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hücreler kimlik değiştirerek çevresel strese adapte olur. 
Metaplaziye neden olan uyaran ortadan kaldırıldığında 
dokuların kendi normal farklılaşma paternlerine geri dö-
nüp dönmeyeceği tam olarak açık değildir. Ancak me-
taplaziyi kolaylaştıran zararlı uyaranların sürekli varlığı 
halinde ise, metaplazi displaziye ve sonunda maligniteye 
doğru yol almaktadır (3,4).

GİRİŞ

Metaplazi, farklılaşan bir hücre türünün normal olarak 
spesifik bir dokuda bulunan diğer bir farklılaşmış olgun 
hücre türü ile yer değiştirmesi olarak tanımlanmaktadır 
(1). Metaplazi asit veya bazik irritasyona bağlı oluşabilen  
(pH bağımlı), hormonlar, sigara kullanımı ve alkol gibi 
uyaranlar tarafından indüklenebilmekte veya hızlandırı-
labilmektedir (2). Anormal uyaranlar bağlamında orijinal 

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

Giriş ve Amaç: İntestinal metaplazi; epitelyumun, kronik mukozal irri-
tasyona bağlı olarak bağırsakta bulunana benzer bir epitel türüne dö-
nüşümüdür. İntestinal metaplazinin risk faktörleri; Helicobacter pylori 
enfeksiyonu, etnik köken, sigara ve alkol kullanımı, hormonlar, pH’daki 
değişimler, yüksek tuz alımı ve kronik safra reflüsünü içermektedir. Bu 
çalışmanın amacı, farklı endikasyonlarla endoskopi uygulanan hastalar-
da intestinal metaplazi varlığını ve risk faktörleri ile ilişkisini araştırmak, 
ayrıca literatür eşliğinde intestinal metaplazi yaygınlığını irdelemektir. 
Gereç ve Yöntem: Hastaların yaş ve cinsiyet gibi demografik özellikleri, 
sigara ve alkol kullanımı, aile öyküsü, pilorun açıklık durumu, endos-
kopik metaplazi bulguları, patolojik bulguları (histopatolojik özellikler, 
safra gastriti, Helicobacter pylori, atrofi, displazi ve intestinal metaplazi 
varlığı) intestinal metaplazi türü, Helicobacter pylori varlığı, kaydedilerek 
retrospektif olarak analiz edilmiştir. Bulgular: Çalışmaya yaşları 15-49 
yıl arasında değişmekte olan toplam 217 hasta dahil edilmiştir. Has-
taların 106’sı (%48.8) erkek olup, ortalama yaş 33.23±7.87 yıl olarak 
saptanmıştır. Katılımcıların 88’i (%43.3) sigara ve 46’sı (%22.7) alkol 
kullanmaktadır. Hastaların 51’inde (%23.5) endoskopide metaplazi gö-
rüntüsü saptanırken, patolojik raporu metaplazi olarak gelen hastaların 
sayısı ise 72’dir (%33.18). Saptanan metaplazilerin tamamı komplet tür 
metaplazidir. Hastaların 85’inde (%39.17) Helicobacter pylori pozitif 
saptanırken, bu hastaların 75’inde (%34.56) Helicobacter pylori varlığı 
patolojik olarak doğrulanmıştır. Metaplazi saptanan ve saptanmayan 
olgular arasında Helicobacter pylori pozitifliği, sigara ve alkol kullanımı, 
yaş, cinsiyet ve aile öyküsü açısından anlamlı fark saptanmamıştır (hepsi 
için p >0.05). Sonuç: İntestinal metaplazi sıklığı yeme alışkanlıkları ve 
yaşam tarzı değişiklikleri ile büyük ölçüde azaltılabilir. İntestinal metap-
lazinin yeterince erken bir aşamada saptanarak tedavi edilmesi, mide 
kanseri sıklığının azaltılması açısından büyük önem taşımaktadır.
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GEREÇ ve YÖNTEM

Bu çalışmada 01.01.2018 ile 30.06.2018 tarihleri arasın-
da çeşitli endikasyonlarla hastanemizin gastroenteroloji 
polikliniğine gastrointestinal şikayetlerle başvuran ve üst 
gastrointestinal sistem endoskopisi uygulanan 15-49 yaş 
arası 300 hastada, intestinal metaplazi varlığı ve özellikle-
ri, hastane kayıt sistemi taranarak elde edilen verilerle ret-
rospektif olarak değerlendirilmiştir. Gastrik cerrahi geçi-
ren hastalar, üst gastrointestinal sistem kanaması olanlar, 
malignite öyküsü olanlar, 18 yaş altında olan ve verileri 
eksik olan 83 hasta çalışma dışı bırakıldıktan sonra geriye 
kalan 217 hasta çalışmaya dahil edilmiştir. 

Hastaların yaş ve cinsiyet gibi demografik özellikleri, siga-
ra ve alkol kullanımı, aile öyküsü, pilorun açıklık durumu, 
endoskopik metaplazi bulguları, (endoskopi ışığında göz-
le seçilebilen, metaplazik olduğu şüphelenilen alanlar), 
patolojik bulguları (histopatolojik özellikler, safra gastriti, 
H. pylori varlığı, atrofi, displazi ve intestinal metaplazi 
varlığı, intestinal metaplazi türü), kaydedilerek retros-
pektif olarak analiz edilmiştir. Endoskopi endikasyonları; 
abdominal ağrı, anemi, dispeptik yakınmalar, gastroözo-
fageal reflü, ailede mide kanser öyküsü olması ve izlem 
amaçlı yapılan işlemleri içermiştir. Endoskopi ünitesinde 
hastalar en az 8 saatlik açlığı takiben sedo-analjezi al-
tında tüm üst gastrointestinal sistem mukozası incelen-
miştir. Her hastadan minimal 3 adet biyopsi örneklemesi 
yapılmıştır. Ülser ve malignite kuşkulu lezyondan ekstra 
olarak bu lezyonlara yönelik tanımlayıcı miktarda örnek-
ler alınmıştır.

Histolojik Değerlendirme

Hastaların tümünden patolojik inceleme amacıyla alınan 
biyopsi örnekleri  %10’luk formalin solüsyonuna fikse 
edilmiş, patoloji laboratuvarında parafin bloklara gömül-
müş, 0.4 µm kalınlığında kesitler alınmış ve Hematoksilin/
Eozin ile boyanarak analiz edilmiştir. Patolojik olarak İM 
tanısı boyanan kesitlerde normalde mide mukozasında 
görülmeyen, ancak bağırsak epitelinde görülebilen, gob-
let, absortif, Paneth ve endokrin hücrelerin varlığı ile ko-
nulmuştur (10). Histopatolojik bulgulara göre intestinal 
metaplaziler komplet ve inkomplet olmak üzere iki gruba 
ayrılmıştır. 

Heliobacter pylori Enfeksiyonunun Saptanması

H. pylori’ye özgü immünoglobulinler (Ig) G ve Ig A tüm 
serum numunelerinde Enzim Bağlı İmmün Assay (ELISA) 
ile ölçülmüştür. H. pylori varlığı ayrıca immünohistokimya-
sal testlerle de doğrulanmıştır. 

Metaplazi daha çok sürekli olarak çevresel etkenlere maruz 
kalan dokularda oluşma eğilimindedir. Örneğin pulmoner 
sistem ile gastrointestinal kanal, sırasıyla hava ve besinlerle 
temasları nedeniyle yaygın metaplazi alanlarıdır (5).   

Metaplazi türü, bulunduğu dokuya bağlıdır. Geniş an-
lamda metaplazi üç türe ayrılabilir: Skuamöz metaplazi, 
asinar-duktal metaplazi ve intestinal metaplazi. Skuamöz 
metaplazi, endometrium kolumnar yüzey ve bez epiteli-
nin stratifiye skuamöz epitelle yer değiştirmesi olarak ta-
nımlanabilir (6). Skuamöz metaplazinin en yaygın alanları 
mesane ve servikstir. Asinar-duktal metaplazinin pankre-
atik pre-neoplastik lezyonların ana kaynağı olduğu düşü-
nülmektedir (7). 

İntestinal metaplazi (İM) ise diğer türlere göre çok daha 
yaygın olup, araştırmalara daha sık konu olmuştur. İM 
epitelyumun genellikle mide veya özofagusta kronik mu-
kozal irritasyona bağlı olarak bağırsakta bulunan epitele 
benzer bir epitel türüne dönüşümüdür. Goblet hücreleri 
görünümü ve transkripsiyon faktörü CDX2 gibi intestinal 
hücre belirteçlerinin ekspresyonuyla karakterizedir (8). 
İM’nin etiyopatogenezinde; Helicobacter pylori (H. py-
lori), etnik köken, sigara ve alkol kullanımı, hormonlar, 
pH değişimleri, yüksek miktarda tuz alımı ve kronik safra 
reflüsü gibi faktörler rol oynamaktadır. İlave risk faktör-
leri ise ileri yaş, belirli etnik kökenler ve erkek cinsiyeti 
içermektedir (9). İM komplet (tip I) ve inkomplet (tip II ve 
tip III) olmak üzere ikiye ayrılmaktadır. Komplet intestinal 
metaplazi ince barsak epiteline benzerken, inkomplet in-
testinal metaplazi ise kolonik epitele benzemektedir (10).  

İM endoskopide yaygın bir bulgu olarak karşımıza çık-
maktadır. Gastrik karsinogenezde erken bir aşama oldu-
ğu belirlenmiş olup, özellikle inkomplet kolonik İM’nin 
(tip III) yüksek riskli popülasyonlarda (örn. Asya ülkeleri) 
önemli oranda neoplaziye ilerlediği gösterilmiştir (11). 
Çalışmalar, İM bulunan her 860 kişiden 1’inin (%0.12) 
kansere ilerlediğini bildirmektedir (12). Hijyen ve diğer 
ekzojen riskler nedeniyle sosyoekonomik düzeyi nispeten 
düşük toplumlarda İM sıklığı artmaktadır. İM prevalansı 
ülkeden ülkeye önemli oranda değişiklik göstermektedir. 
Peleterio ve ark. tarafından İM’nin insidansını araştıran 
çeşitli çalışmalardan yapılan bir derlemede İM prevalan-
sı Mısır’da %24.4, Arjantin’de %1.8, Çin’de %33, Hin-
distan’da %6.5, İtalya’da %20.2, İsveç’te %7.1 olarak 
bildirilirken, Türkiye’de ise bu prevalansın %48.1 olduğu 
belirtilmiştir (Peleterio).

Bu çalışmamızın amacı, çeşitli endikasyonlarla endosko-
pi uygulanan hastalarda İM varlığını ve risk faktörleri ile 
ilişkisini araştırmak, ayrıca literatür eşliğinde tek merkez 
verileri üzerinden İM yaygınlığını irdelemektir.   



13

İntestinal metaplazi sıklığı

Hastaların 136’sında (%62.67)  endoskopik safra gastriti 
mevcut idi. Hastalar H. pylori varlığı açısından değerlen-
dirildiğinde; hastaların 85’inde (%39.17) H. pylori pozitif 
saptanırken, bu hastaların 75’inde (%34.56) H. pylori var-
lığı patolojik olarak doğrulanmıştır (Şekil 3).

Safra gastriti bulunan hastaların 43’ünde patolojik me-
taplazi saptanırken, safra gastriti bulunmayanlardan yal-
nızca 1 hastada metaplazi saptanmıştır. Buna göre safra 
gastriti bulunan ve bulunmayan olgular arasında patolojik 
metaplazi varlığı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark-
lılık saptanmamıştır (p >0.05).

Etik Onay

Çalışma protokolü hastanemizin yerel etik kurulu tarafın-
dan onaylanmıştır. Çalışma Helsinki Deklarasyonu ilkeleri 
doğrultusunda yürütülmüştür. 

İstatistiksel Analiz

Çalışmada elde edilen veriler IBM SPSS versiyon 22.0 
(IBM, SPSS, Chicago, IL, ABD) paket programı ile ana-
liz edilmiştir. Parametrelerin normal dağılıma uygunluğu 
Shapiro Wilks testi ile değerlendirilmiştir. Çalışma verileri 
değerlendirilirken, tanımlayıcı istatistiksel yöntemlerin (or-
talama, standart sapma, sayı, yüzde) yanı sıra niceliksel 
verilerde normal dağılım gösteren parametrelerin iki grup 
arasında karşılaştırılmasında Student t testi kullanılmıştır. 
Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında ise Ki kare testi, 
Fisher Exact testi ve Continuity (Yates) düzeltmesi kulla-
nılmıştır. İstatistiksel anlamlılık p <0.05 düzeyinde değer-
lendirilmiştir. 

BULGULAR

Bu çalışmada. Hastaların 106’sı (%48.8) erkek ve 111’i 
(%51.2) kadındır. Hastaların yaş ortalaması 33.23±7.87 
yıl olarak saptanmıştır. Olguların 203’ünün sigara ve alkol 
kullanım bilgisine ulaşılmıştır. Buna göre tüm katılımcıların 
88’i (%43.3) sigara ve 46’sı (%22.7) alkol kullanmakta-
dır. Toplam 6 (%2.76) hastada aile öyküsü saptanmıştır. 
Hastaların pilor açıklığı değerlendirildiğinde; 46 (%21.20) 
hastada pilor normal, 171 (%78.80) hastada açık olduğu 
saptanmıştır. 

Endoskopik incelemede hastaların 51’inde (%23.5) me-
taplazi görüntüsü saptanırken, patolojik raporu metapla-
zi olarak gelen hastaların sayısı ise 72 (%33.18) idi (Şekil 
1, 2). 

Endoskopik incelemede metaplazi görüntüsü saptanan 
hastaların ortalama yaşı 36.55±9.18 yıl olarak saptanır-
ken, patolojik olarak metaplazi saptanan hastaların or-
talama yaşı ise 34.53±8.01 yıl olarak bulunmuştur. En-
doskopik ve patolojik incelemelerde metaplazi saptanan 
hastaların ortalama yaşları arasında istatistiksel olarak 
anlamlı fark yoktur (p >0.05). Ayrıca patolojik metapla-
zi erkek hastaların 31’inde (%29.25) ve kadın hastaların 
41’inde (%36.94) saptanmıştır. Her iki cinsiyet arasında 
patolojik metaplazi sıklığı açısından istatistiksel olarak 
anlamlı fark mevcut değildir (p >0.05). Histopatolojik in-
celemede saptanan metaplazilerin türleri incelendiğinde 
hiçbir hastada inkomplet metaplazi saptanmaz iken, 72 
(%33.18) hastada ise komplet metaplazi saptanmıştır. 
Ayrıca 66 (%30.41) hastada patolojik olarak atrofi sap-
tanmıştır. 

Şekil 1. Endoskopide intestinal metaplazi görüntüsü.

Şekil 2. Patolojik intestinal metaplazi sıklığı.

Şekil 3. Patolojik incelemede doğrulanan H. pylori sıklığı.
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arttığı bildirilmiştir (13). Bazı çalışmalarda İM bulunan 
hastaların endoskopik-histolojik takibi ile gastrik kanserin 
erken bir aşamada saptanarak mortalite oranının önem-
li derecede azaltılabileceği bildirilmiştir (14). Ancak İM 
bulunan hastaların endoskopik takibi ile ilgili bir kılavuz 
bulunmadığından, İM hastalarında gözetim stratejisinin 
klinik olarak benimsenmesi konusu belirsizliğini korumak-
tadır. 

İM bulunan 61707 hastalık bir kohortta 874 hastada 10 
yıllık bir sürede gastrik kanser gelişmiş olup, bu sonuç 
%1.8’lik bir insidansa karşılık gelmektedir (15). İM yayı-
lımı >%20, inkomplet tip İM varlığı, aile gastrik kanser 
öyküsü ve sigara kullanımı risk faktörlerinden en az biri 
bulunan İM hastalarının yılda bir kez, diğer İM hastaları-
nın ise 2-3 yılda bir kez endoskopik kontrolden geçmesi 
önerilmiştir (13). 

Dünya çapında intestinal metaplazinin yaygınlığı büyük 
ölçüde bilinmemektedir. Bununla birlikte İM’nin prevalan-
sı ve insidansını bölge bazında bildiren çalışmalar mevcut-
tur. Sonnenberg ve ark. tarafından yapılan büyük ölçekli 
retrospektif bir çalışmada ABD’de üst endoskopi geçiren 
78985 hastada İM prevalansı %7 olarak saptanmıştır 
(16). Ancak İM’nin daha çok eksojen etkenlerden kay-

H. pylori pozitif olguların %30.8’inde ve  H. pylori  ne-
gatif olguların %34.1’inde patolojik metaplazi saptanmış 
olup, aralarındaki fark istatistiksel olarak anlamlı değildir 
(p >0.05). Hastaların H. pylori+safra gastriti sıklığına göre 
patolojik metaplazi ve atrofi sıklığı Tablo 1’de görülmek-
tedir. 

Patolojik metaplazi bulunan ve bulunmayan hastaların 
yaş ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 
mevcut değildir (p >0.05). Sigara kullanan ve kullanma-
yan hastalar arasında patolojik metaplazi ve H. pylori 
sıklığı açısından anlamlı fark yoktur (hepsi için: p >0.05). 
Alkol kullanan ve kullanmayan hastalar arasında patolojik 
metaplazi ve H. pylori sıklığı açısından anlamlı fark yoktur 
(hepsi için: p >0.05). Aile öyküsü olan ve olmayan hasta-
lar arasında patolojik metaplazi sıklığı açısından anlamlı 
fark yoktur (p >0.05).

Patolojik metaplazi pozitifliğine göre komplet ve inkomp-
let metaplazi dağılımı Tablo 2’de verilmektedir. 

TARTIŞMA

İntestinal metaplazinin (İM) gastrik kansere yol açabilen 
prekanseröz bir lezyon olduğu düşünülmektedir. İM bu-
lunan hastalarda gastrik kanser gelişme riskinin altı kat 

Tablo 1. Hasta grupta H. pylori +safra gastrit sıklığına göre patolojik metaplazi ve patolojik atrofi sıklığı-
nın değerlendirilmesi

 Safra Gastriti+ H. pylori Sıklığı

 Pozitif n (%) Negatif n (%) p

Patolojik metaplazi  

Pozitif 43 (%32.3) 1 (%100) 0.328

Negatif 90 (%67.7) 0 (%0)

Patolojik atrofi  

Pozitif 41 (%30.8) 0 (%0) 1.000

Negatif 92 (%69.2) 1 (%100)

Fisher’s Exact test 

Tablo 2. Patolojik metaplazi pozitifliğine göre komplet metaplazi ve inkomplet metaplazi değerlendirilmesi

 Safra Gastriti+ H. pylori Sıklığı

Grup Pozitif n (%) Negatif n (%) p

Komplet metaplazi  

Pozitif 44 (%100) 0 (%0) 0.001*

Negatif 0 (%0) 90 (%100)

İnkomplet atrofi  

Pozitif - - -

Negatif 44 (%100) 90 (%100)

Continuity (yates) düzeltmesi *p<0.05
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ark. tarafından endoskopik olarak tanımlanan gastrit ve 
histolojik bulgular arasındaki ilişkinin değerlendirildiği bir 
çalışmada H. pylori insidansı %71.2 olarak bildirilmiştir 
(31). Konakçı ve ark. tarafından yapılan çalışmada ise bu 
oran %50.5 olarak saptanmıştır (20). Çalışmalar arasında 
İM ve H. pylori insidansı açısından görülen farkların çok 
çeşitli nedenleri olabilir. Bunlar arasında çalışmaya katı-
lanların endoskopi ve patoloji endikasyonları arasındaki 
farklar, yaşam tarzı farklılıkları ve çalışmaların yapıldığı 
bölgeler sayılabilir. 

İM’nin risk faktörlerinden biri olan H. pylori ile İM insi-
dansları arasındaki ilişki çok sayıda çalışmada araştırıl-
mıştır (17,18,27). Yaş ile birlikte İM insidansının arttığı 
bilinmektedir. Ancak H. pylori pozitif olan hastalarda 
intestinal metaplazinin sıklığı genç yaşlarda artmaktadır. 
Bizim çalışmamızda hastaların ortalama yaşı 33 yıl olarak 
saptanmıştır. Güner ve ark. tarafından H. pylori pozitif 
hastalarda İM sıklığının araştırıldığı bir çalışmada hastala-
rın ortalama yaşı 47.4 yıl olarak bulunmuştur (30). 

Çeşitli çalışmalarda farklı yaşam tarzları ile prekanseröz 
gastrik lezyonların, özellikle de İM’nin oluşumu arasındaki 
ilişki ele alınmıştır. Bu yaşam tarzı faktörlerinden en kap-
samlı olarak araştırılan ve İM riskini en çok artıran faktör 
sigaradır (32). Bizim çalışmamızda sigara ve alkol kulla-
nımı ile İM insindası arasında anlamlı bir ilişki saptanma-
mıştır. Ayrıca aile öyküsü, yaş ortalaması ve cinsiyet ile İM 
insidansı arasında da anlamlı ilişki saptanmamıştır. Çalış-
mamızda saptanan İM’lerin tümünün tipi inkomplet İM 
olup, hiçbir hastada kansere dönüşme riski daha yüksek 
olan komplet İM saptanmamıştır. 

Çalışmanın retrospektif yapısı nedeniyle bazı hastaların 
patolojik raporları veya diğer verileri eksik olduğundan, 
katılımcı sayımızın azalması çalışmanın kısıtlılıklarından 
biridir. Ayrıca birden fazla biyopsinin alındığı prospektif 
çalışmalarda İM insidansının daha yüksek olacağını dü-
şünmekteyiz. Bu nedenle bu konuda yapılacak daha kap-
samlı prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. 

Bu tek merkez verileri ile diğer bölgelere kıyasla muhte-
melen yaşam tarzı ve sosyoekonomik koşullardan kaynak-
lanan daha yüksek İM sıklığı yeme alışkanlıkları ve yaşam 
tarzı değişiklikleri ile büyük ölçüde azaltılabilir. İnsidansı 
yüksek olduğu bilinen mide kanserinin bir öncüsü olarak 
kabul edilen İM’nin yeterince erken bir zamanda saptan-
ması, tedavisi ve takibi oldukça önem taşımaktadır. 

“Tüm yazarlar herhangi bir çıkar çatışması olmadığını 
kabul ederler.”

naklandığı göz önüne alındığında, insidansı etnik köken-
ler, sosyoekonomik gelişmişlik düzeyi ve coğrafik bölgeler 
arasında değişkenlik göstermektedir. Hatta aynı ülkede 
bile farklı bölgeler arasında İM insidansı açısından anlamlı 
fark görülebilmektedir. Nitekim Türkiye’nin Doğu ve Gü-
neydoğu Anadolu bölgelerindeki gastroenteroloji klinikle-
rinde İM’nin önemli risk faktörlerinden biri olan H. pylori 
enfeksiyonu oldukça sık görülmektedir (17). Mete ve ark. 
tarafından yapılan bir çalışmada ise Tekirdağ bölgesinde 
hastaların %13.5’inde metaplazi saptanmıştır (18). 

Biz çalışmamızda gastrointestinal şikayetler nedeniyle 
endoskopik inceleme yapılan hastalarda metaplazinin 
sıklığını ve risk faktörleri ile ilişkisini inceledik. Bizim çalış-
mamızda endoskopik inceleme ile İM sıklığı %23.5 olarak 
saptanırken, patolojik metaplazi oranı ise %33.18 olarak 
bulunmuştur. Geçmiş çalışmalara kıyasla bizim çalışma-
mızda görülen daha yüksek metaplazi sıklığı, değişen 
yaşam tarzı ve yeme alışkanlıklarına bağlı olarak İM insi-
dansının giderek arttığını düşündürmektedir. Daha önce 
belirtildiği gibi İM çok sayıda farklı eksojen etkenlerden 
kaynaklandığından, farklı bölgelerde yapılan çalışmalar 
arasında İM insidansı açısından oldukça büyük oranda 
değişkenlik söz konusudur. Özdil ve ark. tarafından dis-
peptik yetişkin hastalar üzerinde yapılan bir çalışmada in-
testinal metaplazi sıklığı %17.8 olarak saptanmıştır (19). 
Konakçı ve ark. (20) intestinal metaplazi insidansı %26.6 
olarak bildirirken, bu oran Adım ve ark. (21) tarafından 
%11.5, Akpolat ve ark. (22) tarafından %24, Taşkın ve 
ark. (23) tarafından yapılan çalışmada ise %13.7 olarak 
bildirilmiştir. Yine Ölmez ve ark. tarafından Van bölge-
sinde yapılan bir çalışmada İM insidansı %13.8 olarak 
saptanmıştır (24). Diğer taraftan yurtdışında yapılan ça-
lışmalar incelendiğinde de yine aynı nedenlerle çalışmalar 
arasında İM prevalansı açısından farklılıklar mevcuttur. 
Finlandiya’dan Eriksson ve ark. tarafından yapılan bir ça-
lışmada İM insidansı %19 olarak saptanmıştır (25). Cam-
pbel ve ark. tarafında Batı Afrika’da yapılan bir çalışmada 
İM insidansı %8.9 olarak saptanmıştır (26). Literatürde-
ki diğer çalışmalarda İM insidansı Kolombiya’da %38.8 
(27), ABD’de %15 (11), İran’da %13 (28) ve Avustral-
ya’da %12.7 (29) olarak bildirilmiştir. 

Çalışmamızda hastaların %34.6’sında patolojik olarak H. 
pylori varlığı saptanmıştır. Benzer şekilde 2019 yılında 
Güner ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada da İM in-
sidansı %34.67 olarak saptanmıştır (30). Bununla birlikte 
literatürde H. pylori insidansı ile ilgili çalışmalar incelendi-
ğinde ise farklı oranlar bildirildiği görülmektedir. İbiş ve 
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