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H.PYLORİ ERADİKASYONUNUN GASTRİK PRENEOPLASTİK 

LEZYONLARIN VE GASTRİT CİDDİYETİNİN SEYRİNE ETKİSİ 

ÖZET 

 Gastrik kanserdeki olaylar dizisinin; kronik gastritis, atrofi, intestinal 

metaplazi, displazi ve karsinoma şeklinde olduğu kabul edilmektedir. Hp'nin 

bu kronik olaylar zincirinin başında yer aldığı bilinmektedir. 

Çalışmamız da mide kanserinde H. pylori sıklığı ve intestinal 

displazi ile olan ilişkisinin araştırılması amaçlandı. Bu çalışmaya Kırıkkale 

Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı Gastroenteroloji Bilim 

Dalı polikliniğine 01.01.2009-01.09.2015 tarihleri arasında dispeptik 

şikayetlerle başvuran 18-90 yaşları arasındaki hastalar dahil edildi. Üst 

gastrointestinal endoskopi yapılarak non-ülser dispepsi saptanan ve 

histopatolojik olarak; H.pylori pozitifliği ile beraber atrofi-intestinal metaplazi 

veya displazi saptanıp H.pylori eradikasyon tedavisi  verilmiş ve mide adeno 

kanseri açısından sürveyans programına alınmış olan olgular çalışmaya 

dahil edildi. Hastaların medikal kayıtları retrospektif olarak incelendi ve ilk 

endoskopi sırasında tespit edilen atrofi, intestinal metaplazi, displazi 

dereceleri kaydedildi. Ayrıca olguların The Operative Link for Gastritis 

Assessment (OLGA) ve  The Operative Link on Gastric Intestinal Metaplasia 

Assessment (OLGIM) skorları histopatolojik inceleme sonucuna göre 

hesaplanarak, OLGA ve/veya OLGIM skoru III veya IV olanlar ciddi gastrit’li 

olarak tanımlandı. İlk endoskopi sonrası sürveyansa alınmış olan olgular, 

eradikasyon başarısına göre 2 gruba ayrılarak (GrupI: Başarılı Eradikasyon 

Grubu, GrupII: Başarısız Eradikasyon Grubu) atrofi, intestinal metaplazi, 

displazi, OLGA ve OLGIM skorlarındaki değişim açısından analiz edildi. 

Ayrıca Grup I’deki olgular, son vizit bulguları ile ilk vizit histopatolojik 

bulguları karşılaştırılarak H.pylori eradikasyonunun atrofi, intestinal 

metaplazi, displazi, OLGA ve OLGIM skor değişiklikleri üzerine etkileri 

açısından incelendi. 

Anahtar kelimeler: Mide kanseri, Helicobacter pylori,OLGA-OLGIM, 

Displazi 
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EFFECT OF H PYLORI ERADICATION TO GASTRIC PRENEOPLASTIC 
LESIONS AND PROGRESSION OF GASTRIT 

 ABSTRACT 
It is assumed that the sequence of events in gastric cancer is as 

follows: chronic gastritis, atrophy, intestinal metaplasia (IM), dysplasia, and 

carcinoma. It is also known that Helicobacter pylori (Hp) can be involved in 

the chain of these chronic phenomena. 

We aimed to investigate incidence of H. pylori in stomach cancer and 

its relationship with intestinal dysplasia. 18-90 year old patients, who 

registered to Internal Medicine, Gastroenterology departments of Kırıkkale 

University Faculty of Medicine with dyspeptic complaints between 

01.01.2009 to 01.09.2015 , were enrolled for this study. Upper 

gastrointestinal endoscopy performed non-ulcer dyspepsia diagnosed and 

histologically; With H. pylori-positive atrophy and intestinal metaplasia or 

dysplasia detected H. pylori eradication therapy given and taken into the 

stomach adenomas in patients with cancer in terms of surveillance 

programs were included in the study. Patients were retrospectively reviewed 

medical records and determined during the initial endoscopy, atrophy, 

intestinal metaplasia, dysplasia degrees were recorded. Moreover, cases of 

The Operative Link for Gastritis Assessment (OLGA) and the Operative Link 

on gastric intestinal metaplasia Assessment (OLGIM) scores were 

calculated based on histopathological examination, OLGA and / or OLGIM 

scores of III or IV, which was defined as severe gastritis. First endoscopy 

after Surveillance on the received cases are divided into two groups 

according to eradication (Group I: Successful Eradication Group, Group II: 

Failed Eradication Group) atrophy, intestinal metaplasia, dysplasia, were 

analyzed for changes in OLGA and OLGIM scores. Also in Group I, the first 

visit by comparing the findings with histopathological findings of the last visit 

of H. pylori eradication atrophy, intestinal metaplasia, dysplasia, and OLGA 

OLGIM scores were examined in terms of their impact on changes  

Keywords: Stomach cancer, Helicobacter pylori,OLGA-OLGIM, 
Dysplasia 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 
Kanser tüm dünyada en önemli mortalite sebeplerinden birini 

oluşturmaktadır. Ölüme neden olan hastalıklar arasında kalp 

hastalıklarından sonra ikinci sırayı almaktadır. Gastrointestinal sistem (GİS) 

kanserleri tüm dünyada ve ülkemizde önemli mortalite  ve  morbidite  

nedenidir.  Yeryüzündeki  kansere  bağlı  ölümlerin     yaklaşık %20’si  GİS   

kanserlerine bağlıdır. Ülkemiz genelinde GİS kanserleri arasında ilk sırayı 

mide, ikinci sırayı ise kolorektal kanserler almaktadır  (1) (2) 

Gastrik displazi mide kanseri gelişimi ile en yakın bağlantılı 

lezyondur. Pratikte gastrik mukozanın atipik ve malignleşme potansiyeli 

taşıyan değişikliği olarak değerlendirilebilir. Displazinin tanımlanması ilk 

olarak tümörlü gastrektomi materyallerinde çevre mukozanın incelenmesi 

ile yapılmıştır. Son yıllarda fleksibl endoskopların tüm dünyada yaygın 

olarak kullanılması ile bu lezyonun önemi ön plana çıkmıştır. Endoskopik 

biyopsilerde midenin prekanseröz lezyonlarının tanımlanması erken ve 

invaziv kanserlerin ayırıcı tanısında oldukça önemlidir (3) (4) 

Helicobacter pylori (H.pylori) infeksiyonu dünyada sık olarak 

gözlenmektedir. Duodenal ülserli hastaların %95 inde, gastrik ülserlilerin ise 

%70-80'inde saptanmıştır. Fonksiyonel dispepsili hastalarda bu oran 

%50’dir. H.pylori taşıyan hastalarda peptik ülser riski, taşımayanlara göre 

yüksektir. Benzer şekilde mide kanseri ve lenfomalarında %50-90 oranında   

H.pylori beraberliği gözlenmiştir. Genel olarak Hp yalnızca insanlar için 

patojendir (5) 

H.pylori infeksiyonu ile kronik gastrit ve ülser arasındaki ilişki 

bildirildikten sonra gastrik kanser ile ilgili çalışmalar yoğunluk 

kazanmıştır. Kanser gelişiminde ana etkenin infeksiyonun edinildiği yaş 

olduğu ve karsineogenez için uzun bir indüksiyon zamanı gerektiğini 

düşündüren sonuçlar vardır. Kuipers ve ark. H.pylori infeksiyonunun kanser 

gelişiminde önemli bir risk faktörü olan, atrofi ve intestinal metaplaziye yol 

açtığını göstermişlerdir. (6)Correa H.pylori gastritisin sebep olduğu 

hiperproliferasyonun gastrik kansere yol açan olaylar dizisinin başlangıç 
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noktası olduğunu ileri sürmüştür. (7)Bu değişikliklerin tümü histopatolojik 

olarak yüzeyel gastritis ile multifokal atrofi, intestinal metaplazi sonuçta 

displazi ve kanser şeklinde görülür. 

H.pylori ile  kronik  atrofik  gastrit,  intestinal  metaplazi  ve  gastrik  asit 

sekresyon  bozukluğu  arasında  ilişkili  bulunmuştur.   H.pylori  infeksiyonu  

kan  gastrin düzeyini yükseltir. Bakteri, antral mukozada G ve/veya D 

hücreleri, oksintik mukozada ise  parietal  hücreler  üzerinde  direkt  yada  

indirekt  (infeksiyona  karşı  gelişen  iltihabi yanıta  bağlı)  yollarla  etkili  

olarak  asit  sekresyonunu  bozar.  Asit  salgısının  azalması, diyette bulunan 

nitratların N-nitros amin bileşiklerine dönüşümüne ve mide ortamında 

oksidasyon-redüksiyon dengesinin bozulması ile mide mukozasında oksidatif 

zarara yol açar. (8) 

H.pylori infeksiyonu, midedeki tüm serbest C vitaminini inaktif 

dehidroaskorbik asit şekline dönüştürdüğü gösterilmiştir. Ek olarak gastrit ve 

metaplazi ile birlikte mukus üretimindeki değişiklikler, karsinogenez veya 

luminal faktörlere mukozal yatkınlığı arttırabilirler. Bütün bu karsinogenik 

faktörler H.pylorinin neden olduğu epitel hücre proliferasyonu ile 

birleştiğinde karsinogenez için gerekli zeminin oluştuğu düşünülmektedir. 

H.pylori ile mide mukozasının kolonizasyonu hemen herzaman lokal iltihap 

ile sonuçlanır. Kalıcı iltihabın ise atrofik gastrit, intestinal metaplazi ve distal 

yerleşimli mide kanseri riskini arttırdığı ileri sürülmüştür. (9) 

Bu çalışmada, H.pylori eradikasyonu sağlanan olgular ile H.pylori 

eradike edilemeyen olguların  gastrik preneoplastik lezyonların derecelerinin 

zaman içindeki değişiminin karşılaştırılması amaçlanmıştır. Ayrıca H.pylori 

eradike edilebilen olguların da başlangıca gore gastrit ciddiyetleri ve gastrik 

preneoplastik lezyon derecelerinde anlamlı bir değişiklik olup olmadığının 

retrospektif olarak incelenmesi amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

A.MİDE KANSERİ 

 

Mide kanseri, dünya genelinde dördüncü en sık görülen kanserdir ve 

kansere bağlı ölümler arasında ikinci sırayı temsil etmektedir. Son birkaç 

dekat (on-yıl) boyunca, özellikle batı ülkelerinde mide kanseri insidansında 

bir azalma gözlenmekle birlikte, hastalığa bağlı mortalite oranları yüksek 

kalmaya devam etmektedir. Erken evre mide kanserlerinin %80’nin 

asemptomatik olması nedeniyle ileri evrede tespit edilen hastaların küratif 

tedavi seçenekleri çoğu zaman sınırlı kalmaktadır. Mide kanserinin tedavi 

edilebilir evrelerde saptanabilmesi, morbidite ve uzun süreli survide anlamlı 

bir iyileşme sağlar. (10) 

Mide kanseri insidansı ülkeler arasında değişiklik göstermektedir. Özellikle 

düşük ve yüksek risk bölgelerinde görülme oranları arasında 10-20 kata 

kadar fark bildirilmitir. (11)Yüksek riskli bölgeler içinde Batı Asya, Güney 

Amerika, ve Batı Avrupa yer alırken, düşük riskli bölgeler Kuzey Amerika, 

Kuzey Avrupa, çoğu Afrika ülkesi ve Güney Batı Asya’dır. Asya ülkelerinde 

yüksek insidans ve mortalite oranlarıyla gözlenen mide kanserlerinde diyete 

bağlı faktörlerin, özellikle tuzlu ve nitratlı besin tüketiminin birincil sorumlu 

olduğu düşünülmektedir. Nitratlar, önce nitrite ve sonunda nitrozaminlere 

dönüşerek önce intestinal metaplaziye daha sonra özellikle NaCl varlığında 

kansere neden olmaktadır. (12)Mide kanseri histolojik olarak Lauren 

sınıflandırmasına göre intestinal ve diffüz olarak sınıflandırılır. Bu iki grup ayrı 

klinik ve patolojik özellikler gösterir.  

İntestinal tip, mide kanserinin yaygın olduğu bölgelerde sık görülür. 

Patolojik incelemede genellikle iyi diferansiye tümörlerdir ve glandular 

yapılar oluşturur halde görülür. Papiller, tubuler ve glandüler alt tipleri vardır. 

Bu tümörler intestinal metaplazi ve kronik gastritle ilişkilidir. İntestinal tip 

mide kanserleri genellikle ileri yaşlarda ve sosyoekonomik düzeyi düşük 

popülasyonda ortaya çıkmaktadır, erkeklerde sıktır.(erkek/kadın:2/1) 
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İntestinal   tip,   primer   olarak   midenin   distal   bölümünü   tutan intestinal 

bezlere benzeyen tübüler yapılardan oluşmuş kitlesel tümörlerle kendini 

gösterir. Epidemiyolojik olarak intestinal tip kanser, çevresel ve diyetsel 

faktörlerle belirgin şekilde ilişkilidir. . Mide kanseri yönünden yüksek riskli 

bölgelerde görülen başlıca mide kanseri türü olup, progresif multifokal 

atrofik gastrit ve intestinal metaplazi süreçlerinden geçerek ortaya 

çıkmaktadır. (13). 

Mide duvarını infiltre eden ve kalınlaştıran diffüz tip kanser ise 

glanduler ya da düktüler yapı oluşturmaksızın birbirlerinden ayrı duran, 

çoğunluğu müsinöz tipte (taşlı yüzük  hücreleri)  malign  hücre  

tabakalarından  oluşmuştur.  Diffüz  tip kanser,intestinal  tipin  tersine  

midenin  proksimalinde  yerleşme  eğilimi  göstermektedir.Dünyanın her 

yerinde aynı sıklıkta bulunup, çevresel faktörlerden belirgin bir etkilenme  

gözlenmeyen  bu   kanser  sıklıkla  aile  içi   bir   dağılım    göstermektedir. 

İntestinal tipe göre daha genç yaşta ortaya çıkan diffüz tip kanserde yaş 

ortalaması 48 olarak tanımlanmıştır. Kadınlarla erkekler arasında bu tip 

kansere yakalanma oranı birbirine yakın olup kadınlarda hafifçe daha 

sıklıkla görülmektedir. Diferansiyasyon derecesi düşük olduğu için, 

intestinal forma kıyasla daha kötü bir prognoza sahiptir. Non-metaplazik 

mide mukozasında gelişen displazinin diffüz tip kanser  için  öncü  lezyon  

olabileceği  ileri  sürülmüş  olmakla birlikte,bu tip  kanserde tanımlanmış  

bir  öncü  lezyonun  bulunmadığı  düşünülmektedir. 

Yüksek riskli popülasyonlarda  intestinal  tipin  insidensi  diffüz  tipten  

daha  fazla  olmakla birlikte, düşük riskli bölgelerde her iki tip kanserin 

insidensleri birbirine yakındır. Her iki tip kanser de güçlü bir şekilde 

Helicobacter pylori (H. pylori) ile ilişkilidir. Diffüz tip kanserin aktif 

inflamasyonun doğrudan bir sonucu olduğu, intestinal tip kanserin 

gelişiminde  ise  gastrik  epitelin  intestinal  metaplaziye  uğramış  olması    

gerekliliği öngörülmektedir. Bu durumda erişkinlerde H. Pylori 

eradikasyonunun diffüz kanser riskini hemen azaltabileceği, intestinal tip 

kanserde ise, intestinal metaplazi gibi ileri bir   prekanseröz   aşamaya   
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gelinmişse   bakterinin   yok   edilmesinin   daha  düşük düzeyde bir önleyici 

etki gösterebileceği düşünülmektedir (13). 

Mide kanseri gelişimi için önemli bir risk faktörü, gastrik mukozada 

premalign değişikliklerin varlığıdır. (12)Bu lezyonlar, intestinal tip gastrik 

karsinomlara yol açtığı, geniş kabul gören bir modelin parçalarıdır. Bu çok 

basamaklı gastrik karsinogenez modelinde Helikobakter pilori (H.pylori) 

gastrik mukozanın kronik inflamasyonuna yol açarak ilerleyen yıllar içinde 

atrofık gastrit, intestinal metaplazi (İM) ve displazi gibi premalign evrelerden 

geçilerek gastrik adenokarsinomlara doğru ilerlenmesine neden olur; (12) 

(14)(Şekil 1)  

 
 
 
 
 

Şekil 1. Correa’nın Mide Karsinogenez Piramidi. 
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A.1.Etiyoloji 

 
Mide kanseri birçok faktörle ilişkili bulunmuştur, bunlar Tablo 1 ‘de 

gösterilmiştir. (15) (16) 

 

Tablo 1: Mide Kanserinde Risk Faktörleri 

 

Yüksek kanser riski olanlar Düşük kanser riski olanlar 

Ailede mide kanseri varlığı O kan grubu 

A kan grubu Kadın cinsiyet 

Erkek cinsiyet Yüksek sosyoekonomik düzey 

İleri yaş Genç yaş 

Tütsülenmiş tuzlu yiyecekler Normal mide sekresyonu 

Düşük A ve C vitamini alımı 
 

Sigara ve alkol kullanımı 
 

Premalign lezyonlar 
 

Helicobacter pylori 
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A.1.1Genetik Faktörler 

 
Diffüz tip mide karsinomu için A kan grubu kişiler genetik yatkınlık 

gösterirler. Vakaların %8-10 ‘unda aile hikayesi mevcuttur. Mide karsinomu 

herediter nonpolipozis kolon kanseri ve familyal adenomatöz polipozis 

sendromunun bir parçası olarak da gelişebilir. Vakaların %1-3 ‘ünde 

herediter diffüz gastrik kanser olarak bilinen E- cadherin gen mutasyonları 

tanımlanmıştır. Mide karsinomları p53 (Li-Fraumeni sendromu) ve BRCA2 

gen mutasyonu olan ailelerde de gelişebilir . (17) (18) 

A.1.2.Etnik Faktörler 

 
Mide kanseri sıklığı Singapur’da yaşayan Çinlilerde aynı şehirde 

yaşayan Malayalılar’dan; Yeni Zellanda’da yaşayan Maorilerde beyazlardan; 

Detroid ve Kalifornia’da yaşayan zencilerde beyazlardan; Meksika’da 

yaşayan kızılderililerde beyazlardan birkaç kez fazladır. (7)Sadece ırk 

farklılığı bu  coğrafik dağılımı ve aynı şehirde yaşayan farklı ırklardaki mide 

kanseri sıklığı farklılığını açıklayamamaktadır. Yüksek insidanslı 

bölgelerden  düşük  insidanslı  bölgelere göç eden topluluklar da risk oranı 

birinci jenerasyonda orijinal riskin korunduğu, ikinci jenerasyondan 

itibaren göç eden populasyondaki mide kanseri riskinin yerel populasyonun 

risk düzeyine düştüğü görülmüştür ( (17) (18) 

 

A.1.3.Sosyoekonomik Faktörler 
 

Mide karsinomu riski düşük sosyoekonomik düzeydeki 

topluluklarda, yüksek sosyoekonomik düzeydekilere göre 2,5 kat daha 

fazladır. Bu oran çocukluk çağlarında kalabalık ailede yaşama ve 

Helicobakter pylori geçişi ile ilgili olabileceğini düşündürmüştür (17) (19) 

 

A.1.4Sigara 

 
Mide karsinomu ile sigara arasındaki bağlantı çok belirgin 

olmamakla beraber bazı araştırmacılar sigaranın mide karsinomunu 

artırdığı ve bunun dozla ilgili olduğunu belirtmektedir. Sigaranın kardia 

lokalizasyonlu karsinomlarda belirgin olmak üzere risk artışına neden 
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olduğunu bildiren çalışmalar mevcuttur (16) (17) 

 

A.1.5Alkol 

 
Alkol tüketimi mide kanseri için bir risk faktörüdür (20) Mide kanseri 

ile ilgili 2 kohort ve 14 vaka kontrol çalışması olmak üzere toplam 16 

çalışmanın değerlendirildiği bir meta analizde, alkol alımının mide kanseri 

riskini artırdığı gösterilmiştir. 

 

A.1.6.Diyet 

 

Mide kanseri, diyet faktörünün tümör gelişiminde kritik bir rol oynadığı 

prototip bir kanserdir. Mide karsinomu aşırı tuzlu beslenme, yüksek oranda 

kompleks karbonhidrat ile ilişkili olduğu ve taze sebze ve meyve ile 

beslenmenin koruyucuetkisi olduğu gösterilmiştir. Aşırı tuz alımı, mide 

mukozasında atrofik değişikliklere yol açtığı ileri sürülmektedir. En önemli 

karsinojen ajanın N-nitrozamin bileşikleri olduğu ve midede intestinal 

metaplaziye yol açarak mide kanseri oluşturdukları gösterilmiştir. Bu 

bileşiğin soya fasülyesi, ızgara ve buğulama et gibi besinlerde yüksek 

oranlarda olduğu bildirilmektedir (21) (12) 

 

A.1.7.Radyasyon 

 
Radyasyonla karşılaşma midede doz bağımlı karsinojenik etki 

gösterir. Malign lenfoma nedeniyle kemoterapi ve radyasyon tedavisi alan 

gençlerde, tedavi sonrası gelişen mide karsinomu vakaları bildirilmiştir (19) 

 

A.1.8Meslek 

 
Bazı meslek ve iş kollarında mide kanser gelişme insidansi yüksektir. 

Bu meslekler kömür, maden, tekstil, seramik, metal endüstrisi, boya 

sanayisi, kimyasal, lastik ve petrol sanayisi gibi iş kollarında çalışan işçilerin 

mideleri, asbest, poliaromatik hidrokarbon ve nitroz komponetleri gibi 

karsinojenlere maruz kalmakta ve karsinojenlerin etkisi ile bu kişilerin 

midelerinde kanser gelişmektedir (22) 
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A.1.9Helicobacter Pylori infeksiyonu 

 
Kronik H.pylori infeksiyonu, mide karsinomu gelişme riskini 5-6 kat 

arttırır. Bakteriyel infeksiyon; kronik gastrit, atrofi, intestinal metaplazi, 

displazi ve son aşama olarak karsinom gelişimine neden olduğu ileri 

sürülmektedir. Bu ilerleyici değişiklikler, bakteriyel proteinlerin varlığına ve 

konak immun yanıtına bağlıdır. Uzun süreli mukozal inflamasyon, asit ve 

pepsin sekresyonunu azaltır. Bu da bakteriyel üremeye, kronik 

inflamasyonun devamına ve mukozal epitel hücre proliferasyonuna neden 

olur. Böylece genomik mutasyon riski artmakta artmış oksidatif stres ise 

DNA hasarına neden olmaktadır (17) 

A.1.10.Geçirilmiş Gastrik Rezeksiyon 

 
Malign olmayan nedenlerle yapılan parsiyel gastrektomiyi takiben 

gastrik kalıntılarda, mide karsinomu gelişme riski konusunda kesin sonuç 

yoktur. Bu grupta mide karsinomu gelişme riskinin, genel populasyondaki 

riskten daha yüksek, eşit ve hatta daha düşük olduğunu bildiren yayınlar 

vardır (23)Bazı yazarlar, benign nedenlerle yapılan parsiyel gastrektomiyi 

takiben 5 yıl ve daha sonrasında gelişen karsinomları gastrik kalıntı kanseri 

olarak tanımlamışlardır. (24) 

 

A.1.11.Predispozan Mide Lezyonları 

 
Kronik Atrofik Gastrit 

Atrofik gastrit başlıca uzun süreli H.pylori infeksiyonunun sonucudur. 

Atrofik gastritler mide kanserileri için önemli risk faktörü olup atrofik 

değişiklerin yayılımı ve topografisi kanser gelişim riski ile ilişkilidir. (25) 

Atrofik gastritte mukozal atrofi ve sellüler hiperproliferasyon birliktedir. 

Kronik gastritte uzun süren iltihabi olay sonucu bezlerin tek tek hasarlanması 

ve bunun yerini bağ dokusunun alması ile atrofi gelişir. Atrofi sonucu mukoza 

incelir. Mide kanserli olguların %80-90'ında atrofik gastrit söz konusudur. 

Atrofik gastrit olgularının %10'unda 10-20 yıllık süreçte mide kanseri 

gelişmektedir. (26) 
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Kronik atrofik gastrit (KAG) midede görüldüğü bölgede özel glandüler 

dokunun kaybı ile tanımlanır. Atrofik gastritte intestinal tip mide kanseri riski 

yaklaşık 6 kat artar. Atrofik gastritin şiddetinin artması ile mide kanseri 

insidans artışı korelasyon gösterir. (27) 

İki tip atrofik gastrit vardır. En yaygın form genellikle H.pylori 

infeksiyonuna sekonder olan multifokal atrofik gastrit (MAG) ve nadir form 

diffuz korporal atrofik gastrittir (DCAG).  

MAG genellikle metaplazi ile beraberdir. H.pylori’ye bağlı atrofik gastritte 

parietal hücreler geç döneme kadar korunur. Bu nedenle asit sekresyonu 

devam eder ve gastrin düzeyleri nisbeten normaldir. Kronik atrofik gastrit 

(KAG) genellikle distal mide bölgelerinden multifokal olarak başlar. Azalmış 

gastrik asit sekresyonu sonucu, fokal atrofik odaklar birleşerek metaplazi, 

displazi ve sonunda gastrik karsinomaya dönüşebilirler. Yapılan pek çok 

çalışmada mide kanser prevalansının yüksek olduğu ülkelerde KAG ve 

intestinal metaplazi prevalansının da aynı oranda yüksek olduğu 

gösterilmiştir. KAG ve intestinal metaplazi, mide kanserinin endemik olarak 

bulunduğu ülkelerde, yüksek bir prevalansla bulunan çevresel risk 

faktörleriyle de ilişkilidir. KAG ve Gastrik Metaplazinin endemik intestinal tip 

mide kanserlerinin patogenezinde önemli bir ara basamak olduğu kabul 

edilmektedir. Bununla beraber atrofik gastrit ve aklorhidrinin tek başlarına 

mide kanserine neden olamayacağı ve KAG ve Gastrik Metaplazinin mide 

kanseri bulunmayan bireylerde de bulunabilecekleri bilinmektedir. (28) 

Diffüz korporal atrofik gastrit veya eş anlamlı otoimmun gastrit daha az 

görülen kronik gastrit tipidir. Hastalarda midenin fundus ve korpusunda 

antiparietal ve intrinsik faktör antikoru birlikte saptanmıştır. Korpustaki atrofik 

gastrit mide kanseri riskini H.pylori ile ilişkili olan multifokal atrofik gastrit 

kadar arttırmaz; bunun nedeni ise inflamasyonun daha hafif olmasına 

bağlanmaktadır. Genellikle pernisiyöz anemi ve otoimmun hastalıklarda 

görülür. Otoimmun gastritte hedef parietal hücredir. Erkenden asit 

sekresyonu kaybı ve hipergastrinemi söz konusudur. Pernisiyöz anemide 

görülen kronik otoimmun atrofik gastrit uzun zamandan beri mide karsinomu 

için belirgin bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir. (28) 
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Kronik atrofik gastritte mide karsinomu prevalansı %1-3'tür. Multifokal 

gastrit, intestinal metaplazi, displazi ve erken mide kanseri tanısı için 

endoskopide çok sayıda biyopsi alınmalıdır. (28)Uluslararası bir patolog 

grubu (Operative Link for Gastritis Assessment) gastriti evre olarak rapor 

etmek için bir sistem önermişlerdir (OLGA evreleme sistemi). Gastrik 

evreleme, gastritin histolojik fenotiplerini progressif olarak artan bir gastrik 

risk skalası boyunca en düşükten (stage 0) en yükseğe doğru 

düzenlemektedir. (stage IV) (Tablo 2) (26)Multifokal atrofik gastrit tanılı 

hastaların endoskopik izlenmesi konusunda görüş birliği yoktur. (28) 

 

Tablo 2: Gastrit-OLGA Evrelemesi 

 

 

ATROFİ SKOR 

KORPUS 

ATROFİ 
YOK 

(SKOR 0) 

HAFİF 
ATROFİ 

(SKOR 1) 

ORTA 

ATROFİ 

(SKOR 2) 

ŞİDDETLİ 

ATROFİ 

(SKOR 3) 

 

 

 

 

 

ANTRUM 

ATROFİ 
YOK 

(SKOR 0) 

 

STAGE 0 

 

STAGE I 

 

STAGE II 

 

STAGE II 

HAFİF 
ATROFİ 

(SKOR 1) 

 

STAGE I 

 

STAGE I 

 

STAGE II 

 

STAGE III 

ORTA 

ATROFİ 

(SKOR 2) 

 

STAGE II 

 

STAGE II 

 

STAGE III 

 

STAGE IV 

ŞİDDETLİ 

ATROFİ 

(SKOR 3) 

 

STAGE III 

 

STAGE III 

 

STAGE IV 

 

STAGE IV 
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İntestinal Metaplazi 

İntestinal metaplazi (İM) normal mide epitelinin ince barsak ve kolondakine 

benzer kolumnar epitelle yer değiştirmesi anlamına gelir ve midenin 

preneoplastik lezyonu olarak düşünülür (29)Metaplazi çoğunlukla antrumda 

görülür. Seyrek odaklar halinde olduğu gibi geniş bölgelere de yayılabilir. İM 

mukoza hücresinin boyun bölgesinden başlar ve ilerler. Tam olarak 

geliştiğinde, mide mukoza hücresi ince barsak hücresi görünümünü alır. 

(28).İntestinal metaplazi görülen alanda mide mukozası ince barsak epitelinin 

hem morfolojik, hem de biyokimyasal özelliklerine sahip olur. İM 

sınıflamasında en yaygın kullanılan Paneth hücresinin varlığına göre komplet 

ve inkomplet tipleri öneren Kawachi ve arkadaşlarının sınıflaması olmuştur. 

Müsin sekresyon paternine ek olarak morfolojiyi de esas alan diğer bir grup 

araştırmacı da ince barsak tipi ve kolonik tip olarak sınıflamıştır. Jass ve 

Filipe 1979’da morfoloji ve klasik müsin boyaları (PAS, AB, HID) kullanarak 

İM’yi 3 evrede tanımlamışlardır (Tip I, II ve III). Tip I komplet tip, Tip II ve III 

ise inkomplet tip, sırasıyla hafif ve ciddi glandüler distorsiyonu karşılar 

(30)Jass ve Filipe’nin önerdiği ve bugün sıklıkla kullanılan subtipleme 

şöyledir (31) (32) 

 Tip I (komplet): Belirgin brush border’a sahip matür absorptif hücreler 

ve goblet hücreleri vardır, goblet hücreleri sialomüsin salgılarlar. 

Paneth hücrelerinin varlığı karakteristiktir, ancak her zaman bulunmaz. 

Mide mukozası ince barsağa benzer. Mide kanseri riski artmamıştır.  

 Tip II (inkomplet): Absorptif hücre azdır veya yoktur, değişik 

evrelerde diferansiyasyon gösteren, nötral müsin ve asid sialomüsin 

salgılayan kolumnar intermediate hücreler ve sialomüsin ve/veya 

nadiren sülfomüsin salgılayan goblet hücreler vardır.  

 Tip III (inkomplet): Hücre diferansiasyonu tip II’ye göre daha 

belirgindir, intermediate hücreler baskın olarak sülfomüsin salgılar, 

goblet hücreleri sialo ve/veya sülfomüsin salgılar. Bu tipte epitel 

hiperplastik görünür ve metaplastik glandlarda belirgin glandüler 

distorsiyon ve dallanma vardır Tip III, IM’nin ileri evresi iken tip II orta 

derecede kanser riskine sahiptir. (29) 
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IM mide kanseri gelişimi için bir risk faktörüdür. Histopatolojik 

çalışmalarda Tip II veya Tip III intestinal metaplazinin %80 oranında intestinal 

tip mide kanserlerine eşlik ettiği gösterilmiştir. Yine bu çalışmalarda diffüz tip 

mide kanserli hastalarda intestinal metaplazi oranı genel populasyondan 

farklı bulunmamıştır. Tip II veya tip III intestinal metaplazili hastalarda mide 

kanseri gelişme riski 20 kat yüksektir. Tip III intestinal metaplazili hastalarda 

5 yıl içinde erken mide kanseri gelişme riski %42 olarak saptanmıştır. Tip III 

intestinal metaplazili hastalarda tip I olan hastalara nazaran kanser gelişme 

riski 4 kat yüksek bulunmuştur. (33).Bununla birlikte İM’nin kendisi mide 

kanseri gelişiminde premalign bir durummudur yoksa mide kanseri risk artışı 

için bir markermıdır henüz açık değildir. (30)Kronik H.pylori enfeksiyonu 

atrofik gastrit ve İM gelişiminde rol oynar, kronik inflamasyonun sonrasında 

mide kanserinin başlıca nedeni olduğuna inanılır. (12).İnsan populasyonunun 

yaklaşık %50’sinin H.pylori ile enfekte olduğu tahmin edilmektedir. (34).9,4 

yıllık takip perodu olan prospektif çalışmada infekte olmayanlara kıyasla 

H.pylori ile enfekte olanlarda mide kanseri gelişim ihtimalinin 10,9 kat fazla 

olduğu rapor edilmiştir. Bununla birlikte H.pylori bulunan bütün kişilerde 

gastrik patoloji gelişmemektedir, mide kanseri oranlarının değişkenliğinde 

konak faktörlerinin farklılıkları ve H.pylori’nin değişken patojenitesi katkıda 

bulunuyor olabilir. (35) 

Gastrik IM spesifik semptomlara neden olmaz ve tanı endoskopik 

biyopsilerin histolojik değerlendirmesi ile konur. (29)Premalign gastrik 

lezyonlar sıklıkla rutin üst gastrointestinal endoskopi sırasında alınan random 

biyopsi örnekleri ile teşhis edilir. Aynı şekilde Uluslararası bir patolog grubu 

(Operative Link for Gastric Intestinal Metaplasia Assessment) intestinal 

metaplaziyi  atrofik gastrit evrelemesine alternatif olarak  bir evremle sistem 

önermişlerdir (OLGIM evreleme sistemi) ve yine aynı korelasyonda İM’nin 

histolojik fenotiplerini progressif olarak artan bir  risk skalası boyunca en 

düşükten (stage 0) en yükseğe doğru düzenlemektedir. (stage IV) (Tablo 3) 
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Tablo 3: OLGIM Evrelemesi 

 

 

İNTESTİNAL 
METAPLAZİ(İ.M.) 

 SKOR 

KORPUS 

İ.M. YOK 

(SKOR 0) 

HAFİF İ.M. 

(SKOR 1) 

ORTA 

İ.M.  

(SKOR 2) 

ŞİDDETLİ 

İ.M.  

(SKOR 3) 

 

 

 

 

ANTRUM 

İ.M. YOK 

(SKOR 0) 

 

STAGE 0 

 

STAGE I 

 

STAGE II 

 

STAGE II 

HAFİF İ.M. 

(SKOR 1) 

 

STAGE I 

 

STAGE I 

 

STAGE II 

 

STAGE III 

ORTA 

İ.M.  

(SKOR 2) 

 

STAGE II 

 

STAGE II 

 

STAGE III 

 

STAGE IV 

ŞİDDETLİ 

İ.M.  

(SKOR 3) 

 

STAGE III 

 

STAGE III 

 

STAGE IV 

 

STAGE IV 
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Gastrik Displazi: 

 Bir intraepitelyal neoplazidir. Gastrik adenokarsinomun prekürsör 

lezyonudur ve Correa kaskadında kanserden hemen önceki lezyondur. 

Correa kaskadı; H.pylori, kronik gastrit, atrofik gasrit, intestinal metaplazi, 

displazi, kanser şeklinde tanımlanmaktadır (12) 

Displazi (İntraepitelial Neoplazi), adenokarsinom prekürsörü olduğu 

düşünülen, bazal membran invazyonu olmaksızın glandüler epitelde görülen 

neoplastik değişikliklerle karakterli premalign lezyonları tanımlamak için 

kullanılan morfolojik terimlerdir. Gastrik displazi midenin karsinom gelişimi 

ile en yakın bağlantılı olan lezyonudur. Pratikte gastrik mukozanın atipik ve 

malignleşme potansiyeli taşıyan değişikliği olarak değerlendirilebilir (36) 

 

Son yıllarda bu lezyonun güncellik kazanmasının nedeni, fleksible 

endoskopların tüm dünyada kullanımı ile gastrik karsinom tanısında yeni 

ufuklar açması, mukozada ve submukozada sınırlı kalan erken gastrik 

karsinom tanısını arttırmasıdır. Dolayısıyla endoskopik biyopsilerde 

midenin prekanseröz lezyonlarının tanımlanması ve invaziv karsinom ile 

ayırıcı tanısının yapılması önem kazanmıştır (37) (38) 

 

Displazi sıklıkla intestinal metaplazi zemininde (özellikle inkomplet tip) 

gelişmekle birlikte normal görünümlü mukozadan da gelişebilir (39)Gastrik 

adenokarsinomun prekürsör lezyonu olan displazi Correa kaskadında 

kanserden hemen önceki lezyondur. Correa kaskadı; H.pylori, kronik gastrit, 

atrofik gasrit, intestinal metaplazi, displazi, kanser şeklinde 

tanımlanmaktadır (12) 

 

Batı dünyasında gastrik displazi prevalansı %0.5-3.75 arasında iken 

Kolombiya ve Çin gibi yüksek riskli bölgelerde %9-20 arasındadır (40)Atrofik 

gastrit, ülser yada gastrektomi sonrasında displazi prevalansı %4-30 

arasındadır, pernisiyöz anemide %40’ lara kadar ulaşır (41)Gastrik epitelyal 

displazi erkeklerde kadınlardan daha çok görülür. Genelde 6.-7. dekatta 

görülmekle birlikte 20 yaşında bir hastada da rapor edilmiştir. Yüksek 

dereceli displazili hastalar düşük dereceli displazili hastalardan daha yaşlı 

ancak yüksek dereceli displazili hastalarla adenokanserli hastalar  arasında 
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yaş farkı bulunmamıştır (42)Displazi sıklıkla küçük kurvaturda, özellikle 

antrum ve angulusta bulunur. Bu dağılım kronik gastrit ve intestinal 

metaplazinin en sık görüldüğü yerlere uymaktadır. Displazinin en az 

rastlandığı yer ise büyük kurvaturdur (43) 

 

Displazinin sınıflandırılmasında ilk kez 1980 yılında Morson ve ark.’ı, 

hafif, orta ve ağır displazi kavramını getirmişlerdir ki bu sınıflama Dünya 

Sağlık Örgütünce de kabul görmüştür (44)Rugge ve ark. orta displazinin 

karsinomaya ilerlemesinin  önemli oranda olduğunu kabul ederek, bunu 

da ağır displaziye dahil etmişler ve displazileri düşük dereceli displazi ve 

yüksek dereceli displazi olarak ikiye ayırmışlardır (45)Bazı patologlara göre 

karsinom demek için stromaya invazyon gerekiyorken, Japon patologlara 

göre nükleer görünümün daha önemli olması, displazinin sınıflamasında 

uluslararası bir uzlaşma amacıyla 1998 yılında İtalya ve Avusturya’da 

uzlaşma toplantıları düzenlenmiş. Bu toplantılar sonucunda Padova ve 

Viyana kriterleri kabul edilmiştir (40) (46) 

 
PADOVA SINIFLAMASI 

1. Displazi yok 

1.1 Normal 

1.2 Reaktif foveolar hiperplazi 

1.3 İntestinal metaplazi 

1.3.1  Komplet 

1.3.2 İnkomplet 

2. Kesin olmayan displazi 

2.1 Foveolar hiperproliferasyon 

2.2 Hiperproliferatif intestinal metaplazi 

3. Noninvazif neoplazi 

3.1 Düşük dereceli displazi 

3.2 Yüksek dereceli displazi 

4. İnvazif karsinom şüphesi 

5. İnvazif adenokarsinom 
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Midenin prekanseröz lezyonlarının tanımlanması sorunlu ve zor olsa 

da, mide tümörlerinin çoğunun beraberinde displazi olduğu artık 

bilinmektedir. Correa kaskadında H.pylori gastritinin sebep olduğu 

hiperproliferasyonun gastrik kansere yol açan olaylar dizisinin başlangıç 

noktası olduğunu, bu hiperproliferasyonun da DNA değişikliklerini 

başlattığı, bu değişikliklerin tümü histopatolojik olarak yüzeyel gastrit ile 

multifokal atrofi, intestinal metaplazi ve sonuçta displazi, kanser şeklinde 

tanımlanmaktadır (12) 

 

Hiperplastik polipler: Hiperplastik poliplerde karsinom gelişimi % 2 

gibi çok düşük oranda bildirilmektedir (19) 

 

Mide Ülseri: Peptik ülser hastalığı mide karsinomu açısından risk teşkil 

etmez. Peptik ülsere eşlik eden uzun süreli kronik gastrit zemininde gelişen 

displazilerin gastrik karsinom patogenezinden sorumlu olduğu 

düşünülmektedir. Peptik ülser nedeni ile parsiyel  gastrektomi  yapılmış  

hastalarda  rezidüel  mide  kalıntısında,  mide  kanseri      gelişimi riski hafif 

artmıştır (17) (47) 

 

Hiperplastik Gastropatiler: Epitelyal hücre hiperplazisi kaynaklı 

mukozal hipertrofiler 3 türlü olabilmektedir; 

 

1-Menetrier Hastalığı: Mide yüzey ve foveola epitelinin 

hiperplazisine bağlı olarak mide pililerinin dev görünüm kazanması, aşırı 

mukus sekresyonu ile gelişen hipoklorhidri ve hipoalbuminemi ile 

karakterize gasrtopatidir. Mukozal hiperplazinin metaplastik hale gelerek 

mide karsinomu gelişimine neden olabileceği belirtilmektedir. 

 

2-Hipertrofik-Hipersekretuar Gastropati: Mide glandlarının parietal 

hücre ve esas hücre hiperplazisi ile birliktedir. 

 

3-Zollinger-Ellison Sendromu: Gastrinoma zemininden gelişen fazla 

miktarda gastrin salınımına bağlı gelişen parietal hücre hiperplazisi ile 

birlikte bir kısım kistik genişlemeler gösteren gland hiperplazisi görülür (17) 
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A.2. Patoloji 

 
Mide kanserinin % 90-95’i adenokarsinom, %5 suquamoz hücreli 

kanser ve lenfomalar, %2’si stromal tümörler, leiomyosarkomlar, karsinoid 

tümörler ve diğerleri (leimyom, granüler hücreli tümör, kaposi sarkomu, 

glomus tümörü) olarak sıralanmaktadır. 

 

Mide kanserlerinin midedeki lokalizasyonuna göre en sık yerleştiği 

bölgeler sırasıyla antropilorik bölgenin küçük kurvatur bölümü, kardia, mide 

korpusu ve fundustur. Ancak son yıllarda proksimal mide kanseri sıklığında 

sebebi bilinmeyen bir artış olduğu görülmektedir (17) 

 

A.3.Mide Kanseri Sınıflaması 

 
A.3.1Erken-İlerlemiş Gastrik Karsinom: İnvazyon derinliğine göre yapılan 

erken ve geç gastrik karsinom sınıflaması prognoz açısından gastrik 

karsinomda en önemli sınıflamadır (48) 

Lenf nodu metastazına bakılmaksızın mukoza ve submukozaya 

sınırlanmış olan erken gastrik karsinom, ilk olarak Japonya’da gastrik 

kanser için uygulanan büyük tarama programları sırasında saptanmıştır. 

Erken gastrik karsinomlar 2 gruba ayrılır. 

 

1. İntramukozal, bazal membranı aşan, lamina propriayı aşmayan karsinom. 

 
2. Submukozal karsinom 

 
Japon Endoskopi Birliği erken mide kanserini üç tipe ayırmıştır. 

Bunlar tablo-4 ‘de gösterilmiştir (49) 
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Tablo 4: Japon Endoskopi Birliği Erken Mide Kanseri Sınıflaması 

 

Tip 1 Lümene 5 mm den fazla protrüde 

Tip 2a Lümene 5 mm den daha fazla protrüde, eleve 

Tip 2b Yassı lezyon 

Tip 2c Muskularis mukozadan ilerisini penetre

 etmiyor, deprese 

Tip 3 Muskularis mukozayı penetre edip, ancak 

muskularis propriayı penetre etmeyen, deprese 

 

Makroskopik görünüm olarak erken gastrik karsinom 3 grupta 

toplanır; polipoid, düz tip ve ülsere tip. Erken gastrik karsinomların yaklaşık 

%80’ yüzeyel tip olup, diğerlerinin her biri % 10 oranında görülür. Bazen iki 

tip bir arada görülebilir. En sık görüleni deprese büyük erode tiptir (47) (49) 

Mikroskobik bulgular olarak erken gastrik karsinom ve ilerlemiş 

gastrik kanser aynı histolojik spektrumu gösterir; iyi diferansiye tübüler, 

tübülopapiller veya pilorikardiyak gland adenokarsinomu, müsinöz, az 

diferansiye karsinom ve taşlı yüzük hücreli  karsinom.  Daha  yaşlılarda  

oluşma  eğiliminde  olan  iyi  diferansiye karsinom, intestinal metaplazi ile 

ilişkilidir. Oysa daha genç hastalarda görülen az diferansiye ve ve taşlı 

yüzük hücreli karsinomlar intestinal metaplazi ile ilişkisizdir (51) 

 

Primer olarak orta ve daha ileri yaşları etkileyen ileri gastrik karsinom 

da erkek/kadın oranı 2/1’dir. İlerlemiş gastrik karsinom terimi submukoza  

tabakasını aşmış, muskularis eksternayı infiltre etmiş ve muskularis 

eksterna tabakasını aşmış karsinomlar için kullanılmaktadır. Bütün gastrik 

kanserlerin, erken lezyonların zamanla gelişme göstermesi ile başladığı 

düşünülmektedir (48) (50) 
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A.3.2.Lauren Sınıflaması: 

Lauren 1965 yılında, mide kanserini mikroskopik özelliklerine göre, 

intestinal ve diffüz tip olarak ikiye ayırdı. 

 

Erkeklerde ve yaşlılarda genel olarak daha sık görülen intestinal tip 

mide kanserine, mide kanserinin epidemik olduğu bölgelerde daha sık 

rastlanır. İntestinal tip mide kanserinin etiyolojisinde prekanseröz lezyonlar 

(atrofik gastrit,  intestinal metaplazi ) ve çevresel faktörlerin (beslenme tarzı 

vb.) rol aldığı belirlenmiştir. 

 

Endemik alanlarda en çok karşılaşılan tip olan diffüz tip mide 

kanserinde prekanseröz lezyonların yeri yoktur. Ailevi eğilimi söz konusu 

olan tip kadın ve genç yaşlarda daha sık görülmektedir. Bazen diffüz tip, 

mukozayı düzleştirerek mide duvarının endüratif olarak kalınlaşmasına 

neden olur. (Linitis plastika). Mukus sekresyonu sıklıkla hücreleri 

genişleterek nukleusu perifere doğru iter ve taşlı yüzük görünümü verir 

(51) 

 
 
 

A.3.3 NCCN Sınıflaması 

 
Tümörün değişik büyüme ve histolojik özelliğine göre yapılmıştır. 

Bunlar adenokarsinom (intestinal, diffüz), papiller, tübüler, müsinöz, taşlı 

yüzük hücreli, adenoskuamöz karsinom, skuamöz hücreli karsinom ve  

indiferansiye karsinomlardır (4) 

 

A.4Mide Kanserinin Yayılımı 

 
Gastrik adenokarsinomların lokal yayılımı karakteristik olarak 

submukoza, muskularis  propria  ve  subserozal  dokulara  doğrudur.  Çevre  

organlara  ve peritoneal kaviteye de yayılabilir. Midenin proksimal 

yerleşimli karsinomları özefagusu invaze ederken, distal yerleşimli 

karsinomları duodenumu invaze eder. Serozal yayılım sıktır ve serozal 

yayılım derecesi infiltratif tümörlerde ekpansif tümörlerden daha fazladır. 

Lokal yayılım omentum, pankreas, kolon ve dalakta görülür. Midenin zengin 
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mukozal ve submukozal lenfatik pleksusları sıklıkla invaze olur ve tümör 

perigastrik, paraaortik ve çölyak bölge lenf nodlarına yayılabilir. 

Hepatoduodenal nodların tutulumu distal 1/3 tümörlerde daha sıktır. 

Karaciğer, akciğer, adrenal gland, beyin ve overler en sık uzak metastaz 

alan bölgelerdir. Gastrik karsinom kaynaklı bilateral ovarian neoplaziler 

ile karşılaşılabilir (Krukenberg tümörü). Uterus ve servikse de metastaz 

olabilir. Gastrik karsinomlar supraklaviküler sentinel (Virchow nodülü), sol 

axiller lenf noduna (İrish nodu) metastaz yapabilir. Tümör subkutan bir 

nodül formunda, periumbilikal bölgeye de (Sister Mary Joseph nodülü) 

metastaz yapabilir. Diffüz tip mide karsinomu, intestinal tipten daha yaygın 

disseminasyon gösterir. Periton, akciğer ve overlere yayılım daha sıktır. 

Karaciğer metastazları intestinal tipte daha yaygındır (19) (50) 

 

A.5.Patolojik Evreleme ve Prognoz 

 
Mide kanserini evreleme de; Dünyada National Comherensive 

Cancer Network (NCCN 2013)TNM evrelemesi kullanılmaktadır (Tablo 5) 

(52) 

Tümörün evresi ile prognozu arasında sıkı bir ilişki vardır. 

Tümörün evresini derinliği, serozal tutulumu, tutulum yaygınlığı ve tutulan 

lenf nodu sayısı belirler. Erken gastrik karsinomlu hastaların prognozu çok 

iyidir ve 5 yıllık sağ kalım oranı % 90-95’e ulaşmaktadır. Sağ kalımı kısaltan 

en önemli özellikler tümörün serozayı aşması ve lenf nodu tutulumudur. 

Bunun yanında prognoza etkili olan diğer faktörler cinsiyet, yaş, tümör 

boyutu, tümörün histolojik tipi ve diferansiyasyon derecesi,  tümörün 

makroskopik tipi, yerleşim yeri, uygulanan cerrahi yöntemdir (53) (54) 

 

Tablo 5: Mide Kanserinin National Comherensive Cancer 
Network(NCCN 2013) TNM Evrelemesi (52) 

Primer Tümör (T): Birincil faktör kanserin mide duvarına penetrasyonunun  

derecesini gösterir. 

Nodal tutulum: Bölgesel lenf nodları; büyük ve küçük kurvatur boyunca 

bulunan perigastrik lenf nodları ve çölyak, splenik, hepatik, sol gastrik arter 

boyunca uzanan lenf nodlarıdır. Diğer abdominal lenf nodları uzak metastaz 

olarak kabul edilmiştir. 



22  

Tümör(T) Lenf Bezi (N) Uzak Metastaz (M) 

TX: 

değerlendirilemeyen 

primer tümör 

Nx: Bölgesel lenf bezi 

ya da bezleri 

değerlendirilememiştir. 

Mx: Uzak metastaz 

değerlendirilememiştir 

T0: Primer tümöre ait 

kanıt mevcut değil. 

N0: Bölgesel lenf bezi 

metastazı 

bulunmamıştır 

M0: Uzak metastaz 

yoktur. 

Tis: Karsinoma in situ; 

lamina propriyayı 

aşmayan intraepitelyal 

tümör 

N1: Metastazlı 

bölgesel lenf nodu 

sayısı 1-2 arasıdır. 

M1: Uzak metastaz 

vardır. 

T1: Tümör lamina 

propriyayı ya da 

submukozayı tutar 

N2: Metastazlı 

bölgesel lenf nodu 

sayısı 3-6 arasıdır. 

 

T2: Tümör muskularis 

propriyayı ya da 

subserozayı tutar 

T2a:Tümör muskularis 

propriyayı tutar 

 T2b:Tümör 

subserozayı tutar 

N3: Metastazlı bölgesel 
lenf nodu sayısı 7 veya 
fazladır.  
N3a:Metastazlı bölgesel 
lenf nodu sayısı 7-15 
arasında 
N3b:Metastazlı bölgesel 
lenf nodu sayısı 16 
veya daha fazla 
sayıdadır. 

 

 

T3: Tümör serozayı 

aşar ancak komşu 

yapıları tutmaz 

  

T4: Tümör komşu 

yapıları tutar 

T4a:Tümör serozayı 

tutar 

T4b: Tümör komşu 

yapıları tutar 
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Bu bilgilere göre mide kanseri TNM evrelemesi şöyle 

oluşturulmuştur: 

EVRE 

0 

TisN0 M0 

EVRE 

IA 

T1 N0 M0 

EVRE 

IB 

T1 N1 M0 

 

T2 N0 M0 

EVRE 

IIA 

T1 N2 M0 T2 N1 M0 T3 N0 M0  

EVRE 

IIB 

T1 N3 M0 T2 N2 M0 T3 N1 M0 T4a N0 M0 

 

EVRE 

IIIA 

T2 N3 M0 T3 N2 M0 T4a N1 M0  

EVRE 

IIIB 

T3 N3 M0 T4a N2 M0 T4b N1 M0 T4b N0 M0 

EVRE 

IIIC 

T4a N3 M0 T4b N3 M0 T4b N2 M0  

EVRE 

IV 

T0-T4 N0-N3 M1 

 

 

 

A.6.MİDE KANSERİNİN KLİNİK ÖZELLİKLERİ: 

 
Mide kanseri hastalığın erken dönemlerinde spesifik klinik bulgu 

vermez. Bazı nonspesifik semptomlar; halsizlik, iştahsızlık, kilo kaybı, 

mide ağrısı, bulantı, kusma, daha sıklıkta yutma güçlüğü, anemi ve kanama 

görülebilir. Bu semptomlar bir çok hastalıkta görülebilir. Bu nedenle 

hastalığın geç dönemlerde saptanmasına neden olur. 

 

İlerlemiş tümöre sahip hastalarda fizik muayenede; palpasyonla 

abdominal kitle, kaşeksi, barsak tıkanıklığı, asit, hepatomegali ve alt 

extremite ödemi bulunabilir. (18) (21) 
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A.7MİDE KANSERİNİN TEDAVİSİ: 

 
Mide kanserinin tedavisi evresine göre yapılır. 

 
Radyolojik rezektabl evre (lokalize)’ de tedavi: Hastalığın mide 

dışına taşmadığı ve karaciğer, mide çevresinde lenf nodlarının normal 

olduğu lokalize  dönemdeki hastalar için yapılacak en iyi tedavi cerrahidir. 

 

Radyolojik ileri evrede tedavi: Radyolojik olarak uzak metastazın 

olmadığı ancak mide çevresindeki organlara invazyon minimal asit veya 

laparotomide ek mide dışı implantların görüldüğü hastalara önce medikal 

tedavi (kemoterapi) verilir ve sonra lokalize hastalar gibi cerrahiye 

gönderilir. 

Metastatik evrede tedavi: Tümörün mide dışına çıktığı, kan yoluyla 

uzaktaki karaciğer akciğer gibi organlara yayıldığı metastatik hastalarda şifa 

şansı yoktur. Ömürlerini uzatmak ve şikayetlerini rahatlatma amaçlı 

kemoterapi  verilir. (55) 
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B.HELİCOBACTER PYLORİ (H.pylori) 

 
İleri derecede hareketli virgül, s veya spiral şeklindeki gram negatif 

çomak şekilinde bir bakteri olup midenin antrum ve/veya korpus 

bölgelerinde, mukus tabakası içerisindeki glikozillenmiş yapılara 

bağlanarak, kolonize olur. Ancak kolonize olguların 

% 5-15’inde henüz kesinleştirilememiş ve muhtemelen konağa ait 

sebeplerle gastrik mukus içerisinden gastrik epitel yüzeyine ve oksintik 

kanalların içerisine göç eder. H.pylori mide mukoza yüzeyi ile temas sonucu, 

PMNL, B ve T hücreler, histiyositler ve doğal katil (NK) hücrelerin 

inflamasyonu ile karakterize patolojik bağışık cevaba, oksintik kanallardaki 

pariyetal hücrelerinde asit sekresyonlarında düzensizliklere yol açar. Gastrik 

mukozadaki akut inflamasyondan adenokarsinomaya kadar değişen lokal 

histopatolojik değişimlerin belirleyicisi inflamatuvar cevabın ve asit 

sekresyonundaki düzensizliğin şiddeti ve süresidir (56) (57) 

 

B.1.Tarihçe 

Gastrik ülser 1586 yılında bir İtalyan doktor tarafından tanımlanmış ve 

1688 yılında İsveçli Johannes von Muralt otopsiyle ilk duedonal ülseri rapor 

etmiştir (58) 

1875 yılında Bottcher ve Letture gastrik ülserli alanlarda bakteriyi 

keşfetmiş ve ilk hipotez olarak bakterinin ülsere neden olduğunu öne 

sürmüştür (59) 

1906’da insan midesinde ilk spiral bakteri gösterilmiş ve 9 yıl sonra 

midesinde spiral mikroorganizma olan hastalarda duedonal ülserasyon ve 

gastrit rapor edilmiştir (60) 

1975 yılında gastrik ülserasyonlu hastaların rezeke mide örneklerinin 

%80’inde bakteri varlığı bildirilmiştir (61) 

Gastrit yapan bu bakteriyle ilgili bilgiler 22 Ekim 1982’de Royal 

Australian College of Physicians Dergisinde ilk kez sunulmuş ve 1983 

yılında yayımlanmıştır. Marshall ve Warren bu bakterinin peptik ülser ile 

kesin ilişkili olduğunu ortaya koymuşlardır (56) 
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1984’de H.pylori infeksiyonunun gastrik mukozadaki enflamasyon ve 

polimorfonukleer hücre infiltrasyonu ile yakın ilişkili olduğu saptanmıştır 

(62)1994’de H.pylori 1. derece karsinojen olarak tanınmış ve National 

Institutes of Health Consensus Development Conference Statement 

tarafından gastrit yada duedonal ülser ile birlikte H.pylori enfeksiyonu olan 

tüm hastaların bakteri eradikasyon tedavisi almasının gerekliliği belirtilmiştir 

(63) (64) 

Gastrit ve peptik ülserle ilişkili bu bakteriyi bulmak ve antibiyotikler ile 

tedavisini sağlamak Marshall ve Warren’e 2005 yılında fizyoloji ve tıp 

alanında Nobel Ödülünü kazandırmıştır (65) 

B.2. Epidemiyoloji ve Prevalans 

Dünyada yaygın olarak görülen H.pylori infeksiyonu duedonal ülserli   

hastaların %95’inde, mide ülserli hastaların %70-80’inde saptanmıştır. 

Nonülser dispepsili (NÜD) hastalarda ise H.pylori, yaklaşık %50 oranında 

görülmektedir. H.pylori halen tüm dünyada, insanların ortalama %50’sinin 

midesinde kolonizasyon göstermektedir. Ülkeler arasındaki gelişmişlik 

oranlarına ve yaşa göre H.pylorinin mide mukozasındaki prevalansı ve 

insidansı değişiklik göstermektedir. Gelişmiş ülkelerde kişisel hijyenin 

artması ve yapılan başarılı eradikasyon çalışmaları ile %10-30’lara kadar 

geriletilmesine rağmen gelişmekte olan ve az gelişmiş ülkelerde %60-85 

arasında değişen prevalansa sahiptir. Bu oran; Asya’da % 70-80, Afrika’da 

% 70-90, Kuzey Amerika’da % 30-40, Güney Amerika’da % 80-90, Batı 

Avrupa’da % 30-50 ve Doğu Avrupa’da % 70 olarak bildirilmiştir (66) (67) 

 

B.3.İnfeksiyonun Bulaşması 

 
H.pylori infeksiyonlarında, düşük sosyo-ekonomik şartlar, kalabalık aile 

ortamı, yetersiz hijyen, anne-babanın bu bakteri ile infekte olması gibi 

ailesel faktörlerin etkili olduğu gösterilmiştir. H.pylorinin su kaynaklı 

infeksiyonlarda görülmesi ve feçesten izole edilmesi fekal-oral yola bulaşı 

doğrular. H.pylorinin insan dışında doğal kaynağı veya taşıyıcısı 

bulunmamaktadır (67) (68) 
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B.4.Morfolojik ve Fizyolojik Özellikleri 

 
H.pylori virgül, martı, “S” veya spiral şeklinde görülebilen, 2.5-5.0 μm 

uzunluğunda, 0.5-1.0 μm genişliğinde, bir uçta bulunan 1-6 adet arasında 

değişen sayıdaki kılıflı flagellaları ile son derece hareketli, sporsuz ve 

kapsülsüz, mikroaerofilik, gram negatif çomaktır (69) 

B.5.Biyokimyasal özellikleri 

H.pylori laboratuvarda; oksidaz, katalaz ve güçlü üreaz aktivitesi, 

nitratı redükte edememesi, sülfürlü bileşikleri kullanarak H2S 

oluşturabilmesi, hippuratı hidrolize edememesi, nalidiksik aside dirençli, 

sefalotine duyarlı olması ile ayırt edilebilir ( (70) 
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B.6.Antijenik Yapı, Virulans ve Patojenite 

 
Tablo 6’da H.pylorinin virulans ve patojenite özellikleri verilmiştir (71) 

 
 

Tablo 6-H.pylorinin virulans ve patojenite özellikleri: 
 

 

Özellik 
 

Etki 

 

Spiral şekil. 
 

Mukus içinde motiliteyi sağlar. 

 

Flagella 
 

Hareketin etkin oluşunu sağlar. 

Lipopolisakkaridler GM3 gangliozid 
ve Lewis B antijenlerine özgül 
bağlanmayı sağlayarak 

Gastrik mukus sekrete 
eden hücrelere selektif 
kolonizasyonu sağlar 

 

Üreaz A ve B 
Gastrik ortamda yaşamını 
sürdürmeye yardımcı olur. 

 

Katalaz 
Gastrik ortam ve fagositik 
vakuollerde yaşamaya 
yardımcı olur. 

 

Fosfolipaz A ve B 
Mukusun epitelyal hücre 
membranının sindirimi, 
mukus ıslaklığının artışını 
sağlar.  

Proteaz 
Mukusun ve epitelyal hücre 
membranının sindirimi, 
mukusun eriyebilirliğinin 
artışına neden olur.  

Vakuol yapıcı sitotoksin (Vac A) 
 

Epitelyum hücre 
zararlanmasına neden olur. 

Düşük molekül ağırlıklı 
kemoakraktif proteinler (porinler) 

Nötrofil ve mononükleer 
hücreleri kendine çekerek 
reaktif oksijen bileşikleri ve 
interlökinlerin salınmasını 
sağlar. 

 

Cag A (Cytotoxin Associated gen A) 
Sitotoksin oluşumu ve 
peptik ülserle ilişkili 
olduğu düşünülüyor. 

 

Isı şok proteinleri (Hsp A ve B) 
 

Otoimmünitede rol oynar. 



29  

B.7 Helicobacter pylori  tanısı 

 
H.pylori infeksiyonlarının doğru ve hızlı tanısı, tedaviye erken 

başlanması ve eradikasyon tedavisinde başarının takibi için önemlidir. 

Tanı için kullanılan testler iki grupta incelenir. İnvaziv testler; biyopsi 

materyalinin histolojik ve mikrobiyolojik incelemeleri, hızlı üreaz testi ve 

kültürde izolasyon içerir. Non–invaziv testler ise üre nefes testi, serolojik 

testler ve H.pylori dışkı antijen testidir (72) (73) 

 
 
 

Tablo 7. H.pylori tanısında kullanılan testler (72) (73) 
 

 

Non-vaziv testler 
 

Sensitivite 
 

Spesifite 

 

Serolojik testler 
 

% 85 
 

% 80 

 

Üre Nefes Testi 
 

%95 
 

% 100 

 

Dışkıda Antijen Arayan 

Testler 

 

< % 90 
 

> % 90 

 

İnvaziv testler 
  

 

Histolojik İnceleme 
 

< % 90 
 

>% 95 

 

Hızlı Üre Testi 
 

% 90-95 
 

% 95-100 

 

Kültürde İzolasyon 
 

< %90 
 

% 100 
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B.8.H.Pylori ile ilişkili olan GİS Hastalıkları 

H.pylori insanlarda gastrik kolonizasyonuna bağlı olarak asemptomatik 

taşıyıcılıktan nonülser dispepsiye, kronik gastritten, aktif akut atrofik gastrite, 

peptik ülserden malt lenfoma ve gastrik karsinomaya kadar değişen  spektrumda 

gastroduedenal patolojilerden sorumlu bulunmuştur (74) 

B.8.1.Gastroözefajial Reflü Hastalığı (GÖRH) 

Batı toplumunda H.pylori infeksiyonu sıklığındaki azalmayla birlikte GÖRH 

insidansının artması, H.pylori infeksiyonunu GÖRH gelişimine karşı koruyucu rol 

oynayabileceği şeklinde bir düşüncenin ortaya çıkmasına yol açmıştır. Sonuç 

olarak bugün için genelde kabul gören bir görüş GÖRH'ün şiddeti ile H.pylori 

varlığı arasında tersine bir ilişki olduğu şeklindedir. 

B.8.2.Gastrit 

Gastrit, gastrik mukozanın kronik inflamasyonudur. Histolojik bir teşhistir. 

Akut gastrit; bazı zararlı maddelerce (NSAİ, alkol, safra vs.) gastrik mukozanın 

irritasyonunun sonucu oluşur ve histolojik olarak ılımlıdır. Ancak H.pylorinin akut 

infeksiyonunda histolojik olarak belirgin bir inflamasyon vardır ve klinik olarak 

nadiren tanınabilir (75) 

Farklı histopatolojik ve topografik özelliklere sahip midenin yangısal bir 

hastalığı olan gastrit ilk kez 1947 yılında akut ve kronik olarak sınıflandırılmıştır. 

1983 yılında H.pylorinin gastrit nedenlerinden birisi olduğu bulunduktan sonra 

etyolojiye yönelik sınıflandırmalar yapılmaya başlanmıştır. Bu amaçla 1990 yılında 

Avusturalya Sydney’de bir grup gastropatolog toplanmış ve topografi, morfolojik ve 

etyolojik kriterler baz alınarak Sydney sınıflamasını hazırlamışlardır (76) 

Sydney sınıflaması 

Endoskopik kriterler: Eritematöz/eksudatif gastritis, süperfisyal gastritis, 

erozyone polipoid gastritis, atrofik gastritis, hemorajik gastritis, safra gastritisi, 

yabancı cisime bağlı gastritis. 

Etyolojiye göre klasifikasyon: Otoimmün gastritis (Tip A), bakteri ile ilişkili 

gastritis (Tip B), kemotoksik ajanlara bağlı gastritis (Tip C), farklı gastrit formları. 

Lokalizasyona bağlı gastritis: Pangastritis, antral gastritis, korpus gastritisi. 
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Gastritin derecelendirilmesi (Hp aktivite, inflamasyon, atrofi, intestinal 

metaplazi varlığına göre): Hafif, orta ve şiddetli derecede 

Histomorfolojik kriterler: Akut, kronik, kronik-aktif gastritis. 
 

En çok görülen H.pylori infeksiyon kliniği kronik gastrit şeklindedir ve infeksiyon 

sıkılıkla asemptomatik süperfisial gastrit şeklinde sonuçlanmaktadır. Kronik 

gastritin nedeni hemen her zaman H.pylori infeksiyonudur ve infeksiyon tedavi ile  

kaybolur (77) 

B.8.3.Mide Ülseri 

Mide ülseri H.pyloriye duodenal ülsere göre daha az oranda bağlıdır (% 

50–80) Gastrik ülser patogenezinde, duedonel ülsere göre, H.pylori dışındaki 

faktörlerin daha fazla rol oynadığı öne sürülmüştür (78) 

 

B.8.4.Duodenal Ülser 

Duodenal ülser hastalarının %90’ından fazlasında H.pylori infeksiyonu vardır. 

Araştırmalarda asit baskılayıcı tedavilere antibiyotik eklenmesinin ülser iyileşmesini 

hızlandırdığı ve H.pylori eradikasyonu sağlandığında daha az nüks görüldüğü 

bulunmuştur. Bu da H.pylori nin duodenal ülser patogenezindeki rolünü kesin 

olarak açıklamaktadır ( 7 5 )  

B.8.5.Nonülser Dispepsi 

Üç hafta veya daha uzun süredir dispeptik semptomlar olmasına rağmen 

endoskopik, radyolojik veya biyokimyasal olarak herhangi bir patolojinin 

bulunmaması halidir. Yakınmaların psikososyal faktörler, gastrointestinal 

hipersensitive, gastrik asit hipersekresyonu, H.pylori infeksiyonu ve 

gastroduodenal dismotilite sonucu geliştiği düşülmektedir. H.pylori sıklığı yüksek 

oranda pozitif bulunmuştur (79) 

B.8.6.Mide Kanseri 

Yüksek gastrik kanser sıklığı olan popülasyonlarda H.pylori infeksiyon 

prevelansının da yüksek ve H.pylori infeksiyonu ve gastrik kanser ölüm oranıyla 

coğrafi bir uyum olduğu yapılan çeşitli epidemiyolojik çalışmalarla belirlenmiştir. 

H.pylori ile enfekte kişilerde 3-6 kat artmış gastrik kanser riski vardır ve gastrik 

kanserli   hastaların % 50’sinde H.pylori pozitifliği bulunmaktadır (80)Prospektif 

çalışmalarla H.pylori kronik gastritinin, intestinal metaplazi ve atrofik gatrite 

doğru ilerlediği gözlenmiştir (81) 
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B.8.7MALT (Mucosa Associated Lenfoid Tissue) Lenfoma 

Mide lenfomalarının çoğu B lenfositlerinden kaynaklanır ve mukoza ile 

ilişkili lenfoid doku lenfoması olarak adlandırılır. H.pylori infeksiyonu gastrik MALT 

lenfoma riskini anlamlı derecede artırmaktadır. Epidemiyolojik çalışmalar MALT 

lenfomalı hastaların % 98’inin H.pylori ile enfekte olduğunu göstermiştir (81)Diğer  

taraftan düşük grade MALT lenfomalı hastalarda başarılı bir H.pylori eradikasyon 

programı ile hastaların % 82’sinde tümörde gerileme sağlamaktadır ( (82) 

 

B.9.H.pylorinin tedavi endikasyonları 

Maastricht III. Florence Consensus Report’u hazırlayan uzmanların 

raporlarındaki tedavi yaklaşımı ve tedavi rehberlerine göre H.pylori testi pozitif 

olan tüm hastaların tedavi edilmesi gerekmektedir. H.pylori eradikasyonu 

yapılması düşünülmüyorsa H.pylori testi yapılmaması gerektiği bildirilmektedir. 

Helicobacter pylori pozitif hastalarda eradikasyon endikasyonları  (gelişmekte 

olan ülkelerde) : dispepsi, duodenal ülser, mide ülseri, komplikasyonlu peptik 

ülser hastalığı, gastrik maltoma, atrofik gastritis, gastrik kanser rezeksiyonundan 

sonra, mide kanserlilerin birinci derece yakınları ve hasta eradikasyon istiyorsa 

yapılmalıdır (83) 
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3.  MATERYAL VE METOD 
 

3.1. Vaka Seçimi 

 

Bu çalışmada Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim 

Dalı Gastroenteroloji Bilim Dalı polikliniğine 01.01.2009-01.09.2015 tarihleri 

arasında başvuran, dispeptik yakınmaları nedeniyle üst gastrointestinal endoskopi 

yapılarak non-ülser dispepsi saptanan ve histopatolojik olarak; H. pylori pozitifliği ile 

beraber atrofi-intestinal metaplazi veya displazi saptanıp H. pylori eradikasyonu 

verilmiş ve mide adeno kanseri açısından sürveyans programına alınmış olan 18-90 

yaşları arasındaki  olgular retrospektif olarak değerlendirildi. Olguların başlangıç ve 

son endoskopik biyopsi  sonuçları incelendi. Histopatolojik inceleme sonucunda 

başlangıç ve son histopatolojik incelemelerde tespit edilen H.pylori yoğunluğu, 

intestinal metaplazi ve atrofi dereceleri The Updated Sydney Classification 

(referans)’a göre belirlendi ve bu sonuçlara gore saptanan OLGA ve OLGIM evreleri 

kaydedildi.  

 

 

Tablo 8: Gastrit-OLGA Evrelemesi 

 

 

ATROFİ SKOR 

KORPUS 

ATROFİ 
YOK 

(SKOR 0) 

HAFİF 
ATROFİ 

(SKOR 1) 

ORTA 

ATROFİ 

(SKOR 2) 

ŞİDDETLİ 

ATROFİ 

(SKOR 3) 

 

 

 

 

 

ANTRUM 

ATROFİ 
YOK 

(SKOR 0) 

 

STAGE 0 

 

STAGE I 

 

STAGE II 

 

STAGE II 

HAFİF 
ATROFİ 

(SKOR 1) 

 

STAGE I 

 

STAGE I 

 

STAGE II 

 

STAGE III 

ORTA 

ATROFİ 

(SKOR 2) 

 

STAGE II 

 

STAGE II 

 

STAGE III 

 

STAGE IV 

ŞİDDETLİ 

ATROFİ 

(SKOR 3) 

 

STAGE III 

 

STAGE III 

 

STAGE IV 

 

STAGE IV 
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Tablo 9: OLGIM Evrelemesi 

 

 

İNTESTİNAL 
METAPLAZİ(İ.M.) 

 SKOR 

KORPUS 

İ.M. YOK 

(SKOR 0) 

HAFİF İ.M. 

(SKOR 1) 

ORTA 

İ.M.  

(SKOR 2) 

ŞİDDETLİ 

İ.M.  

(SKOR 3) 

 

 

 

 

ANTRUM 

İ.M. YOK 

(SKOR 0) 

 

STAGE 0 

 

STAGE I 

 

STAGE II 

 

STAGE II 

HAFİF İ.M. 

(SKOR 1) 

 

STAGE I 

 

STAGE I 

 

STAGE II 

 

STAGE III 

ORTA 

İ.M.  

(SKOR 2) 

 

STAGE II 

 

STAGE II 

 

STAGE III 

 

STAGE IV 

ŞİDDETLİ 

İ.M.  

(SKOR 3) 

 

STAGE III 

 

STAGE III 

 

STAGE IV 

 

STAGE IV 

 

Hem başlangıç hem de son histopatolojik incelemelere göre OLGA veya 

OLGIM evresi III veya IV olan olgular “ciddi gastritli” olarak t a n ı m l a n d ı .  Peptik 

ülseri olanlar, malignitesi olanlar,mide rezeksiyon hikayesi olanlar, kronik hastalığı 

olanlar (karaciğer sirozu, kronik böbrek hastalığı, dekompanze kalp yetmezliği) 

çalışma dışında tutuldu. 

3.2. Vaka Kayıtlarının İncelenmesi 
 

Kırıkkale üniversitesi Tıp Fakülltesi Hastane bilgi sitemi kullanılarak  belirtilen 

tarihler arası gastroenteroloji polikliğine başvuran; K21(Gastro-özofajial reflü 

hastalığı), K29(Gastrit ve duodenit), K29.6 (Gastritler, diğer),K29.7 (Gastrit, 

tanımlanmamış),K30 (Dispepsi) ICD kodları ile tanı alan 6296  başvuru sayısı ve 

5736  olgu retrospektif olarak tarandı.Vaka seçimi için belirlen kriterleri karşılayan 

97  hasta çalışmaya dahil edildi. 

3.3. İstatiktiksel Analizler 

Çalışmanın verileri Statistical Package for the Social Sciences (SPSS) 

versiyon 20 (IBM corporation, New York, Amerika Birleşik Devletleri) programı ile 

kayıt altına alındı ve istatistiksel analizleri yapıldı.  Tanımlayıcı istatistikler sayı, 

yüzde, ortalama ve standart sapma olarak özetlenmiştir. Yaş ortalamaları Student t 

testi ile yapıldı. Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında ki-kare testi kullanılmıştır. 

P<0,05 olan değerler istatiksel yönden anlamlı kabul edildi. 
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4.BULGULAR 

Hastaların demografik ve klinik özellikleri  

Kırıkkale Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Gastroenteroloji Bilim Dalına 

Ocak 2009-Eylül 2015 tarihleri arasında  dispeptik şikayetlerle başvuran olgulardan 

endoskopik biyopsi sonucunda intestinal metaplazi ve/veya atrofi tespit edilen ve 

sürveyansa alınarak düzenli takibe gelen  97 hasta çalışmamıza alınmıştır. 

Hastalarımızın %55,7’si (54) erkeklerden, %44,3‘ü (43) kadınlardan oluşmakta idi. 

Hastaların yaş ortalamaları 57,9±13,1 yıl (min-max: 25-86) idi. Kadın hastaların yaş 

ortalamaları 54,2±13,2 yıl (min-max: 25-79),  erkek hastaların yaş ortalamaları ise 

60,8±12.3 yıl  (min-max: 28-86) idi.  

Başlangıç endoskopisine göre olguların %75,3’ünde (73) gastrik atrofi, 

%75,3’ünde (73) ise intestinal metaplazi tespit edildi.  %17,5 (17) olguda ciddi 

gastrit (OLGA III-IV ve/veya OLGIM III-IV), %3,1 (3) olguda ise low-grade displazi 

tespit edilmiştir. Hastaların ortalama takip süreleri  23,6±16,1 ay (min-max: 3-70) idi. 

Hastaların %27,8’inde (27) H. pylori eradikasyonu başarılı iken %72,2 (70) 

hastada eradikasyon başarısız olmuştur. Eradikasyonu başarılı ve başarısız gruplar 

arasında yaş (p:0,6)   ve cinsiyet (p:0.1)  bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunmamıştır. Hastalarımızın demografik ve klinik özellikleri Tablo 8’de 

verilmiştir. 
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Tablo 8: Hastalarımızın demografik ve klinik özellikleri 

 

SAYI 97(43K/54E) 

YAŞ 57,9±13,1yıl 

H.p eradikasyonu başarılı 27 (%27,8) 

H.p eradikasyonu başarısız 70 (%72,2) 

Başlangıç Vizit Gastrik Atrofi 73 (%75,3) 

Başlangıç Vizit  İntestinal metaplazi 73 (%75,3) 

Başlangıç Vizit Ciddi gastrit 

(OLGA III-IV veya OLGIM III-IV) 

 

17 (%17,5) 

Başlangıç Vizit  Low-grade displazi  3 (%3,1) 

Takip süresi 23,6 ± 16,1 ay 
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Takip Süresi Sonunda Histopatolojik Bulgularda Gözlenen 

Değişiklikler 

 

Takip süresi sonunda; başlangıca gore, atrofi sıklığında (p<0,001), intestinal 

metaplazi sıklığında (p<0,001) anlamlı azalma tespit edildi. Ciddi gastrit sıklığında 

da anlamlı düzeye yakın bir azalma gözlendi (p=0,057) (Tablo-9). OLGA (0,94 ± 

0,80 vs. 0,054 ± 0,79) ve OLGIM (1,39 ± 1,16 vs. 0,95 ± 1,10) skorlarında (her ikisi 

için de p<0,001) anlamlı azalma tespit edildi (Şekil-2) 

Tablo 9:Takip süresi sonunda başlangıca gore histopatolojik bulgularda 

gözlenen değişiklikler 

 İlk Vizit Son Vizit p değeri 

Atrofi varlığı (n,%) 73 (75,3) 38 (39,2) <0,001 

İ.M. varlığı (n,%) 73 (75,3) 44 (45,4) <0,001 

Ciddi gastrit (n,%) 17 (17,5) 9 (9,3) 0,057 

Displazi (n,%) 3 (3,1) 2 (2,1) 1.0 

 

 

 

Şekil 2: OLGA ve OLGIM skorlarının ilk vizit ve son vizit değerlerinin 

karşılaştırılması 

 

 

0 

0,2 

0,4 

0,6 

0,8 

1 

1,2 

1,4 

1,6 

OLGA OLGIM 

İLK VİZİT 

SON VİZİT 

P<0,001 

P<0,001 
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Eradikasyon Başarısına Göre İlk Vizit Histopatolojik Bulgularının 

Karşılaştırılması  

Başarısız eradikasyon ve başarılı eradikasyon grupları başlangıç vizit 

histopatolojik bulgularına göre; atrofi varlığı, intestinal metaplazi varlığı, ciddi gastrit 

varlığı (OLGA III-IV veya OLGIM III-IV), displazi varlığı açısından benzer idi (Tablo-

10). Ayrıca başlangıç ve son vizit OLGA (sırasıyla, 1,2 ± 1,0 vs. 0,8 ± 0,6) ve 

OLGIM (sırasıyla, 1,3 ± 1,2 vs. 1,4 ± 1,1) skorları da başarılı ve başarısız 

eradikasyon gruplarında benzer idi (Şekil-3). 

Tablo-10:Eradikasyon başarısına gore olguların başlangıç ve son vizit 

histopatolojik bulgularının karşılaştırılması 

 Eradikasyon (+) 

n=27 

Eradikasyon (-) 

n=70 

p değeri 

İlk Vizit 

Atrofi varlığı (n,%) 22 (81,5) 51 (72,9) 0,3 

İ.M. varlığı (n,%) 19 (70,4) 54 (77,1) 0,4 

Ciddi gastrit (n,%) 5 (18,5) 12 (17,1) 1,0 

Displazi (n,%) 2 (7,4) 1 (1,4) 0,1 

 

            Şekil 3: OLGA ve OLGIM skorlarının ilk vizit değerlerinin H.pylori 

eradikasyon başarısına gore karşılaştırılması  

 

 

 

0 

0,5 

1 

1,5 

OLGA OLGIM 

BAŞARILI 
ERADİKASYON 

BAŞARISIZ 
ERADİKASYON 
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H.pylori Eradikasyonu Başarılı Olanlarda Takip Süresi Sonunda 

Histopatolojik Bulgularda Gözlenen Değişiklikler 

 H.pylori eradikasyonu başarılı olan olgularda, histopatolojik bulgulardaki 

değişim incelendiğinde, başlangıca göre son vizitte, atrofi ve intestinal metaplazi 

sıklığında istatistiksel olarak anlamlı azalma gözlendi. Ciddi gastrit sıklığında ise 

anlamlı düzeye yakın bir azalma gözlemlendi (p=0,06). Başlangıçta displazi tespit 

edilmiş olan 2 olguda da takipte displazinin kaybolduğu gözlendi (Tablo-11). OLGA 

(1,2 ± 1,0 vs. 0,4 ± 0,5) ve OLGIM (1,3 ± 1,2 vs. 0,7 ± 0,9) skorlarında ise anlamlı 

azalma tespit edildi.  (sırasıyla, p ˂ 0,001 ve p=0,03) (Şekil-4). 

 

Tablo 11:H.pylori eradikasyonu başarılı olan olguların başlangıç ve son 

vizit histopatolojik bulgularının karşılaştırılması 

 İLK VİZİT             SON VİZİT p değeri 

Atrofi varlığı (n,%) 22 (81,5) 11 (40,7) 0,002 

İ.M. varlığı (n,%) 19 (70,4) 12 (44,4) 0,03 

Ciddi gastrit (n,%) 5 (18,5) 1 (3,7) 0,06 

Displazi (n,%) 2 (7,4) - 0,2 

 

Şekil  4: OLGA ve OLGIM skorlarının H.pylori eradikasyonu başarılı olanlarda takip 

süresi içinde değişimi 

 

0 

0,2 

0,4 

0,6 

0,8 

1 

1,2 
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İLK VİZİT 

SON VİZİT 
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H.pylori Eradikasyonu Başarısız Olanlarda Takip Süresi Sonunda 

Histopatolojik Bulgularda Gözlenen Değişiklikler 

 H.pylori eradikasyonu başarısız olan olgularda, histopatolojik bulgulardaki 

değişim incelendiğinde, başlangıca göre son vizitte, atrofi ve intestinal metaplazi 

sıklığında istatistiksel olarak anlamlı azalma gözlendi. Ciddi gastrit sıklığında veya 

displazi sıklığında ise anlamlı değişim tespit edilmedi (Tablo-12). OLGA skorunda 

anlamlıya yakın (0,8 ± 0,6 vs. 0,5 ± 0,8, p=0,052) değişim saptanırken,  OLGIM (1,4 

± 1,1 vs. 1,0 ± 1,1, p=0,002) skorunda ise anlamlı azalma tespit edildi (Şekil-5). 

 

 

Tablo 12: H.pylori eradikasyonu başarısız olan olguların başlangıç ve son 

vizit histopatolojik bulgularının karşılaştırılması (n=70) 

             İLK VİZİT            SON VİZİT p değeri 

Atrofi varlığı (n,%) 51 (72,9) 27 (38,6) ˂0,001 

İ.M. varlığı (n,%) 54 (77,1) 32 (45,7) ˂0,001 

Ciddi gastrit (n,%) 12 (17,1) 8 (11,4) 0,03 

Displazi (n,%) 1 (1,4) 2 (2,9) 1,0 

 

 

Şekil 5: OLGA ve OLGIM skorlarının H.pylori eradikasyonu başarısız 

olanlarda takip süresi içinde değişimi 
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5.TARTIŞMA 

 

Mide kanseri sıklığında son 4 dekatta genel azalmaya rağmen halen 

önemli bir mortalite sebebidir. Dünyada üçüncü en yaygın malignite   olan mide 

kanseri ,kanser nedeni ile ölümlerde ikinci sıradadır. Mide kanseri etyolojisinde 

en çok suçlanan faktörlerin başında prekanseröz mide lezyonları gelmektedir. 

Epidemiyolojik ve patolojik çalışmalar sonucunda intestinal tip mide 

karsinogenezindeki olaylar dizisinin kronik gastritis, intestinal metaplazi, displazi 

ve karsinoma şeklinde olduğu kabul edilmektedir. Kansere giden süreci 

başlatan faktörler içinde H.pylorinin önemli bir rol oynadığı Dünya Sağlık Örgütü 

(WHO) tarafından açıklanmıştır. Mide kanseri sıklığı yüksek olan toplumlarda 

H.pylori infeksiyonu sıklığıda fazladır (84), (85) (86) 

H.pylorinin mide kanserine sebep olabileceği yıllardır bilinmektedir. 

Japonya’da mide kanseri sıklığı Amerika’nın 8 katıdır. Japonya’da yapılan 

hayvan çalışmalarında uzun süreli H.pylori ile infeksiyon sonucunda 

adenokarsinom geliştiği rapor edilmiştir (87), (88) 

Kenya’da yapılan bir çalışmada (89) H.pylorinin gastrik karsinoma sebep 

olduğu ve H.pylori ile enfekte hastaların eradikasyon tedavisinin yapılması 

gerektiği kararı alınmıştır. 

Ancak H.pylori bulunan bütün kişilerde gastrik patoloji gelişmemektedir, 

gastrik kanser oranlarının değişkenliğinde genetik eğilim ve çevresel faktörlerin 

(sigara, aşırı tuz alımı, vitamin C eksikliği gibi.) farklılıkları ve H.pylori’nin 

değişken patojenitesi katkıda bulunuyor olabilir. (90), (91). Bazı çalışmalar 

önceden premalign gastrik lezyonu olan hastalarda H.pylori eradikasyonunun, 

takip eden gastrik kanser insidansı üzerinde çok sınırlı bir etkisi olduğunu 

düşündürmektedir. (83) (92) 

H.pylori varlığı yanında yaş ve erkek cinsiyetin de premalign lezyonların 

ilerlemesindeki rolü ile ilgili yayınlar çelişkilidir.  Yaş ve erkek cinsiyet Borody ve 

ark.’nın çalışmalarında premalign lezyonların ilerlemesinde bağımsız risk faktörü 

olarak bulunmamıştır. (93) Aynı zamanda hastaların 3 yıl takip edildiği bir 

çalışmada da yaş ve cinsiyet lezyonların ilerlemesinde anlamlı görünmemektedir 

(94) Bununla birlikte You ve ark. yaş ile intestinal metaplazi ve displazi arasında 

ilişki olduğunu bulmuşlar ve yaşın ilerlemesi ile bu lezyonların birikim ve 
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progresyon gösterdiğini tespit etmişlerdir. Premalign lezyonların tümünde 

kadınlara oranla erkeklerde daha hızlı bir ilerleyiş tespit etmişlerdir. (27) .  

Bizim çalışma grubumuzdaki yaş ortalaması 57,9 olan, 43’ü (%44.3) kadın 

toplam 97 Hastaların %27,8’inde (27) H. pylori eradikasyonu başarılı iken %72,2 

(70) hastada eradikasyon başarısız olmuştur .Gruplar arasında yaş (p:0.6)   ve 

cinsiyet (p:0.1)  bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu. 

Aygün C.ve ark. dispeptik yakınmalar ile başvuran hastalarda mide 

prekanseröz lezyonlarının görülme sıklığının araştırıldığı çalışmalarında gastrik 

atrofi, intestinal metaplazi, displazi ile H.pylori infeksiyonunun dispeptik 

yakınmalarla başvuran hastalarda sıklıkla görüldüğünü ( p>0,05 ) tesbit 

etmişlerdir. Ancak istatiksel olarak anlamlı olmadığı sonucuna varmışlardır. (98) 

Ruggae M. ve ark. gastrik kanser riski açısından yol gösterebilecek 

skorlama sistemleri olan OLGA ve OLGIM’i kıyaslamaya çalışmışlardır. 2007-

2009 yılları arasında endoskopi yapılıp biyopsi sonucu ile evreleme yapılan 

toplam 4452 hasta üzerinden yapılan çalışmada  OLGA sorlamasında ciddi 

gastrit (OLGA evre III,IV) olarak değerlendirilen 243 hastanın 14’ü (%5.8) 

OLGIM evrelemesinde daha düşük evrelerde görülmüştür. Ayrıca takip 

süresince insidental olarak gastrik karsinoma tespit edilen 67 hastanın OLGA ve 

OLGIM evrelerinde yüksek evrelerde bulunup, bunun anlamlı 

olduğunu(p<0.001) , ancak bu hastaların 34’ünün OLGA skorlamasında evre III 

olarak değerlendirilirken OLGIM skorlamasında evre II olarak değerlendirildiği 

tespit etmişlerdir. Bu nedenle OLGA evrelemesininin OLGIM’den  daha duyarlı 

olduğu sonucuna varmışlardır. (95) 

Yine Ruggae M. ve ark.’nın gastik kanser riski açısından OLGA skorunun 

değerlendirildiği 12 yıllık klinik-patolojik takip çalışmasında 93 İtalyan hastanın 

takip öncesi ve sonrası(min:144 ay, mak:204 ay) klinik muayeneleri,pepsinojen 

düzeyleri, endoskopileri ve H.pylori durumları karşılaştırılmıştır.Tüm invaziv ve 

intraepitelyal gastrik neoplazilerin önemli ölçüde OLGA evre III.IV ile ilişkili 

olduğunu, yine pepsinojen düzeyleri ile OLGA evresinin anlamlı şekilde ters 

orantılı olduğunu tespit etmişlerdir. (96) 

 

Ji Hyung Nam ve ark. Kore’de 632 hasta üzerinde yaş ile OLGA ve OLGIM 

skorları dağılımının incelendiği kesitsel çalışmada H. pylori pozitiflik oranının %59 

(373/632) olduğunu ve özellikle ciddi gastrit olarak tanımlanan OLGA/OLGIM 
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evre III,IV hastaların H. Pylori eradikasyonu başarılı ve başarısız her iki grupta da 

ileri yaşta (>40 yaş)anlamlı oranda yüksek bulunduğunu bulmuşmardır.(p<0.01) 

Ayrıca her iki grup için yaş, sigara içimi ve H.pylori pozitifliği bağımsız risk faktörü 

olarak tespit edilmiştir.Bu nedenle 40 yaşın altındaki hastalarda daha sonra 

prekanseröz lezyonların engellenmesi amaçlı H.pylori eradikasyonunu gerekliliği 

sonucuna ulaşmışlardır. (97) 

Çalışmamızda başarısız eradikasyon ve başarılı eradikasyon grupları 

başlangıç vizit histopatolojik bulgularına göre; atrofi varlığı, intestinal metaplazi 

varlığı, ciddi gastrit varlığı (OLGA III-IV veya OLGIM III-IV), displazi varlığı 

açısından benzer idi.Ayrıca başlangıç ve son vizit OLGA (sırasıyla, 1,2 ± 1,0 vs. 

0,8 ± 0,6) ve OLGIM (sırasıyla, 1,3 ± 1,2 vs. 1,4 ± 1,1) skorları da başarılı ve 

başarısız eradikasyon gruplarında benzer idi 

Yeni Zelanda'da yapılan bir çalışmada intestinal metaplazinin sıklığı 

araştırılmış ve intestinal metaplazi ile etniklik ve H. pylori arasında ilişki 

saptanmış. Pasifik adalarında intestinal metaplazinin daha sık olduğu ve 

daha erken yaşlarda ortaya çıktığı rapor edilmiştir (99) 

Japonya’dan prospektif bir çalışmada ortalama 7,8 yıllık takipte H.pylori ile 

infekte hastalarda gastrik kanser gelişimi %2,9’dur. Karşıt olarak infekte olmayan 

hastaların hiçbirinde kanser gelişmemiştir. Üstelik intestinal metaplazili H.pylori 

infekte hastalarda gastrik kanser riski 6,4 kat artmış bulunmuştur. (14) 

Nomura A. ve ark H.pylori ve gastrik kanser ilişkisini araştırmışlardır. 

Yaptıkları çalışmada gastrik kanser riskininin artışında Hp’nin önemli bir etken 

olduğunu tesbit etmişlerdir. (p<0,001) (100) 

Ouakaa-Kchaou A. ve ark. yapmış oldukları çalışmada H.pylori ve mide 

kanseri arasında ilişki tesbit etmişlerdir. (101) Buna karşın Yalnız ve ark. 

yaptıkları çalışmada mide kanserli hastalarda H.pylori pozitifliğini % 66,7 

asemptomatiklerde % 86,7 olarak bulmuşlar, H.pylori infeksiyonu ile mide 

kanseri arasında ilişki saptamamışlardır. (102) 

Haziri A. ve ark. yaptıkları çalışmada atrofik gastritli, intestinal metaplazili, 

gastrik displazili toplam 802 olguda H.pylori pozitifliği araştırılmış. H.pylori 

pozitiflik oranı % 64,2 olarak tesbit etmişler. Prekanseröz lezyonlardaki H.pylori 

pozitiflik sıklığı ise intestinal metaplazide % 71,7 displazide % 71,4 atrofik 

gastrite ise % 66 olarak bildirmişlerdir. H.pylori pozitifliğini prekanseröz 

lezyonlarda yüksek oranda bulmuşlardır. (103) 
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Erdem ve ark. dispepsili hastalarda yaptıkları çalışmada hastaların 

%8’inde atrofik gastrit, %21’inde intestinal metaplazi, %4’ünde displazi tesbit 

etmişler, mide kanseri için prekanseröz lezyon saptanan hastaların %90’ında 

H.pylori pozitif iken, prekanseröz lezyon saptanmayan hastaların %61’inde 

H.pylori pozitif bulmuşlardır. (104) 

Çalışmamızda ise başlangıç endoskopisine göre olguların %75,3’ünde (73) 

gastrik atrofi, %75,3’ünde (73) ise intestinal metaplazi tespit edildi.  %17,5 (17) 

olguda ciddi gastrit (OLGA III-IV ve/veya OLGIM III-IV), %3,1 (3) olguda ise low-

grade displazi tespit edilmiştir.  

Molaei M, ve ark. dispepsi şikayeti ile gastroenterolji polikliniğine başvuran 

685 hastada OLGA evrelemesi açısından yaptıkları uzun dönem çalışmada aktif 

inflamasyonla OLGA skoru arasında anlamlı bir ilişki bulamamışlardır.(p>0.05). 

Ayrıca yine OLGA skoru ile intestinal metaplazi,atrofi,displazi ve kanser gelişimi 

arasında bir ilişki tespit edememişlerdir.(p>0.05) Ancak OLGA skoru 0 olan tüm 

hastalarda displazi gelişmemişken, kanser gelişimi olan tüm hastaların OLGA 

skorlarının II’nin üstünde  olması dikkat çekici bulunmuştur. (105) 

Kore’de S.-J. Cho. ve ark. yaptığı, 474 hasta üzeride gastrik kanser risk 

değerlendirilmesi için OLGA ve OLGIM  skorlarınının değerlendirildiği 

retrospektif çalışmada gastrik kanser tanısı alan hastaların %46.2 sinin OLGA III 

ve IV olduklarını  ve bu oranın önemli derecede anlamlı olduğunu 

bulmuşlardır.(p<0.001) OLGA III ve IV olan olgularda intestinal tip mide kanseri 

gelişiminin ön planda olduğunu(%62.2) görmüşler. (106) 

Bizim çalışmamızda ortalama takip süresi olan 23,6 ay sonunda; başlangıca 

gore, atrofi sıklığında (p<0,001), intestinal metaplazi sıklığında (p<0,001) anlamlı 

azalma tespit edildi. Ciddi gastrit sıklığında da anlamlı düzeye yakın bir azalma 

gözlendi. (p=0,057) OLGA (0,94 ± 0,80 vs. 0,054 ± 0,79) ve OLGIM (1,39 ± 1,16 

vs. 0,95 ± 1,10) skorlarında (her ikisi için de p<0,001) anlamlı azalma tespit 

edildi. 

Gastrik karsinogenezis kaskadında tetikleyici etken olan Helikobakter Pilori 

bakterisi özellikle intestinal tip mide kanseri gelişiminde önemli etiyolojik role 

sahiptir. Bazı prospektif çalışmalarda H.pylori ile kronik enfekte olan bireylerde 

mide karsinomu riskinin 2–6 kat arttığı, H.pylori eradikasyon tedavisinin gastrik 

mukozada atrofi ve metaplazinin progresyonunu önlediği gösterilmiştir (107) 

(108) (109) (110). 
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Uemura N. ve ark. duodenal ülser, gastrik ülser, nonülser dispepsi ön 

tanıları ile biyopsi alınan 1526 hastada yaptıkları çalışmada hastaların 

1246’sında H.pylori pozitif tesbit etmişlerdir. H.pylori ile infekte hastaların atrofik 

gastrit, antral gastrit, intestinal metaplazi ve gastrik kanser için yüksek riske  

sahip  olduklarını kanıtlamışlardır (p<0,001). (14) 

Leung ve ark, M Walker ve ark H.pylori eradikasyonunun intestinal 

metaplazi gelişimini geciktirdiğini belirtmişlerdir. (111), (112) Fakat 

eradikasyondan sonra sürdürülen takiplerde gastrik atrofide gerileme olmasına 

rağmen antral intestinal metaplazide anlamlı değişme bulmayan yayınlar da 

vardır. (113)  

Kuipers ve ark.’nın uzun süren H.pylori infeksiyonunun kanser 

gelişiminde önemli bir risk faktörü olan, atrofi ve intestinal metaplaziye yol 

açtığını rapor etmişlerdir. (6) 

Bazı çalışmalarda H.pylori eradikasyonunun atrofiyi önlediği veya geri 

döndürdüğü bildirilmiştir. Fakat eradikasyon sonrası intestinal metaplazi veya 

displazinin geri dönüşümü hakkında hiçbir fikir birliği yoktur. (93)Rokkas ve ark. 

H.pylori eradikasyonunun gastrik kanser üzerine uzun dönem etkisini belirlemek 

için güncel datalar üzerinden sistematik bir değerlendirme ve metaanaliz 

uyguladılar. H.pylori eradikasyonunun uzun dönem faydalı etkisinin gastrik atrofili 

hastalarda olduğunu ancak intestinal metaplazili  hastalarda faydalı olmadığını 

buldular. (92) 

Çin’de yapılan bir çalışmada H.pylori pozitif prekanseröz lezyonu olan 

hastalarda H.pylori   eradikasyon  tedavisi  mide   kanseri   riskini   azaltmazken;   

H.pylori  pozitif  prekanseröz lezyonu olmayan hastalarda eradikasyon 

tedavisi sonrasında mide kanser gelişmesinin anlamlı oranda azaldığı 

gösterilmiştir (114) 

Kalkan ve ark. gastroenteroloji polikliniğine dispepsi şikayeti ile başvuran, H. 

Pylori pozitif saptanan, standart 4’lü eradikasyon tedavisi alan hastaların ilk ve 

son OLGA ve OLGIM skorlarının karşılaştırıldığı retrospektif çalışmada gastrik 

atrofi ve intestinal metaplazi oranlarının eradikasyon başarısız grupta anlamlı 

olarak yüksek olduğunu(p:0.001), yine eradikasyon başarısız grupta ciddi gastrit 

olarak değerlendirilen OLGA  evre III,IV ve OLGIM  evre III,IV olan grubun 

yüksek olduğunu ve bağımsız risk faktörü olarak eradikasyon başarısızlığında 

ciddi gastritin önemli rol oynadığını bulmuşlardır.(p:0.03 ve p.0.01) (115) 
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Çalışmamızda H.pylori eradikasyonu başarılı olan olgularda, histopatolojik 

bulgulardaki değişim incelendiğinde, başlangıca göre son vizitte, atrofi ve 

intestinal metaplazi sıklığında istatistiksel olarak anlamlı azalma gözlendi. Ciddi 

gastrit sıklığında ise anlamlı düzeye yakın bir azalma gözlemlendi (p=0,06). 

Başlangıçta displazi tespit edilmiş olan 2 olguda da takipte displazinin 

kaybolduğu gözlendi . OLGA (1,2 ± 1,0 vs. 0,4 ± 0,5) ve OLGIM (1,3 ± 1,2 vs. 

0,7 ± 0,9) skorlarında ise anlamlı azalma tespit edildi.  (sırasıyla, p ˂ 0,001 ve 

p=0,03) 

Atik ve ark. yaptığı çalışmada H.pylori pozitif ve negatif hastalarda 

intestinal metaplazi ve displazi sıklığı araştırılmış. H.pylori pozitif ve negatif 

hastalar arasında intestinal metaplazi ve displazi sıklığı yönünden istatiksel 

olarak anlamlı farklılık tesbit edilmemiş ancak metaplazi ve displazisi olan 

hastalarda yüksek oranda H.pylori pozitifliği tesbit edilmiştir. (116) 

Ma JL ve ark yaptıkları 10 yıllık kohort çalışmasında H.pylori pozitif ve 

negatif grupta gastrik kanser gelişme oranında fark tesbit etmemişlerdir. Gastrik 

prekanseröz lezyon (intestinal metaplazi, displazi) gelişme oranında ise H.pylori 

pozitif grupta anlamlı fark tesbit etmişlerdir. H.pylorinin direk olarak gastrik 

kanser gelişiminden sorumlu olmayabileceği diğer risk faktörleri ile birlikte 

H.pylori mevcut ise kanser riskinin arttığını tesbit edilmiştir. Gastrik mukoza 

normal ise H.pylorinin gastrik kanser gelişiminde önemli etken olmadığı 

sonucuna varılmıştır. (117) 

Midede prekanseröz lezyonu olan hastalarda H. pylori eradikasyonunun 

lezyonlarda gerileme yapabileceği konusu tartışmalıdır. Mide kanserine bağlı 

ölüm oranının 100 binde/153 olduğu Çin’de yapılan bir çalışmada H. pylori (+) 

prekanseröz lezyonu olan hastalarda eradikasyon tedavisi mide kanseri riskini 

azaltmazken; H. pylori (+) prekanseröz lezyon olmayan hastalarda eradikasyon 

tedavisi sonrasında mide kanser gelişmesinin anlamlı oranda azaldığı 

gösterilmiştir (114)Mide de prekanseröz lezyonu olan hastalarda eradikasyon 

tedavisinin yararı konusunda çelişkili açıklamalar mevcuttur (118) 
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Çalışmamızda da H.pylori eradikasyonu başarısız olan olgularda, 

histopatolojik bulgulardaki değişim incelendiğinde, başlangıca göre son vizitte, 

atrofi ve intestinal metaplazi sıklığında istatistiksel olarak anlamlı azalma 

gözlendi ancak  ciddi gastrit sıklığında veya displazi sıklığında ise anlamlı 

değişim tespit edilmedi.OLGA skorunda anlamlıya yakın (0,8 ± 0,6 vs. 0,5 ± 0,8, 

p=0,052) değişim saptanırken,  OLGIM (1,4 ± 1,1 vs. 1,0 ± 1,1, p=0,002) 

skorunda ise anlamlı azalma tespit edildi. Bu olgularda OLGA ve OLGIM 

skorunda literatürdeki oranların aksine istatistiksel olarak  azalma tespit edilmiş 

olması H pilori dışında etyolojide bazı faktörlerin olasılığını düşündürebilir. Ya 

da H pilori’nin eradike olmasa bile coccoid forma dönüşmesi olasılığının  

intestinal metaplazi ve atrofi ya da diğer histopatolojik tablolara olumlu katkısı 

olması düşünülebilir/ speküle edilebilir. Bu konu ile ilgili prospektif cohort 

çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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6.SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

 Çalışmamızın sonuçları: 

1. Olguların son endoskopik biyopsi sonuçlarına göre, %27,8’inde (27) 

H.pylori’nin eradike edilmiş olduğu tespit edildi. 

2. Başlangıç endoskopisine göre olguların %75,3’ünde (73) gastrik atrofi, 

%75,3’ünde (73) ise intestinal metaplazi tespit edildi.  %17,5 (17) olguda 

ciddi gastrit (OLGA III-IV ve/veya OLGIM III-IV), %3,1 (3) olguda ise low-

grade displazi tespit  edildi. 

3. Başarısız eradikasyon ve başarılı eradikasyon grupları başlangıç vizit 

histopatolojik bulgularına göre; atrofi varlığı, intestinal metaplazi varlığı, 

ciddi gastrit varlığı (OLGA III-IV veya OLGIM III-IV), displazi varlığı 

açısından benzer idi 

4. Başlangıç ve son vizit OLGA (sırasıyla, 1,2 ± 1,0 vs. 0,8 ± 0,6) ve OLGIM 

(sırasıyla, 1,3 ± 1,2 vs. 1,4 ± 1,1) skorları da başarılı ve başarısız 

eradikasyon gruplarında benzer idi. 

5. H.pylori eradikasyonu başarılı olan olgularda, histopatolojik bulgulardaki 

değişim incelendiğinde, başlangıca göre son vizitte, atrofi ve intestinal 

metaplazi sıklığında istatistiksel olarak anlamlı azalma gözlendi. Ciddi 

gastrit sıklığında ise anlamlı düzeye yakın bir azalma gözlemlendi (p=0,06). 

6. OLGA (1,2 ± 1,0 vs. 0,4 ± 0,5) ve OLGIM (1,3 ± 1,2 vs. 0,7 ± 0,9) 

skorlarında ise anlamlı azalma tespit edildi.  (sırasıyla, p ˂ 0,001 ve p=0,03) 

7. Ortalama 23,6 aylık takip sonrası başlangıçta displazi tespit edilmiş olan 2 

olguda da takipte displazinin kaybolduğu gözlendi  

8. H.pylori eradikasyonu başarısız olan olgularda, histopatolojik bulgulardaki 

değişim incelendiğinde, başlangıca göre son vizitte, atrofi ve intestinal 

metaplazi sıklığında istatistiksel olarak anlamlı azalma gözlendi. Ciddi 

gastrit sıklığında veya displazi sıklığında ise anlamlı değişim tespit edilmedi. 

9. OLGA skorunda anlamlıya yakın (0,8 ± 0,6 vs. 0,5 ± 0,8, p=0,052) değişim 

saptanırken,  OLGIM (1,4 ± 1,1 vs. 1,0 ± 1,1, p=0,002) skorunda ise anlamlı 

azalma tespit edildi. 
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Çalışmamızın zayıf noktaları; 

1. Çalışmanın retrospektif olarak tasarlanması, 

2. Vaka sayısının az olması, 

3. Vakaların retrospektif oluşu nedeni ile heterojen oluşu, 

4. Eradikasyon tedavisinin tipinin istatistiksel analizlere dahil edilmemiş   

olması, 

5. Hastaların daha önce H pilori tedavisi alınıp alınmadığının bilinmemesidir. 

 

  

Sonuç olarak; mide kanserinde H.pylori eradikasyon başarısı ile atrofi ve 

intestinal metaplazi sıklığında istatistiksel olarak anlamlı azalma literatürle 

uyumlu olarak gözlendi. Ciddi gastrit sıklığında ise anlamlı düzeye yakın bir 

azalma gözlemlendi (p=0,06). Literatürden farklı olarak H pylori eradike olmamış 

grupta da histopatolojik iyileşmenin saptanması konusunun daha geniş prospektif 

çalışmalarda araştırılması gerekir.  H.pylori kronik gastrite neden olarak intestinal 

metaplazi/ gastrik atrofi ve displaziye yol açacağından prekanseröz olarak 

özellikle risk gruplarında kabul edilmeli ve H.pylori eradikasyon tedavisi mutlaka 

yapılmalıdır. 

Premalign gastrik lezyonlardaki izlemler, bu lezyonların sahip olduğu olası 

gastrik kanser riski ile uyumlu olmadığı için, premalign gastrik lezyonların tedavisi 

veya endoskopik takibi hakkında klinik kılavuzların geliştirilmesi kuvvetle 

gerekmektedir. Konu ile ilgili daha fazla çalışmanın yapılması gerektiği 

inancındayız.
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