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Ust gastrointestinal sistem endoskopi uygulanan hastalarda
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Investigation of the incidence of metaplasia in patients undergoing upper gastrointestinal system
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Giris ve Amac: Intestinal metaplazi; epitelyumun, kronik mukozal irri-
tasyona badli olarak bagdirsakta bulunana benzer bir epitel tirtine do-
néistimdduir. Intestinal metaplazinin risk faktorleri; Helicobacter pylori
enfeksiyonu, etnik kéken, sigara ve alkol kullanimi, hormonlar, pH’daki
degisimler, ytiksek tuz alimi ve kronik safra refliistind icermektedir. Bu
calismanin amaci, farkli endikasyonlarla endoskopi uygulanan hastalar-
da intestinal metaplazi varligini ve risk faktdrleri ile iliskisini arastirmak,
ayrica literatiir esliginde intestinal metaplazi yayginhgini irdelemektir.
Gere¢ ve Yontem: Hastalarin yas ve cinsiyet gibi demografik ozellikleri,
sigara ve alkol kullanimi, aile dykdisd, pilorun agiklik durumu, endos-
kopik metaplazi bulgulari, patolojik bulgular (histopatolojik &zellikler,
safra gastriti, Helicobacter pylori, atrofi, displazi ve intestinal metaplazi
varligi) intestinal metaplazi tird, Helicobacter pylori varligi, kaydedilerek
retrospektif olarak analiz edilmistir. Bulgular: Calismaya yaslari 15-49
yil arasinda degismekte olan toplam 217 hasta dahil edilmistir. Has-
talarin 106°si (%48.8) erkek olup, ortalama yas 33.23+7.87 yil olarak
saptanmistir. Katiimcilarin 88’ (%43.3) sigara ve 46'si (%22.7) alkol
kullanmaktadir. Hastalarin 51°inde (%23.5) endoskopide metaplazi go-
runtisd saptanirken, patolojik raporu metaplazi olarak gelen hastalarin
sayist ise 72'dir (%33.18). Saptanan metaplazilerin tamami komplet tdir
metaplazidir. Hastalarin 85’inde (%39.17) Helicobacter pylori pozitif
saptanirken, bu hastalarin 75’inde (%34.56) Helicobacter pylori varligi
patolojik olarak dogrulanmistir. Metaplazi saptanan ve saptanmayan
olgular arasinda Helicobacter pylori pozitifligi, sigara ve alkol kullanimi,
yas, cinsiyet ve aile 6ykuist acisindan anlamli fark saptanmamistir (hepsi
icin p >0.05). Sonug: intestinal metaplazi sikligi yeme aliskanliklari ve
yasam tarzi degisiklikleri ile biyiik dlciide azaltilabilir. intestinal metap-
lazinin yeterince erken bir asamada saptanarak tedavi edilmesi, mide
kanseri sikliginin azaltimasi agisindan buytk 6nem tasimaktadir.

Anahtar kelimeler: intestinal metaplazi, Helicobacter pylori, endosko-
pi, patoloji, gastrik kanser

GiRiS

Metaplazi, farklilasan bir hticre tlrlntn normal olarak
spesifik bir dokuda bulunan diger bir farklilasmis olgun
hticre tdru ile yer degistirmesi olarak tanimlanmaktadir
(1). Metaplazi asit veya bazik irritasyona bagli olusabilen
(pH bagimli), hormonlar, sigara kullanimi ve alkol gibi
uyaranlar tarafindan indtklenebilmekte veya hizlandiri-
labilmektedir (2). Anormal uyaranlar baglaminda orijinal
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Background and aims: Intestinal metaplasia is the transformation of
the epithelium such that it resembles the epithelium of intestines with
chronic mucosal irritation. Risk factors of intestinal metaplasia include
Helicobacter pylori infection, ethnic origin, smoking and alcohol con-
sumption, hormones, changes in pH, high salt intake, and chronic biliary
reflux. The objective of this study was to investigate the presence of
intestinal metaplasia and its relationships with the risk factors in those
patients who underwent endoscopy with different indications and to
examine whether the incidence of intestinal metaplasia agreed with
the facts reported in the literature. Materials and methods: Patients’
demographic features, such as age and gender, smoking and alcohol
consumption, and family history were recorded and retrospectively an-
alyzed. In addition, the patency status of the pylorus, endoscopic meta-
plasia findings, pathologic findings (histopathologic features, biliary gas-
tritis, Helicobacter pylori, atrophia, dysplasia, and intestinal metaplasia),
type of intestinal metaplasia, and the presence of Helicobacter pylori
were recorded and retrospectively analyzed. Results: A total of 217
patients aged between 15 and 49 years were included in the study.
Of all patients, 106 (48.8%) were males, and the mean age was found
as 33.23 + 7.87 years. Eighty-eight (43.3%) of the participants were
smokers, and 46 (22.7%) used alcohol. Metaplasia was detected with
endoscopy in 51 (23.5%) patients, while the pathology report indicated
metaplasia in 72 (33.18%) patients. All metaplasia detected were of the
complete type. Helicobacter pylori was positive in 85 (39.17%) patients,
while the presence of Helicobacter pylori was pathologically confirmed
in 75 (34.56%) of these patients. No significant difference was observed
in between patients with and without metaplasia regarding Helico-
bacter pylori positivity, smoking and alcohol, age, gender, and family
history (p >0.05 for all). Conclusion: The incidence of intestinal meta-
plasia can be largely reduced by improving eating habits and making
lifestyle changes. Early detection and treatment of intestinal metaplasia
is of paramount importance for reducing the incidence of gastric cancer.

Keywords: Intestinal metaplasia, Helicobacter pylori, endoscopy, pa-
thology, gastric cancer

hticreler kimlik degistirerek cevresel strese adapte olur.
Metaplaziye neden olan uyaran ortadan kaldirildiginda
dokularin kendi normal farklilagma paternlerine geri dé-
nlp dénmeyecedi tam olarak acik degildir. Ancak me-
taplaziyi kolaylastiran zararli uyaranlarin strekli varligi
halinde ise, metaplazi displaziye ve sonunda maligniteye
dogru yol almaktadir (3,4).
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Metaplazi daha ¢ok stirekli olarak gevresel etkenlere maruz
kalan dokularda olusma egilimindedir. Ornegin pulmoner
sistem ile gastrointestinal kanal, sirasiyla hava ve besinlerle
temaslari nedeniyle yaygin metaplazi alanlaridir (5).

Metaplazi tdrd, bulundugu dokuya badlidir. Genis an-
lamda metaplazi Uc tire ayrilabilir: Skuamdz metaplazi,
asinar-duktal metaplazi ve intestinal metaplazi. Skuamdz
metaplazi, endometrium kolumnar ylizey ve bez epiteli-
nin stratifiye skuamoz epitelle yer degistirmesi olarak ta-
nimlanabilir (6). Skuamd&z metaplazinin en yaygin alanlari
mesane ve servikstir. Asinar-duktal metaplazinin pankre-
atik pre-neoplastik lezyonlarin ana kaynagi oldugu dusu-
ntlmektedir (7).

intestinal metaplazi (IM) ise diger tlrlere gére cok daha
yaygin olup, arastirmalara daha sik konu olmustur. iM
epitelyumun genellikle mide veya 6zofagusta kronik mu-
kozal irritasyona bagll olarak badirsakta bulunan epitele
benzer bir epitel tirtine déntigtiimudur. Goblet htcreleri
gordnumu ve transkripsiyon faktori CDX2 gibi intestinal
hticre belirteglerinin ekspresyonuyla karakterizedir (8).
iIM'ninetiyopatogenezinde; Helicobacter pylori (H. py-
lori), etnik kéken, sigara ve alkol kullanimi, hormonlar,
pH degisimleri, ytksek miktarda tuz alimi ve kronik safra
refliisti gibi faktdrler rol oynamaktadir. ilave risk faktor-
leri ise ileri yas, belirli etnik kokenler ve erkek cinsiyeti
icermektedir (9). IM komplet (tip 1) ve inkomplet (tip Il ve
tip Ill) olmak tizere ikiye ayriimaktadir. Komplet intestinal
metaplazi ince barsak epiteline benzerken, inkomplet in-
testinal metaplazi ise kolonik epitele benzemektedir (10).

iM endoskopide yaygin bir bulgu olarak karsimiza ¢ik-
maktadir. Gastrik karsinogenezde erken bir asama oldu-
gu belirlenmis olup, 6zellikle inkomplet kolonik IM'nin
(tip 1) yUksek riskli populasyonlarda (6rn. Asya llkeleri)
onemli oranda neoplaziye ilerledigi gdsterilmistir (11).
Calismalar, IM bulunan her 860 kisiden 1'inin (%0.12)
kansere ilerledigini bildirmektedir (12). Hijyen ve diger
ekzojen riskler nedeniyle sosyoekonomik dtizeyi nispeten
dustik toplumlarda iM sikhigr artmaktadir. iIM prevalans
llkeden tlkeye 6nemli oranda degisiklik géstermektedir.
Peleterio ve ark. tarafindan IM'nin insidansini arastiran
cesitli calismalardan yapilan bir derlemede iM prevalan-
si Misir'da %24.4, Arjantin’de %1.8, Cin'de %33, Hin-
distan'da %6.5, italya’'da %20.2, isvec'te %7.1 olarak
bildirilirken, Ttrkiye'de ise bu prevalansin %48.1 oldugu
belirtilmistir (Peleterio).

Bu calismamizin amaci, cesitli endikasyonlarla endosko-
pi uygulanan hastalarda iM varligini ve risk faktérleri ile
iliskisini arastirmak, ayrica literattir esliginde tek merkez
verileri Gzerinden IM yayginhigini irdelemektir.
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GEREC ve YONTEM

Bu calismada 01.01.2018 ile 30.06.2018 tarihleri arasin-
da cesitli endikasyonlarla hastanemizin gastroenteroloji
poliklinigine gastrointestinal sikayetlerle bagvuran ve Ust
gastrointestinal sistem endoskopisi uygulanan 15-49 yas
arasi 300 hastada, intestinal metaplazi varligi ve ¢zellikle-
ri, hastane kayit sistemi taranarak elde edilen verilerle ret-
rospektif olarak degerlendirilmistir. Gastrik cerrahi gegi-
ren hastalar, Ust gastrointestinal sistem kanamasi olanlar,
malignite &ykdsu olanlar, 18 yas altinda olan ve verileri
eksik olan 83 hasta calisma disi birakildiktan sonra geriye
kalan 217 hasta calismaya dahil edilmistir.

Hastalarin yas ve cinsiyet gibi demografik ézellikleri, siga-
ra ve alkol kullanimi, aile &ykusd, pilorun agiklik durumu,
endoskopik metaplazi bulgulari, (endoskopi 1siginda g6z-
le secilebilen, metaplazik oldugu stiphelenilen alanlar),
patolojik bulgulari (histopatolojik 6zellikler, safra gastriti,
H. pylori varligi, atrofi, displazi ve intestinal metaplazi
varli§i, intestinal metaplazi tlrl), kaydedilerek retros-
pektif olarak analiz edilmistir. Endoskopi endikasyonlari;
abdominal agri, anemi, dispeptik yakinmalar, gastro6zo-
fageal refll, ailede mide kanser &yklsu olmasi ve izlem
amaclh yapilan islemleri icermistir. Endoskopi Unitesinde
hastalar en az 8 saatlik achg takiben sedo-analjezi al-
tinda tiim Ust gastrointestinal sistem mukozasi incelen-
mistir. Her hastadan minimal 3 adet biyopsi 6rneklemesi
yapilmistir. Ulser ve malignite kuskulu lezyondan ekstra
olarak bu lezyonlara yénelik tanimlayici miktarda 6érnek-
ler alinmistir.

Histolojik Degerlendirme

Hastalarin timdnden patolojik inceleme amaciyla alinan
biyopsi 6rnekleri  %10'luk formalin sollisyonuna fikse
edilmis, patoloji laboratuvarinda parafin bloklara gémdil-
mus, 0.4 um kalinliginda kesitler alinmis ve Hematoksilin/
Eozin ile boyanarak analiz edilmistir. Patolojik olarak iM
tanisi boyanan kesitlerde normalde mide mukozasinda
gdrilmeyen, ancak badirsak epitelinde gértilebilen, gob-
let, absortif, Paneth ve endokrin hticrelerin varligi ile ko-
nulmustur (10). Histopatolojik bulgulara gére intestinal
metaplaziler komplet ve inkomplet olmak tizere iki gruba
ayrilmistir.

Heliobacter pylori Enfeksiyonunun Saptanmasi

H. pylori'ye 6zgl immiinoglobulinler (Ig) G ve Ig A tdm
serum numunelerinde Enzim Bagl immun Assay (ELISA)
ile dlctlmdstur. H. pylori varligi ayrica immunohistokimya-
sal testlerle de dogrulanmistir.



Etik Onay

Calisma protokolu hastanemizin yerel etik kurulu tarafin-
dan onaylanmistir. Calisma Helsinki Deklarasyonu ilkeleri
dogrultusunda ydrdttlmdstdir.

istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen veriler IBM SPSS versiyon 22.0
(IBM, SPSS, Chicago, IL, ABD) paket programi ile ana-
liz edilmistir. Parametrelerin normal dagilima uygunlugu
Shapiro Wilks testi ile degerlendirilmistir. Calisma verileri
degerlendirilirken, tanimlayici istatistiksel yontemlerin (or-
talama, standart sapma, sayi, ylizde) yani sira niceliksel
verilerde normal dagilim g&steren parametrelerin iki grup
arasinda karsilastirilmasinda Student t testi kullanilmistir.
Niteliksel verilerin karsilastirimasinda ise Ki kare testi,
Fisher Exact testi ve Continuity (Yates) dtizeltmesi kulla-
nilmistir. istatistiksel anlamlilik p <0.05 dlzeyinde deger-
lendirilmistir.

BULGULAR

Bu calismada. Hastalarin 106'si (%48.8) erkek ve 111'i
(%51.2) kadindir. Hastalarin yas ortalamasi 33.23+7.87
yil olarak saptanmistir. Olgularin 203"lnUn sigara ve alkol
kullanim bilgisine ulasiimistir. Buna gére tim katiimcilarin
88'i (%43.3) sigara ve 46'sl (%22.7) alkol kullanmakta-
dir. Toplam 6 (%2.76) hastada aile Oykusu saptanmistir.
Hastalarin pilor acikligi degerlendirildiginde; 46 (%21.20)
hastada pilor normal, 171 (%78.80) hastada acik oldugu
saptanmistir.

Endoskopik incelemede hastalarin 51'inde (%23.5) me-
taplazi géruintlsu saptanirken, patolojik raporu metapla-
zi olarak gelen hastalarin sayisi ise 72 (%33.18) idi (Sekil
1,2).

Endoskopik incelemede metaplazi gériinttisi saptanan
hastalarin ortalama yasi 36.55+9.18 yil olarak saptanir-
ken, patolojik olarak metaplazi saptanan hastalarin or-
talama yasl ise 34.53+8.01 yil olarak bulunmustur. En-
doskopik ve patolojik incelemelerde metaplazi saptanan
hastalarin ortalama yaslari arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark yoktur (p >0.05). Ayrica patolojik metapla-
zi erkek hastalarin 31'inde (%29.25) ve kadin hastalarin
41'inde (%36.94) saptanmistir. Her iki cinsiyet arasinda
patolojik metaplazi sikligi acisindan istatistiksel olarak
anlamli fark mevcut degildir (p >0.05). Histopatolojik in-
celemede saptanan metaplazilerin tlrleri incelendiginde
hicbir hastada inkomplet metaplazi saptanmaz iken, 72
(%33.18) hastada ise komplet metaplazi saptanmistir.
Ayrica 66 (%30.41) hastada patolojik olarak atrofi sap-
tanmugtir.

Intestinal metaplazi sikligi

Hastalarin 136’sinda (%62.67) endoskopik safra gastriti
mevcut idi. Hastalar H. pylori varli§i acisindan degerlen-
dirildiginde; hastalarin 85'inde (%39.17) H. pylori pozitif
saptanirken, bu hastalarin 75’'inde (%34.56) H. pylori var-
Ii§1 patolojik olarak dogrulanmistir (Sekil 3).

Endoskopik intestinal metaplazi
sikhgi

u Pozitif

“ Negatif

Sekil 1. Endoskopide intestinal metaplazi gortintusu.

Patolojik intestinal metaplazi
sikligi

u Pozitif
“ Negatif
Sekil 2. Patolojik intestinal metaplazi siklig.
Patolojik H. Pylori sikhgi
u Pozitif
' Negatif

Sekil 3. Patolojik incelemede dogrulanan H. pylori sikligi.

Safra gastriti bulunan hastalarin 43'tinde patolojik me-
taplazi saptanirken, safra gastriti bulunmayanlardan yal-
nizca 1 hastada metaplazi saptanmistir. Buna gére safra
gastriti bulunan ve bulunmayan olgular arasinda patolojik
metaplazi varli§i agisindan istatistiksel olarak anlamli fark-
lilik saptanmamistir (p >0.05).
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Tablo 1. Hasta grupta H. pylori +safra gastrit sikhigina gére patolojik metaplazi ve patolojik atrofi sikligi-

nin degerlendirilmesi

Safra Gastriti+ H. pylori Sikhgi

Pozitif n (%)
Patolojik metaplazi
Pozitif
Negatif

43 (%32.3)

90 (%67.7)

Patolojik atrofi
Pozitif
Negatif

41 (%30.8)
92 (%69.2)

Fisher's Exact test

Negatif n (%) p
1(%100) 0.328
0 (%0)
0 (%0) 1.000
1 (%100)

Tablo 2. Patolojik metaplazi pozitifligine gore komplet metaplazi ve inkomplet metaplazi degerlendirilmesi

Safra Gastriti+ H. pylori Sikhgi

Grup Pozitif n (%)
Komplet metaplazi
Pozitif 44 (%100)
Negatif 0 (%0)
inkomplet atrofi
Pozitif -
Negatif 44 (%100)

Continuity (yates) duzeltmesi *p<0.05

H. pylori pozitif olgularin %30.8'inde ve H. pylori ne-
gatif olgularin %34.1'inde patolojik metaplazi saptanmis
olup, aralarindaki fark istatistiksel olarak anlamli degildir
(p >0.05). Hastalarin H. pylori+safra gastriti sikligina gére
patolojik metaplazi ve atrofi sikligi Tablo 1'de gortlmek-
tedir.

Patolojik metaplazi bulunan ve bulunmayan hastalarin
yas ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
mevcut dedildir (p >0.05). Sigara kullanan ve kullanma-
yan hastalar arasinda patolojik metaplazi ve H. pylori
sikligr agisindan anlamli fark yoktur (hepsi icin: p >0.05).
Alkol kullanan ve kullanmayan hastalar arasinda patolojik
metaplazi ve H. pylori sikhigi agisindan anlamli fark yoktur
(hepsi icin: p >0.05). Aile &ykdsu olan ve olmayan hasta-
lar arasinda patolojik metaplazi sikhigi acisindan anlamli
fark yoktur (p >0.05).

Patolojik metaplazi pozitifligine gére komplet ve inkomp-
let metaplazi dagilimi Tablo 2'de verilmektedir.
TARTISMA

intestinal metaplazinin (IM) gastrik kansere yol acabilen
prekanser6z bir lezyon oldugu distntilmektedir. IM bu-
lunan hastalarda gastrik kanser gelisme riskinin alti kat
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Negatif n (%) p
0 (%0) 0.001*
90 (%100)
90 (%100)

arttigi bildirilmistir (13). Bazi calismalarda IM bulunan
hastalarin endoskopik-histolojik takibi ile gastrik kanserin
erken bir asamada saptanarak mortalite oraninin énem-
i derecede azaltilabilecegi bildirilmistir (14). Ancak M
bulunan hastalarin endoskopik takibi ile ilgili bir kilavuz
bulunmadigindan, IM hastalarinda gézetim stratejisinin
klinik olarak benimsenmesi konusu belirsizligini korumak-
tadir.

iM bulunan 61707 hastalik bir kohortta 874 hastada 10
yillik bir stirede gastrik kanser gelismis olup, bu sonug
%1.8'lik bir insidansa karsilik gelmektedir (15). IM yayi-
limi >%20, inkomplet tip IM varligi, aile gastrik kanser
Oykusu ve sigara kullanimi risk faktérlerinden en az biri
bulunan iIM hastalarinin yilda bir kez, diger IM hastalar-
nin ise 2-3 yilda bir kez endoskopik kontrolden gecmesi
onerilmistir (13).

Dlinya capinda intestinal metaplazinin yayginhigi bdytk
Slctide bilinmemektedir. Bununla birlikte iM'nin prevalan-
si ve insidansini bélge bazinda bildiren calismalar mevcut-
tur. Sonnenberg ve ark. tarafindan yapilan buyuk 6lcekli
retrospektif bir calismada ABD’de Ust endoskopi geciren
78985 hastada IM prevalansi %7 olarak saptanmistir
(16). Ancak IM'nin daha cok eksojen etkenlerden kay-



naklandigi g6z éntine alindiginda, insidansi etnik kéken-
ler, sosyoekonomik gelismislik diizeyi ve cografik bolgeler
arasinda dediskenlik gdstermektedir. Hatta ayni llkede
bile farkl bélgeler arasinda iM insidansi acisindan anlamli
fark gérilebilmektedir. Nitekim Tirkiye'nin Dodu ve GU-
neydogdu Anadolu bolgelerindeki gastroenteroloiji klinikle-
rinde IM'nin 8nemli risk faktdrlerinden biri olan H. pylori
enfeksiyonu oldukca sik gortilmektedir (17). Mete ve ark.
tarafindan yapilan bir calismada ise Tekirdag bdlgesinde
hastalarin %13.5'inde metaplazi saptanmistir (18).

Biz calismamizda gastrointestinal sikayetler nedeniyle
endoskopik inceleme yapilan hastalarda metaplazinin
sikligini ve risk faktorleri ile iligkisini inceledik. Bizim calis-
mamizda endoskopik inceleme ile IM sikligi %23.5 olarak
saptanirken, patolojik metaplazi orani ise %33.18 olarak
bulunmustur. Ge¢mis calismalara kiyasla bizim calisma-
mizda gdrllen daha ylksek metaplazi sikligi, dedisen
yasam tarzi ve yeme aliskanliklarina bagl olarak IM insi-
dansinin giderek arttigini diistindtirmektedir. Daha dnce
belirtildigi gibi iIM cok sayida farkli eksojen etkenlerden
kaynaklandigindan, farkli bélgelerde yapilan calismalar
arasinda iM insidansi acisindan oldukca buytik oranda
degiskenlik s6z konusudur. Ozdil ve ark. tarafindan dis-
peptik yetiskin hastalar lizerinde yapilan bir calismada in-
testinal metaplazi sikligi %17.8 olarak saptanmistir (19).
Konakgi ve ark. (20) intestinal metaplazi insidansi %26.6
olarak bildirirken, bu oran Adim ve ark. (21) tarafindan
%11.5, Akpolat ve ark. (22) tarafindan %24, Taskin ve
ark. (23) tarafindan yapilan calismada ise %13.7 olarak
bildirilmistir. Yine Olmez ve ark. tarafindan Van bélge-
sinde yapilan bir calismada IM insidansi %13.8 olarak
saptanmistir (24). Diger taraftan yurtdisinda yapilan ca-
lismalar incelendiginde de yine ayni nedenlerle ¢alismalar
arasinda IM prevalansi acisindan farkliliklar mevcuttur.
Finlandiya'dan Eriksson ve ark. tarafindan yapilan bir ca-
lismada iM insidansi %19 olarak saptanmistir (25). Cam-
pbel ve ark. tarafinda Bati Afrika’da yapilan bir calismada
iIM insidansi %8.9 olarak saptanmistir (26). Literattrde-
ki diger calismalarda IM insidansi Kolombiya'da %38.8
(27), ABD'de %15 (11), iran’da %13 (28) ve Avustral-
ya'da %12.7 (29) olarak bildirilmistir.

Calismamizda hastalarin %34.6'sinda patolojik olarak H.
pylori varligi saptanmistir. Benzer sekilde 2019 yilinda
GUner ve ark. tarafindan yapilan bir calismada da iM in-
sidansi %34.67 olarak saptanmistir (30). Bununla birlikte
literattirde H. pylori insidanst ile ilgili calismalar incelendi-
ginde ise farkli oranlar bildirildigi gértlmektedir. ibis ve

Intestinal metaplazi sikligi

ark. tarafindan endoskopik olarak tanimlanan gastrit ve
histolojik bulgular arasindaki iliskinin degerlendirildigi bir
calismada H. pylori insidansi %71.2 olarak bildirilmistir
(31). Konakgi ve ark. tarafindan yapilan calismada ise bu
oran %50.5 olarak saptanmistir (20). Calismalar arasinda
IM ve H. pylori insidansi acisindan gérilen farklarin cok
cesitli nedenleri olabilir. Bunlar arasinda calismaya kati-
lanlarin endoskopi ve patoloji endikasyonlari arasindaki
farklar, yasam tarzi farkliliklari ve calismalarin yapildig
bélgeler sayilabilir.

iIM'nin risk faktérlerinden biri olan H. pylori ile IM insi-
danslari arasindaki iliski cok sayida calismada arastiril-
mistir (17,18,27). Yas ile birlikte IM insidansinin arttigji
bilinmektedir. Ancak H. pylori pozitif olan hastalarda
intestinal metaplazinin sikligi geng yaslarda artmaktadir.
Bizim calismamizda hastalarin ortalama yasi 33 yil olarak
saptanmistir. Guiner ve ark. tarafindan H. pylori pozitif
hastalarda iM sikliginin arastirildigi bir calismada hastala-
rin ortalama yasi 47.4 yil olarak bulunmustur (30).

Cesitli calismalarda farkli yasam tarzlari ile prekanseréz
gastrik lezyonlarin, 6zellikle de IM'nin olusumu arasindaki
iliski ele alinmistir. Bu yasam tarzi faktorlerinden en kap-
samli olarak arastirilan ve iM riskini en cok artiran faktor
sigaradir (32). Bizim ¢alismamizda sigara ve alkol kulla-
nimi ile IM insindasi arasinda anlamli bir iliski saptanma-
mistir. Ayrica aile dykusu, yas ortalamasi ve cinsiyet ile iM
insidansi arasinda da anlamli iliski saptanmamistir. Calis-
mamizda saptanan iM'lerin timuntn tipi inkomplet iM
olup, hicbir hastada kansere déntisme riski daha ytksek
olan komplet IM saptanmamistir.

Calismanin retrospektif yapisi nedeniyle bazi hastalarin
patolojik raporlari veya diger verileri eksik oldugundan,
katimar sayimizin azalmasi calismanin kisithliklarindan
biridir. Ayrica birden fazla biyopsinin alindigi prospektif
calismalarda IM insidansinin daha yuksek olacagini du-
stinmekteyiz. Bu nedenle bu konuda yapilacak daha kap-
samli prospektif calismalara ihtiyac vardir.

Bu tek merkez verileri ile diger bdlgelere kiyasla muhte-
melen yasam tarzi ve sosyoekonomik kosullardan kaynak-
lanan daha ytiksek IM sikligi yeme aliskanliklari ve yasam
tarzi degisiklikleri ile buyuk 6lctide azaltilabilir. insidansi
ylksek oldugu bilinen mide kanserinin bir éncusu olarak
kabul edilen iIM'nin yeterince erken bir zamanda saptan-
masl, tedavisi ve takibi oldukca 6nem tagimaktadir.

“Tim yazarlar herhangi bir ¢ikar catismasi olmadigini
kabul ederler.”
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