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Özet: lntestinal metaplazi ve subtipleri ile Helikobak­
ter pilori ilişkisini araştırmak için 222 hasta çalışma­
ya alındı. Bu amaçla gastrit, mide ülseri, gastroduode­
nit ve duodeııal ülserli hastalardan eıı az 2 antrum 
biyopsisi alındı. 

lntestiııal metaplazi 48 (%21.6) ue H. pilori 186 
(%83.8) hastada saptaııdı. lııtestiııal metaplazi H. pi­
lori pozitif" olgularııı 42'sinde (%22.6), H pilori negatif 
olguların 6'sında (%16. 7) mevcuttu ve bu iki grup ara­
sında istatiksel olarak anlamlı farklılık bulunmadı. 

lııtesiinal metaplazi gastrit, mide ülseri, gastroduode­
nit ue duodeııal ülserli hastalarda sırasıyla %20,4, 
%25, %20,9, %20,5 bıılwıdıt. Bu gruplar arasıııda aıı­
lamlı istatistiksel farklılık saptanması. 

Tip I iııtestinal metaplazi 29 (%60,4), Tip I +II iııtesti­
ııal metaplazi 17 (%35,4), tip 11 2 (%4,2) hastada tesbit 
edildi. Tip III intestiııal metaplazi gözlenmedi. 

lntestinal metaplazi ue H. pilori pozitif" olan hastalar­
da yaş ortalaması 51 ± 12,9 olmasına karşın, H. pilori 
negatif" iııtestiııal metaplazili hastalarda 68 ± 7.1 bu­
lundu (p<0.01). 

H. piloriııiıı intestiııal metaplazi gelişmesinde rol oy­
nayan faktörlerdeıı biri olabileceği sonucuna varıldı.

Anahtar Kelimeler: lntestinal metaplazi, intestinal metaplazi 

subti pleıi, he! ikoba k ter piloıi. 
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Summary: INTESTINAL METAPLASIA, SUB­
TYPES AND HELICOBACTER PYLORI. 

To study tlıe relatioııship between helicobacter pylori 
aııd intestinal metaplasia aııd its subtypes, 222 pa­
tients were examined. Far this purpose, at least 2 an­
tral biopsies f"rom the patieııts with gastritis, gastric 
ıılcers, gastroduodenitis aııd duodenal ulcers were 
takeıı. 

Overall iııtestiııal metaplasia was f'ound in 48 pa­
tieııts (21.6%) aııd H. pylori was fouııd in 186 patients 
(83.8%), intestiııal metaplasia wa.� present in 42 pa­
tieııts with H. pylori positive (22,6%). There were no 
statistically significaııt difJerences between these two 
groups. 

lııte.stiıwl metaplasia waı; foıınd iıı patients with gas­
tritis, gastric ulcers, gastroduodeııitis, and dllOdeııal 
ıılcers 20,4%, 25%, 20,9%, 20,5% respectively. There 
were ııo statistically sigııifıcaııt differeııces betweeıı 
these groups. 

Type 1 iııtestiııal metaplasia wa.s /'oııııd in 29 paticnts 
(60,4%), typc 1 + II intestiııal metaplasia were f'ouııd 
iıı 17 paticııts (%35, 4) aııd type 11 iıı 2 (%4,2). No type 
111 iııtestiııal metaplasia was detected. 

Tlıc meaıı age of paticııts with iııtestiııal metaplasia 
positiue who were also H. pylori positive was 51 ± 12,9 
years wlıereas the mean age of intestiııal metaplasia 
positiue patieııts who were H. pylori negative was 68 ± 
7.1 yean; (p<0.01). 

it is conclııded tlıat H. pylori might be one of the /ac­
tros wlıich plays a role in the developmeııt of iııtesti­
ııal metaplasia. 

Key Woı·ds: Intestinal metaplasia, subtypes of intestinal meta­

plasia, helicobacter pyloıi. 



500 

İntestinal metaplazi (iM) gastrit, mide ülseri, 
duodenal ülser ve mide kanseri ile birlikte bulu­
nabilen bir patolojidir. iM hücre morfolojisi, fak­
lılaşması ve sekrete edilen müsinin özelliklerine 
göre 3 subtipe ayrılır (1). Tip I IM'de emici hüc­
reler ve goblet hücreleri bulunur. Tıp 111 IM'de 
ise emici hücrelerin yerini silindirik hücreler 
alır, glandüler yapı bozulur, hücrelerde atipi ya­
nında diferansiasyon azalması görülür. Her üç 
tipte de goblet hücreleri sialomüsin sekrete 
ederler. Tip 111 IM'de silindirik hücreler sulfo­
müsin salgılarlar ki bu subtipin en önemli ayırı­
cı özelliklerinden biridir. Tip 111 iM, sulfomüsin 
sekrete eden iM, tip il B iM veya kolinik tip iM 
olarak ta adlandırılmaktadır. Tablo I de 
IM'lerin Jass ve Fibpe'e göre sınıflaması görül­
mektedir (1). 

Tip I iM normal midede yaşla artan sıklıkta bu­
lunabilir (1-3). Tip il IM'nin normal midede bu­
lunması olağan değildir. Yayınların çoğunda tip 
111 iM ile intestinal tip mide kanseri arasında 
anlamlı ilişki bulunurken (1,4,5), bu konuya 
şüphe ile bakanlar da mevcuttur (2,6). 

Craanen ve arkadaşları (7), IM'nin H pilori pozi­
tif olan hastaların antrumlarında, negatif olan­
lara göre artmış olduğunu bildirmektedirler. 
IM'nin subtipleri_ ile yaptık lan diğer bir çalışma­
da ise, tip 111 IM'nin H pilori pozitif olgularda 
negatiflere göre az olduğunu saptamışlardır. Bu 
durumu, bakterinin kolonizasyonu için ortamın 
uygun olmamasına bağlamaktadırlar (8). 

Kliniğimizde yapılan çeşitli çalışmalarda H. pi­
lori pozitifüği, selim mide lezyonlarında %85'in 
üzerinde bulunmuştur. Bu çalışma H pilori in­
feksiyonunun çok yaygın olduğu bu grupta, IM

sıklığını ve subtiplerini araştırma amacı ile ya­
pılmıştır. 

MATERYAL ve METOD 

Çalışmaya üst gastrointestinal sistem .endosko­
pilerinde gastrit (49), mide ülseri ( 12), gastrodu­
odenit (81), duodenal ülser (73) ve Billroth 11 
operasyonu (7) saptanan 222 olgu alındı. Gast­
rit, gastroduonit, mide ve duodenal ülserli hata­
lardan biyopsiler, pilordan en az 4 cm uzaklıkta 
olmak üzere antrumdan, Billroth 11 opeasyonlu-

UZUNİSMAİL ve Ark. 

larda stomaya yakın mide mukozasından en az 
2 adet olmak üzere alındı ve %10 formalin içeri­
sine konuldu. 

Patoloji Anabilim Dalında rutin takip işlemle­
rinden sonra hematoksilen eosin ve modifiye gi­
emsa boyası uygulanarak gastrit varlığı, tipi ve 
H pilori varlığı araştırıldı. 

Atrofı birkaç alanda görülüyorsa foka], kesitle­
rin yansında veya fazlasında bulunuyorsa yay­
gın olarak 4 değerlendirildi 

İM mide bezleri arasında bir ya da birkaç alan­
da mevcutsa fokal, kesitlerin yansında veya faz­
lasında bulunuyorsa yaygın olarak kabul edildi. 

İM subtipleri tayini Jass ve Filipe'e göre Tablo 
I'de gösterildiği gibi yapıldı. Bu sınıflama için 
parafin kesitere alcian blue pH 2.5/periodic acid 
schiff (AB pH 2.5/PAS) ve high ıron diamine/ 
alcian blue pH 2,5 (HID/AB pH 2,5) boya yön­
temleri uygulandı (9). 

İstatistik değerlendirmeler testi ile yapılın. 

Tablol: IM'de Jass-Filipe smıflaması. 

Tip I (komplet) İM 
Metaplastik bezler düzenli yapıdadır 
Epitel olgun emici hücreler ve goblet hücrelerinden 
oluşur 
Gohlet hücreleri genellikle N-aşetil sialomüsin 
içerir 
Nadir de olsa sulfomüsin veya o-asetil sialomüsin 
salgılayahilir 
Emici hücrelerin fırçamsı kenarları. vardır 
Paneth hücreleri genellikle vardır 

Tip il (inkomplet) İM 
Metaplastik bezler uzun ve kıvıımlıdır 
Hafif düzensiz yapı gösterir 
Emici hücre tektük veya yoktur 
Gohlet hücreleri ve çeşitli difcransiasyon 
derecesinde silendirik müsinöz hücreler vardır 
Silendirik hücrcleı· nötral müsin ve /veya az miktarda 
sialomüsin salgılar 
Goblcl hücreleri nötral müsin ve/veya nadiren 
sulfomüsin salgılar 

Tip 111 (inkomplet) İM 
Mctaplastik h,nleı-in yapısında belirgin düzensizlik 
vardır 
Hücrelerde atipi vardır ve diferansiasyon kaybı çok daha 
belirgindir 
Silendiı-ik hücreler ön planda sulfornüsin salgılar 
Goblct hücrekıri ise sialomüı:.in ve/veya sulfomüsin 
salgılar 

Gastroenteroloji 
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Tablo il: Tüm vakalann endoskopik tanılan, H. pilori varlığı, yaş ortalamaları. 
r e a n 

Endoskopik Ta.nı H. pilori (+) % H. pilori (-) % Yaş ort., median yaş Yaş oıt., ı:ncdian yaş 

Gastrit( 49) 39 (79.6) 10 
Mide ülseri (12) 9 (75) 3 
Gastroduodenit (81) 66 (81.5) 15 
Duodenal ülser (73) 67 (91.8) 6 
Bilroth II op. (7) 5 (71.4) 2 

SONUÇLAR 

Çalışmaya 101 kadın, 121 erkek toplam 222 
hasta alınmıştır. Hastaların endoskopik tanılan, 
H. pilori durumları ve yaşları tablo II'de gösteril­
mektedir. H. pilori histolojik olarak 186 (%83,8)
olguda pozitif, 36 (%16,2) olguda negatif bulun­
muştur.

İM, tüm olguların 48'inde (%21,6), H. pilori pozi­
tif 186 olgunun 42'sinde (22,6), negatif 36 olgu­
nun 6'sında (%16, 7) saptanmıştır. İstatistiksel 
olarak bu iki grup değerlendirildiğinde anlamlı 
farklılık bulunamamıştır. 

İM, gastrit, gastroduodenit, duodenal ve mide ül­
serinde %20,4 -%25 arasında değişen oranlarda 
mevcut olup istatistiksel olarak bu gruplar ara­
sında anlamlı farklılık bulunamamıştır. füllroth 
il ameliyathsı 7 hastanın 3'ünde (%42,6) İM sap­
tanmış olmasına rağmen diğer gruplarla karşı­
laştırıldığında bu farklılığın istatiksel olarak an­
lamlı olmadığı anlaşılmıştır. Tablo III'de İM'li 
olguların endoskopik bulguları ve H. pilori du­
rumları görülmektedir. 

Tablo iV de İM'li olguların H. pilorinin pozitif ve 
negatif olmasına göre yaş ortalamaları görül­
mektedir. İM bulunan mide ve duodenal ülserli 
hastalarda H. pilori negatif grup olmadığından 
değerlendirme diğer gruplar arasında yapılmış-

Tablo lll: IM"li olguların endoskopik hulgulaıı ve H. pilori 
ilişkisi. 

Endoskopik tanı iM% H. piloıi(+) % H. piloı-i(-) % 

Gastrit (49) 10 (20.4) 7 (70) 3 (30) 
mide ülseıi (12) 3 (25) 3 (1()0) 
Gastı-oduodenit (81) 17 (20.9) 15 (88.2) 2 (11.8) 
Duodenal ülser (73) 15 (20.5) 15 (100) 
Bilroth (7) 3 (42.8) 2 (66.7) l (33.3)

Cilt 4, Sayı 3, 1993 

(20.4) 
(25) 
(18.5) 
(8.2) 
(28.6) 

31 (48.8 :;: 16.4,50) 
6 (61:;: 13.3,67) 

38 (44.7:;: 14.2,44) 
24 (48.6 :;: 16.6,48) 

2 (42 :;: 5.6,42) 

18 (51.5 :;: 14.1,40) 
6 (61.7 :;:4.5,61.5) 

43 (47.9 :;:15.9,46) 
49 (43.1:;: 14.6,39) 

5 (53.8 :;: 12.8,58) 

tır. H. pilori pozitif olgularda İM'nin daha genç 
yaşlarda görüldüğü ve bu durumun istatistiksel 
değerlendirmede ileri derecede anlamlı olduğu 
saptanmıştır (p<0.01). 

İM'ye eşlik eden histopatolojik bulgular: 48 
İM'li olgunun 18'inde (37,5) İM, kronik yüzeyel 
gastrit birHkte bulunmuştur. Bu İM'lerin hepsi 
fokal olup, 15'i tip I, 3'ü ise tip I + II dir. Resim 
l'de kTonik yüzeye] gastritle birHkte bulunan 
fokal İM görülmektedir. Atrofi 30 olguda gözlen­
miştir ve 21 hastada fokal (%43,75), 9'unda 
(%18,75) ise yaygın bulunmuştur. Resim 2'de at­
rofi ile birlikte olan İM görülmektedir. Tablo 
Vde İM'ye eşlik eden histopatolojik bulgular gö­
rülmektedir. 

İM subtipleri: 

Olgularımızda tip 111 İM gözlenmemiştir. 29 
hastada (%60,4) İM tip I şeklinde olup fokal 
odaklar halinde bulunmuştur. Tip I İM yaygın 
olarak saptanmamıştır. Aynı biyopsi örneklerin­
de Tip I ve Tip II İM 17 hastada birlikte bulun­
muştur. Tip I + II İM 10 olguda fokal 7'sinde ise 
yaygın gözlenmiştir. Tip il İM 2 hastada sap­
tanmış ve ikisi de yaygın bulunmuştur. İM sub­
tipleri, H. pilori pozitif ve negatif olgularda ista­
tistiksel olarak farklılık göstermemiştir. 
Tablo'da İM subtipleri ve H. pilori ilişkisi görül­
mektedir. 

Tablo iV: H. piloı-i (+)ve (-) olan IM'li hastalarda yaş ort.a­
lamalaıı. 

H. pilori (+) H. pilori(-)
Gastrit (Hl) 54.6 :;: 6.9 64.3 :;: 5 
Mide ülseıi (3) 58 :;: 15.6
Gastroduodenit ( 17) 47.6 :;: 13.6 75.5 :;: 6.4 
duodenal ülseı- (15) 48.2 :;: 13.6
Billroth II (3) 61.5 :;: 4.)) 65 

Toplam (48) 51 :;: 12.9 68.2 :;: 7.1 
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Resim 1: Kronik yüzeye] gastit ve intestinal metaplazi; 
Yüzey ve pit epitelinde rejenerasyon, foveolar bölgeye sınırlı 
iltihabi infıltrasyon, sağ orta bölümde goblet hücreleri; 
silindirik epitel hücreleıinden oluşan 1M, (HE X80). 

TARTIŞMA 

İM ilk kez Kupffer tarafından 1883'te kronik 
gastritin bir bulgusu olarak tammlanmıştır. 
1896'da Schmidt İM'yi kronik atrofik gastrit so­
nucu oluşan bir patoloji olarak kabul etmiştir. 
Correa ve arkadaşlan (10), kronik yüzeye] gast­
ritin zamanla ilerleyerek atrofik gastrite, İM ve 
displazilere dönüşebileceğin ileri sürmüşlerdir. 
Atrofisiz metaplazisiz gastritin zamanla İM ile 
birlikte olan atrofik gastrite dönüşebileceği 
Kekki ve arkadaşları tarafından gösterilmiştir 
(11). 

İM atrofık gastritte oldukça sık rastlanan bir pa­
tolojidir. Bir çalışmada atrofik gastritli olgular­
da %81 tip I, %14 de tip 111 İM bulunmuştur(12). 

Çalışmamızda ise 48 İM'li olgunun 18'inde 
(%37,5) İM kronik yüzeye] gastritle birlikte bu­
lunmuştur. Bunların 16'sında, iltihab hücreleri 
arasında lökositler artmış olup kronik aktif yü­
zeye] gastrit mevcuttur. Correa (13), İM'nin no-

Tablo V: IM ile hirliktc olan histopatolojik bulgular. 

Gastrit (10) 
Mide ülseri (3) 
Gastroduodenit (17) 
Duodenal ülser (15) 
Bilroth II (3) 

Kronik 
yüzeye! gast,. 

1 

7 
10 

Foka] 
atrofi 

6 
1 
9 
5 

Yaygın 
atrofi 

3 
2 
1 

3 

18,(%37.5) 21 (%43.75) 9(%18.75) 

UZUNİSMAil. ve Ark. 

Resim 2: Kronik atrofik gastrit ve fokal, tip I intestinal 
metaplazi-Metaplastik epitel aı-idik müsin içeren goblet 
hücreleri ve fırçamsı kcnarlan (AB pH 2.5/PASXS0). 

natrofik gastritlerden kronik yüzeye] gastritte 
bulunmadığını ama dnfüz antral gastritlerde 
nadiren görülebileceğini bildirmektedir. Ancak 
2500'den fazla biyopsi materyalini içeren bir ça­
lışmada, oran verilmemiş olmasına rağmen kro­
nik yüzeye] gastritlerde İM'nin yüzey epitelinde 
ve pitlerde sık olmadan görülebileceği bildiril­
mektedir (14). H. pilori ve İM ilişkisini araştı­
ran çalışmada gastritin tipi verilmemiştir (7). 
Aynı yazarların İM'nin subtiplerini araştıran 
çalışmalarında ise, İM'nin atrofisiz gastritte de 
bulunabileceği bildirilmektedir (8). 

İM normal mide mukozasında %3 oranında ora­
nında görülmektedir (1). lmai ve arkadaşları 
(3), otopsi sonuçlarına göre İM'yi 40-49 yaş gru­
bunda normal midelerde %34 oranında bulmuş­
lardır. İM normal midelerde de bulunabileceği­
ne göre mutlaka atrofık gastrit birlikteliği 
beklenmemelidir. Çalışmamızda kronik yüzeye} 
gastritle birlikte bulunan İM'lerin hepsi fokal 
olup büyük çoğunluğu da tip I dir. 

Tablo VI: 1M subtiplerinin H. piloıi ile ilişkisi. 

Tip I Fukal 
Tip I+TI Fokal 
Tip I+II yaygın 
Tip II Yaygın 

H. pilori ( +)

26 
9 
1) 
1 

H. piloı; (-) 

3 
l 
1 
l 

% 

60.4 

35.4 
4.2 

Gastroenteroloji 
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Gastritli olgulanmızda İM sıklığı %20.4 bulun­
muştur. Gastrtte İM sıklığı %24, %29.5 olarak 
bildirilmektedir (1,7). Atrofik gastritli olgularla 
yapılan çalışmada ise bu oran %81 dir (12). Ça­
hşmaınızda İM saptanan 10 gastritli hastanın 
6'sında foka], 3'ünde ise yaygın atrofi bulunmuş­
tur. 

Mide ülserli hastalarda İM sıklığı %39, 52, 37, 70 
olarak bildirilmektedir (1,7,15,16). Çalışmamız­
da bu oran %25 bulunmuş olup yukarıdaki de­
ğerlere göre oldukça düşüktür. Bunda ülser çev­
resinden değil de antrum mukozasından alınmış 
biyopsilerin değerlendirilmesinin etkisi büyük­
tür. Ancak %37 sonucu verilen çalışmada da bi­
yopsiler antrumdan alınmıştır (15). 

Duodenal ülserli hastalanmızda İM sıkliğı %20,5 
dur. Correa ( 13), duodenal ülserde diffüz antral 
gastritin bulunduğunu ve genel olarak bunlarda 
atrofi ve İM görülmeyeceğini, nadiren İM rastla­
nabileceğini bildirmektedir. İM bulunan 15 duo­
denal ülserli olgumuzun l0'unda kronik aktifyü­
zeyel gastritin, 5'inde ise foka] atrofınin 
bulunması yukardaki bilgilere uymamaktadır. 
Ancak Sabola ve arkadaşları (15), duodenal ül­
serde İM sıklığını %17.5 bulmuşlardır. 

Çahşmamıda İM, H. pilori pozitif 186 olgunun 
42'sinde (%22,6), negatif 36 olgunun 6'smda bu­
lunmuş olmasına rağmen 1Statistiksel olarak bu 
gruplar arasında anlamlı farklılık saptanama­
ınıştır. Craanen ve arkadaşlan (7), İM'yi H. pilo­
ri pozitif grupta %33.9, negatif grupta %15,6 ve 
pozitif olanlarda anlamlı artmış olarak bulmuş­
lardır. Yazarlar H. piloriyi, intestinal tip mide 
kanseri için prekürsör kabul edilen İM'nin oluşu-
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munda rol oynayan önemli bir faktör olarak 
kabul etmişlerdir. Daha sonraki çalışmalarında, 
H. pilori pozitif olanlarda Tip I ve Tip II İM'nin
Tip III İM'ye göre artmış olduğunu saptamışlar­
dır. Mide karsinogenezinde Tip III İM'nin rolü
kabul edilen bir gerçektir. Tip III İM'nin, Tip I
ve II yi takiben geliştiğini, artık bu ortamın bak­
terinin kolonizasyonu için uygun olmadığını ve
bu nedenle Tip III İM'nin H. pilori negatif olan­
larda daha fazla bulunduğunu ileri sürmektedir­
ler(8). Ancak Silva ve arkadaşları (12) ise 6 yıl
takibettikleri tip I İM'li olgularının %61'inin de­
ğişmeden kaldığını, %34'ünün de iyileştiğini bil­
dirmektediler. Ayrıca bu grupta tip III İM'ye dö­
nuşum de gözlememişlerdir. Tip, I İM'yi
iyileşebilen reaktif bir patoloji olarak kabul et­
mişlerdir. Hastalarımızda tip III İM saptanma­
mıştır. Bunda çalışmaya kanserli olguların alın­
mamış olması etkilidir.
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