sinif kanserojen olarak ta-
nimlanmustir. Huang JQ ve ark.’larinin yaptigt meta-analizde,
H. pylori enfeksiyonunun 2 ile 3 kat artmug kanser riski tasi-
digr gosterilmistir (18). Kiiresel olarak mide kanseri yiikiintin
yaklasik 9%75'inin H. pylori kaynakli inflamasyonla iligkili ol-
dugu tahmin edilmektedir (19).

H. pylorinin viriilansinin mide epitel hiicrelerinde degisik-
liklere neden olan bakteriye ait faktorlerden kaynaklandig
gosterilmistir. Mide kanseri ve peptik iilser riskiyle iliskili en
iyi arastirilan 2 bakteriyel viriilans faktor; CagA (Cytotoxin as-
sociated gene) ve iliskili tip IV salgilama sistemi (T4SS) ile
birlikte oligomerik toksin VacAnin (Vacuolating cytotoxin
A) belirli alelleridir. Bu faktorlerin her ikisinin de epitel ve
mukozal bagigiklik sistemi tizerindeki etkileri kanserlesme
riskini arttirmaktadir (19). Bakteriyel hiicre sinyallesme pro-
teini CagA, konakginin sitozoliine ulastiginda, progenitor
hiicrelerdeki etkisiyle mitotik aktivite, apoptoz, hiicresel dii-
zenlenme ve sinyallemedeki degisiklikler yoluyla kanser geli-
simine yol acar. CagA proteininin varligi mide kanseri riskini
iki katina ¢ikarirken, CagA-negatif iplikciklerin de distal mide
kanseri riskini arttirdigt belirtilmektedir. CagA, VacA ve blood
group antigen binding adhesin (BabA2) genlerinin kombinas-
yonunu tastyan H. pylori suslari, bagirsak metaplazisi gelisme
riskinin en yiiksek oldugu gruplardan birini olusturmaktadir.
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VacA, potansiyel olarak mide epitelinin tireye gegirgenligini
artirma kapasitesine sahiptir, bu da H. pylori enfeksiyonu iin
uygun bir ortam yaratir. CagA sitotoksik degildir ancak antije-
niktir ve serolojik olarak tespit edilebilir (18-20).

Midede gastrit patojenitesinde rol oynayan H. pylori'ye ait
diger bazi faktorler; Cag patojenite adast (PAI) (Cag A ve Ca-
gEvi icermekte), flajella, H. pylori-notrofil aktive edici pro-
tein (HP-NAP), lipopolisakkarit dig inflamatuvar protein A
(OipA), peptidoglikan (murein) ve tireazdir (14).

SINIFLAMA

GIM bircok farkli sekilde siniflandirilmaktadir. Mide tutulu-
munun histolojik yayginhigina, histolojik subtiplerine, sid-
detini ve yayginligint belirlemede kullanilan sistemlere gore
temel olarak ti¢ baslik altinda siniflandirilabilir (Sekil 2).

Mide Tutulumunun Histolojik Yayginligina Gore
Siniflandirilma

Yaygn tutulumlu GiM

Tanimlamada literattirde farkli goriisler olmakla birlikte genel
kabul géren siniflama temel olarak korpusun tutuldugu GIM
olarak tanimlanmakta, beraberinde antrum ve / veya incisura
angularis tutulumu da olabilir.

Sintrlt tutulumlu GIM

Antrum veya incisurayi iceren sinirli GIM olarak tanimlan-
maktadir (10,21).

Histolojik Olarak Subtiplerine Gore Siniflandirma
H&E Boyamasina Gore Siniflandirma

Komplet Tip: Siyalomiisinleri salgilayan goblet hiicreli ince
bagirsak tipi mukozanin, fircamst kenarlarin ve eozinofilik
enterositlerin varhigr ile tanimlanmaktadir.

Inkomplet Tip: Sitoplazmada degisken boyutta cok sayida
diizensiz miisin damlaciklaria sahip kolonik tip epitelin var-
lig1 ve firca kenarlarinin olmamast ile tanimlanmaktadir.

Miisin Ekspresyonuna Gore Siniflandirma

GIMde, nétr bir pH'a sahip orijinal mide miisinleri, siyalik
veya siilfatlanmig asit misinlerle degistirilir. Alcian mavisi
ve yiiksek demirli diamin boyas: kombinasyonu kullanilarak
GIM, eksprese edilen miisin tiirlerine ve morfolojiye gore su
sekilde siniflandirilmaktadir:
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Tip 1 (komplet): IM sadece siyalomiisin eksprese eder.

Tip 2 (inkomplet): IM, gastrik (nétr) misinlerin ve bagirsak
siyalomiisinlerinin karigimin eksprese eder.

Tip 3 (inkomplet): IM sulfomisin eksprese eder (10,21).

Siddetini ve Yaygmnligini Belirlemede Kullanilan
Sistemler

OLGIM (Operative Link on GIM)

2005 yilinda Rugge ve ark. uzun siiredir devam eden gastri-
tin fenotiplerinin derecelendirilmesi ve evrelendirilmesi icin
Operatif Gastrit Degerlendirmesi (OLGA) sistemini ortaya
koymuslardir. Bu sistemde midedeki atrofi siddetine daya-
nan skorlama kullanimaktadir (22). 2010 yilinda Capelle ve
ark. mide mukozasindaki bagirsak metaplazisinin atrofiye
gore daha kolay ve daha tutarl bir sekilde taninabilecegini
belirttiler ve atrofiden ziyade intestinal metaplazi siddetine
dayanan Operatif Baglanti Gastrik Bagirsak Metaplazisi De-
gerlendirmesi (OLGIM) sistemini onerdiler (23). OLGA ve
OLGIM, gastroskopik biyopsi drneklemelerinin histopatoloji
bulgularina bagl olarak gelistirilen derecelendirme ve evre-

lemeye dayanmaktadir. OLGIM, GIM’nin kanserlesme riskini
ortaya koymay! amaclamaktadir (22,23). OLGIM'de gastritin
evrelemesi, bes biyopsi 6rneginde GIM varligina ve ciddiye-
tine dayanmaktadir. Bu beg biyopsi érnekleme alani (Sydney
protokoliine dayanarak almnan biyopsi 6rnekleri); ikisi ant-
rumdan, biri incisura angularisten ve iki tanesi korpustan
yapilmaktadir. OLGIM'de IM siddeti 4 evrede siniflandiril-
maktadir. Evre III/1V, yani yiiksek riskli OLGIM evrelerindeki
gastriti olan hastalarin, farkli epidemiyolojik ortamlarda mide
kanseri icin anlamli derecede yiiksek riske sahip olduklar1 be-
lirtilmektedir (22).

EGGIM (Endoscopic Grading of GIM)

Dar bant goriintiilemeli [NBI (narrow band imaging)] optik
kromoendoskopinin prekanserdz lezyonlari ortaya koymada
tamisal dogruluk oraninin yiiksek oldugu belirtilmektedir
(19). NBI'min GIM ve displazi tanisint ortaya koymada %85
— %90 gibi yiiksek dogruluk oranlarina sahip oldugu ortaya
konmustur (19,24). GIM’nin endoskopik olarak siniflamasin-
da (EGGIM), yiiksek ¢oziiniirliiklii NBI endoskopik goriintii-
leme yontemi kullanilarak; antrum iki bolge (kiictik kruvatur

Yaygin tutulumlu

Mide tutulumunun histolojik yayginhgi

Histolojik subtip

GiM siniflamasi

Siddetini ve yayginhigini belirlemede
kullanilan sistemler

Sekil 2. GIM siniflamasi (10,21)
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ve biiyiik kruvatur), incisurada bir bolge ve korpusta iki bolge
(kiigiik kruvatur ve biiylik kruvatur) endoskopik olarak her
bolgede GIM varligi ve yayginligi (GIM yok, < %30, > %30)
degerlendirilip puanlanmaktadir (19). Yaygin GIM'li hastala-
rin tanimlanmasinda endoskopik skorlama (EGGIM) histolo-
jik siuflama (OLGIM) ile kargilastirildiginda tanisal dogrulu-
gun %98 oldugu belirtilmistir (25).

TANI

GIM tanist endoskopik bulgulara dayanarak stiphelenilen
alanlardan alinan biyopsilerin histolojik degerlendirmesi ile
konur. GIM'nin saptanabilmesi icin endoskopik goriintii-
lemelerdeki IM bulgularinin taninmasi ve bilinmesi gerek-
mektedir. Endoskopik goriintiileme teknikleri beyaz 1sik
endoskopiden, optik kromoendoskopi, konfokal lazer endo-
mikrokopi, boya bazli endoskopiye kadar uzanan genis bir
yelpazede yer almaktadir. GIM tanisindaki ilk basamak olan
endoskopik degerlendirme sonrasinda hastalarin uygun se-
kilde histolojik degerlendirme icin 6rneklenmesi de Gnem
arz etmektedir. 1990 yilinda Sydney’'de gerceklesen Diinya
Gastroenteroloji Kongresi'nde “Sydney protokolii” gastrit-
lerin endoskopik Orneklenmesi icin olusturulmustur (26).
Sydney protokoliine gore korpus (kiigiik kruvatur ve biiyiik
kruvatur), antrum (kiiciik kruvatur ve biiyiik kruvatur) ve in-
cisura angularis olmak iizere en az 5 alan 6rneklenmesi 6ne-
rilmektedir (26) (Sekil 3).

Sekil 3. Sydney protokoline goére biyopsi noktalarinin se-

matik gdérinima (26)

Sydney protokoliine gore mide biyopsileri alinma bolgeleri
(20);

1. Antrum, kiictik kruvatur, pilorun 3 ile 5 cm uzakta

2. Antrum, biiyiik kruvatur, pilordan 3 ile 5 cm uzakta
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3. Incisura angularis

4. Korpus, kiiciik kruvatur

5. Korpus, biiytik kruvatur

Tanida Endoskopik Goriintiilleme Yontemleri

Konvansiyonel yani beyaz 151k endoskopide [WLI (white light
imaging)| intestinal metaplazik alanlar, etrafindaki pembemsi
mukozadan soluk, gri, kiiciik lekeler seklinde ayrilmakta ve
mukozada diizensizlik yaratan hafif kabartilar seklinde gorii-
lebilmektedir. Yine beyaz igikta eritemli yama seklinde gorii-
niim intestinal metaplazi acisindan biyopsi ile 6rneklemeyi
gerektirmektedir (27).

[leri endoskopik goriintiileme yontemleri temel olarak; optik
kromoendoskopi, boya bazli kromoendoskopi, magnifikas-
yon, konfokal lazer endomikroskopi, otofloresan goriintiile-
me ve endositoskopiyi icermektedir (Sekil 4) (28).

lleri endoskopik gortintiileme yontemlerinde gerek optik
gerekse boya bazli kromoendoskopide lezyonlart degerlen-
dirirken dikkate almnan temel iki nokta; mukozal yiizey yapi-
sinda ve vaskiiler patternde ortaya ¢tkan farkliliklarr ortaya
koymaktir,

Dar bant goriintiileme (NBI); ticarilestirilen ilk daraltilmig
spektrum teknolojisidir ve 1g18in penetrasyon Ozelliklerine
dayanilarak tasarlanmustir. Kisa dalga boylarindaki igtk muko-
zaya yalnizca ylizeysel olarak niifuz ederken, daha uzun dalga
boylart daha derinlere niifuz edebilir. NBI'da, beyaz 15181 de-
gistirmek icin kirmuzi-yesil ve mavi 1sik filtreleri kullanilmak-
tadur: mavi 1ik filtresi (400 - 430 nm), hemoglobinin ortalama
tepe emilimi (415 nm) aracihigiyla yiizeysel mukozadaki kilcal
damarlart belirgin hale getirirken, yesil 1sik filtresi (525 - 555
nm) mukozanin daha derinlerine niifuz eder. Bu, mukoza ile
ylizeysel damarlar arasindaki artan kontrast nedeniyle muko-
zal ylizey yapilarinin daha fazla net goriintli vermesini saglar
(30). GIM'de metaplazik alanlarin yama seklindeki goriint-
lerini mukozal kontrasti artirarak belirgin hale getirir. GIM'i
NBI'da icerdigi tanimlayict endoskopik Ozellikler su sekilde
tanimlanabilir; vaskiiler yapilar diizenli, mukozal yiizey yapist
ise diizensiz; hafif mukozal ylizeyden kabarik yamasal alan-
lar; ttibiilovilloz mukozal desenler ve agik mavi hafif kabarik
cizgilenme varligr [Light blue crest (LBC)| (27,29,30). Uedo
ve ark.lart NBI ile birlikte magnifiye endoskopiyi kullanarak
GIM'i degerlendirmede LBC varligini dikkate aldiklarinda
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endomikroskopi

Endositoskopi

Sekil 4. ileri endoskopik goruntileme yontemleri (28)

Lugol
m Absorptif Metilen mavisi

- — Boya bazl B Kristal viole
O

— Ylksek ¢ozundrliikI

E endoskopi 1 Kontrast | indigo carmine
'E Tarama ve tespit

— Kromoendoskopi [—

g etme ] NBI

) Otofloresan

E gorintileme || FICE

% — Dijital m

:.E - i-SCAN 1

:E | | 1 NBI

0 — LCI
2 — BLI
a — Kromoendoskopi -
3 H FICE

8 — Magnifikasyon
b o) — Karakterize etme |- —] i-SCAN 2

c Konfokal lazer
1]
=
2

NBI: Dar band goéruntileme; BLI: Mavi 1sik gorintileme; FICE: Esnek spektral géruntileme rengi gelistirme; LCI: Baglantili Renkli Goruntileme; FSCAN: PENTAX

Medikal, realtime sanal kromoendoskopi

duyarlilik ve 6zgiilliigii sirasiyla %89 ve %93 olarak saptamig-
lardir (31). Yine magnifiye endoskopi ile yapilan degerlen-
dirmelerde kripta agikliklarinin araya giren kisminda beyaz
opak bir madde (WOS) seklinde ortaya cikan goriintiiniin
GIM distindtiren bulgulardan biri oldugu belirtiimektedir
(27). Buxbaum J. ve ark.’nin yiiksek riskli hastalar iizerinde
yaptiklari prospektif bir calismada, tek basina yiiksek ¢ozi-
niirliikli beyaz 15tk endoskopiyi (HD-WLE), HD-WLE + NBI
ile HD-WLE = NBI + Sidney protokolii biyopsi 6rnekleriyle
karsilastirmug ve Sidney protokolii biyopsileri ile NBI ince-
lemesinin, tek bagina HD-WLE'den daha fazla GIM'li hasta
tespit ettigini saptamuslardir. Bu ¢alismada HD-WLE + NBI
ve Sidney protokolii ile alinmig biyopsi drneklerinin kombi-
nasyonunun GIM'li hastalarin %100'tini tespit ettigi, buna
kargin yalnizca HD-WLE incelemesiyle bu oranin %29 oldugu
saptanmustr (29). Sydney protokoliine uygun sekilde harita-
lama yaparak alinan biyopsi ornekleri ve beraberinde optik
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kromoendoskopi 6zelligi olan endoskoplarin kullanilmasi
GIM hastalarinda taninin atlanmasini engelleyecektir.

Endoskopik tanisal duyarliligr arttirmada sadece ileri endos-
kopik goriintiileme yontemlerinin kullanilmasi yeterli degil-
dir. Gastroskopinin tanisal duyarliligint arttirabilecek yeterli
endoskopi stiresinin ayrilmig olmasi, hastanin iyi sedatize
edilmis olmasi, mukozal temizligin yeterli olmasi, midenin
goriintiilemelerinin kaydinin alinmis olmasi ve mukozal go-
riintlilemeye katkisi olacak hava insuflasyonun saglanmasi
gibi ilave Onlemler prekanser6z lezyonlarin taninmasini ko-
laylagtiracaktir (31,32).

TAKIP
GIM prekanserz bir lezyon oldugu icin kanserlesme riski

yilksek hastalarin saptanmast hastalarin yonetimine karar
vermede Onemlidir. GIM’li hastalarin takibini etkileyen bir-
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den cok faktor oldugu icin hastalarin takibinde standart bir
sablon ortaya koymak zordur. GIM saptanmis olan hastalarda
temel amag mide kanseri gelisme riski yiiksek hastalarin be-
lilenmesi ve buna yonelik Gnlem alinmasidir. GIM’li hastalar-
da mide kanseri icin tanimlanmug risk faktorleri:

* Birinci derece akrabada ailede mide kanseri dykiisii olma-
s

e Inkomplet GIM
* Yaygin veya korpusta GIM

* Mide kanseri goriilme sikhiginin yiiksek oldugu bolgeler-
den gelen gt¢menler olarak tanimlanabilir.

Birinci dereceden akrabalarinda mide kanseri olan hastalar
ayrica herediter mide kanserleri acisindan sorgulanmalidir.
Bu hastalarda:

Gastrik Intestinal Metaplazi

* Birinci derece akrabada 40 yagindan 6nce mide kanseri
olmast

* Birinci derece/ikinci derece akrabalarda mide kanseri
olup, birinin 50 yagindan 6nce teghis edilmis olmasi

* Yastan bagimsiz olarak ii¢ tane birinci derece/ikinci de-
rece akrabada mide kanseri olmast durumunda hastalar
genetik test agisindan yonlendirilmelidir (10,33).

GIM saptanan hastalarin degistirilebilir risk faktorleri acisin-
dan (sigara ve alkoltin birakilmasi, H. pylori eradikasyonu,
astr1 tuz aliminin 6nlenmesi..gibi) bilgilendirilmesi onemlidir.
GIM hastanin yonetiminde Avrupa Gastrointestinal Endosko-
pi Derneginin [ESGE (European Society of Gastrointestinal
Endoscopy| mide prekansertz lezyonlari icin yaymnladig ki-
lavuzdan alinan algoritma Sekil 5'te belirtilmistir.

Yiiksek ¢oziinirliikli kromoendoskopi esliginde alinmis biyopsiler veya
Sydney protokoliine gore alinmis biyopsilerde

H. pylori pozitifse eradike et

Atrofik gastrit ya da intestinal metaplazisi olan hastalar

Sadece antrumda iM sadece
haﬁf'orta- dereceli antrum veya
atrofi, IM yOk korpusta
- I
:;I:(Ibik Ailede mide kanse_ri
oykiisii, inkomplet IM,

otoimmiin gastrit veya
persiste eden H. pylori|

Hem antrumda hem de
korpusta atrofi veya IM

[

Ailede birinci
derece yakinda
mide kanseri
oykiisii
1

enfeksiyonu Yok Var
I—I_I
| Yok| | Var |
Takibe - i
| gerek yok Her 3 yilda bir Her 3 yilda bir HerJﬁie)::Isc:: bir
duzensiz dizensiz Manlardan
alanlardan alanlardan tercihen yiiksek
|| tercihen yiiksek tercihen yiiksek ¢5ZONnUrIuKIG
cozinurlukla ¢Ozinirlikli -
kromoendoskopi kromoendoskopi esliginde almar':
esliginde alinan esliginde alinan bivopsilaie
biyopsilerle takip biyopsilerle takip bi tgkip

Sekil 5. GIMIi hastanin yonetimi (34)
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Cavus B.

SONUC

Midenin prekansertz lezyonlarindan biri olan gastrik intesti-
nal metaplazinin taninmast hastalarin takibi agisindan 6nem
arz etmektedir. Ileri endoskopik goriintiileme yontemleri
kullanilarak, degerlendirmeye ayrilacak yeterli zaman, endos-
kopide kaliteli goriintii elde etmeyi amaclayan miidahaleler
ve Sydney protokoliine uygun haritalama yapilarak alinacak
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