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OZET

Dispepsili Hastalardan Alinan Mide Biyopsilerinde Sydney Simiflama Sistemine

Gore Premalign Lezyonlarin Degerlendirilmesi

Amag: Bu ¢alismada, gastrik premalign lezyonlar1 olan dispepsili hastalarin
histopatolojik incelemelerindeki Sydney siniflama sistemine gore derecelendirilen
parametrelerin birbirleri ve ¢ok sayida demografik 6zellikle olan iliskisini arastirmayi
hedefledik.

Yontem ve Geregler: Calismamizda 2016-2021 yillar1 arasinda Atatiirk
Universitesi I¢ Hastaliklar1 ve Gastroenteroloji polikliniklerine basvuran, 18 yas iistii
olan, dispepsi tarifleyen, endoskopik biyopsi yapilan hastalar retrospektif olarak ele
alindi. Incelemeye alinan hastalarin demografik dzellikleri ve patolojik bulgulari
incelendi. Calismanin tamaminda p < 0,05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi.

Bulgular: Toplam 500 hastanin dahil oldugu ¢aligmamizda hastalarin 283’1
(%57) kadin hastaydi. Hastalarin yas ortalamasi1 54,25 + 15,482 idi. Hastalardan sehir
merkezinde yasayanlar ve <55 yas olanlar ¢ogunluktaydi. H.pylori gastriti tanis1 alan
hastalardan kadin olanlar, <55 yas olanlar ve sehir merkezinde yasayanlar
cogunluktaydi. Incelenen patoloji raporlarinda kadin cinsiyet ile intestinal metaplazi
derecesi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski mevcuttu. Incelenen patoloji
raporlarinda H.pylori hiicre yogunlugu ile kronik inflamasyon, akut inflamasyon,
atrofi, intestinal metaplazi dereceleri arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki
saptandi.

Sonu¢: Calismamizda Sydney smiflamasi igerisinde degerlendirilen
parametrelerin birbirileri ve hastalarin demografik 6zellikleri ile olan iligkisi arastirildi.
Histopatolojik incelemelerde H.pylori yogunlugu ile mide Kkarsinogenezinde
dokulardaki kansere ilerleme siirecindeki histopatolojik degisiklikler arasinda pozitif
korelasyon tespit edildi. Sydney sisteminde degerlendirilen parametrelerin demografik

ozellikler ile iligkisini degerlendirmek i¢in daha kapsamli ¢aligsmalara ihtiya¢ vardir.

Anahtar Kelimeler: Sydney siniflamasi, Premalign mide lezyonlari, H.pylori,

Dispepsi

Vi



ABSTRACT

Analysis of Premalign Lesions According to The Sydney Classification System
in The Stomach Biopsies Taken From Patients With Dyspepsia

Aim: In this study, we aimed to investigate the relationship between the
parameters graded according to the Sydney classification system and many
demographic characteristics in the histopathological examinations of dyspepsia
patients with gastric premalignant lesions.

Material and Method: In our study, patients over the age of 18 who applied
to the Atatiirk University Internal Medicine and Gastroenterology outpatient clinic
between 2016-2021, who were diagnosed with dyspepsia and underwent endoscopic
biopsy, were evaluated retrospectively. Demographic characteristics and pathological
findings of the patients included in the study were examined. A value of p <0.05 was
considered statistically significant throughout the entire study.

Results: In our study, which included a total of 500 patients, 283 (57%) of the
patients were female patients. The mean age of the patients was 54.25 + 15,482. The
majority of patients were those living in the city center and those aged < 55 years. The
majority of patients diagnosed with H.pylori gastritis were women, those aged <55
years, and those living in the city centre. In the pathology reports examined, there was
a statistically significant relationship between female gender and the degree of
intestinal metaplasia. In the pathology reports examined, a statistically significant
relationship was found between H.pylori cell density and the degrees of chronic
inflammation, acute inflammation, atrophy, intestinal metaplasia.

Conclusion: In our study, the relationship between the parameters evaluated
in the Sydney classification and the demographic characteristics of the patients was
investigated. In histopathological examinations, a positive correlation was detected
between H.pylori cell density and histopathological changes in gastric carcinogenesis
and progression to cancer in tissues. More comprehensive studies are needed to
evaluate the relationship between the parameters evaluated in the Sydney system and
demographic characteristics.

Key Words: Sydney classification, Premalignant gastric lesions, H.pylori,

Dyspepsia

vii



1. GIRIS VE AMAC

Dispepsi Latinceden koken alan bir terimdir. Pepsis sindirmek, pisirmek
anlamina gelmektedir. Medikal terminolojide dis- ifadesi ile baslayan terimler
genellikle zorlu, agrili, kotii manasinda olup dispepsi karin {ist-orta bolgesinde
hissedilen sindirim zorlugu, hazimsizlik hissi olarak tanimlanabilir. Bunun yaninda
dispepsi degisik semptomlar1 igermektedir. Dispepside siklikla karsilasilan
semptomlara erken doyma, postprandial dolgunluk, siskinlik, bulanti, kusma, gegirme,
epigastrik rahatsizlik hissi ve yanma 6rnek olarak verilebilir. Bu semptomlar devamli
olabilir. Bunun yaninda tekrarlayici 6zellikte de olabilir. Hastalar semptomlar: ifade
ederken zorlanirlar. Bu nedenle semptomlarin hekimler tarafindan anlasilmasinda
giicliikler ortaya cikar. Bundan dolay1 dispepsinin tanimlanmasinda konu uzmanlari

ve bilim adamlar1 zorlanmaktadir(1, 2).

Farkli toplumlarda dispepsi prevalansinin yaklasik %20-25 civarinda oldugu
ortaya konmustur (3). Bunun yaninda Ingiltere’de % 2641 (3, 4), ABD’de % 26 (5),
tilkemizde ise 9%40-50 olarak Dbelirlenmistir(6). Gastroenteroloji poliklinik
bagvurularinda hastalarin %40-60 kadar1 dispepsi tariflemektedir. Dispepsi prevalansi
kadinlarda erkeklere gore biraz daha yiiksektir. Toplumda dispepsi insidansi ise
yilda %1 civarindadir. Bir bagka ifadeyle toplumun yilda %1°1 ilk kez dispepsi

semptomlari ile karsilasmaktadir(7).

Dispepsi “Organik Dispepsi” ve “Fonksiyonel Dispepsi” olmak iizere temel
olarak iki gruba ayrilir. Organik dispepside yapilan tetkiklerle ortaya konulabilmis
dispeptik yakinmalara sebep olabilecek peptik {iilser, pankreatikobilyer hastalik,
gastrodzofageal reflii hastalizn (GORH), malignite gibi organik bir patoloji mevcuttur.
Fonksiyonel dispepside ise gliniimiizdeki teknolojik imkanlarla yapilan tetkiklerle
ortaya konulabilmis patoloji mevcut degildir. Bir bagka ifadeyle etyopatogenezi tam
olarak aydinlatilamamistir. Bu yiizden fonksiyonel dispepsi diglama tanisidir.
Fonksiyonel dispepsi olusum siireciyle ilgili birbirinden farkli mekanizmalar ortaya
konmus olsa da bu mekanizmalarin hastalikla iligskisi kesin olarak ortaya

konulamamustir.



Benzer sikayetlerle karsimiza geldigi i¢in semptomlar sorgulanarak organik
dispepsi ile fonksiyonel dispepsinin ayrimini yapmak miimkiin degildir. Tedavi
yaklasimini etkileyecegi i¢in organik ve fonksiyonel dispepsi ayriminin yapilmasi
onemlidir. Tanisal yaklasimda dispeptik sikayetleri olan hastalardan iyi bir anamnez
alinip, ayrintili fizik muayene yapilmalidir. Fakat ¢ogu kez anamnez, fizik muayene
ve rutin laboratuvar tetkikleri tani icin yeterli olmayip; endoskopi, ultrasonografi
(USG), bilgisayarli tomografi gibi tetkiklere bagvurulmaktadir. Endoskopi giiniimiizde
dispepsisi olan hastalarda organik bir sebep arastirilmasi i¢in sikga basvurulan bir
tetkiktir. Bunun yaninda endoskopistler tarafindan gerekli goriildiigii zaman

histopatolojik inceleme i¢in endoskopik biyopsi islemi sik sik uygulanmaktadir.

Biyopsi alinan dispepsi hastalarinin patoloji sonuglari incelendiginde farkl
farkli patolojik tanilar karsimiza ¢ikmaktadir. Bazi sonuglar klinik a¢idan anlamsiz
iken baz1 sonugclar ise takip veya tedavi gerektirmektedir. Premalign lezyonlarin zaman
icerisinde histopatolojik degisiklikler gecirdigi disiiniilmektedir. Bu lezyonlar belli
asamalar gecirerek son asamada kanserle neticelenebilir. Prekanserdz lezyonlar
icerinde biiylik gogunlugu kronik gastrit vakalari olusturmaktadir (8-12). 1990 yilinda
Sydney’de gastritlerin derece ve siniflamasinda histopatolojik yorumlara standart bir
yaklasim saglamak i¢in Sydney simiflama ve derecelendirme sistemi Onerildi (13).
Gastritlerin Sydney sistemine gore siniflamasinda; topografik, morfolojik ve etyolojik
bilgilerin bir sema halinde kombine olarak verilmesi amaclanmaktadir. Bu da, klinik

taninin daha verimli ve kullanisli olmasini saglamaktadir (14).

Calismamizda 2016-2021 yillar1 arasinda Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi
Arastirma Hastanesi’ne dispeptik sikayetlerle basvuran ve endoskopik biyopsi alinan,
premalign lezyonlar1 olan hastalarin demografik 6zellikleri ile mide biyopsilerinin

histopatolojik bulgularinin Sydney siniflamasina gére analiz edilmesi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Dispepsi

2.1.1. Tanim ve Semptomlar

Dispepsi; karnin iist boliimiinde tekrarlayici, 1srarci rahatsizlik ve hazimsizlik
hissi olarak tanimlanabilir. Dispepsi bir hastalik olmaktan ziyade semptom ya da

semptomlar kompleksi olarak ifade edilebilir.

Dispeptik sikayetler subjektiftir. Hastalar sikayetlerini ifade ederken giigliik
yasarlar. Dispeptik sikayetler iist gastrointestinal sistemle iliskilendirilebilir. Bu
sikayetlere epigastrik agri, siskinlik, cabuk doyma, epigastrik huzursuzluk, bulanti,
kusma, epigastrik rahatsizlik hissi, gegirme ornek olarak verilebilir. Hastalar bu
sikayetlerden birini ifade edebilecegi gibi birden fazlasiyla da karsimiza gelebilirler.
Sikayetler 6gtinlerle iliskili olabilecegi gibi dgiinlerle alakasiz da olabilir. Semptomlar
yeni baglamis olabilecegi gibi uzun zamandir mevcut olabilir. Bunun yaninda devaml
veya tekrarlayici nitelikte olabilir. Bu semptomlarin 6nemli bir 6zelligi ise herhangi

bir organik patolojiye spesifik olmayisidir.

2.1.2. Epidemiyoloji

Dispepsi birgok toplumda Onemli bir saglik sorunudur. Sik poliklinik
basvurusu, isgiicii kaybi, ¢oklu ilag kullanimlart saglik maliyetlerini etkilemektedir.
Toplumlardaki prevalansinin yiiksek olmasi (3, 5, 6) aragtirma maliyetlerini ve ¢alisma
sayilarini etkilemektedir. Dispepsi prevalansi belirli bir zaman diliminde dispeptik
sikayetler tarifleyen dispepsi tanisi alan kisilerin orani olarak tanimlanir. Farkli
toplumlarda dispepsi prevalansinin %25-50 arasinda degistigi bildirilmistir (15, 16).
Her yil bes yetiskinden birinin dispeptik yakinmalari olmaktadir (3). Gastroenteroloji
poliklinigine bagvuran hastalarin %40-60’1 dispeptik sikayetlerden yakinmaktadir(7).
Dispepsisi olan hastalarin yaklasik %40’ birinci basamaga bagvurdugu
bildirilmistir (17). Bu hastalarin yaklasitk % 15’inin bir iist basamaga sevki

gerekmektedir (18).



2.1.3. Fonksiyonel Dispepsi (FD)

2.1.3.1. Tanmim ve Tam Kriterleri

Glinimiiziin tetkik imkanlariyla ortaya konulabilmis organik patolojisi
olmayan dispepsi vakalar1 fonksiyonel dispepsi olarak nitelendirilmektedir.
Fonksiyonel dispepsi diglama tanisi olarak da nitelendirilebilir. Tam bir uzlas1 olmasa
da fonksiyonel dispepsinin multifaktdriyel bir sendrom olduguna yonelik goriisler
yayginlasmaktadir(19). Fonksiyonel dispepsinin tanisal degerlendirilmesinde Yol
gosterici olmast adina 2016 yilinda ROMA 1V kriterleri tanimlanmustir. Bu Kriterler
Tablo 1’ de belirtilmistir (20). Fonksiyonel dispepsi literatiirde farkli isimlerle de
adlandirilmaktadir. Non Ulser Dispepsi (NUD) , idiopatik dispepsi, nonorganik
dispepsi, endoskopi negatif dispepsi, esansiyel dispepsi, epigastrik distress sendromu
gibi farkli adlar1 mevcuttur. Fonksiyonel dispepsisi olan hastalar semptomlara dayali
olarak ‘Postprandiyal Distres Sendromu (PDS)’ ve ‘Epigastrik Agr1 Sendromu (EAS)’
olmak iizere iki alt gruba ayrilmistir. Yeni tanimlanan bu gruplarin 6nemine yonelik
caligmalar siirmektedir. Alt gruplarin her birisi igin tan1 kriterleri Tablo 2 ve Tablo

3’de gosterilmistir (21).

Tablo 1. Fonksiyonel dispepsi i¢cin Roma IV tani kriterleri

1) Asagidaki belirti / semptomlardan biri ya da daha fazlasinin olmasi ve semptomlarin
basglangicinin tanidan en az 6 ay once olmasi ve son 3 ay i¢inde tani kriterlerinin
kargilanmas gerekir:

a. Rahatsiz edici postprandial dolgunluk hissi

b. Erken doygunluk hissi (normal boyutlarda yemegi bitirememe)
c. Epigastrik agri

d. Epigastrik yanma

2) Ust endoskopi dahil yapilan tetkiklerde bu semptomlari agiklayacak yapisal bir
hastalik kanitinin bulunmamasi.



Tablo 2. Postprandiyal Distres Sendromu tani kriterleri

a) Asagidakilerden biri veya ikisi haftada en az 3 giin olmahdir.

I.  Postprandial dolgunluk (olagan aktivitelerini etkileyecek kadar ciddi)
Il.  Erken doyma (sikintili) (normal miktarda yemegi bitiremeyecek kadar ciddi)

Ust GIS endoskopisi dahil yapilan tetkiklerde semptomlart agiklayacak organik, sistemik,
metabolik hastalik saptanamamistiv. Tamidan en az 6 ay once baslamis semptomlarin
olmasi, son ti¢ aydir da her hafta en az ii¢ giin bir veya her iki semptomun olmasi gereklidir.

b) Destekleyici kriterler;

I.  Postprandial epigastrik agri, yanma, siskinlik ve gegirme, bulant1 bile goriilebilir.
(Kusma da birlikte ise baska bir hastalik olasilig1 diisiiniilmelidir)

. Retrosternal yanma

Ill.  Diskilamakla ve rektal gaz ¢ikarmakla semptomlar iyilesirse dispepsi olarak
diisiiniilmemelidir. Postprandial distress sendromu ile birlikte gastrodzofajial reflii
hastalig1 (GORH) veya irritabl barsak sendromunun (iBS)’da birlikte olma
olasilig1 unutulmamalidir.

Tablo 3. Epigastrik Agr1 Sendromu tani kriterleri

a. Asagidaki semptomlardan en az birinin haftada en az bir giin olmasi
. Sikici (bunaltic) epigastrik agri (olagan aktiviteleri etkileyecek kadar ciddi)
Il.  Sikici (bunaltici) epigastrik yanma (olagan aktiviteleri etkileyecek kadar ciddi)

Organik, sistemik, metabolik bir hastaligr ortaya koyacak bulgu yoktur. Endoskopi déhil
gerekli tetkiklere ragmen semptomlari agiklayacak veri yoktur. Semptomlar tani konduktan
en az 6 ay dnce baslamis olmalidir. Son 3 aydwr da haftada en az bir giin yakinmasi
olmalidir.

b. Destekleyici kriterler;

I.  Yemek yemekle agri aciga ¢ikabilir, yemek yemekle agr1 hafifleyebilir,
agr1 aclikta ortaya cikabilir.

Il.  Postprandial epigastrik siskinlik, gegirme ve bulanti da olabilir.
1. Inat¢1 kusma baska bir hastaligin varligim diisiindiirmelidir.

IV.  Retrosternal yanma dispeptik bir semptom degildir. Fakat siklikla
birlikte olabilir.
V.  Dispepside agr biliyer agr kriterlerine sahip degildir.

VI.  Semptomlar digkilamakla ve rektal gaz ¢ikarmakla gecgiyorsa dispepsi
dist bir rahatsizhk diisiiniilmelidir (IBS vs.) Epigastrik agr
sendromunun GORH ve IBS ile birlikte de olabilecegi unutulmamalidir



2.1.3.2. Etyopatogenez

Fonksiyonel  dispepsinin  etyopatogenezi  gilinimiizde tam  olarak
aydinlatilamamistir. Fonksiyonel dispepsi olgular1 dispepsili hastalarin = % 66’sim1
(%27-83) olusturmaktadir (22). Fonksiyonel dispepsili hastalar, dispepsi hastalar
icerisinde biiyiik paya sahip olmasi nedeniyle patofizyolojisinin aydinlatilmasi igin
bilim adamlarini caligmalara sevk etmistir. Fonksiyonel dispepsinin multifaktoriyel bir
temele dayandigi iddia edilmektedir. Bu faktorlere motor disfonksiyon, asit
sekresyonu, psikolojik stres, ¢evresel faktorler ve H.pylori enfeksiyonu 6rnek olarak
verilebilir(23). (Tablo-4)

Tablo 4. Fonksiyonel dispepsiye neden oldugu iddia edilen faktorler

Helicobacter Pylori gastriti

Aside duyarlilik

Gastrik dismotilite

Visseral hipersensivite

Vagal noropati

Genetik

Antral hipomotilite ve mide bosalmasinin gecikmesi
Psikolojik faktorler

© X N g k~wDNE

Diyet ve ¢evresel faktorler

2.1.4. Organik Dispepsi (OD)

Dispeptik yakinmalar ile bagvuran hastalar yapilan tetkikler sonucunda bir
hastaligin varligi saptanmis ise organik dispepsi sinifina girer. Dispepsi tarifleyen
hastalarin yaklasik olarak yarisinda organik bir sebep oldugu ortaya konmustur (24).
Organik dispepsiye neden olan hastaliklarin beraberinde ilaclar, toksik maddelerin
neden oldugu dispepsi vakalari da bu gruba dahil edilmektedir. Organik dispepsi
nedenleri Tablo 5’ te 6zetlenmistir (4, 25).



Tablo 5. Organik dispepsi nedenleri

1. Gastrointestinal Sisteme Ait Nedenler

a) Ozofagus
e Gastroozofageal reflii hastalig1 , 6zofagus kanseri

b) Mide
e Gastroparezi, mide kanserleri, kronik gastrit, peptik iilser, kronik mide
volvulusu

c) Karaciger ve safra yolu kaynakli nedenler

o Kolelitiyazis, koledokolitiyazis, karaciger veya safra yollarinda yer kaplayici
lezyonlar, hepatoselliiler kanser, karaciger metastazlari

d) Duedonum-ince bagirsak

o Laktoz hassasiyeti, ¢olyak, baz1 paraziter hastaliklar, kronik intestinal iskemi
e) Pankreas Hastaliklari

o Akut ve kronik pankreatitler, pankreas psodokist, kist, tiimorleri

2. Diger sistemik hastaliklar

a) Diabetes Mellitus

b) Hiper-hipotiroidi

c) Hiperparatiroidi

d) Kronik bobrek yetmezligi
e) Iskemik kalp hastalig

f) Kollajen doku hastaliklar
g) Karm i¢i maligniteler

h) Ailevi Akdeniz atesi

i) Cl1 esteraz eksikligi

3. Tlaclar

a) Nonsteroidal anti-inflamatuvar ilaglar (NSAII), aspirin
b) Oral antibiyotikler

c) Teofilin, demir, digital preparatlar

d) Alendronat, orlistat, akarboz

2.2. Dispepsiye Klinik Yaklasim

Dispepsiye yaklagimda oOykii, fizik muayene yaninda laboratuvar testleri,
endoskopik incelemeler ve radyolojik goriintiilemeler bir arada degerlendirilmelidir.
Anamnezde semptomlar tani igin fikir verebilmektedir. Ornegin pirozis tarifleyen
hastada GORH akla gelirken, yagl gida tiiketimi sonras1 olusan sag {ist kadran agrisi
biliyer hastaliklar1 akla getirir. Oykii beraberinde fizik muayene ve laboratuar

tetkikleri tanisal agidan 6nemlidir. Anamnez alinirken en 6n 6nemli husus hastalarda



alarm semptomlarinin sorgulanmasidir. Alarm semptomlart Tablo 6’ da gosterilmistir.
(26).

Tablo 6. Dispepside alarm semptomlari

55 yas still yeni baglayan dispepsi

Istemsiz kilo kaybi

Mlerleyici disfaji

Odinofaji

Yineleyen kusma

Gastrointestinal sistem kanamasi
Aciklanamayan demir eksikligi
Muayenede kitle veya lenfadenopati varligi
. Sarilik

10. Ailede malignite oykiisii

W IR N Ok lwiNdF

Alarm  semptomlar1 tarifleyen hastalarda endoskopik  goriintiilime
kaginilmazdir. Endoskopi yaninda malignite kuskusu, biliyer patolojiler ve pankreas
hastaliklar1 gibi durumlardan siipheleniliyorsa bilgisayarli tomografi, manyetik
rezonans goriintiileme, ultrasonografi gibi goriintiileme yontemlerine basvurulabilir.
Sonug olarak tanisal yaklasimda klinisyen anamnez ve fizik muayene sonrasi 6n

tanilarina gore diger tetkik yontemlerine bagvurabilmektedir.

Giliniimiizde endoskopi, klinisyenler tarafindan ihtiya¢ goriildiigiinde sik¢a
bagvurulan tetkik ve tedavi yontemi haline gelmistir. Kesin tan1 konulmasi adina
biyopsi imkani sunmaktadir. Hastalardan alinan biyopsilerin histopatolojik
incelemelerinin neticeleri raporlanirken gastrit alt gruplarinin siniflandiriimasindaki
karmasadan kurtulma adina Sydney klasifikasyonu kilavuz rolii oynamaktadir(27, 28).
1990 yilinda bir grup uzman gastrit alt gruplarini siniflandirma ve evreleme amaciyla
Sydney de toplandilar. Sydney klasifikasyonu sayesinde patolojik bulgularin
degerlendirilmesinde hem gastroenterologlarin hem de patologlarin  ortak
kullanabilecegi uniform bir evreleme ve smiflandirma sistemi olusmustur. Zaman
icerisinde kiiciik revizyonlar yapilan Sydney siniflama sistemi patologlar arasindaki

yorum farkliliklarint minimal diizeye indirmistir (29).



2.3. Premalign Mide Lezyonlari

Mide kanseri sikliginda azalma olmasina ragmen halen diinya genelinde
onemli bir saglik sorunudur. Diinyada kansere bagli 6liim nedenleri iginde ikinci
siradadir. Mide adenokarsinomu tiim mide kanserlerinin yaklasik %90’1n1 olusturur ve
midenin en sik rastlanilan timortidiir. Mide adenokanserleri 1960°lardan beri Lauren
siiflamasi temel alinarak “intestinal” ve “diffliz” tip olarak baslica iki histolojik
baglikta siiflandirilmaktadir. Diffiiz mide kanserinde hiicreler arasinda interseliiler
baglantilar olmadigindan glandiiler yapilar izlenmez ve bu nedenle diffiiz tipte lezyon,
kitle ve infiltrasyon yapma egilimindedir. intestinal tipteki adenokanserler diffiiz tipe
gore daha klasik formdaki mide kanseri tipidir ve en sik goriilen formdur. Mide
kanserlerinin %10'dan az1 kalitsaldir. Mide kanserleri biiyiikk oranda sporadiktir ve
¢ogu uzun siiredir devam eden inflamatuvar durumlar tarafindan tetiklenir (esas olarak
enfeksiydz, ancak ayni zamanda kimyasal ajanlar veya otoimmiin hastaliklar
nedeniyle). Mide kanseri etiyolojisinde en ¢ok suclanan faktorlerin basinda
prekanserdz mide lezyonlar1 gelmektedir. Yapilan ¢alismalar sporadik mide kanserinin
hicbir sekilde bir istisna olmadigini géstermistir. Dispepsi tarifleyen hastalardan alinan
patoloji Ornekleri incelendiginde bir¢ogu klinik olarak anlamsiz iken Onemli bir
cogunlugu ise ek tetkik, takip veya tedavi gerektirmektedir. Bu lezyonlar igerisinde
prekanserdz lezyonlar mide kanserine ilerleyebildigi i¢cin 6nem arz etmektedir.

Premalign mide lezyonlar1 Tablo 7°de listelenmistir.

Tablo 7. Midenin premalign lezyonlari

Kronik Gastrit

Gastrik Intestinal Metaplazi
Displazi

Adenomat6z Gastrik Polipler
Menetrier Hastalig1
Pernisiy6z Anemi

Parsiyel Mide Rezeksiyonu

® N gk LN

Falmilyal Adenomat6z Polipozis (FAP)

Prekanserdz lezyonlarin biiyiik bir cogunlugunu kronik atrofik gastrit vakalar

olusturmaktadir. Dokulardaki kansere ilerleme siirecinde; kronik gastrit, atrofi,



intestinal metaplazi, displazi ve karsinoma geklinde siralanan degisim serisini
cogunlukla H. pylori infeksiyonun baslattigi kabul edilmektedir. Ilk olarak Pelayo
Correa tarafindan tarif edilen mide kanseri olusum siireci, gliniimiizde Correa'nin
kaskadi olarak bilinir. Correa'ya gore, uzun siiredir devam eden mukoza iltihab,
kanser Onciilii lezyonlara ilerleyebilir ve gastrik atrofi/ intestinal metaplazi ile
sonuglanabilir. Intestinal tip mide karsinogenezinde histopatolojik degisikliklerin bu

sirayla olustugu kabul edilir(8-12). Correa kaskad1 Sekil 1°de gosterilmistir.

Normal mukoza

!
H.pylori | mmm Kronik aktif gastrit

l
Atrofi

!

Intestinal metaplazi

!
Displazi

!

Gastrik karsinom

Sekil 1. Correa kaskad1

Kronik gastritin en sik iki nedeni arasinda H. pylori gastriti ve otoimmiin gastrit
sayilabilir. Birbirinden farkli etiyolojiler olsalar da sonucta atrofik gastrite yol acan
kronik gastrit tablosuna neden olmalar1 premalign lezyon olarak kabul edilmeleri igin
yeterli goriiliir. Histopatolojik olarak lenfoplazmositer tipte mononiikleer hiicresel
infiltrasyon zemini (nétrofilik infiltrasyon varligi aktivite derecesini belirleyen
bulgudur) tipik goriiniimdiir. incelemede farkliliklar ¢ok oldugu igin objektif ve
standart bir histopatolojik derecelendirme ve evrelendirme ig¢in Sydney siniflamasi
kullanilmasi 6nerilir. Kronik H.pylori gastriti hem diffiiz hem de intestinal tipte mide
kanserleri i¢in risk faktoriidiir, ancak diffiiz tipte premalign lezyon izlenmezken,

intestinal tipte klasik atrofi-metaplazi-displazi ilerlemesi goriiliir.

Atrofik gastrit pariyetal ve esas (chief) hiicrelerin kaybi ile karakterize, genelde

diffiiz glandiiler epitel kaybinin goriildiigli bir patolojidir. Atrofi ile erken donemde
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lamina propria fibrozisi ile sonuglanan glandiiler kayip izlenirken, ge¢ donemde bu
glandiiler kayip yerini metaplastik epitele birakir. H.pylori ile iliskili kronik gastrit
zemininde gelisen atrofik gastrit antrum yerlesimlidir. Otoimmiin kronik gastrit daha

¢ok proksimalde bu duruma yol agar.

Intestinal metaplazi, kronik gastritin hasara bagl olarak zamanla metaplastik
epitele dogru doniismesi ile olusur. Kansere gidisatin ikinci evresidir. ilk olarak
incisura angulariste ortaya c¢ikmaktadir. Burada ilerleme gosteren multifokal

metaplastik adaciklar birlesme egilimi gosterir ve proksimal mideye ilerler.

Kanser gelisim siralamasinda kanserden bir Onceki asama displazidir.
Histopatolojik olarak metaplaziden biiyiik, disorganize yerlesimli ve hiperkromatik
niikleus ile kolayca ayrilan mide displazisi; diisiik dereceli displazi ve yiiksek dereceli
displazi olarak ikiye ayrilabilir ve sirasi ile %1-23 ile %60-85 oraninda kanserlesme
riskine sahiptir. Ayrica yiiksek dereceli displazi olan hastalarda yiiksek olasilikla es
zamanlt invaziv karsinom odaklar1 saptanmaktadir. Bu yilizden 6zellikle yiiksek

dereceli displazi saptanan hastalarin yakin takibi 6nemlidir.

Prekanserdz lezyonlarin tanisi ve takibi i¢in konsensiis olusturmak i¢in bir¢ok
merkez caligmalar ortaya koymustur. Endoskopik goriintiilemelerin yorumlanabilmesi
icin uygun egitimin alinmis olunmasi ve goriintilemede ayrintili topografik
gorlintiileme ve dokiimantasyonun yapilmasi onerilmektedir. Yiiksek c¢oziintirliiklii
konvansiyonel beyaz 151k endoskopisi pre-neoplastik lezyonlari dogru olarak ayirt
edemez bu ylizden yiiksek ¢Oziintirliiklic kromoendoskopi Onerilir. Endoskopinin
verimini artirabilecek endoskopik inceleme siiresi en az 7 dakika olmalidir. Tanisal
endoskopi en az 2 adet antrum ve 2 korpus olmak tizere 4 biyopsi i¢cermeli, hedef
lezyondan ayrica biyopsi alinmahidir. Displazi saptanan hastalarda g¢ok sayida
ornekleme yapilarak biyopsi tekrari yararlidir. Bunun yaninda diisiik grade displazi
tanis1 olan vakalarda 6zellikle H. pylori pozitif ise tedavi sonrasi biyopsi tekrari
yapilmalidir. Ayrica yiiksek grade displazi tanist alan vakalara tedavi Oncesi

endosonografi yapilmalidir.
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3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma, Helsinki Deklerasyonu kararlarina, hasta haklar1 yonetmeligine ve
etik kurallara uygun olarak planlandi. Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi
Arastirmalar Etik Kurulunun 15.04.2021 tarih 3 nolu oturumun ve 63 no’lu karari ile

etik kurul onay1 alindiktan sonra arastirmaya baslandi.

Calismamizda 2017-2021 yillar1 arasinda Atatiirk Universitesi I¢ Hastaliklar
ve Gastroenteroloji polikliniklerine basvuran, 18 yas ve iistii olan, dispepsi tarifleyen,
endoskopik biyopsi yapilan hastalar ele alindi. Incelemeye alinan hastalarin
demografik ozellikleri ve patolojik bulgulari incelendi. Premalign nitelikte olan ve
histopatolojik olarak Sydney sistemine gore degerlendirilmesi yapilan patoloji
raporlart incelendi. Sydney sistemine gore H. pylori, kronik inflamasyon, akut
inflamasyon, atrofi ve intestinal metaplazi olmak {izere 5 farkli skorlama subgrubu 0-
1-2-3 olarak dortlii skalada degerlendirildi (Tablo-8). Veri toplanmasi sirasinda
Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi otomasyon sisteminden faydalamld.
Verilerin analizinde SPSS 20.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) programi kullanildi.
Gruplarin genel 6zellikleri ve demografik 6zellikleri Frequency (Tanimlayici analiz:
tek degiskene iliskin siklik analizi) analiziyle belirlendi. Ikili karsilastirmalarda; iki
bagimsiz grubun ortalama karsilastirilmalari i¢in Independent Sample t-Testi ve iki ya
da ikiden fazla degiskenin belirli faktér c¢atis1 altinda ortalamalarinin
karsilagtirilmasinda One Way ANOVA (tek yonlii varyans analizi) kullanildi. Coklu
karsilagtirmalarda Post-Hoc Duncan analizi kullanildi. Kategorik degisenler
arasindaki iliski tespitinde Ki-kare Testi kullanildi. Degiskenlerin normal dagilima
uygunlugu Histogram grafigi ile incelendi. Calismanin tamaminda p < 0,05 degeri

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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Tablo 8. Sydney sistemine gore biyopsi numunelerinin histopatolojik olarak evrelemesinde yer alan
parametreler ve dortlii skala degerleri

1. H. pylori

Yok — 0

Hafif (1-3 bakteri) — 1

Orta (Bakteri tabakas1) — 2
Siddetli (Bakteri kiimeleri) —3
2. Akut inflamayon ( derecelendirmede nétrofil sayis: esas ahmir )
Yok — 0

Hafif — 1

Orta — 2

Belirgin —3

3. Kronik Inflamasyon ( derecelendirmede lenfosit, plazma ve makrofaj hiicre sayisi
esas alinir)

Normal — 0

Hafif —1

Orta — 2

Siddetli—3

4. Atrofi

Yok — 0

Hafif — 1

Orta — 2

Siddetli — 3

5. Intestinal metaplazi

Yok — 0

Hafif — 1

Orta — 2

Siddetli — 3

Tablo 9. Calismaya Dahil Edilme ve Digslanma Kriterleri

1. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri:
e >18 yas olmast
e Dispepsi semptomlarinin olmasi

o Polikliniklerimize basvuru sonrast endoskopik biyopsi yapilmis olmasi,
patolojik taninin premalign 6zellikte olmasi ve raporlarin Sydney simiflamasina
gOre raporlanmis olmasi

2. Calismadan Dislanma Kriterleri

e <18 yas olmasi

e Patoloji raporlarinda Sydney siniflamasi yapilmayan hastalar ve premalign
ozellikler tasimayan sonuglar
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4. BULGULAR

Calismamizda 2017 ile 2021 tarihleri arasinda Atatiirk Universitesi I¢
Hastaliklar1 ve Gastroenteroloji polkliniklerine bagvuran, 18 yas ve {istii olan, dispepsi
tarifleyen, endoskopik biyopsi yapilan 500 hasta ele alindi. Incelemeye almnan
hastalarin demografik 6zellikleri: yas, cinsiyet ve patolojik bulgular1 retrospektif
olarak incelendi. Histopatolojik olarak Sydney sistemine goére histolojik gastrit

evrelemesi yapilan patoloji raporlart incelendi.

Calismamiza alman 500 hastanin; 217’ si (%43) erkek hasta, 283’1 (%57)
kadin hastaydi. Hastalarin cinsiyet dagilimi Sekil 2°de gdsterilmistir.

Cinsiyet Dagilimi

m Erkek ; %43 m Kadin ; %57

Sekil 2. Cinsiyet dagilimi

Biitiin hastalarin yas ortalamasi 54,25 + 15,482 olarak hesaplandi. Yasi en
kiigiik hasta 21 yasinda, en biiyiik hasta 96 yasindaydi. Hastalar 55 yas alt1 ve 55 yas
ve Ustii olmak iizere iki gruba alindi. Calismaya alinan hastalarin 141° i > 55 yasinda
iken 359” u < 55 yasinda idi. 55 yas altinda olan hastalarin yas ortalamasi
46,97+11,240 iken > 55 yasinda olan hastalarin yas ortalamas1 72,77 + 7,072 idi. Erkek
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hastalarin yas ortalamasi 54,49 + 15,126; kadin hastalarin yas ortalamasi 53,94 +
15,964 idi. Hastalar yasadiklar1 bolgeye gore kirsal kesimde yasayanlar ve sehir
merkezinde yasayanlar olarak iki ayr1 grupta kategorize edildi. Hastalarin 159’ u karsal
bolgede yasiyor iken 341’ i sehir merkezinde yasamakta idi. Hastalardan kadinlarin
8371 ( %29,3) kirsalda, 283’1 (%70,7) sehir merkezinde yasamakta iken; erkeklerin
76° s1(%35) kirsalda, 141’ 1 ( %65) sehir merkezinde yasamakta idi. Calismaya alinan
hastalardan kadinlarin 205° i ( %72,4 ) <55 yasinda iken, 78 ‘i (%27,6 ) >55 yasinda
idi. Erkek hastalarin 154 ‘i (%71) <55 yasinda iken, 63 ‘i >55 yasinda idi.

Calismaya alinan hastalarin patoloji raporlari incelendi. Hastalar patolojik
tanilaria gore H. pylori gastriti tanisi olanlar ve diger tanilar1 olan hastalar olarak iki
ayr1 grupta kategorize edilerek incelendi. Hastalarin 144’ {iniin patolojik tanis1 H.pylori
gastriti iken 356 hastanin diger patolojik tanilari mevcuttu. Hastalar patolojik
tanilarma gore yasadigi bolgeye dagilimma bakildiginda H.pylori gastriti tanisi
olanlarin 42’si (%29,2) kirsalda 102’si (%70,8) ise sehir merkezinde yasamakta idi.
Diger patolojik tanilari olan hastalarin ise 117’si (%32,9) kirsalda, 239° u (%67,1)
sehir merkezinde yasamakta idi. Hastalarin patoloji tanilarina gore yasadigi bolgeye
gore dagiliminda istatiksel olarak anlamli bir iligki yoktu.( P=0,459). Hastalarin

patoloji tanilarina gore yasadigi bolgeye gore dagilimi Tablo 10° de gosterilmistir.

Tablo 10. Hastalarin patolojik tanisina gore yasadig1 bolgeye dagilimi

Yasadig1 Bolge n (%) P degeri
Kirsal Sehir Merkezi
H.pylori Gastriti 42 (29,2) 102(70,8) 0,459
Patolojik Tam
Diger 117 (32,9) 239 (67,1)

Patolojik tanist H,pylori gastriti olan hastalarin 107’s1 (%74,3) < 55 yasinda
iken 37’si > 55 yasinda idi. Diger patolojik tanilar1 olan hastalarin ise 252’si (%70,8)
<55 yasinda iken 104 ‘i (%29,2) > 55 yasinda idi. H,pylori gastriti tanis1 olan
hastalarin yas ortalamast 53,5 + 13,916 iken diger tanilari olan hastalarin yas
ortalamasi 54,55 + 16,081 idi. Patolojik tani ile yas dagilimi incelendiginde istatistiksel
olarak anlamli bir sonu¢ olmadig1 goriildii (P=0,445). Hastalarin patolojik tanisina

gore yas dagilimi Sekil 3’ te gosterilmistir.
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E> 55 yasinda 37 104
Patolojik Tani

Sekil 3. Patolojik taniya gore yas dagilimi

Patolojik tanis1 H.pylori gastriti olan hastalarin 78’ 1 (%54,2) kadin iken 66’s1
(%45,8) erkek idi. Diger patolojik tanilari olan hastalarin ise 205 ‘i (%57,6) kadin iken
151°1 (%42,4) erkek idi. Cinsiyet ile patolojik tani arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir iligki saptanmadi ( p=0,488). Hastalarin patolojik tanisina gore cinsiyet dagilimi

Tablo 11 * te gosterilmistir.

Tablo 11. Hastalarin patolojik tanisina gore cinsiyet dagilimi

Cinsiyet n (%)
Kadin Erkek P degeri
H.pylori Gastriti 78 (54,2) 66 (45,8)
Patolojik Tam 0,488
Diger 205 (57,6) 151 (42,4)

Incelenen patoloji raporlarinda kronik inflamasyon dereceleri belirgin olan 138,

orta olan 247, hafif olan 112, normal olan 3 hasta vardi. Kronik inflamasyon dereceleri
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normal olan hastalarin yas ortalamasi1 57.33+ 7,024, hafif olanlarin 56,02 £15,183, orta
olanlarin 56,09+ 15,316, belirgin olanlarin 49,46 +15,243 idi. Kronik inflamasyon
derecesi alt gruplari ile hastalarin yas ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlaml

iliski yoktu idi (p= 0,089 ).

Hastalarin kronik inflamasyon derecesine gore <55 yasinda ve >55 yasinda
olma durumlar1 analiz edildi. Kronik inflamasyon derecesi normal olanlarin tamami
<55 yasinda idi. Kronik inflamasyon derecesi hafif olanlarin 77 © si ( %68,8) <55
yasinda iken, 35 ‘i (%31,2) >55 yasinda idi. Kronik inflamasyon derecesi orta olanlarin
169 ‘ u (%68,4) < 55 yasinda iken, 78 ‘i ( %31,6) > 55 yasinda idi. Kronik inflamasyon
derecesi belirgin olanlarin 110° u (%79,7 ) < 55 yasinda iken, 28 ‘i ( %20,3) > 55
yasinda idi. Kronik inflamasyon derecesi ile yas arasinda istatistiksel olarak anlaml

bir iliski saptanmadi (p=0,062.).

Hastalarin kronik inflamasyon derecesine gore cinsiyet dagilimi analiz edildi.
Kronik inflamasyon derecesi normal olanlarin tamami kadin idi. Kronik inflamasyon
derecesi hafif olanlarm 651 ( %58,0 ) kadin iken, 47 ‘si (%42) erkek idi. Kronik
inflamasyon derecesi orta olanlarin 148 i (%59,9 ) kadn iken, 99‘u ( %40,1) erkek
idi. Kronik inflamasyon derecesi belirgin olanlarin 67° si (%48,6 ) kadin iken, 71’
( %51,4) erkek 1di. Kronik inflamasyon derecesi ile cinsiyet arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iligki saptanmadi (p=0,068).

Hastalarin kronik inflamasyon derecesine gore yasadigi bolge dagilimi analiz
edildi. Kronik inflamasyon derecesi normal olanlarin tamami sehir merkezinde
yasamakta idi. Kronik inflamasyon derecesi hafif olanlarin 42°si ( %37,5 ) kirsalda
yagsamakta iken, 701 (%62,5) sehir merkezinde yasamakta idi. Kronik inflamasyon
derecesi orta olanlarin 77° si (%31,2 ) kirsalda yasamakta iken, 170 ‘i ( %68,8) sehir
merkezinde yagamakta idi. Kronik inflamasyon derecesi belirgin olanlarin 40 ‘1 (%29 )
kirsalda yasamakta iken, 98’1 ( %71) sehir merkezinde yasamakta idi. Hastalarin
kronik inflamasyon derecesi ile yasadigi bolge arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

iligki saptanmadi (p=0,305).
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Incelenen patoloji raporlarinda akut inflamasyon dereceleri belirgin olan 71,
orta olan 275, hafif olan 112, normal olan 42 hasta vardi. Akut inflamasyon dereceleri
normal olan hastalarin yas ortalamasi1 53.55+ 17,426, hafif olanlarin 52,76 +15,703,
orta olanlarin 55,37+ 15,015, belirgin olanlarin 52,68 +15,686 idi. Akut inflamasyon

derecesi ile yas ortalamasi arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski yoktu (p=0,348).

Hastalarin akut inflamasyon derecesine gore <55 yasinda ve >55 yasinda olma
durumlar1 analiz edildi. Akut inflamasyon derecesi normal olanlarin 31’1 (%73,8) <55
yasinda iken 11’1 (% 26,2) >55 yasinda idi. Akut inflamasyon derecesi hafif olanlarin
85°1 ( %75,9) < 55 yasinda iken, 27 ‘si (%24,1) >55 yasinda idi. Akut inflamasyon
derecesi orta olanlarin 191 i (%69,5) < 55 yasinda iken, 84’ ( %30,5) > 55 yasinda
idi. Akut inflamasyon derecesi belirgin olanlarin 52 ‘si (%73,2 ) <55 yasinda iken, 19
‘u(%26,8) > 55 yasinda idi. Akut inflamasyon derecesi ile yas arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p=0,608).

Hastalarin akut inflamasyon derecesine gore cinsiyet dagilimi analiz edildi.
Akut inflamasyon derecesi normal olanlarin 25’1 (%59,5) kadin, 17’si (%40,5 ) erkek
idi. Akut inflamasyon derecesi hafif olanlarin 66°s1 ( %58,9 ) kadin iken, 44 “ii (%41,1)
erkek idi. Akut inflamasyon derecesi orta olanlarin 154° @i (%56) kadin iken, 1211
(%44 ) erkek idi. Akut inflamasyon derecesi belirgin olanlarin 38 “ i (%53,5 ) kadin
iken, 33’4 ( %46,5) erkek idi. Akut inflamasyon derecesi ile cinsiyet arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iligski saptanmadi (p=0,871).

Hastalarin akut inflamasyon derecesine gore yasadigi bolge dagilimi analiz
edildi. Akut inflamasyon derecesi normal olanlarin 12’si (%28,6) kirsal bolgede
yagsamakta iken 30 ‘u (%71,4) sehir merkezinde yasamakta idi. Akut inflamasyon
derecesi hafif olanlarin 34’4 ( %30,4 ) kirsalda yasamakta iken, 78 ‘i (%69,6) sehir
merkezinde yasamakta idi. Akut inflamasyon derecesi orta olanlarin 89¢ u (%32,4 )
kirsalda yasamakta iken, 186‘s1 (%67,6) sehir merkezinde yasamakta idi. Akut
inflamasyon derecesi belirgin olanlarin 24 “ii (%33,8) kirsalda yasamakta iken, 47’si
(%66,2) sehir merkezinde yasamakta idi. Hastalarin akut inflamasyon derecesi ile

yasadig1 bolge arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p=0,923).
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Incelenen patoloji raporlarinda intestinal metaplazi dereceleri belirgin olan 23,
orta olan 53, hafif olan 66, intestinal metaplazi olmayan 358 hasta vardi. Intestinal
metaplazi olmayan hastalarin yas ortalamasi 53.16+ 15,474, hafif olanlarin 54,23
+16,905, orta olanlarmn 53,49+ 11,226, belirgin olanlarin 66,09 £15,198 idi. Intestinal
metaplazi derecesi ile yas ortalamasi arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki yoktu
(p=0,098).

Hastalarm Intestinal metaplazi derecesine gore <55 yasinda ve >55 yasinda
olma durumlar analiz edildi. Intestinal metaplazi olmayan hastalarin 260’1 (%72,6)
<55 yasinda iken 98’i (% 27,4) >55 yasinda idi. intestinal metaplazi derecesi hafif
olanlarm 47° si (%71,2) < 55 yasinda iken, 19 ‘u (%28,8) >55 yasinda idi. intestinal
metaplazi derecesi orta olanlarin 41° i (%77,4 ) < 55 yasinda iken, 12’ si ( %22,6)
>55 yasinda idi. Intestinal metaplazi derecesi belirgin olanlarmn 11 (%47,8 ) < 55
yasinda iken, 12 ‘si ( %52,2) > 55 yasinda idi. intestinal metaplazi derecesi ile yas

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligski saptanmadi (p=0,508).

Hastalarin Intestinal metaplazi derecesine gore cinsiyet dagilimi analiz edildi.
Intestinal metaplazi olmayan hastalarin 205’1 (%57,3) kadm, 153°ii (%42,7 ) erkek idi.
Intestinal metaplazi derecesi hafif olanlarin 42 * si ( %63,6 ) kadm iken, 24 ‘i (%36,4)
erkek idi. Intestinal metaplazi derecesi orta olanlarin 29° u (%54,7) kadin iken, 24 ii
(%45,3 ) erkek idi. Intestinal metaplazi derecesi belirgin olanlarmn 7°si (%30,4 ) kadin
iken, 16’s1 ( %69,6) erkek idi. Intestinal metaplazi derecesi ile cinsiyet arasinda

istatistiksel olarak anlaml bir iligki saptand1 (p=0,049).

Hastalarin Intestinal metaplazi derecesine gore yasadigi bolge dagilimi analiz
edildi. Intestinal metaplazi olmayanlarm 110°u (%30,7) kirsal bolgede yasamakta iken
248 “u (%69,3) sehir merkezinde yasamakta idi. Intestinal metaplazi derecesi hafif
olanlarin 26’s1 ( %39,4 ) kirsalda yasamakta iken, 40 ‘1 (%60,6) sehir merkezinde
yasamakta idi. Intestinal metaplazi derecesi orta olanlarmn 17° si (%32,1) kirsalda
yasamakta iken, 36°s1 ( %67,9 ) sehir merkezinde yasamakta idi. Intestinal metaplazi
derecesi belirgin olanlarin 6°s1 (%26,1) kirsalda yasamakta iken, 17’si (%73,9) sehir
merkezinde yasamakta idi. Hastalarmn Intestinal metaplazi derecesi ile yasadig1 bolge

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi (p=0,514).
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Incelenen patoloji raporlarinda atrofi dereceleri belirgin olan 10, orta olan 25,
hafif olan 58, atrofi olmayan 407 hasta vardi. intestinal metaplazi olmayan hastalarin
yas ortalamasi1 53.17+ 15,382, hafif olanlarin 59,6 £16,363, orta olanlarin 56,64+
11,733, belirgin olanlarin 61,3 +15,628 idi. Atrofi derecesi belirgin olan hastalarin yas
ortalamasi daha yiiksek olarak saptandi. Atrofi derecesi ile yas ortalamasi arasinda

istatistiksel olarak anlamli iliski yoktu (p=0,09).

Hastalarin atrofi derecesine gore <55 yasinda ve >55 yasinda olma durumlari
analiz edildi. Atrofi olmayan hastalarin 295’1 (%72,5) <55 yasinda iken 112’si (% 27,5)
>55 yasinda idi. Atrofi derecesi hafif olanlarin 37° si ( %63,8) < 55 yasinda iken, 21’1
(9%36,2) >55 yasinda idi. Atrofi derecesi orta olanlarin 21° 1 (%84 ) <55 yasinda iken,
4’ i (%16) > 55 yasinda idi. Atrofi derecesi belirgin olanlarin 6°s1 (%60 ) <55 yasinda
iken, 4 ‘i ( %40) > 55 yasinda idi. Atrofi derecesi ile yas arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 bir iligki saptanmad1 (p=0,216).

Hastalarin atrofi derecesine gore cinsiyet dagilimi analiz edildi. Atrofi olmayan
hastalarin 236’s1 (%58) kadin, 171’1 (%42) erkek idi. Atrofi derecesi hafif olanlarin
29’u (%50 ) kadin iken, 29 ‘u (%50) erkek idi. Atrofi derecesi orta olanlarin 14° i
(%56) kadmn iken, 111 ( %44 ) erkek idi. Atrofi derecesi belirgin olanlarin 4° i (%40 )
kadin iken, 6’s1 ( %60) erkek idi. Atrofi derecesi ile cinsiyeti arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p=0,480).

Hastalarin atrofi derecesine gore yasadigi bolge dagilimi analiz edildi. Atrofi
olmayanlarin 129°u (%31,7) kirsal bolgede yasamakta iken 278 ‘i (%68,3) sehir
merkezinde yasamakta idi. Atrofi derecesi hafif olanlarm 23’4 ( %39,7 ) kirsalda
yasamakta iken, 35 ‘i (%60,3) sehir merkezinde yasamakta idi. Atrofi derecesi orta
olanlarin 4° i (%16) kirsalda yasamakta iken, 21 ‘i ( %84 ) sehir merkezinde
yasamakta idi. Atrofi derecesi belirgin olanlarin 3“4 (%30) kirsalda yasamakta iken,
7°si ( %70 ) sehir merkezinde yasamakta idi. Hastalarin atrofi derecesi ile yasadigi

bolge arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi (p=0,208).

Incelenen patoloji raporlarinda H.pylori hiicre yogunlugu yogun olan 36, orta
olan 133, hafif olan 231, H.pylori hiicresi olmayan 100 hasta vardi. H.pylori hiicresi
olmayan hastalarin yas ortalamas1 57,67+ 16,52 idi. H.pylori hiicre yogunlugu hafif
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olanlarin yag ortalamasi 54,8 +15,05, orta olanlarin 51,6 + 15,536, yogun olanlarin
51,03 +13,192 idi. H.pylori hiicre yogunlugu ile yas ortalamasi arasinda istatistiksel
olarak anlamli iliski yoktu (p=0,064).

Hastalarin H.pylori hiicre yogunluguna gore <55 yasinda ve >55 yasinda olma
durumlar1 analiz edildi. H.pylori hiicresi olmayan hastalarin 66’s1 (%66) <55 yasinda
iken 34’1 (% 34) >55 yasinda idi. H.pylori hiicre yogunlugu hafif olanlarin 166° s1
(%71,9) < 55 yasinda iken, 65’1 (%28,1) >55 yasinda idi. H.pylori hiicre yogunlugu
orta olanlarin 97°¢ si (%72,9 ) < 55 yasinda iken, 36’ s1 ( %27,1) > 55 yasinda idi.
H.pylori hiicre yogunlugu yogun olanlarin 30‘u (%83,3 ) < 55 yasinda iken, 6 ‘s
( %16,7) > 55 yasinda idi. H. pylori hiicre yogunlugu ile yas arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir iligski saptanmadi (p=0,250).

Hastalarin H.pylori hiicre yogunluguna gore cinsiyet dagilimi analiz edildi.
H.pylori hiicresi olmayan hastalarin0 57’°si (%57) kadin, 43’1 (%42) erkek idi.
H.pylori hiicre yogunlugu hafif olanlarin 138’1 (%59,7) kadm iken, 93 ‘i (%40, 3)
erkek idi. H. pylori hiicre yogunlugu orta olanlarin 74° @i (%55,6) kadin iken, 59° u
(%44,4) erkek idi. H.pylori hiicre yogunlugu yogun olanlarin 14° i (%38,9 ) kadin
iken, 22’si  (%61,1) erkek idi. H.pylori hiicre yogunlugu ile cinsiyet arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iligski saptanmadi (p=0,134).

Hastalarin H.pylori hiicre yogunluguna gore yasadigi bolge dagilimi analiz
edildi. H.pylori hiicresi olmayan hastalarin 38’i (%38) kirsal bolgede yagsamakta iken
62°si1 (%62) sehir merkezinde yagamakta idi. H.pylori hiicre yogunlugu hafif olanlarin
73’1 (%31,6) kirsalda yasamakta iken, 158 ‘i (%68,4) sehir merkezinde yasamakta
idi. H.pylori hiicre yogunlugu orta olanlarin 37° si (%27,8) kirsalda yasamakta iken
96’s1 (%72,2) sehir merkezinde yasamakta idi. H.pylori hiicre yogunlugu yogun
olanlarin 11‘1 (%30,6) kirsalda yasamakta iken, 25’i (%69,4) schir merkezinde
yasamakta idi. Hastalarin H.pylori hiicre yogunlugu ile yasadigi bolge arasinda
istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski saptanmadi (p=0,428). Histopatolojik incelemede
Sydney sistemine gore degerlendirilen parametreler ve hastalarin demografik
Ozellikleri istatistiksel olarak Tablo 12, Tablo 13, Tablo 14 ve Tablo 15 te

gosterilmistir.
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Tablo 12. Sydney kriterlerine gore alt gruplarin sayisal dagilimi ve yas ortalamalari

n | Yas Ortalamasi % ss p degeri
Normal 3 [57,33+£7,024
Kronik inflamasyon Hafif 112 56,02 + 15,183
Derecesi Orta 247 [56,00+ 15,316 0,089
Belirgin 138 149,46 + 15,243
Normal 42 153,55+17,426
Hafif 112 |52,76 + 15,703
Akut Inflamasyon derecesi
Orta 275 (55,37 £15,015 0,348
Belirgin 71 152,68+ 15,686
Yok 358 153,16 +£15474°%
Intestinal metaplazi Hafif 66 154,23+16,905" 0.098
Eprecesi Orta 53 56,49 +11,226°
Belirgin 23 (66,09 +15,198"
Yok 407 (53,17 + 15,382
Hafif 58 (59,616,363
Atrofi Derecesi 0,097
Orta 25 156,64 +11,733
Belirgin 10 |[61,3+15,628
Yok 100 |57,67 £16,52 ¢
H.pylori Hiicre Hafif 231 (54,8 £15,05¢ 0,064
Yogunlugu Orta 133 [51,6+15,536 <
Yogun 36 [51,03+13,192¢

*a, b,c,d: ayni siitundaki ortalamalar birbirinden farklidir (p < 0,05). Ortak harf bulunmayan gruplar
birbirinden farklidir. Ayni harf veya ortak harf bulunan alt gruplarinin yas ortalamasi degerleri
birbirleri ile benzerdir.
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Tablo 13. Sydney kriterlerine gore alt gruplarin yag dagilimlari

Yas n (%) p degeri
<55 > 55 Yasinda
Yasinda
Kronik Normal 3 (100) 0 (0,0
inflamasyon -
Derecesi Hafif 77 (68,8) 35(31,2)
0,062
Orta 169 (68,4) 78 (31,6)
Belirgin 110 (79,7) 28 (20,3)
Akut Inflamasyon | Normal 31(73,8) 11 (26,2)
Derecesi
Hafif 85 (75,9) 27 (24,1)
0,608
Orta 191 (69,5) 84 (30,5)
Belirgin 52 (73,2) 19 (26,8)
Intestinal Yok 260 (72,6) 98 (27,4)
metaplazi Derecesi
Hafif 47 (71,2) 19 (28,8)
0,508
Orta 41 (77,4) 12 (22,6)
Belirgin 11 (47,8) 12 (52,2)
Atrofi Yok 295 (72,5) 112 (27,5)
Derecesi Hafif 37 (63.8) 21 (36.2)
0,216
Orta 21 (84,09 4 (16,0)
Belirgin 6 (60,0) 4 (40,0)
H.pylori hiicre Yok 66 (66,0) 34 (34,0)
yogunlugu
Hafif 166 (71,9) 65 (28,1)
0,250
Orta 97 (72,9) 36 (27,1)
Yogun 30 (83,3) 6 (16,7)
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Tablo 14. Sydney kriterlerine gére alt gruplarin cinsiyet dagilimlari

Cinsiyet n (%)

p degeri
Kadin Erkek
Normal 3 (100) 0(0,0)
Kronik inflamasyon Hafif 65 (58,0) 47 (42,0) 0.068
dereces Orta 148 (59,9) 99 (40,1)
Belirgin 67 (48,6) 71(51,4)
Normal 25(59,5) 17(40,5)
Akt inflamasyon Hafif 66 (58,9) 46 (41,1) o
Derecesi Orta 154 (56,0) 121 (44,0) '
Belirgin 38 (53,5) 33 (46,5)
Yok 205 (57,3) 153 (42,7)
Intestinal metaplazi Hafif 42 (63,6) 24 (36.4) 0.049%
derecesi Orta 29 (54,7) 24 (45,3) ’
Belirgin 7 (30,4) 16 (69,6)
Yok 236 (58,00) 171 (42,00)
Hafif 29 (50,00) 29 (50,00)
Atrofi Derecesi 0,48
Orta 14 (56,00) 11 (44,00)
Belirgin 4 (40,00) 6 (60,00)
Yok 66 (66,0) 34 (34,0)
H.pylori hiicre Hafif 166 (71,9) 65 (28,1) 1
yogunlugu Orta 97 (72.,9) 36 (27,1)
Yogun 30 (83,3) 6 (16,7)
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Tablo 15. Sydney kriterlerine gore alt gruplarin yasadigi bélgeye gore dagilimlar

Yasadig1 Bolge n (%) p degeri
Kirsal Sehir Merkezi

Normal 0 (0,0) 3 (100)
Kronik Hafif 42(37,5) 70(62,5) 0,305
Inflamasyon
derecesi Orta 77 (31,2) 170 (68,8)

Belirgin 40 (29,0) 98 (71,0)

Normal 25(59,5) 17(40,5)
Akut inflamasyon Hafif 66 (58,9) 46 (41,1) -
Derecesi Orta 154 (56,0) 121 (44,0)

Belirgin 38 (53,5) 33 (46,5)

Yok 110 (30,7) 248 (69,3)
intestinal Hafif 26 (39,4) 40 (60,6) 0514
metaplazi derecesi Orta 17 (32.1) 36 (67,9)

Belirgin 6 (26,1) 17 (73,9)

Yok 129 (31,7) 278 (68,3)

Hafif 23 (39,7) 35 (60,3)
Atrofi Derecesi 0,208

Orta 4 (16,0) 21 (84,0)

Belirgin 3(30,0) 7 (70,0)

Yok 129 (31,7) 278 (68,3)
H.pylori hiicre Hafif 23 (39,7) 35 (60,3) 0208
yogunlugu Orta 4 (16,0) 21 (84,0)

Yogun 3(30,0) 7 (70,0)

25




Atrofi derecesi ile H. pylori hiicre yogunlugu arasindaki iliski Tablo 16’da

gosterilmigtir. Atrofi derecesi ile H.pylori hiicre yogunlugu arasindaki iligki

istatistiksel olarak anlamli idi(p=0.002).

Tablo 16. Atrofi derecesi ile H.pylori yogunlugu arasindaki iligki

Atrofi Derecesi n (%) p degeri
Yok Hafif Orta Belirgin
H.pylori Yok 65 (65,0) 22(22,0) |8(8,00 |5(50)
hucre Hafif 195 (84,4) [21(9,1) |[12(52) |3(1,3)
yogunlugu 0.002*
n (%) Orta 114 (85,7) [12(9,0) |5(3,8) |2(15) ’
Yogun 33(91,7) 3(8,3) 0(0,00 [0(0,0

Intestinal metaplazi derecesi ile H. pylori hiicre yogunlugu arasindaki iliski

Tablo 17°de gdsterilmistir. Intestinal metaplazi derecesi ile H. pylori hiicre yogunlugu

arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.000).

Tablo 17. Intestinal metaplazi derecesi ile H. pylori yogunlugu arasindaki iliski

Intestinal metaplazi derecesi n (%) p degeri
Yok Hafif Orta Belirgin
H.pylori Yok 51 (51,0) 21(21,0) 22 (22,0) | 6 (6,0)
hiicre Hafif | 175(75,8) |26(11,3) |17(7.4) |13(56) | 0.000*
yogunlugu
n (%) Orta 105 (78,9) | 13(9,8) 11(8,3) | 4(3,0
Yogun | 27 (75,0) 6(16,7) 3(83) 0 (0,0)

Akut inflamasyon derecesi ile H.pylori hiicre yogunlugu arasindaki iliski Tablo

18’de gosterilmistir. Akut inflamasyon derecesi ile H.pylori hiicre yogunlugu

arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.000).
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Tablo 18. Akut inflamasyon derecesi ile H. pylori hiicre yogunlugu arasindaki iligki

Akut Inflamasyon derecesi n (%) p degeri
Normal Hafif Orta Belirgin
H.pylori Yok 29(29,0) 21(21,0) | 43(43,0) | 7(7,0)
hucre Hafif 9(3,9) 81(35,1) | 127(55 | 14(6,1)
yogunlugu 0.000*
n (%) Orta 4(3,0) 8(6,0) 81(60,9) | 40(30,1) ’
Yogun | 0(0,0) 2(5,6) 24(66,7) | 10(27,8)

Kronik enflamasyon derecesi ile H. pylori hiicre yogunlugu arasindaki iliski

Tablo19’da gosterilmistir. Kronik inflamasyon derecesi ile H.pylori hiicre yogunlugu

arasindaki iliski istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.000).

Tablo 19. Kronik inflamasyon derecesi ile H. Pylori hiicre yogunlugu arasindaki iligki

Kronik inflamasyon derecesi n (%) p degeri
Normal Hafif Orta Belirgin
H. pylori Yok 0(0,0) 35(35,0) | 56(56,0) 9(9,0)
hiicrgy Hafif 3(1,3) 64(27,7) | 108(46,8) |56(24,2) | 0,000*
yogunlugu
n (%) Orta 0(0,0) 8(6,0) 69(51,9) | 56(42,1)
Yogun 0(0,0) 5(13,9) 14(38,9) 17(47,2)
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Tablo 20. Sydney parametrelerinin demografik 6zellikler ile iliskisi

Kronik inflamasyon Akut Inflamasyon Atrofi Intestinal Metaplazi H.pylori
Var | Yok |pdegeri| Var | Yok | pdegeri| Var | Yok |pdegeri| Var | Yok | pdegeri| Var | Yok |p degeri
Cinsiyet 217 0 200 17 46 171 64 15 183 34
n Erkek | (100) | (0) 0,435 | (92) | (8) 0,068 | (21) | (79) 0,086 | (29) | (71) | 0,568 (84) | (16) | 0,346
(%) 280 | 3 258 | 25 47 | 236 78 | 205 217 | 66
Kadin 98) | (2 0,321 | 91) | (9) 0,760 | (14) | (86) 0,078 | (27) | (73) | 0,002* | (76) | (24) | 0,398
<55 353 3 328 | 31 64 295 99 260 293 66
Yas Yasinda | (99) | (1) 0,871 | (91) | (9) 0,548 | (17) | (83) 0,670 | (27) | (73) | 0,345 (81) | (29) | 0,932
n
(%) > 55 144 0 130 11 29 112 43 98 107 34
Yasinda | (100) | (0) 0,673 | 92) | (8) 0,078 | (20) | (80) 0,589 | (30) | (v0) | 0,453 (75) | (25) | 0,208
159 0 134 25 30 129 49 110 33 129
Yasanilan
Bolge Kirsal | (100) | (0) 0,443 | (84) | (26) | 0,098 | (18) | (82) 0,879 | (30) | (v0) | 0,345 (20) | (80) | 0,104
n 338 3 324 17 63 278 93 248 60 278
(0
(%) Kentsel | (99) | (1) 0,123 | (95) | (5) 0,099 | (18) | (82) 0,230 | (27) | (73) | 0,567 (17) | (83) | 0,094




5. TARTISMA

Dispepsi; karin iist bolgesinde rahatsizlik hissi, yanma, erken doyma, siskinlik
ve yemek sonrasi dolgunluk gibi semptomlar kiimesi olarak tanimlanmistir. Toplumda
cok sik rastlanmasi ve poliklinik bagvurularinin sik sebeplerinden biri olmasi
nedeniyle 6nemli bir klinik problemdir. Gastroenteroloji polikliniklerine ayaktan

bagvuran hastalarin i¢inde say1 olarak ilk siray1 dispepsi hastalar1 olusturmaktadir.

Dispepsi prevalansi diinya ¢apinda oldukga degiskenlik gostermektedir(30, 31).
Ford ve arkadaslarinin dispepsinin global prevalansini belirlemek i¢in yapmis oldugu
bir meta-analizin sonuglarina goére dispepsi prevalansi; Giliney Dogu Asya’da
ortalama %14,6, Kuzey Amerika’da ortalama %?22,1, Kuzey Avrupa’da
ortalama %21,7, Giiney Avrupa’da ortalama %24,3, Avustralya’da ortalama %20,6,
Giiney Amerika’da ortalama % 37 olarak saptanmistir(31). Suudi Arabistan’da Roma
IV kriterlerini kullanarak yapilan calismada 2811 kiginin %18,3° iinde dispepsi
saptanmistir(32). Goyal ve arkadaslarinin 2020 yilinda yapmis oldugu bir ¢alismada
hastalarin %15,2’sinde dispepsi oldugu tespit edilmistir (33). Roma Vakfi’nin Roma
IV kriterlerini kullanarak global fonksiyonel gastrointestinal hastaliklarin prevalansini
saptamak i¢in yapmis oldugu ¢alismada Tiirkiye’de dispepsi prevalansi ortalama %5,3
oldugu saptanmistir(34). Farkli bolgelerde farkli sonuglarin ¢ikmasinin temelinde
caligmalarda dispepsiyi tanimlamak i¢in farkli kriterlerin kullanilmis olmasinin rol
aldig1 diistiniilebilir. Endoskopi dahil yapilan tetkikler ve tedavi i¢in kullanilan ilaglar
g6z oniinde bulunduruldugunda dispepsi iilkeler ig¢in 6nemli ekonomik maliyetlere

sebep olmaktadir.

Dispepsi prevalansinin cinsiyet dagilimina yonelik birgok popiilasyon
caligmast mevcuttur. Bunlarin  ¢ogunlugunda cinsiyetler arasinda dispepsi
prevalansinda hi¢bir farklilik goriilmemistir. Bununla birlikte, farkli popiilasyonlarda
yapilan bir¢cok c¢alismada, kadinlarin oraninin erkeklere gore yiiksek oldugu
kaydedilmistir. Ford ve arkadaslarinin dispepsi epidemiyolojisine yonelik yaptig1 bir
meta-analizde, dispepsi prevalansinin kadinlarda erkeklerden biraz daha yiiksek

oldugu sonucu ¢ikmistir. Farkli iilkelerde yapilan bir¢ok calismada benzer sonuglar
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ortaya ¢ikmistir (31). Zhao ve arkadaslariin Cin’ de dispepsi ile ilgili yaptiklari bir
calismada dispepsi tarifleyen hastalar icinde kadin/erkek oran1i 1.4:1 olarak
saptanmustir (35) . Italya® da Zagari ve arkadaslarinin yaptig1 baska bir ¢alismada da
benzer sonuglar elde edilmistir (36). Buna karsilik Kore’ de yapilan bir ¢alismada
cinsiyetler arasinda dispepsi prevalansi benzer ¢ikmistir (37). Istatistiksel olarak
anlamli derecede olmamakla birlikte, ¢caligmamizin sonucu dispepsinin kadinlarda

daha sik goriildiigii goriisiinii desteklemektedir.

Cogu arastirma, dispepsinin belirli bir yas grubuyla iliskili olmadigini gosterse
de, bircok ¢alismada farkli farkli sonuclar ortaya ¢ikmistir. Kanada’ da yapilan bir
arastirmada dispepsi i¢in pik prevalansi 45-54 yaglar1 arasinda kaydedilmistir (38).
Dispepsi prevalansi Cin’de yapilan bir ¢alismada 41-50 yas aras1 pik yapmis iken
Japonya da yapilan baska bir ¢alismada 50-59 yas arasi Japon yetiskinlerde pik
yapmustir (39,40). Amerika Birlesik Devletleri’ inde yapilan bir baska ¢alismada artan
yasgla birlikte dispepsi prevalansinin arttigi ortaya konmustur(41). Hindistan'in
Mumbai kentinde yapilan bir ankette, dispepsinin 40 yas istii yetiskinlerde daha
yaygin oldugu sonucu ¢ikmustir (42). Bununla beraber Tayvan ve Danimarka’ da
yapilan anketlerde dispepsi prevalansinin artan yagla birlikte azaldigir goriilmiistiir
(43,44). Amerika Birlesik Devletleri’nde 1990 yilinda 1644 katilimci ile yapilan bir
caligmada yas arttikga dispepsi sikliginin azaldigi saptanmistir (45). Kore'de yapilan
bir calismada, < 60 yas hastalara kiyasla, >60 yasindaki hastalarda dispepsi prevalansi
daha yiiksek oldugu ortaya konmustur(46). Bizim c¢alismamizda ise hastalarin
cogunlugu < 55 yasinda idi. Tiim bu sonuglar neticesinde dispepsinin belirli bir yas

grubu ile iligkisinin net olmadig: kanaatine varilabilir.

Calismamiza alinan hastalarin ¢ogunlugu sehir merkezinde yasamakta idi.
Calismamiz neticesinde dispepsi olusumunda kentsel yasam kosullarinin iligkisi
olabilecegi goriisii ortaya konulabilir. Buna karsin yapilan bir ¢alismada Contreras ve
arkadaslar1 diisiik sosyoekonomik durum ve kotii hijyen kosullart nedeniyle dispepsi
olusumunda kirsal yasam kosullarinin iliskisi olabilecegini ortaya koymuslardir (47).
Calismalar arasindaki sonug farkliliginin temelinde cografi kosul farkliliginin ve

saglik merkezine erisim imkanlarinin farkliliginin neden olabilecegi diisiiniilebilir.

30



Calismamizda dispepsi tarifleyen hastalarin Sydney sistemine gore
degerlendirilen patoloji raporlarini ele aldik. Inceledigimiz patolojik tanilarin biiyiik
bir ¢ogunlugunu kronik gastrit vakalar1 olusturmaktaydi. Kronik gastrit zaman
igerisinde maligniteye doniisebilmesi nedeniyle 6nem arz etmektedir. Kronik
gastritleri siniflamanin asil 6nemi inflamasyon ve atrofinin bazi paternleri arasindaki
iliski ve onlarin hastalikla birlikteliginde yatar. Patolojik bakinin sonuglari subjektif
yorumlamaya dayali olup pratikte tam bir tanisal uzlasi miimkiin degildir. Bir
calismada Sydney klasifikasyonunun kullanimiyla 0.81’in {izerinde ideal kappa
degeriyle istatistiksel olarak minimal diizeyde degerlendirme farkliliklar1 sagladigi
ortaya konmustur (48).

Calismamizda Sydney sistemindeki parametrelerin birbirleri ve demografik
ozellikler ile iligkisini arastirdik. Sydney siniflamasinda degerlendirilen
parametrelerden birisi kronik inflamasyondur. Normal saglikli kisilerin mide
mukozasinda plazma hiicreleri bulunmaz, bunlarin varligi kronik inflamatuar cevabin
bir gostergesidir. Kronik inflamatuar hiicrelerin yogunlugunu derecelendirmek
antibakteriyel tedavinin uzun siireli takibi ag¢isindan onemlidir(14). Shafii ve
arkadaslarmin yaptig1 bir ¢alismada kronik gastritli tim olgularda farkli derecelerde
olmak tizere kronik inflamasyon saptanmistir. Ayni ¢calismada olgularin cogunlugunda
hafif derecede kronik inflamasyon mevcuttu (49). Ohkusa ve arkadaslarini tarafindan
yapilan c¢alismada, patoloji sonuglart Sydney sistemine gore degerlendirilmis
olgularin %1’inde kronik inflamasyon saptanmazken; diger olgularin tiimiinde kronik
inflamasyon izlenmistir. Olgularin ¢ogunda ise orta derecede kronik inflamasyon
tespit edilmistir (50). Bizim ¢alismamizda da birkag hasta haricinde diger hastalarin
tamaminda farkli derecelerde kronik inflamasyon mevcuttu. Ayrica Ohkusa ve
arkadaslariin ¢aligmasina paralel olarak olgularin ¢ogunlugunda orta derecede kronik
inflamasyon mevcuttu. Calismamizda hastalarin demografik 6zellikleri ile birlikte

kronik inflamasyon derecesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski gériilmedi.

Akut inflamasyonun gostergesi olarak ndtrofil yogunlugu
degerlendirilmektedir. Intraepitelyal nétrofil yogunlugu mukozal hasarin genisligi ve
H. pilori infeksiyonunun yogunlugu ile koreledir (14). Shafii ve arkadaslarinin

calismasinda olgularin bir kisminda akut enflamasyon saptanmistir. Notrofil
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yogunlugu anatomik biyopsi bolgesine gore farklilik gostermistir. Calismamizda
literatiire paralel sonuglar gozlemlendi. Bunun yaninda akut inflamasyon derecesi ile

demografik 6zellikler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski goriilmedi.

Gastrik mukozanin atrofisi glanduler dokunun kaybi olarak tanimlanur.
Intestinal metaplazi ise gastrik mukozada morfolojik olarak goblet hiicreleri, absorptif
hiicreler, kolon benzeri veya onlarin enzim ve misin icerigine sahip hiicrelerin
goriilmesi ile taninabilir. Mukozal atrofiye genellikle intestinal metaplazi eslik eder ve
bu da gastrik kanser gelisme riskinin artig1 ile yakindan iliskilidir (51, 52). Japonya’
da yapilan bir caligmada kronik gastritli olgularin yarisindan c¢ogunda degisik
derecelerde intestinal metaplazi ve atrofi mevcuttu. Atrofi ve intestinal metaplazi
dereceleri biyopsi alinan anatomik bolgelere gore farklilik gostermekteydi (53).
Craanen ve arkadaslarimin kronik gastritli olgularda yaptiklar1 bir ¢aligmada tiim
olgularin %25’inde, intestinal metaplazi saptamislardir. Kadin hastalarda intestinal
metaplazi goriilme orani daha yiiksek olarak tesbit edilmistir (54). Shafii ve arkadaslari
yaptiklar1 ¢aligmada olgularin %10’unda intestinal metaplazi tesbit etmislerdir (49).
Ulkemizde yapilan baska bir ¢alismada ise kronik gastritli olgularin %21’inde
intestinal metaplazi saptanmistir(55). Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan bir
calismada endoskopik biyopsi yapilan hastalarin patoloji sonuglar1 taranmis , %15
hastada intestinal metaplazi saptanmistir. Ayni c¢aligmada istatistiksel olarak
kadinlarda intestinal metaplazi orani daha yiiksek bulunmustur (56). Bir baska
calismada intestinal metaplazi prevalansi arastirilmig benzer sonuglar elde
edilmistir(57). Bizim c¢alismamizda litaratiire benzer oranda hastalarda intestinal
metaplazi tespit edilmistir. Buna ek olarak ¢alismamizda hastalarda literatiirdekine
benzer sekilde intestinal metaplazi prevalansi kadinlarda erkeklere gore istatistiksel

olarak anlamli dl¢iide daha yiiksekti.

H.pylori ’nin kesfedilmesi ile gastritin tiim formlarmin etyolojisi hakkindaki
kabul gormiis fikirleri tamamen degistirmis ve bu organizma ile olusan enfeksiyon
kronik gastritin en 6nemli nedenlerinden birisi olarak yerini almistir. Dispeptik
semptomlarin olusumunda mide mukozasindaki inflamasyonun roliinii arastiran
caligmalar biiyiik oranda H.pylori ile iligkili prevalans caligmalaridir. Bir ¢alismada

Buckley ve arkadaslari; bati toplumlarinda dispepsili hastalardaki H.ylori
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prevalansinin  %30-87 arasinda degistigini ortaya koymustur(58). Talley ve
arkadaglarmin  yaptigi baska bir c¢alisgmada dispepsili hastalarda H.pylori
prevalansi %37 olarak bulunmustur (59). Greenberg ve arkadaslarinin yaptigi bir diger
calismada benzer sonuglar ¢ikmistir(60). Suudi Arabasitan’ da yapilan baska bir
calismada ise dispepsili hastalarda H.pylori prevalansi %54,9 olarak bulunmustur(61).
2018 de yapilan bir meta-analizde diinya ¢apinda H.pylori genel prevalansin %44,3
oldugu ortaya konmustur(62). Inceledigimiz patoloji raporlarinda gastrit vakalarinin
onemli bir kism1 H.pylori gastriti tanis1 almisti. Sonuglarimiz literatiirdeki sonuglarla
paralel nitelikteydi. H.pylori enfeksiyonunun hastalarin demografik 6zellikleri ile olan
iligkisi bir¢ok calismada aragtirilmistir. Greenberg ve arkadaslarinin yaptigi calismada
dispepsili hastalar yasa gore smiflandirildiginda, artan yasla birlikte H.pylori
prevalansinda anlamli bir artis saptanmistir(60). Japonya’ da yapilan bagka bir
caligmada benzer sonuglar ortaya konmustur(63). Kuzey Avrupa da yapilan bir
calismada H.pylori prevalansinin 50 yas lizeri bireylerde pik yaptigi sonucu ortaya
konmustur(64). Peleteiro ve arkadaslarimin yaptigi bir baska c¢alismada benzer
sonuglar ortaya konmustur(65). Calismamiza dahil edilen hastalarin yas gruplarina
gore dagilimlarina baktigimizda litaratiirdeki ¢alismalardan farkli olarak H.pylori
gastriti tanisi alan hastalarin ¢ogunlugunu 55 yas altindaki bireyler olusturmaktaydi.
Literatiirden farkli sonug elde etmemizin temelinde cografi kosul farkliklari, beslenme
aliskanliklart farkliliklar1 veya saglik merkezlerine erisim imkanlarinin farklilig:
olabilir. H. pylori’ nin cinsiyetler arast dagilimi birgok aragtirmada analiz edilmistir.
Zamani ve arkadaslarmin yaptigi meta-analizde H. pylori prevalansi erkeklerde
kadinlardan daha yiiksekti(62). De Martel ve arkadaslarinin yaptigi baska bir meta-
analizde de benzer olarak H. pylori prevalansi erkeklerde kadinlardan daha yiiksekti
(66). Suudi Arabistan’da yapilan bir bagka ¢alismanin da sonuglar1 benzerdi (67). Buna
karsin Khoder ve arkadaslarinin yaptig1 baska bir calismada H.pylori prevalansi
kadinlarda erkeklere kiyasla daha yiiksekti(68). Bizim g¢alismamizda da H.pylori
gastrit tanis1 alan hastalarin ¢ogunlugunu kadin hastalar olusturmaktaydi. Sonug
farkliliklarin temelinde kiiltiirel farkliliklar, sosyoekonomik faktorler etkili olabilir.
H.pylori prevalansinin kirsal ve kentsel bolgelere gore farkliliklar: bir¢ok caligmada
ortaya konmustur. Cin’de yapilan bir ¢alismada kirsal bolgede yasayanlarda H. pylori
prevalansi belirgin olarak yiiksekti (69). Buna karsilik baska bir ¢calismada H.pylori
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prevalansi kirsal ve kentsel bolgede yasayanlarda benzer degerlerde ¢ikmistir(70).
Avustralya’da yapilan bir baska c¢aligmada H.pylori prevalansi kirsal bolgede
yasayanlarda kentsel bolgeye gore belirgin olarak yiiksek ¢ikmistir(71). Vietnam’da
yapilan bagska bir calismada ise tam tersi olarak kentsel bolgede yasayanlarda H. pylori
prevalansi daha yiiksek olarak tespit edilmistir(72). Bizim ¢alismamizda da benzer
olarak H.pylori gastriti tanisi olan hastalarin ¢cogunlugunu kentsel bolgede yasayanlar
olusturmaktaydi. Literatiirde farkli sonuglarin bulunmasinin temelinde cografi kosul
farkliklar1, beslenme aliskanliklar1 farkliliklar1 veya saglik merkezlerine erisim

imkanlarinin farklilig: olabilir.

Kisinin H.pylori ile enfekte olmasi halinde gastrik mukozadan salgilanan
sitotoksik ajanlar enflamatuvar yanitin baglamasina neden olmaktadir. H. pylori siddeti
arttik¢ca meydana gelen kronik enflamasyon, lamina propriaya yonelen lenfosit ve
plazma hiicrelerinde artisa neden olmaktadir. Bu artiga nétrofil aktivitesinde ki artis da
eslik etmektedir(73). Kroniklesen inflamatuar siire¢ neticesinde mide mukozasindaki
degisimler kanserdz lezyonlara kadar ilerleyebilir. Ozellikle intestinal tip mide
adenokarsinomunun patogenezi izah edilirken inflamasyon-atrofi-metaplazi-displazi
dizisinin nihai sonucunda kanserdz lezyonlarin gelistigi ortaya konmustur. Bu siireg
Correa Kaskadi olarak nitelendirilmistir. Kaskadda baslangigta, ¢ogunlukla cevresel
faktorlerin (H. pylori enfeksiyonu, yiiksek tuz alimi, sigara vs.) neden oldugu kronik
mukozal inflamasyon gelisir. Sonrasinda paryetal hiicre kaybi ile multifokal glandiiler
atrofi geligir. Atrofi zaman igerisinde daha da ilerler ve gastrik mukozada miisin i¢eren
goblet hiicreleri olusur ve intestinal tip epitel gelisir (intestinal metaplazi). Kaskadin
sonraki basamaginda, neoplastik hiicre fenotipi ile karakterize displazi gelisir. En
sonunda da neoplastik hiicrelerin lamina propriay1 agsmast ile invaziv karsinom gelisir
Correa kaskadindaki siireglerde H.pylori’ nin etyopatogenezde en 6nemli etkenlerden
biri oldugu ileri siiriilmistiir(74). Nitekim bircok ¢alismada H. pylori yogunlugu ile
kronik enflamasyon , nétrofil aktivitesi , intestinal metaplazi ve atrofi arasinda pozitif
bir korelasyon oldugu ortaya konmustur. Kenji ve arkadaslart H.pylori infeksiyonu ile
gastrit, atrofi, ve intestinal metaplazi derecesi arasindaki iliskiyi arastirmiglar ve H.
pylori infeksiyonu ile gastrit derecesi arasinda direkt iliski saptamigtir. H. pylori

infeksiyonu sonucunda atrofi ve intestinal metaplazinin derecesinin arttigini tespit
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etmiglerdir(75). Japonya’ da yapilan bir ¢alismada H.pylori hiicre yogunlugu ile atrofi
ve intestinal metaplazi derecesi arasinda arasinda istatistiksel olarak anlaml1 iligki
tespit edilmistir(76). Baska bir ¢alismada Sipponen ve arkadaslar1 H.pylori ve
inflamasyon dereceleri arasinda pozitif korelasyon tespit etmislerdir (77). Bunlara
karsin Jakic-Razumovic ve arkadaslarinin yaptigi H.pylori enfeksiyonu ile Sydney
kriterlerinin karsilastirilmasini amaglayan bagka bir ¢alismada bakteri yiikii ile notrofil
aktivitesi arasinda iliski olmadig1 gorilmiistiir (78). Baska bir ¢alismada Grgov ve
arkadaslar1 H.pylori hiicre yogunlugu ile atrofi ve intestinal metaplazi siklig1 arasinda
negatif korelasyon bulmuslardir. H.pylori hiicre yogunlugu ile inflamasyon derecesi
arasinda pozitif korelasyon tespit etmislerdir (79). Nai ve arkadaslarinin yaptig
caligmanin sonuglar1 bunu destekler nitelikteydi (80).Bizim ¢alismamizda H.pylori
yogunlugu ile kronik inflamasyon, akut inflamasyon derecesi arasinda istatistiksel
olarak anlamli iliski mevcuttu. Yine benzer sekilde intestinal metaplazi ve atrofi
derecesi ile H.pylori hiicre yogunlugu arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski

mevcuttu.

Calismamizda elde edilen veriler, 18 yas ve iizeri, Atatiirk Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi I¢ Hastaliklar1 Ana bilim dali poliklinigine basvuran, dispepsi
anamnezi olan, endoskopik goriintiileme yapilip biyopsi alinan hastalardan elde
edilmistir. Calismamizin nitelikleri nedeniyle toplumun geneline uyarlanacak insidans
ve prevalans degerleri hesaplanamaz. Bunun yaninda ¢aligmamiz Sydney sistemi
icerisindeki parametrelerle yas, cinsiyet, yasanilan bolge gibi demografik 6zelliklerin
iligkisi hakkinda bilgiler verdi. Erzurum ve ¢evresi i¢in bu konu ile ilgili yapilan sinirh
sayida ¢aligmalardan olmasi ¢alismamizin gii¢lii yoniidiir. Retrospektif nitelikte bir
caligma olmasi ve verilerin sinirli olmasi nedeniyle hastalarin demografik 6zellikleri,
aligkanliklari, sosyoekonomik 6zellikleri detayli olarak degerlendirilemedi. Hastalarin
anamnez bilgileri sinirli idi. Bunun yaninda endoskopik goriintiileme raporlart mevcut
degildi. Calismamiza alinan hastalarin tedavi alip almadiklar1 bilinmiyordu. Bu
nedenle tedavi 6ncesi ve sonrasi degerlendirilmesi yapilamadi. Tedavi alan hastalarin
patoloji sonuglar1 normal ¢ikabilir veya calismamizin sonucunu degistirecek

diizeylerde olabilirdi. Bu durum ¢alismamizin sinirli alan1 olarak degerlendirildi.
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6. SONUC VE ONERILER

Dispepsi bir¢ok toplumda 6nemli bir saglik sorunudur. Sik poliklinik
basvurusu, isgiicli kaybi, ¢oklu ila¢ kullanimlar1 saglik maliyetlerini etkilemektedir.
Toplumlardaki prevalansinin yiiksek olmasi arastirma maliyetlerini ve calisma
sayilarini etkilemektedir. Bircok dispepsi vakasinda altta yatan bir sebep ortaya
konulamamisken azimsanamayacak sayida hastada ise altta yatan kronik gastritten
mide kanserine kadar farkli farkli birgok etyolojik faktor ortaya konmustur. Bununla
birlikte H.pylori tiim toplumlarda dispepsi arastirmalarinda en 6nemli etyolojik
faktorler icinde yerini almistir. Premalign 6zellik gosteren kronik gastrit vakalarinin
mide kanserine ilerlemesinde H.pylori’nin rolii giinimiizde yogun olarak arastirilmaya

devam etmektedir.

Calismamiza alinan hastalarin demografik o6zellikleri (yas, cinsiyet, yasanilan
bolge ) ile dispepsi arasinda istatistiksel diizeyde anlamli sonuglar yoktu. Bununla
birlikte ¢alismamizdaki hastalarin cinsiyet dagilimina bakildiginda, hastalarin sayisal
olarak ¢ogunlugu kadin hastaydi. Ayrica hastalarin sayisal olarak ¢ogunlugu <55

yasinda olup sehir merkezinde yasamaktaydi.

Calismamizda degerlendirilen hastalarin  patoloji  raporlarindaki akut
inflasmasyon derecesi, kronik inflamasyon derecesi ve atrofi derecesinin hastalarin
demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet, yasanilan bolge) ile arasinda istatistiksel olarak
anlamli sonuglar yoktu. Bunun yaninda intestinal metaplazi derecesi ile kadin cinsiyet

arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki tespit edildi.

H.pylori hiicre yogunlugu ile hastalarin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet,
yasanilan bolge) ile arasinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde sonuglar yoktu.
Bununla birlikte patoloji raporlarinda H.pylori gastriti tanist alan hastalardan <55 yas

olan, kadin olan, sehir merkezinde yasayan hastalar sayisal olarak ¢cogunlukta idi.

H.pylori hiicre yogunlugunun kronik inflamasyon, akut inflamasyon, intestinal
metaplazi ve atrofi dereceleri ile iliskisi aragtirildi. H.pylori hiicre yogunlugu ile kronik

inflamasyon, akut inflamasyon, intestinal metaplazi ve atrofi dereceleri arasinda
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istatistiksel olarak anlamli diizeyde iliski tespit edildi. Degiskenler arasinda pozitif

korelasyon mevcuttu.

Daha biiyiik sayida vaka igeren ve saglikli goniillillerden olusan kontrol
grubunun da bulundugu prospektif ¢alismalarda daha degerli sonuglar elde edilecegini
diistinmekteyiz. Bunun yaninda H. pylori eradikasyonu neticesinde olusacak histolojik
diizelmelerin gozlemlenebilecegi prospektif c¢alismalarin daha degerli veriler
sunacagini diisiinmekteyiz. Ulkemizde Sydney siniflamasi igerisindeki parametrelerin
birbirleri ve hastalarin demografik 6zellikleri ile olan iliskisini inceleyen yeterli sayida
calisma yoktur. Yeterli arastirmalarin neticesinde dispepsinin ve prekanserdz

lezyonlarin iilkemizdeki epidemiyolojisi hakkinda anlamli sonuglar elde edilebilir.
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