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Ozet: Intestinal metaplazi ve subtipleri ile Helikobak-
ter pilori iligkisini aragtirmak igin 222 hasta ¢aligma-
ya alindi. Bu amagla gastrit, mide iilseri, gastroduode-
nit ve duodenal iilserli hastalardan en az 2 antrum

biyopsisi alindu.

Intestinal metaplazi 48 (%21.6) ve H. pilori 186
(7%83.8) hastada saptandi. Intestinal metaplazi H. pi-

lori pozitif olgularin 42'sinde (%22.6), H pilori negatif

olgularin 6'sinda (%16.7) mevcuttu ve bu iki grup ara-
sinda istatiksel olarak anlaml: farklilik bulunmad.

Intestinal metaplazi gastrit, mide iilseri, gastroduode-
nit ve duodenal iilserli hastalarda sirasiyla %20,4,
%025, %20,9, %20,5 bulundu. Bu gruplar arasinda an-
lamli istatistiksel farkliik saptanmasu.

Tip I intestinal metaplazi 29 (%60,4), Tip I +11 intesti-
nal metaplazi 17 (%35,4), tip II 2 (%4,2) hastada tesbit
edildi. Tip III intestinal metaplazi gézlenmedi.

Intestinal metaplazi ve H. pilori pozitif olan hastalar-
da yas ortalamast 51 + 12,9 olmasina karsin, H. pilori
negatif intestinal metaplazili hastalarda 68 + 7.1 bu-
lundu (p<0.01).

H. pilorinin intestinal metaplazi gelismesinde rol oy-
nayan faktérlerden biri olabilecegi sonucuna varild.

Anahtar Kelimeler: Intestinal metaplazi, intestinal metaplazi
subtipleri, helikobakter pilori.
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Summary: INTESTINAL METAPLASIA, SUB-
TYPES AND HELICOBACTER PYLORIL

To study the relationship between helicobacter pylori
and intestinal metaplasia and its subtypes, 222 pa-
tients were examined. For this purpose, at least 2 an-
tral biopsies from the patients with gastritis, gastric
wlcers, gastroduodenitis and duodenal ulcers were
taken.

Overall intestinal metaplasia was found in 48 pa-
tients (21.6%) and H. pylori was found in 186 patients
(83.8%), intestinal metaplasia was present in 42 pa-
tients with H. pylori positive (22,6%). There were no
statistically significant differences between these two

groups.

Intestinal metaplasia was found in patients with gas-
tritis, gastric ulcers, gastroduodenitis, and duodenal
wlcers 20,4%, 25%, 20,9%, 20,5% respectively. There
were no statistically significant differences between
these groups.

Type I intestinal metaplasia was found in 29 patients
(60,4%), type I + II intestinal metaplasia were found
in 17 patients (%35, 4) and type I in 2 (%4,2). No type
II1 intestinal metaplasia was detected.

The mean age of patients with intestinal metaplasia
positive who were also H. pylori positive was 51 + 12,9
years whereas the mean age of intestinal metaplasia
positive patients who were H. pylori negative was 68 *
7.1 years (p<0.01).

It is concluded that H. pylori might be one of the fac-
tros which plays a role in the development of intesti-
nal metaplasia.

Key Words: Intestinal metaplasia, subtypes of intestinal meta-
plasia, helicobacter pylori.
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Intestinal metaplazi (IM) gastrit, mide tlseri,
duodenal iilser ve mide kanseri ile birlikte bulu-
nabilen bir patolojidir. IM hiicre morfolojisi, fak-
lilagmasi ve sekrete edilen miisinin 6zelliklerine
gore 3 subtipe ayrilir (1). Tip I IM'de emici hiic-
reler ve goblet hiicreleri bulunur. Tip III IM'de
ise emici hicrelerin yerini silindirik hicreler
ahr, glandiiler yap1 bozulur, hiicrelerde atipi ya-
ninda diferansiasyon azalmas: gorulir. Her tg
tipte de goblet hiicreleri sialomiisin sekrete
ederler. Tip III IM'de silindirik hicreler sulfo-
miusin salgilarlar ki bu subtipin en 6nemli ayin-
a1 ozelliklerinden biridir. Tip III IM, sulfomiisin
sekrete eden IM, tip II B IM veya kolinik tip IM
olarak ta adlandimlmaktadir. Tablo I de
IM'lerin Jass ve Filipe'e gore siniflamasi goriil-
mektedir (1).

Tip I IM normal midede yasla artan sikhkta bu-
lunabilir (1-3). Tip II IM'nin normal midede bu-
lunmasi olagan degildir. Yayinlarin ¢ogunda tip
IITI IM ile intestinal tip mide kanseri arasinda
anlamh iligki bulunurken (1,4,5), bu konuya
siphe ile bakanlar da mevcuttur (2,6).

Craanen ve arkadaslan (7), IM'nin H pilori pozi-
tif olan hastalarin antrumlarinda, negatif olan-
lara gore artms oldugunu bildirmektedirler.
IM'nin subtipleri ile yaptiklar: diger bir ¢caliyma-
da ise, tip III IM'nin H pilori pozitif olgularda
negatiflere gore az oldugunu saptamiglardir. Bu
durumu, bakterinin kolonizasyonu igin ortamn
uygun olmamasina baglamaktadirlar (8).

Klinigimizde yapilan gesitli ¢aligmalarda H. pi-
lori pozitifligi, selim mide lezyonlarinda %85'in
tizerinde bulunmustur. Bu ¢aligma H pilori in-
feksiyonunun ¢ok yaygin oldugu bu grupta, IM
sikligin1 ve subtiplerini aragtirma amaa ile ya-
pilmisgtir.

MATERYAL ve METOD

Calismaya ust gastrointestinal sistem .endosko-
pilerinde gastrit (49), mide tlseri (12), gastrodu-
odenit (81), duodenal iilser (73) ve Billroth II
operasyonu (7) saptanan 222 olgu ahndi. Gast-
rit, gastroduonit, mide ve duodenal iilserli hata-
lardan biyopsiler, pilordan en az 4 cm uzakhkta
olmak iizere antrumdan, Billroth II opeasyonlu-
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larda stomaya yakin mide mukozasindan en az
2 adet olmak tizere alindi ve %10 formalin igeri-
sine konuldu.

Patoloji Anabilim Dalinda rutin takip iglemle-
rinden sonra hematoksilen eosin ve modifiye gi-
emsa boyasi uygulanarak gastrit varhg, tipi ve
H pilori varhg arastinldi.

Atrofi birkag¢ alanda goriiliiyorsa fokal, kesitle-
rin yansinda veya fazlasinda bulunuyorsa yay-
gin olarak 4 degerlendirildi.

IM mide bezleri arasinda bir ya da birkag alan-
da mevcutsa fokal, kesitlerin yarisinda veya faz-
lasinda bulunuyorsa yaygin olarak kabul edildi.

IM subtipleri tayini Jass ve Filipe'e gore Tablo
I'de gosterildigi gibi yapildi. Bu siniflama igin
parafin kesitere alcian blue pH 2.5/periodic acid
schiff (AB pH 2.5/PAS) ve high iron diamine/
alcian blue pH 2,5 (HID/AB pH 2,5) boya y6n-
temleri uygulands (9).

Istatistik degerlendirmeler testi ile yapildi.

Tablol: IM'de Jass-Filipe siniflamas.

Tip I (komplet) IM

Metaplastik bezler duzenli yapidadir

Epitel olgun emici hidereler ve goblet hiicrelerinden
olugur

Goblet hiiereleri genellikle N-asetil sialomiisin
igerir

Nadir de olsa sulfomiisin veya o-asetil sialomisin
salgilayabilir

Emici hiierelerin fugamsi kenarlart vardir

Paneth hiiereleri genellikle vardir

Tip II (inkomplet) IM

Metaplastik bezler uzun ve kiviimhdwr

Halfif duzensiz yap: gosterir

Emici hicere tektik veya yoktur

Goblet hucereleri ve gesitli diferansiasyon

derecesinde silendirik musingz hiereler vardir
Silendirik hiicreler nétral misin ve /veya az miktarda
sialomiisin salgilar

Goblet hicreleri nitral misin ve/veya nadiren
sulfomusin salgilar

Tip III (inkomplet) IM

Mctgxplastik bezlerin yapisinda belirgin dizensizlik
vardmr

Hucrelerde atipi vardir ve diferansiasyon kaybi ¢ok daha
belirgindir

Silendirik hicereler 6n planda sulfomisin salgilar
Goblet hicreleri ise sialomisin ve/veya sulfornisin
salgilar
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Tablo II: Tim vakalarin endoskopik tanilan, H. pilori varhg), yas ortalamalar.
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Endoskopik Tam H. pilori (+) % H. pilori (-) 7% %:;E :rt., median yag $a; o:t., median yag
Gastrit(49) 39 (79.6) 10 (20.4) 31 (48.8 515.4,50) 18 (51.5 5 14.1,40)
Mide tlseri (12) 9 (75) 3 (25) 6 (615 13.3,67) 6 (61.7 54.5,61.5)
Gastroduodenit (81) 66 (81.5) 15 (18.5) 38 (44.73 14.2,44) 43 (47.9 315.9,46)
Duodenal ilser (73) 67 (91.8) 6 (8.2) 24 (48.6 5 16.6,48) 49 (43.13 14.6,39)
Bilroth ITop. (7) 5(71.4) 2 (28.6) 2 (42 5 5.6,42) 5 (53.8 712.8,58)

SONUCLAR

Cahismaya 101 kadin, 121 erkek toplam 222
hasta alinmigtir. Hastalarin endoskopik tamlar,
H. pilori durumlari ve yaslari tablo II'de gisteril-
mektedir. H. pilori histolojik olarak 186 (7%83,8)
olguda pozitif, 36 (%16,2) olguda negatif bulun-
mugstur.

IM, tiim olgularin 48'inde (%21,6), H. pilori pozi-
tif 186 olgunun 42'sinde (22,6), negatif 36 olgu-
nun 6'sinda (%16,7) saptanmistir. Istatistiksel
olarak bu iki grup degerlendirildiginde anlamh
farklihk bulunamamstir.

IM, gastrit, gastroduodenit, duodenal ve mide il-
serinde 7%20,4 -%25 arasinda degisen oranlarda
mevcut olup istatistiksel olarak bu gruplar ara-
sinda anlamh farklihk bulunamamstir. Billroth
II ameliyaths: 7 hastanin 3'iinde (%42,6) IM sap-
tanmis olmasina ragmen diger gruplarla karsi-
lagtinldiginda bu farkhihgin istatiksel olarak an-
lamh olmadig1 anlasgilmistir. Tablo III'de IM'li
olgularin endoskopik bulgular1 ve H. pilori du-
rumlarn gorilmektedir.

Tablo IV'de IM'li olgularin H. pilorinin pozitif ve
negatif olmasina gore yas ortalamalan goril-
mektedir. IM bulunan mide ve duodenal iilserli
hastalarda H. pilori negatif grup olmadigindan
degerlendirme diger gruplar arasinda yapilmis-

Tablo III: IM'li olgularn endoskopik hulgulan ve H. pilori
iligkisi.

Endoskopik tam M %  H. pilori(+) % H. pilori(-) %
Gastrit (49) 10 (20.4) 7 (70) 3 (30)
mide tlseri (12) 3 (25) 3 (100) -
Gastroduodenit (81) 17 (20.9) 15(88.2) 2 (11.8)
Duodenal iilser (73) 15 (20.5) 15 (100) =

Bilroth (7) 3(42.8) 2(66.7) 1(33.3)

tir. H. pilori pozitif olgularda IM'nin daha geng
yaslarda goriildiigii ve bu durumun istatistiksel
degerlendirmede ileri derecede anlaml oldugu
saptanmistir (p<0.01).

IM'ye eslik eden histopatolojik bulgular: 48
IMi olgunun 18'inde (37,5) IM, kronik yiizeyel
gastrit birlikte bulunmustur. Bu IM'lerin hepsi
fokal olup, 15 tip I, 3'ii ise tip I + II dir. Resim
1'de kronik yiizeyel gastritle birlikte bulunan
fokal IM gériilmektedir. Atrofi 30 olguda gozlen-
misgtir ve 21 hastada fokal (%43,75), 9'unda
(%18,75) ise yaygin bulunmustur. Resim 2'de at-
rofi ile birlikte olan IM goriilmektedir. Tablo
V'de IM'ye eslik eden histopatolojik bulgular go-
rilmektedir.

IM subtipleri:

Olgularimizda tip III IM gozlenmemistir. 29
hastada (%60,4) IM tip I seklinde olup fokal
odaklar halinde bulunmustur. Tip I IM yaygin
olarak saptanmamstir. Ayni biyopsi 6rneklerin-
de Tip I ve Tip II IM 17 hastada birlikte bulun-
mustur. Tip I + II IM 10 olguda fokal 7'sinde ise
yaygm gozlenmistir. Tip II IM 2 hastada sap-
tanmis ve ikisi de yaygin bulunmustur. IM sub-
tipleri, H. pilori pozitif ve negatif olgularda ista-
tistiksel  olarak  farkhlhk  gostermemigtir.
Tablo'da IM subtipleri ve H. pilori iligkisi goriil-
mektedir.

Tablo IV: H. pilo1i (+) ve (-) olan IM'li hastalarda yag orta-
lamalarn.

H. pilori (+) H. pilori(-)
Gastrit (10) 54.6 7 6.9 643 3 5
Mide tlseri (3) 58 3 15.6 =
Gastroduodenit (17) 476 3 13.6 755 3 6.4
duodenal dlser (15) 48.2 ; 13.6 -
Billvoth IT (3) 615 ; 49 65
Toplam (48) 51 ;129 68.2 ; 7.1

Cilt 4, Say1 3, 1993
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Resim 1: Kronik yuzeyel gastit ve intestinal metaplazi;
Yizey ve pit epitelinde rejenerasyon, foveolar hélgeye sinirh
iltihabi infiltrasyon, sag orta hilimde goblet hicreleri,
silindirik epitel hicrelerinden olugan IM, (HE X80).

TARTISMA

IM ilk kez Kupffer tarafindan 1883'te kronik
gastritin bir bulgusu olarak tanimlanmgtir.
1896'da Schmidt IM'yi kronik atrofik gastrit so-
nucu olusan bir patoloji olarak kabul etmigtir.
Correa ve arkadaslan (10), kronik ylzeyel gast-
ritin zamanla ilerleyerek atrofik gastrite, IM ve
displazilere déniigebilecegin ileri sirmisglerdir.
Atrofisiz metaplazisiz gastritin zamanla IM ile
birlikte olan atrofik gastrite dontigebilecegi
Kekki ve arkadaglan tarafindan gosterilmistir
(11).

IM atrofik gastritte olduk¢a sik rastlanan bir pa-
tolojidir. Bir cahigmada atrofik gastritli olgular-
da %81 tip I, %14 de tip III IM bulunmustur(12).

Calismamizda ise 48 IM'li olgunun 18'inde
(%37,5) IM kronik yiizeyel gastritle birlikte bu-
lunmustur. Bunlarin 16'sinda, iltihab hiicreleri
arasinda lokositler artmis olup kronik aktif yu-
zeyel gastrit mevcuttur. Correa (13), IM'nin no-

Tablo V: IM ile birlikte olan histopatolojik bulgular.

Kronik Fokal Yaygin

_yuzeyel gast. atrofi atrofi
Gastrit (10) 1 6 3
Mide tlseri (3) 1 2
Gastroduodenit (17) 7 9 1
Duodenal ilser (15) 10 5 y
Bilroth IT (3) * - 3

18,(%37.5) 21 (%43.75) W(%1R8.75)

Resim 2: Kronik atrofik gastrit ve fokal, tip I intestinal
metaplazi-Metaplastik epite]l asidik musin igeren goblet
hicreleri ve firgamsi kenarlarn (AB pH 2.5/PASX80).

natrofik gastritlerden kronik yiizeyel gastritte
bulunmadigim1 ama diffiiz antral gastritlerde
nadiren gorilebilecegini bildirmektedir. Ancak
2500'den fazla biyopsi materyalini iceren bir ¢a-
hsmada, oran verilmemis olmasina ragmen kro-
nik yiizeyel gastritlerde IM'nin yiizey epitelinde
ve pitlerde sik olmadan gorilebilecegi bildiril-
mektedir (14). H. pilori ve IM iligkisini arasti-
ran ¢aligmada gastritin tipi verilmemistir (7).
Ayni yazarlarin IM'nin subtiplerini aragtiran
¢ahsmalarinda ise, IM'nin atrofisiz gastritte de
bulunabilecegi bildirilmektedir (8).

IM normal mide mukozasinda %3 oraninda ora-
ninda gorilmektedir (1). Imai ve arkadaslar
(3), otopsi sonuglarina gére IM'yi 40-49 yas gru-
bunda normal midelerde %34 oraninda bulmus-
lardir. IM normal midelerde de bulunabilecegi-
ne gore mutlaka atrofik gastrit birlikteligi
beklenmemelidir. Caligmamizda kronik yiizeyel
gastritle birlikte bulunan IM'lerin hepsi fokal
olup biiyik ¢ogunlugu da tip I dir.

Tablo VI: IM subtiplerinin H. pilori ile iligkisi.

H. pilori (+) H. pilori () %
Tip I Fokal 26 3 60.4
Tip I+II Fokal 9 1
Tip I+II yaygin 6 1 35.4
Tip IT Yaygin 1 1 4.2

Gastroenteroloji
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Gastritli olgularimizda IM sikhg %20.4 bulun-
mustur. Gastrtte IM sikhg %24, %29.5 olarak
bildirilmektedir (1,7). Atrofik gastritli olgularla
yapilan ¢alismada ise bu oran %81 dir (12). Ca-
hsmamizda IM saptanan 10 gastritli hastamin
6'sinda fokal, 3'inde ise yaygin atrofi bulunmus-
tur.

Mide iilserli hastalarda IM sikhg %39, 52, 37,70
olarak bildirilmektedir (1,7,15,16). Caligmamiz-
da bu oran %25 bulunmus olup yukaridaki de-
gerlere gore oldukga diigiiktiir. Bunda tlser gev-
resinden degil de antrum mukozasindan alinmig
biyopsilerin degerlendirilmesinin etkisi biiytik-
tir. Ancak %37 sonucu verilen ¢aligmada da bi-
yopsiler antrumdan alinmistir (15).

Duodenal iilserli hastalarirmizda IM siklig1 %20,5
dur. Correa (13), duodenal iilserde diffiiz antral
gastritin bulundugunu ve genel olarak bunlarda
atrofi ve IM goriilmeyecegini, nadiren IM rastla-
nabilecegini bildirmektedir. IM bulunan 15 duo-
denal iilserli olgumuzun 10'unda kronik aktif yii-
zeyel gastritin, 5'inde ise fokal atrofinin
bulunmasi1 yukardaki bilgilere uymamaktadir.
Ancak Sabola ve arkadaslar (15), duodenal il-
serde IM sikhigim %17.5 bulmuslardir.

Calismamida IM, H. pilori pozitif 186 olgunun
42'sinde (%22,6), negatif 36 olgunun 6'sinda bu-
lunmus olmasina ragmen istatistiksel olarak bu
gruplar arasinda anlamh farkhhk saptanama-
mistir. Craanen ve arkadaslar (7), IM'yi H. pilo-
ri pozitif grupta %33.9, negatif grupta %15,6 ve
pozitif olanlarda anlamh artmis olarak bulmus-
lardir. Yazarlar H. piloriyi, intestinal tip mide
kanseri igin prekiirsor kabul edilen IM'nin olusu-
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munda rol oynayan onemli bir faktor olarak
kabul etmislerdir. Daha sonraki ¢alismalarinda,
H. pilori pozitif olanlarda Tip I ve Tip II IM'nin
Tip III IM'ye gore artmis oldugunu saptamislar-
dir. Mide karsinogenezinde Tip III IM'nin roli
kabul edilen bir gergektir. Tip III IM'nin, Tip I
ve II yi takiben gelistigini, artik bu ortamin bak-
terinin kolonizasyonu i¢in uygun olmadigim ve
bu nedenle Tip III IM'nin H. pilori negatif olan-
larda daha fazla bulundugunu ileri siirmektedir-
ler(8). Ancak Silva ve arkadaglan (12) ise 6 yil
takibettikleri tip I IM'li olgularinin %61'inin de-
gismeden kaldigimi, %34'iniin de iyilestigini bil-
dirmektediler. Ayrica bu grupta tip III IM'ye do-
nisim de gozlememislerdir. Tip. I IM'yi
iyilesebilen reaktif bir patoloji olarak kabul et-
mislerdir. Hastalarimizda tip III IM saptanma-
migtir. Bunda ¢alismaya kanserli olgularin alin-
mamig olmas: etkilidir.

Cesitli yayinlarda diyet 6zellikle asin tuzlu gida-
larla beslenme, sigara ve safra refliiksi gibi
diger etkenler de IM olusumundan sorumlu tu-
tulmaktadir (15-19). Calismamizda IM en yiik-
sek oranda Billroth II ameliyathlarinda bulun-
mustur (%42), ancak bu grubun sayica az olmas:
nedeniyle anlamh sonug¢ alinamamigtir.

Cahsmamizda IM sikhg H. pilori negatif ve po-
zitif gruplada anlamh farklihk gostermemesine
ragmen, pozitif grupta yas ortalamasi ¢ok an-
lamh olarak diisiik bulunmustur. Aym sonucu
Craanen ve arkadaglari (7) da bildirmektedirler.
Mide mukozasinda kronik ve eradike edilmedik-
¢e siiregiden gastrite neden olan H. pilorinin bu
nedenle, IM olusumunda diger faktorlerin ya-
ninda yer alabilecegi kamisindayiz.
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