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OZET

Tek merkezli on iki y1lik mide poliplerinin retrospektif analizi

Amag: Gastrik polipler genellikle 6zofagogastroduodenoskopide (OGD)
tesadiifen saptanan iist gastrointestinal sistemin asemptomatik lezyonlaridir.
Cogunlukla benign lezyonlardir. Bu ¢calisma gastrik poliplerin histopatolojik 6zellikleri
belirlenmesi ve bu 6zellikleri ile hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri arasinda
olasu iligkilerin analiz edilmesi amaciyla gergeklestirildi.

Gere¢ ve yontem: Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji
Anabilim Dali Endoskopi Unitesinde 12 yillik donemde (2012-2023 yillar1 arasinda)
OGD yapilan hastalarin verileri retrospektif olarak incelendi. Gastrik polip saptanan
1804 hastanin yasu, cinsiyeti, OGD endikasyonlari, sigara ve alkol kullanim aliskanligi,
proton pompa inhibitér ilag (PPI) ve non-steroidal inflamatuar ilag (NSAII) kullanim,
ailede mide kanser dykusu, kolorektal polip/karsinom 6ykisu, Helikobakter pylori
(H.pylori), metaplazisi ve atrofik gastrit varligi, ve saptananan mide poliplerinin yeri,
sayisi, boyutlari, ve histopatolojik inceleme sonuglar1 degerlendirildi.

Bulgular: Bu calisma kapsaminda OGD yapilan 54404 hasta incelendi.
Diglama kriterlerine gore toplam 14073 hasta calisma dis1 birakildi. Calisma
kriterlerine uygun 40331 hastanin 1804’iinde (%4,4) gastrik polip saptandi. Hastalarin
%69,7’s1 (n=1257) kadin, %30,3’1i (n=547) erkek olup yas ortalamas1 60,77+14,10 (18-
98) yild1. En sik sirasiyla dispepsi (%28,7), tarama (%21,4) ve demir eksikligi anemisi
(%17) endikasyonlarryla OGD yapild1. Gastrik poliplerinin en sik yerlesim yeri korpus
(%43,1, n=778) olup ortalama ¢ap1 6,28+5,60 mm olarak saptandi. Gortilme sikligina
gore siras1 ile fundik gland polip [FGP (%61)], hiperplastik polip [HP (%30,7)],
ndroendokrin timoér [NET (%2,3)], adenomatdz polip [AP (%1,8)], ksanthom (%1,2)
ve mide adenokarsinom (%0,9) saptandi. Poliplerin 37°sinde (%2,1) displazi saptandi.
FGP orami kadinlarda daha yiiksek iken HP polip orani erkeklerde yiiksek bulundu
(p<0,001). Yas1 >45 olan hastalarda HP orani daha fazla saptandi (p<0,001). PPI
kullananlarda FGP diger poliplere gore istatistiksel agidan anlamli1 olarak daha yiiksek
bulundu (p<0,001). H. pylori pozitif hastalarda diger poliplere gére HP oran1 daha fazla
saptand1 (p<0,001). Atrofik gastrit ve intestinal metaplazisi bulunanlarda bulunmayan

hastalara gére HP orani daha yiiksek saptandi (Sirasiyla, p<0,01 ve p<0,001).



Sonug: Calismamizdaki gastrik polip prevalansi, literatlirde agiklanan oranlarla
benzerdir. PPI kullanan hastalar ile FGP’ler arasinda bulunan korelasyona karsin, H.
pylori ve prekanserdz lezyonlar olan intestinal metaplazi ve mide atrofisi ile HP’ler
arasinda korelasyonu vardi. Bu nedenle, HP saptanan hastalarda polip cevresindeki
mukozadan yeterli biyopsi alinmas1 6nemlidir

Anahtar kelimeler: Gastrik polip, 6zofagogastroduodenoskopi, fundik gland

polip, hiperplastik polip



ABSTRACT

Single-center twelve-year retrospective analysis of gastric polyps

Aim: Gastric polyps are asymptomatic lesions of the upper gastrointestinal tract
that are usually detected incidentally during esophagogastroduodenoscopy (EGD).
They are mostly benign lesions. This study was carried out to determine the
histopathological features of gastric polyps and to analyze possible relationships
between these features and the demographic and clinical characteristics of the patients.

Material and Method: Data of patients who underwent EGD in the Endoscopy
Unit of Baskent University Faculty of Medicine, Department of Gastroenterology,
during a 12-year period (between 2012 and 2023) were reviewed retrospectively. 1804
patients diagnosed with gastric polyps were analyzed. Age, gender, EGD indications,
smoking and alcohol use habits, proton pump inhibitor drug (PPI) and non-steroidal
inflammatory drug (NSAID) use, family history of stomach cancer, colorectal
polyp/carcinoma history, Helicobacter pylori ( H.pylori), presence of metaplasia and
atrophic gastritis, location, number, size and histopathological examination results of
the detected gastric polyps were evaluated.

Results: Within the scope of this study, 54,404 patients who underwent EGD
were examined. A total of 14,073 patients were excluded from the study according to
the exclusion criteria. Gastric polyps were detected in 1804 (4.4%) of 40,331 patients
who met the study criteria. 69.7% (n=1257) of the patients were female, 30.3% (n=547)
were male, and the average age was 60.77+14.10 (18-98) years. EGD was performed
most frequently for dyspepsia (28.7%), screening (21.4%) and iron deficiency anemia
(17%) indications, respectively. The most common location of gastric polyps was the
corpus (43.1%, n=778) and the average diameter was 6.28+5.60 mm. According to the
frequency of occurrence, 61% fundic gland polyp (FGP), 30.7% hyperplastic polyp
(HP), 2.3% neuroendocrine tumor (NET), 1.8% adenomatous polyp (AP), 1.2%
xanthoma and 0.9% gastric adenocarcinoma was detected as a result of this study.
Dysplasia was detected in 37 (2.1%) of the polyps. While the FGPs were found more
commonly in women, HPs were found more commonly in men (p<0.001). The number
of HPs was found to be statistically significantly higher in patients aged >45 years
(p<0.001). FGP was detected significantly more frequently in PPI users than other



polyp types (p<0.001). HP was found to be higher in H. pylori positive patients
compared to other polyps (p<0.001). HP rate was found to be higher in patients with
atrophic gastritis and intestinal metaplasia than in patients without (p<0.01 and
p<0.001, respectively).

Conclusion: The prevalence of gastric polyp in our study is similar to the rates
reported in the literature. A correlation was found between H. pylori positivity and HPs,
FGP and PPI use, as well as HPs and precancerous lesions like intestinal metaplasia
and gastric atrophy. Therefore, it is important to take adequate biopsies from the
mucosa around the polyp in patients with HP.

Key Words: Gastrik polyp, esophagogastroduodenoscopy, fundic gland polyp,
hyperplastic polyp
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1. GIRIS vE AMAC

Gastrik polipler (GP) mide mukozas1 yilizeyinden liimen icine protriide olan
lezyonlar olarak tanimlanirlar.  Genellikle asemptomatik lezyonlardir ve
ozofagogastroduodenoskopisi (OGD) sirasinda tesadiifen saptamirlar. OGD
kullanilmaya baslanmasindan dnce mide poliplerinin tanisi konvansiyonel radyolojik
yontemleri ile konuluyordu ve tek tedavi segenegi cerrahi yontemdi. Gastrik poliplerini
radyolojik olarak ilk kesfeden kisi 1911 yilinda Heinz olmus, ilk endoskopik tan1 ise
1922 yilinda Schendler tarafindan konulmustur [1], [2].

Gastrik poliplerin en 6nemli klinik 6zellikleri malign doniisiime, kanamaya ya
da anemiye ve mide ¢ikisinda obstriiksiyona yol agabilmeleridir. Bu nedenle gastrik
poliplerin saptanmasi ve yonetimi dnemlidir. Prevalanslari farkli ¢alismalarda %0,3 ile
%6 arasinda degismektedir [3], [4]. Son dekatlarda endoskopik ydntemlerin yaygin
kullanim1 ile mide poliplerinin saptanma orani giderek artmaktadir.

Polipler midenin her yerinde gelisebilir. Farkli hiicre ve dokulardan gelisen
heterojen kdkene sahip olup alt tiplerin prevalansi olduk¢a degiskendir. Mide polipleri
sporadik olabilir veya cesitli organlarda poliplere ve kanserlere yatkinlik yaratan
genetik sendromlar1 olan bireylerde gelisebilir [5]. Helikobakter pilori (Hp)
enfeksiyonu, proton pompa inhibitér (PPI) kullammi ve kronik atrofik gastrit gibi
cesitli faktorler ile iliskilendirilmektedir [6], [7]. Poliplerin ¢ogunlugu benigndir
(vakalarin >%85'1). Mide poliplerinin malignite veya malign doniisiim riski histolojik
yapilarina baglidir [6].

Histolojik ozelliklere goére mide polipleri iki gruba ayrilir; neoplastik ve
neoplastik olmayan polipler. Neoplastik olmayan poliplerin ¢esitli alt tipleri vardir.
Kolorektal poliplerden farkli olarak mide poliplerinin ¢ogu neoplastik degildir.

Histolojik 6zelliklere gore mide polipleri iki gruba ayrilir. Birinci grup, fundik
gland polipleri (FGP'ler), hiperplastik polipler (HP’ler), adenomatdz polipler (AP’ler),
hamartomat6z polipler ve hamartomatdz olmayan polipozis sendromlar1 gibi epitelyal
poliplerdir. Ikinci grup ise gastrointestinal stromal tiimér (GIST), leiomiyom,
inflamatuar fibroid polip, fibroma ve fibromiyom, lipom, ektopik pankreas, nérojenik
ve vaskuler tumorler ve noroendokrin timdrler (NET/karsinoidler) gibi mukozal

olmayan intramural poliplerdir. Malign doniisiim riski histolojik tipe baglidir: HP’lerde
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diisiik iken, adenom poliplerde daha yiiksek (%30'a kadar) oldugu bilinmektedir [8],
[9], [10].

HP’ler eskiden en yaygin goriilen polipler [11],[12] olup, prevalans1 yaklagsik
%70't1 [3]. Ancak son yillarda yapilan ¢aligmalar, FGP prevalansinin biiyiik dlgiide
arttigini gostermektedir. Bazi ¢alismalar, mide polip spektrumundaki bu degismeye yol
acabilecek cesitli durumlar one siirdiiler [4]; bunlar arasinda OGD igin genisletilmis
endikasyonlar, PPI'lerin uzun siireli kullanimi, Hp enfeksiyonunun azaltilmasi ve genel
poplilasyonda saglik bilincinin arttirilmasi gibi nedenler yer almaktadir. Amerika
Birlesik Devletleri'nde OGD ile tespit edilen en yaygin polip tiirii FGP'leridir.

Neoplastik polipler énemlidir; ¢linkii potansiyel mide kanser onculleridir.
Gastrointestinal malignite kiiresel bir onkolojik sorundur. Mide karsinomu insidansinin
artmasiyla birlikte, gastrik poliplerin endoskopide biyopsi ile tanimlanmasi
karsinogenezin ilerlemesini 6nleyebilir [13]. 2022 Diinya Saglik Orgiitii'niin (WHO)
verilerine gore mide kanseri, diinya ¢apinda en sik goriilen besinci kanser olup, toplam
kanser vakalarinin %9,2'sin1 olusturur ve kansere bagli 6liimlerin %6,1'ini olusturan
besinci O6nde gelen 6lim nedenidir. Mide kanserli hastalarin ¢ogunun ileri evre
hastalikla bagvurmasi nedeniyle mortalite oranlar1 ytliksektir [14].

Bu calismanin amaci, mide poliplerinin sikligini, sayisini, boyutunu, yerlesim
yerini ve histopatolojik 6zelliklerini belirlemektir. Ayrica, mide polip 6zellikleri ile
hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri arasinda olas1 iliskilerin analiz edilmesi

amaglandi.
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2. GENEL BILGILER

2.1. Gastrik Polipler

2.1.1. Gastrik Poliplerin Tanim
Gastrik polipleri, midedeki farkli hiicre veya epitelyal kompartmanlardan

kaynaklanan, farkli sebeplere, histolojiye, malignite potansiyeline sahip ve farkl timor
yatkinlik sendromlariyla birliktelik gosteren genis bir yelpazedeki lezyonlardan olusur.
GP’leri genel olarak mide mukozasi yilizeyinden liimen igine protriide olan luminal
lezyonlar olarak tanimlanabilir [15].

OGD’lerin yaklasik %1 ila %6'sinda midede polipler bulunur [16], [17]. Cogu
polip epitelyal kokenlidir ve asemptomatiktir [16]. Mide polipleriyle iligkili klinik
bulgular polipin boyutuna ve lokalizasyonuna bagli olarak degismektedir Polip
ylizeyinin erozyonu veya iilserasyonu okiilt kanamaya, demir eksikligi anemisine
(DEA) ve nadiren Ust gastrointestinal kanamayan neden olabilir. Antrumdan pilora
gecme potansiyeli olan biiyiik polipler aralikli tikanikliga neden olabilir. Agri, bulanti
ve kusma gibi spesifik olmayan semptomlar ¢ogu hastada sik goriilebilir [18].

Gastrik poliplerin endoskopik goriinlimleri mukozadan hafif kalkik plaktan,
yumusak, multilobule, noduler lezyonlar, daha nadiren genis tabanli ve sesil lezyonlar
seklinde degiskenlik gosterebilir [15] . Poliplerin biyik bir cogunluguna endoskopik
gorandmleri ile kesin tan1 konulmamasina ragmen, poliplerin bazi 06zellikleri
endoskopistin taniy1 tahmin etmesine yardim edebilir [15]. Poliplerin lokalizasyonu
onemlidir. Ornegin FGP’ler fundus ve korpusta. AP’ler cogunlukla antrumda
bulunmaktadir. HP’ler, FGP’leri, NET’ler ve metastatik tumdrlere bagli polipler
multiple olma egilimindedir. Poliplerin renkleri taninin tahmin edilmesine daha az
katk1 saglar, Cunki poliplerin buyuk cogunlugu somon veya pembe renktedir [15].

Gastrik poliplerinin tedavisi ve takibinin planlanmasi i¢in histolojik tam
gereklidir. Mide poliplerinin ¢ogunlugu asemptomatik oldugundan veya tesadiifen
bulundugundan, degerlendirme ¢ogunlukla dispepsi sikayeti veya rutin tam kan sayimi1
sirasinda anemi bulgusu ile baglar. Yalnizca ¢ok biiylik mide polipleri, bilgisayarl
tomografi (BT) taramasi veya manyetik rezonans goriintileme (MRI) gibi invazif
olmayan goérintilemelerde tespit edilmesi muimkundir. Mide poliplerinin
degerlendirilmesinde altin standart, deneyimli bir endoskopist tarafindan yapilan
OGD’den olusur [19]. Mide polipleri siklikla inflamatuar bir arka plan veya polipozis

sendromu ile iliskili olarak ortaya cikar. Bu nedenle, mide poliplerinin dogru
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yorumlanmasi ve tanisi i¢in ¢evre mukozasina dikkat edilmesi ve sendromik mide

poliplerinin bilinmesi énemlidir [20].

2.1.2. Gastrik Poliplerin Prevalansi

Gastrik poliplerin prevalansi yas, cinsiyet, aile oykiisii, cografi farklilik gibi
popiilasyona 6zgii nedenlere gore degisir. Calismalara gore OGD yapilan hastalarda
mide poliplerinin prevalansi %2 ile %6 arasinda degismektedir. Bunlardan HP'ler %17
ile %42'sini, FGP'ler %37 ile %77'sini, AP’ler %0,5 ile %1'ini ve malign neoplazm
yaklasik %1 ile %2'sini temsil eder. Mide poliplerinin biiyiik olasilikla fundusta
bulunmas1 muhtemeldir ve artan yasla iliskili olarak artan bir prevalansa sahiptir [4],
[21], [22].

Literatiirde cinsiyetler arasindaki dagilim biiytlik farkliliklar gostermektedir.
Kadinlarin FGP'ye sahip olma olasilig1 daha yiiksektir ve erkeklerin de AP’ye sahip
olma olasilig1 daha yiiksektir [21].

Mide poliplerinin olusumunda, esas olarak H.pylori enfeksiyon oranindaki
farkliliklardan kaynaklanan biiyiik cografi farkliliklar gézlemlenmistir [23]. H.pylori
enfeksiyonu oranlarinin yiiksek oldugu bolgelerde, displazili veya displazisiz HP'ler en
yaygin bulunur. Buna karsilik, FGP'ler, H. pylori enfeksiyonunun diisiik olan ve PPI
tedavisinin yiiksek kullanildigi bolgelerde (6rnegin bati {ilkeleri) en sik karsilasilan

polip taradar [4], [17].

2.1.3. Gastrik Poliplerin Siniflandirilmasi
Polipler; goriiniimleri, boyutlari, sapli veya sapsiz olmalar1 ya da sayilari ile
tanimlanabilmektedir. Spesifik tanimlama ise histolojik degerlendirme temelinde

yapilmaktadir.

2.1.4. Histolojik Simiflandirma
Genel olarak polipler bezlerden ve destekleyici stromal dokudan olusur ve
epitelyal ve epitelyal olmayan intramural polipler olarak iki gruba ayrilabilir. Epitelyal
mide polipleri iki ana tipte siniflandirilabilir: (a) neoplastik tip ve (b) neoplastik
olmayan tip. Bu iki tip arasindaki ayrim Oncelikle epitel hiicrelerinin sitolojik
ozelliklerine dayanmaktadir. Neoplastik polipler olgunlasmamis displastik epitel
hiicrelerinden olusurken, neoplastik olmayan polipler normal goriinen veya rejeneratif

epitel hiicrelerinden olusur [1].
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Ingiliz Gastroenteroloji Dernegi 2009 mide poliplerini (a) epitelyal ve (b)

epitelyal olmayan intramural polipler

olarak 2 farkli gruba aymrmustir. Gastrik

poliplerin genel siniflandirilmas1 Tablo 2.1°de ve Epitelyal poliplerin siniflandirilmast

Tablo 2.2°de gosterilmistir.

Tablo 2. 1. Gastrik poliplerin simiflandirilmasi (Ingiliz Gastroenteroloji

Dernegi 2009)

Epitelyal

Epitelyal olmayan

Fundik gland polip

Gastrointestinal stromal timor

Hiperplastik polip

Leiomyom

Adenomat6z polip

Inflamatuvar fibroid polip

Hamatomat6z polip

Fibrom ve fibromyom

e Juvenil polip

e Peutz-Jeghers sendrom

e Cowden sendrom
Polipozis sendromlari (Non-
hamartomattz)

e Juvenil polipozis

e Familyal adenomat6z Polipozis

(FAP)

Lipom
Ektopik pankreas
Norojenik ve vaskiler timorler

Noroendokrin timor

Tablo 2. 2. Epitelyal poliplerin siniflandirilmasi

Neoplastik olmayan
Hiperplastik
Inflamatuar fibroid polip
Hamartomatoz

Cronkhite-Canada sendromu

Hiperplastik Polipler (HP)

Neoplastik

Adenom

Karsinom (primer veya sekonder)
Noroendokrin timor

Fundik gland polip

HP'ler, gastrik poliplerin ikinci en yaygin tipidir ve gastrik polip’lerin %14 ile

%40'1m1 olusturur [3], [24], [25], [26]. H. pylori prevalansinin yiiksek oldugu bolgelerde

HP'ler mide poliplerinin %75'ine kadarin1 olusturur [27]. Erkeklerde ve kadinlarda
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goriilme siklig1 benzerdir; cogu orta ila geg¢ yetiskinlik doneminde teshis edilir [25],
[28] ve cogunlukla tesadiifen teshis edilir. .

HP'ler sapli ya da sesildir, ¢cap1 2 cm'den kiigiiktiir ve her yerde ortaya
cikabilmelerine ragmen tipik olarak antrumda ortaya ¢ikarlar. Histolojik olarak, lamina
proprianin derinliklerine uzanan tirbuson goriiniimii veren, uzun, kivrimli ¢ukurlar
kaplayan yiizey foveolar hiicrelerin proliferasyonu vardir. HP'ler pilor bezleri, esas
hiicreler ve parietal hicreler icerebilir ve histolojik goérintmleri hamartomlara ve
inflamatuar durumlara benzeyebilir [29].

HP'ler, altta yatan kronik inflamatuar uyariya yanit olarak hiper-rejeneratif
epitelden kaynaklanir. Bu nedenle kronik inflamatuar durumlarda (6rn. kronik atrofik
gastrit), H. pylori'de, pernisiydz anemide, iilser ve erozyonlarmm yakininda ve
gastroenterostomi  bolgelerinde gozlenirler [30]. HP'ler genellikle H. pylori
enfeksiyonuyla (mevcut aktif enfeksiyon veya onceki enfeksiyon) iliskilidir. Aktif H.
pylori enfeksiyonunun varliginda, eradikasyonu ile vakalarin biiyiik ¢ogunlugunda
HP'ler geriler [31], [32], [33].Vakalarin %30'unda H. pylori enfeksiyonu, polipin
kendisinde degil, yalnizca g¢evresindeki mukozada bulunabilir. Bu nedenle polibin
cevresindeki mukozadan yeterli biyopsi alinmasi ¢ok 6nemlidir [34].

HP'ler nadiren semptomatiktir, ancak daha biiyiik polipler ylizeyde iilserleserek
gizli ve daha az siklikla asikar (st gastrointestinal kanamaya yol agabilir [28]. Buyuk
sapli antral polipler nadiren aralikli mide ¢ikis tikanikligr ile ortaya ¢ikabilir [35].

Nadir de olsa HP’lerin malign transformasyonu iyi belgelenmistir; tahminen
%5-37'sinde fokal intestinal metaplazisi, %2-20'sinde fokal displazisi vardir [17], [36]
ve %2-6'sinda adenokarsinom bulunur [27]. 1 cm'den biiyiik polipler ve sapli polipler
daha yiliksek malign donilistim riski tasirlar [37], [38]. Bu nedenle histolojik
degerlendirme i¢in daha biiylik poliplerin tamamen eksize edilmesi gerekir. Daha da
onemlisi, ¢evredeki mukoza da malign dontisim agisindan belki de HP'lerin
kendisinden daha fazla risk altinda olabilir [30], [37].

Fundik Gland Polipler (FGP)

FGP'ler, gastrik poliplerin en sik goriilen tipidir ve rutin OGD yapilan
hastalarin %0,8 ile 23'inde goriilebilir [39], [40]. Tim mide poliplerinin neredeyse
%80'ini olusturur ve H.pylori enfeksiyonu oranlariin diisiik oldugu bdlgelerde daha
yaygin oldugu goriilmektedir [4], [17].

FGP'ler ¢esitli klinik durumlarda gelisebilir;

a) PPI tedavisinin bir sonucu olarak
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b) Sporadik

c) FAP, gastric adenocarcinoma proximal polyposis of the stomach (GAPPS)
MUTY H-associated polyposis (MAP) gibi Herediter polipozis sendromlarinda

d) Muhtemelen Zollinger-Ellison sendromlu hastalar [41], [42], [43].

Sendromik olmayan polipler en sik 40-60 yaslarinda teshis edilir ve kadinlarda
daha sik goriiliir. Sendromik FGP'ler genellikle cinsiyet ayrimi olmaksizin daha geng
yasta (20-40 yas) gelisir [44].

1993'ten bu yana, PPI'larin mide poliplerinin gelisimindeki roliine iliskin ¢ok
sayida rapor bulunmaktadir [21], [45]. Yapilan calismalar, uzun siireli PPI
kullananlarda kullanmayanlara gére FGP sikliginin daha yiiksek oldugu bildirmistir.
PPI kullanimi ile FGP'ler arasindaki iliskinin fizyolojik temeline iliskin gesitli teorilerin
onerilmis olmasma ve esas olarak PPI'mn indiikledigi hipergastrinemi ve
enterokromafin benzeri hiicre hiperplazisi gibi hayvan modellerinde desteklenmesine
ragmen, dogrudan nedensel bir iliskiye dair insan kaniti eksiktir [46], [47]. Sonug
olarak, PPI tedavisi kesildikten sonra FGP'lerin gerileyip gerilemedigi de belirsizdir ve
bu konudaki veriler ¢eliskilidir. [10], [26], [48].

FGP'ler dizgun bir yuzeye sahip kicik (1-7 mm), yuvarlak, yar1 saydam
polipler olarak bulunur. Bunlar yalnizca oksintik mukozadan kaynaklanirlar ve gevre
mukozasi endoskopik olarak genelde normaldir [49]. FGP'ler tipik olarak dimunitif ve
sesil polipler olarak ortaya ¢ikar ve boyutlari 1 ila 8 mm arasinda degismektedir ancak
¢ogu zaman 5 mm'den kiigiiktiirler. FGP'ler en sik korpus ve fundusta bulunur [25],
[50]. Sporadik FGP'ler tipik olarak tek bir polip olarak ortaya ¢ikar; ancak sendromik
olmayan hastalarin %25'e kadarinda birden fazla (genellikle 2-15) FGP gelisebilir.
Sendromik durumlarda, FAP hastalarinin %40-80'inde ve GAPPS hastalarinin ¢cogunda
100'den fazla polip saptanir [49].

Sendromik olmayan vakalarda displastik doniisiim nadirdir (%1) [51]. Bununla
birlikte, daha buyik FGP'lerin [52](>1 cm) %]1,9 oraninda displastik oldugu ve %1,9
oraninda da fokal kanser igerdigi gosterilmistir [53]. Ancak sendromik FGP'lerde
(genellikle foveolar tipte) %25-46 oraninda displastik dontisiim vardir [54]. Diisiik
dereceli displaziden yiiksek dereceli displaziye veya adenokarsinoma ilerleme orani
FAP ile iliskili vakalarda disiiktiir (6 yillik ortalama takipte %4) [55] ancak GAPPS
hastalarinda daha yiiksektir [42].

FGP'ler, boyutun 1cm'den biiyiik olmasi, semptomatik olmasi, antral yerlesimi,

iilserasyon gibi 6zelliklere sahip olmadiklar siirece eksizyon gerektirmezler [56]. Uzun
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siireli PPI kullanan hastalar PPI'nin uygunlugu, PPi dozu ve alternatif tedaviler
acisindan yeniden degerlendirilmelidir [53].

Geng hastalar1 tedavi ederken (<40 yas) ve ¢ok sayida polipli (>20) ve displastik
degisiklik siiphesi olan (atipik yiizey veya vaskiiler patern) vakalarda sendromik FGP
olasilig1 dikkate alinmalidir. Es zamanli duodenal adenomlarin varliginda FAP veya
MAP olasilig1 dikkate alinmalidir [52].

FAP ortami1 disinda, FGP'ler icin siirveyans gastroskopisinin herhangi bir roli
yoktur [29].

Adenomatdéz Polipler (AP)

AP’ler liimene dogru protriide olan ekzofitik/polipoid displastik epitelyal
biliylimelerdir. Mide adenomlar1 genellikle hasarli mukozadan gelisir [52]. Atrofik
gastrit ve bagirsak metaplazisi siklikla bu poliplerin gelisimi ile iliskilidir, ancak
H.pylori enfeksiyonu ile kanitlanmis bir iligski yoktur [57].

AP’ler mide kanserinin énculeridir ve bu nedenle gercek neoplazmalar olarak
kabul edilirler. Bunlarin gastrik poliplerin %3-25"ini olugturdugu tahmin edilmektedir,
ancak bat1 popiilasyonlariyla karsilastirildiginda doguda daha yaygin goriinmektedir
[56]. Cogunlukla soliter lezyonlar olarak ortaya cikarlar ve midenin herhangi bir
yerinde ortaya ¢ikabilmelerine ragmen antrumda daha sik goriiliirler [25], [58].

Histolojik olarak kolon adenomlarina benzer sekilde tiibiiler, villoz ve
tiiblilovilloz ayrimlarla siniflandirilirlar [57]. Mide adenomlarinin dort genel kategorisi
vardir. Bunlar bagirsak, foveolar, pilorik bezi ve oksintik tipleri igerir [52].

AP’ler en sik altinci veya yedinci dekatlarda tesadiifen bulunur ve kadin ve
erkeklerde esit siklikta goriiliir. Diger gastrik poliplerde oldugu gibi hem sporadik hem
de sendromik AP’ler tanimlanmaktadir. FGP'ler, FAP hastalarinda en sik goriilen
gastrik polip olsa da, AP’ler de ortaya ¢ikar ve sporadik AP’ler kiyasla geng bireylerde
tipik olarak antrumda soliter bir polip olarak ortaya ¢ikar [56].

AP’ler nadiren semptomatiktir, ancak semptomlara neden olurlarsa, bu
genellikle daha buytk poliplerde olur ve Ust gastrointestinal kanama veya obtriiksiyon
olarak ortaya ¢ikabilir. Endoskopik olarak AP’ler kabarik lezyonlar olarak goriiniir ve
diiz veya sesil olabilir. Boyutlar1 degisiklik gosterir ancak nadiren 2 cm'yi asarlar [56].

Literatiirde bildirilen degisken veriler nedeniyle AP’lerin malign doniisiim
orani belirsizdir. Tahmini olarak %8-59'u senkron mide kanseri ile iliskili olabilir [59].

Daha biiyiik polip boyutu, diiz veya sapsiz goriiniim, villoz histoloji ve displazi,

daha yiiksek malignite riski ile iliskilidir [50], [60]. iki cm'den biiyiik poliplerin ve
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vill6z histolojinin %28-40 malign insidansina sahip oldugu rapor edilmistir [8], [61],
[62].

Tedavi acisindan, malign potansiyelleri géz Oniine alindiginda, boyutuna
bakilmaksizin tiim AP’ler tamamen rezeke edilmelidir [27]. Daha kiigiik lezyonlarin
cikarilmasinda genellikle endoskopik mukozal rezeksiyon (EMR) tercih edilir. Bunun
aksine, daha biyik (> 15 mm) veya genis tabanli polipler i¢in, negatif sinirlar elde
etmek amaciyla ve daha yiiksek invazif neoplazi riski nedeniyle endoskopik
submukozal diseksiyon (ESD) tavsiye edilir. Senkron neoplaziyi, gastrik atrofiyi veya
intestinal—metaplazisini tanimlamak ig¢in ¢evre mukozasinin degerlendirmesi
yapilmalidir [63]. Endoskopik rezeksiyona uygun olmayan AP’lerde cerrahi
distintilmelidir [57].

Baslangigta histolojik olarak invaziv olmayan AP’li vakalarin %4 ile %30’unda
tam rezeksiyon sonrasinda invazif karsinoma gelisebilir [64], [65], [66]. AP’lerin tam
eksizyondan %2,6 rekirrens riski ve metakron veya senkron mide kanseri riski
nedeniyle, siirveyans endoskopisi onerilmektedir [67], [68].

Tamamen rezeke edilmemis veya tam rezeksiyondan sonra yliksek derece
displazi veya intramukozal karsinom tespit edilen AP’ler icin 6. Ayda OGD tekrar
edilmesi énerilmektedir. Diger tiim AP’lerden 1 y1l sonra OGD tekrar edilmelidir [19].

Kardiya dis1t mide kanseri agisindan diisiik riskli (6rn. negatif aile Oykiisii,
yiiksek riskli irksal/etnik kdkene sahip olmayan, preneoplastik degisiklik saptanmayan)
ve OGD takipleri negatif olan hastalarda, daha genis bir aralik, drnegin her 3 ila 5 y1lda
bir yapilmas1 makul olabilir [19].

Antrumda soliter bir AP bulunan geng¢ hastalarda, Ozellikle birden fazla

FGP'nin oldugu durumlarda, FAP diisiiniilmeli ve uygun tedavi uygulanmalidir [27].
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Tablo 2. 3.HP, FGP ve AP’ dzellikleri

Fundik gland polip

Hiperplastik polip

Adenom

Prevalans En yaygin (GP’lerin | %14-40 (H.pylori’nin @ %3-25(Dogu toplumlarda
%47’sine kadar) Eg?geélrell: de Okci;;ﬁl; da daha yaygin)
yuksek)
En sik midedeki Korpus (fundus) Antrum (soliter); | Antrum
lokalizasyonu korpus veya antrum
(multipl)
Malign Cok nadir Diisiik Yiksek
potansiyeli
Boyut <5mm(1-8mm), sesil = 1-2cm tekli, <lcm @ Degisiklik gosterir ancak
multipl nadiren > 2cm
Say1 Siklikla multipl (>50 | Tekli, birden fazla Tekli
ise polipozis ' olabilir
sendromu olabilir)
Sendromlarla FAP Meniere vb Yok
iliskisi
H. pylori ile Belirlenmemi( Evet Yok
iliskisi koruyucu olabilir)
PPI ile iliskisi Evet Yok Yok

Gastrik Noroendokrin Tumorler

Mide Karsinoidleri, DSO tarafindan korpus veya fundusun oksintik
mukozasinda ortaya ¢ikan, fonksiyon gostermeyen enterokromafin benzeri hiicrelerden
olusan, iyi diferansiye endokrin neoplazmalar olarak tanimlanmaktadir [69].

Mide karsinoidleri nadirdir, mide neoplazmlarinin %0,5'inden azin1 temsil eder
[70], [71] ve tipik olarak korpus ve fundusta bulunur. (%90) [25].

Midede her biri farkli klinigi ile ortaya ¢ikan ve her birinin farkli prognozlari
ve tedavi protokolleri olan 4 tip karsinoid tiimor tipleri vardir. Endoskopik olarak
submukozal lezyon seklinde ve bazen de iilserasyonlarla birlikte goriiliirler [72].

Tip I ve II karsinoidleri neredeyse tamamen korpus ve fundusta ortaya ¢ikar ve
kiimeler halinde birkag polip gorular. Tip 111 lezyonlar genellikle tektir ve midenin her
yerinde olusabilir. Tip IV karsinoidler midenin herhangi bir yerinde ortaya ¢ikabilir ve
prognozu ¢ok daha kotudir. Histolojik olarak bu NET’ler benzer goriinmektedir ve
polipoid olmayan mukozadan alinan biyopsiler timor tipini, prognozu ve tedaviyi ayirt
etmede kritik 6neme sahiptir [57].

Tip LNET

Tip I NET’ler en sik goriilenlerdir. Bunlar orta yasli kadinlarda (%70-80)

meydana gelir ve otoimmiin metaplastik atrofik gastrit (otoimmin gastrit olarak da
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bilinir) ortaminda ortaya ¢ikan enterokromafin benzeri hiicre hiperplazisinin sonucudur
[73] .

Tip II ve tip III néroen NET lerle karsilagtirildiginda, tip I lezyonlar son derece
diisiikk metastatik hastalik oranlariyla miikemmel bir prognoza sahiptir [73]. Goriiniir
lezyonlarin endoskopik mukozal rezeksiyonu ve yakin endoskopik takip onemlidir,
ancak bu konuda mevcut bir kilavuz veya 6neri mevcut degildir. Uyarici G hiicrelerinin
cikarilmasima yonelik antrektominin uzun siireli tedavi olarak da yararli oldugu
kanitlanmistir ve altta yatan pernisiydz aneminin varliginda tedavisi onerilmektedir
[74].

Tip 2 NET

Tip 11 NET’ler nadirdir ve multiple endokrin neoplazi 1 sendromu (MEN 1),
Zollinger-Ellison sendromu veya gastrointestinal sistemin herhangi bir yerinde gastrin
salgilayan bir tiimor varliginda ortaya ¢ikar. Bu tip I NET ler, tip | NET lere gore daha
kot prognoza sahiptir ve vakalarin yaklasik %30'unda metastaz vardir [73] ancak tip
I11 NET ’lere gore daha iyi prognoza sahipler.

Tip 3NET

Ikinci en sik goriilen tip olan Tip III NET lerin iliskili bir klinik sendromu
yoktur; bu lezyonlar sporadiktir. Tip | ve tip Il NET’ler agirlikli olarak mide
govdesinde ortaya g¢ikar ve ¢ok sayida iken, tip III NET’ler midenin herhangi bir
yerinde ortaya ¢ikabilir ve tipik olarak soliterdir. Tip I ve tip II NET lerin miikemmel
prognozunun aksine, ¢ap1 2 cm'den biiyiik olan tip III NET lerin %71'inde lenf nodu
metastazi bulunur [75]. Tip III NET vakalarimin neredeyse tamaminda cerrahi
rezeksiyon onerilir [75].

T'ip4 NET

Tip IV NET ler (ayn1 zamanda az diferansiye néroendokrin karsinomlar olarak
da bilinir) nadir soliter tiimorlerdir. Midenin herhangi bir yerinde ortaya ¢ikabilirler ve
cogunlukla yash erkeklerde (>60 yas) ortaya cikarlar. Teshis konuldugunda, bu
timorler genellikle biyuktar (50-70 mm), dlseredir ve paryetal hicrelerin asit
salgisindaki kusurun bir sonucu olarak geligir. Ne yazik ki, tan1 aninda bu tiimorlerin
cogu zaten ileri evrededir, yaygin metastazlidir ve kotii prognozla iligkilidir [75], [76],
[77].

Hamartomatdz Polipler
Hamartomatdz polipler tipik olarak mukoza bazlidir ancak 3 embriyonik

tabakanin herhangi birinden gelisebilir. Ornekler arasinda Peutz-Jeghers polipleri ve
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jiivenil poliplerin yani sira 6zel isimleri olmayan hamartomatdz polipler yer alir. Bunlar
sporadik olabilir veya Peutz-Jeghers sendromu, juvenil polipozis sendromu ve Cowden
sendromu (PTEN veya multipl hamartoma sendromu) gibi cesitli polipozis
sendromlariyla iliskili olabilir [57].

Peutz-Jeghers sendromu

Peutz-Jeghers sendromu, gastrointestinal sistem boyunca hamartomattz
polipler ve en 6nemlisi dudaklarda olmak lzere mukokutantz hiperpigmentasyonu
iceren benzersiz bulgulara sahip, otozomal dominant kalitsal bir hastaliktir [78]. Bu
sendromu olan hastalarin ince bagirsak veya kolon poliplerine sahip olma olasilig1 daha
yliksek olsa da, mide polipleri hastalarin yaklasik %15 ile %30'unda goriiliir [79].
Mide’nin sendromik polipleri genellikle spesifik olmayan mide HPlerinden ayirt
edilemez [80].

Peutz-Jeghers polipleri malign potansiyele sahiptir ve mide karsinomu ile
basvuran hastalarin ortalama yasinin 30 oldugu tahmin edilmektedir [79]. Giincel
oneriler, mide poliplerinin 8 ile 21 yas gibi erken bir yasta taranmasini1 dnermektedir.
Bir cm'den buytk Gastrik Peutz-Jeghers polipleri endoskopik olarak rezeke edilmeli ve
hastalar yillik gézetim altinda tutulmalidir [29]. Daha kii¢iik (<1 cm) polipleri olan
hastalar i¢in, her 2 ila 3 yilda bir gozetim endoskopisi Onerilir, [78] ancak kiiglik
polipler belirli klinik ortamlarda ¢ikarilabilir.

Juvenil polipozis sendromu

Juvenil polipler, esas olarak fazla miktarda lamina propria ve dilate Kistik
bezlerden olusan mukozal tliimdrlerdir. Jiivenil polipler tipik olarak antrumda soliter
sapli lezyonlarr olarak ortaya ¢ikar ve boyutlart 3 mm ila 20 mm arasinda degisir. Tek
basina bulunduklarinda, bir sendromla ilgisi olmayan, tesadiifi iyi huylu lezyonlar
olduklarina inanilmaktadir. Ancak birden fazla jiivenil polip goriildiigiinde jiivenil
polipozis sendromu akla gelmelidir. Juvenil polipozis otozomal dominant bir hastaliktir
ve Omir boyu gastrik malignite riski %50'den fazladir [81]. Bu nedenle juvenil
polipozis sendromu i¢in 18 yastan itibaren ve sonrasinda her 3 yilda bir endoskopik
tarama onerilmektedir [29].

Cowden sendromu

Cowden sendromu, 3 embriyonik tabakanin tiimiinde hamartomatdz dokunun
asir1 biiylimesi ile karakterize edilen baska bir otozomal dominant, birden ¢ok sistemi
etkileyen bir bozuklugudur. Hastalarin %80’inde PTEN mutasyonu vardir. Bu

sendromun tanisi i¢in fasiyal trikilemmomalar, akral keratoz ve papillomatdz papuller
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dabhil ¢esitli patognomonik kriterler vardir [82]. Cowden sendromu daha ¢ok kadinlarda
goriiliir ve tanis1 genellikle 16 ile 65 yas arasinda konuluyor [83]. Gastrointestinal
poliplerin maligniteye doniismesinin son derece nadir oldugu diisiiniilmektedir; bu
nedenle siirveyans endoskopisi cogu kisi tarafindan dnerilmemektedir [57].

Ksantom

Klinik olarak 6nemsiz olan bu lezyonlar yas ilerledikce erkeklerde kadinlardan
daha sik goriiliir ve siklikla kronik gastrit, bagirsak metaplazisi ve safra reflii
gastropatisi ile iligkilidir [84], [85].

Hiperkolesterolemi ile iligkili degildirler ve HPlerle birlikte bulunabilirler.
Biiytik olciide tek veya ¢ok sayida, 1 ila 2 mm capinda, yuvarlak veya oval, 1yi sinirli,
sarl, makiiler veya nodiiler lezyonlardir. En sik midenin kiigiik kiirvatiir boyunca
bulunurlar. Histolojik olarak lamina propriay1 isgal eden, kolesterol ve notr yag iceren
olgun lipid yiiklii makrofajlarin birikimlerinden olusurlar. Onemli ayiric1 tamilar
arasinda mikobakteri avium intraseliiler, miisifajlar, graniiler hiicreli timorler ve tagh
hicreli karsinomlar yer alir [86].

Inflamatuar fibroid Polipler

Submukozada ortaya ¢ikan bu histolojik olarak benzersiz lezyonlar, ilk kez
1949'da Vanek tarafindan eozinofilik infiltrasyonlu gastrik submukozal graniilomlar
olarak tanimland1 [87]. Inflamatuar fibroid Polipler her yasta ortaya ¢ikabilir, ancak en
yaygin olan1 50 ila 60 yas arasidir ve kadinlarda goriilme siklig1 biraz daha yiiksektir.
Bunlar nadir lezyonlardir ve tahmini prevalansi %0,09'dur [17], [88].

Inflamatuar fibroid Polipler siklikla gastrik pilorda veya distal antrumda soliter
lezyonlar olarak ortaya ¢ikar ve tipik olarak kii¢iik (<1,5 cm) ve sesildir. Nadiren klinik
semptomlara neden olurlar; ancak, mide ¢ikig tikanikligina neden olan birkag biyuk
mide inflamatuar fibroid Polip vakasi rapor edilmistir. Bu lezyonlarin malignite
potansiyeli yoktur; bu nedenle ilk histolojik tanisindan sonra endoskopik takip
onerilmemektedir. Daha buyuk ve/veya semptomatik lezyonlar igin tam endoskopik
rezeksiyon gerektirebilir [26].

Gastrointestinal Stromal Tumor

Gastrointestinal ~ stromal tiimorler (GIST'ler) muskularis propriadan
kaynaklanan nadir bag dokusu tiimoérleridir ve tiim malign gastrointestinal tiimorlerin
%]1 ila %3"inii olustururlar [89]. GIST'ler siklikla tiimérle ilgisi olmayan nedenlerle
yapilan OGD sirasinda tesadiifen saptanir [90]. Bu tiimérler liiminal gastrointestinal

sistem boyunca herhangi bir yerde ortaya ¢ikabilse de en yaygin yerlesim yeri midedir.
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En sik erkeklerde ve mide fundusunda bulunur. Klinik 6zellikler tiimoriin anatomik
yerlesimine, biiyiikliigiine ve agresifligine bagli olarak degisiklik gdsterebilir [91].

Endoskopik olarak, GIST ler iyi smirli submukozal lezyonlardir (ortalama cap
6 cm), bazen erode veya lilsere olmus iist mukozasina sahiptirler [92].

GIST'lerin bagirsagin  pacemaker hiicreleri olan Cajal'in interstisyel
hiicrelerinden kaynaklandigina inaniliyor [92]. Bu lezyonlarin %95'inde CD117
pozitifligi vardir ve c-Kit veya PDGFRA proto-onkogen mutasyonuna sahiptir [29].
GIST'ler i¢in en giivenilir prognostik faktorler primer timoriin yeri, boyutu ve mitotik
indekstir. Endoskopik ultrasonografi (EUS) ve BT lokal ve metastatik yayilimin
belirlenmesinde 6nemlidir [93], [94], [95].

Tiim GIST’lerin malignite potansiyeli bulunmakatadir [96]. Tedavi tiimoriin
evresine baglidir. Eger midede lokalize ise tiimdr cerrahi olarak rezeke edilebilir.
Timdr metastatikse veya rezeke edilemiyorsa, c-Kit mutasyonu eksprese eden
tumorlerde imatinib ilk tercih edilen kemoterapétik ajandir. Ek olarak, GIST'lerin
genotiplenmesi, neoadjuvan veya adjuvan imatinib ile tedavi secgeneklerini
siniflandirmak i¢in 6nemli bir terapotik miidahale haline gelmistir [97], [98], [99]
Biiyiik (>2 cm) veya semptomatik GIST'leri olan hastalarin cerrahi miidahaleye

ihtiyaci olmasina ragmen, diger bir¢ok hastada gerekmeyebilir [100].

2.1.5. Mide Kanseri
Mide kanseri, kanser ile iligkili mortalite ve morbiditenin 6nemli nedenlerinden

biridir. Mide kanserinin dagilimi diinya capinda o©nemli oOlgiide ¢esitlilik
gostermektedir; Dogu Asya (Kore), Dogu Avrupa ve Orta ve Latin Amerika'da en
yiiksek insidans oranlarinin (100.000 erkekte >60) gortildiigti bolgeler bulunmaktadir
[101].

Japonya ve Giiney Kore harig, diinya capindaki mide kanserlerinin ¢coguna geg
asamada teshis konuluyor ve bu da ortalama %29'luk 5 yillik sagkalim oraniyla kot
prognozla sonuglaniyor [102], [103].

Mide kanseri prevalansinda son yillarda belirgin bir azalma olmustur. Ancak
hala 6nemli bir hastaliktir [104]. Tam olarak mekanizmasi bilinmemekle beraber mide
kanser etiyolojisinde en 6nemli rol oynayan faktér H.pyloridir [105]. 30 yasin altinda
mide kanseri son derece nadirdir ve yas ile beraber insidansi artmaktadir. Mide
kanserinin bir¢ok histolojik siniflandirmasi vardir. Laurén smiflandirmasinin mide

karsinomunun dogal seyrini, 6zellikle ¢evresel faktorlerle, goriilme siklig1 egilimleriyle
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ve Onciilleriyle olan iligkisi agisindan degerlendirilmesinde yararli oldugu
kanitlanmistir. Lezyonlar iki ana tipten birinde siniflandirilir: intestinal ve diffiz tipi.
Yaklasik olarak esit miktarlarda intestinal ve diffiiz bilesenler iceren tiimorlere miks
karsinomlar denir. Her iki kategoriye de tam olarak sigamayacak kadar farklilasmamis
karsinomlar belirsiz kategoriye yerlestirilir [106], [107].

Subkardiyal mide kanserinin en sik goriildiigii bolge distal midedir. Mide
korpusundaki karsinomlar tipik olarak biiyiik veya kiiciik kiirvatur boyunca yerlesir.
Erken mide kanseri siklikla hig¢bir belirtiye neden olmaz, ancak vakalarin %50'sine
kadar hastalarda dispepsi gibi spesifik olmayan gastrointestinal sikayetler olabilir. ileri
derece karsinomun belirtileri arasinda siklikla inat¢1 olan ve yemekle gegmeyen karin
agris1 yer alir. Ulsere tiimorler kanama ve hematemeze neden olabilir, mide ¢ikisini
tikayan tlimorler ise kusmaya neden olabilir. Anoreksi ve kilo kayb1 gibi sistemik
semptomlar yaygin hastalig1 diistindiriir [69]

Gelisim paternine gore mide tiimorleri endoskopik olarak kategorize edilebilir.
Yiizeysel kanser paternleri olan Tip I, II ve III, cerrahi 6rnegin genel morfolojisine
karsilik gelir. Tip II'nin depresif versiyonu olan Tip Ilc, lenfatik invazyon ve
submukozaya derin ve ¢ok odakli penetrasyon riskinde artisa sahiptir. Endoskopi mide
duvari infiltrasyonunu (linitis plastika) ortaya ¢ikarmayabilir. Mide duvarinin esnekligi
siirliysa bu lezyondan siiphelenilebilir[108] .

Mukoza veya {iist submukoza ile smirli (500 mm derinlige kadar) ve
lenfovaskiiler invazyonu olmayan iyi diferansiye erken mide kanseri hastalarinda
genellikle lenf nodu metastazi riski ¢ok diisiiktiir [109], [110]. Bu nedenle cerrahi erken
donem mide kanserlerinin ¢ogunda gerekli degildir ve bunlar endoskopik rezeksiyon
ile etkili bir sekilde tedavi edilebilir. Intramukozal karsinom lamina propriaya
invazyonla tanimlanir ve niikleer 6zelliklerini yiiksek dereceli displaziden ayirmak
zordur. Hastanin (parsiyel) gastrektomiye ihtiyact olup olmadigini belirlemek igin
mukoza ve/veya submukozaya invazyonun boyutunu degerlendirmek dnemlidir [109].
Tim gastrik poliplerde oldugu gibi, neoplastik olmayan ¢evreleyen epitel, bagirsak
metaplazisi, atrofik mukoza ve H. Pylori enfeksiyonu vb gibi neoplaziye zemin

hazirlayan 6zellikler acisindan degerlendirilmelidir [20].

2.1.6. Atrofik Gastrit, Intestinal metaplazi
Gastrik atrofi ve mide mukozasinin intestinal metaplazisi toplu olarak kronik

atrofik gastrit olarak bilinir. Bu 6nciil lezyonlar mide adenokarsinomunun gelismesine
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yol agcabilir [111]. Intestinal metaplazi, mide mukozasinin bagirsak epiteliyle
degisimidir [112]. Atrofik gastrit, gastrik glandiiler hiicrelerin kayb1 ve bunlarin yerini
bagirsak tipi epitel, pilorik tip bezler ve fibr6z dokunun almasiyla karakterize edilen,
mide mukozasinin kronik inflamasyonu ile iligkili histopatolojik bir antitedir [113].
Mide mukozasinin atrofisi, H.pylori enfeksiyonu ile iligkili kronik gastrit, g¢evresel
faktorler ve mide glandiler hicrelerine yonelik otoimmdinite gibi kronik surecler
sonucu geligir. [113].

HP’lerin malignite riski diisiik olsa da intestinal metaplazisi ve gastrik atrofi
ile birlikte oldugunda displazi ve mide kanseri gelisme riski daha yiiksek olabilir [15].
HP’lerin %5 ile %37'sinde fokal intestinal metaplazisi vardir [27]. Atrofik gastrit ve
intestinal metaplazi siklikla AP’lerin gelisimi ile de iligkilidir ve sonug olarak AP’lerin
malignite potansiyelini arttirmaktadir [57]. Tip 1 NET in de otoimmiin metaplazi ve

otoimmun atrofik gastrit zemininde gelistigi bilinmektedir [57].

2.1.7. Polip Orneklemesi: Polipektomi veya Biyopsi Alinmasi
Mide polip alt tipleri siklikla benzer endoskopik 6zelliklere sahiptir ve yalnizca

histolojik incelemeyle ayirt edilebilir [114]. Gastrik polipleri forseps biyopsi, snare
polipektomi, EMR ve ESD gibi yontemleriyle 6rneklenebilir.

2013 ASGE kilavuzunda sporadik FGP’ler >10 mm, HP’ler >5 mm ve tim
AP’ler i¢in tam doku rezeksiyonu Onerilmektedir. Bu oneriler, boyutun artmasiyla
birlikte daha sonra ortaya ¢ikabilecek displazi riskinin artmasina dayanmaktadir [38],
[115]. Forseps biyopsisi ile ornek alma, displazi odaklarin1 tanimlamada yetersiz
olabilir [114], [116].

Coklu poliplerin varliginda, kilavuzlar en biiyiik polipin tamamen rezeke
edilmesini ve daha kiiciik poliplerden bir dizi 6rnekleme biyopsisi alinmasini tavsiye
etmektedir [117].

Hekimin polipektomi yaklagimin etkileyebilecek faktorler arasinda polip tipi
(sesil, sapli vb.), polipin yeri, zaman kisitlilig1 ve polipektomi sonrasi kanama, serozal
yaniklar ve perforasyon gibi olasi yan etkiler sayilabilir [118].

Daha biiylik poliplerde histopatolojik tan1 konulduktan sonra polipektominin
gerekli olup olmadigina, gerekiyorsa endoskopik mi yoksa cerrahi mi olacagina karar
verilmesi gerekir. Bu lezyonlarin ¢ogu oldukca vaskiilerdir ve kanamaya egilimlidir.
Bazilarinda (inflamatuar fibroid polipler, karsinoidler ve GIST'ler) perforasyon riskini

artiran submukozal bilesenler bulunur [119]. Polipler ¢ikarildiktan veya ornek
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alindiktan sonra, etkilenmemis mide mukozasi incelenmeli ve antrumdan (incisura
angularis'ten bir tane dahil) en az 3 ve korpustan hem biyik hem de kii¢ciik kirvatlri
ornekleyen 2 ila 4 biyopsi 6rnegi alinmalidir. Bu sekilde elde edilen bilgi, 6rnegin
hastanin H. pylori enfeksiyonuna mi1, muhtemelen yaygin néroendokrin hiperplazi ile
birlikte atrofik gastrite mi yoksa normal bir mukozaya mi sahip oldugunun
belirlenmesine olanak saglayacaktir [119].

Polipektomi sonrasi yan etkileri elektrokoterde genellikle daha yiiksektir ve
hem soguk snare hem de forseps polipektomide nadirdir. Mide polipektomisi sirasinda
kanama oran1 %3,4 ile %7,2 arasinda degismektedir [118]. Snare polipektominin derin
yaniga neden olma olasilig1 forseps koterasyonuna kiyasla daha azdir [120]. Gastrik
EMR, islem sirasinda kanama i¢in %11,5'e yaklasan biraz daha yiiksek bir risk tasir
[121], [122]. Ancak, islem sirasindaki kanamalarin ¢ogu klinik olarak anlamli degildir

ve endoskopik hemostaz teknikleriyle kontrol altina alinabilir [118].
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Kapsami
Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji Bilim Dali Endoskopi
Unitesi‘nde 01.08.2012-01.08.2023 tarihleri arasinda farkl1 endikasyonlarla Endoskopi

yapilan ve gastrik polip saptanan hastalara ait veriler retrospektif olarak incelendi.

3.2. Arastirmada Degerlendirilen Veriler

Bu calismada hastalarin yasi, cinsiyeti, endoskopik inceleme endikasyonlart,
sigara ve alkol kullanim Oykiisii, PPI ve non-steroidal Inflamatuar Ilag (NSAII)
kullanimi, ailede mide kanser Oykiisii, eslik eden hastaliklardan son déonem bdbrek
hastalig1 ve karaciger sirozu varligi, kolonda adenom veya karsinom veya herediter
polipozis sendromu varligi, H.pylori pozitifligi, intestinal metaplazisi ve atrofi varligi,
endoskopik incelemede saptanan mide poliplerin yeri, sayisi, boyutu, polipektomi
metodu ve histopatolojik inceleme sonuglari degerlendirildi. Calisma kapsaminda
belirlenen siire iginde olmak sartiyla; farkli nedenlerle birden daha fazla endoskopik

inceleme yapilan hastalarin polip saptanan ilk endoskopik incelemeleri degerlendirildi.

3.3. Verilerin Simiflandirilmasi ve Tanimlamalar

Gastrik polipler histopatolojik olarak; FGP, HP ve Diger (adenom, Inflamatuar
fibroid polip, NET, adenokarsinom, ksantom, hamartomatéz, GIST, lenfoma, metastaz,
lipom, fibrom) olarak siniflandirildi. Normal mukoza 6rnegi olarak raporlanan polipoid
lezyonlar degerlendirmeye alinmadi. Gastrik polip sayilari sadece bir polip bulunan
hastalar tekli, iki ya da daha fazla polip bulunan hastalar coklu polip olarak
smiflandirildi. Gastrik polip boyutlari en biiyiikk polip ¢ap1 tizerinden “mm” olarak
degerlendirildi. Gastrik polip yerlesim yeri; fundus, korpus, antrum, kardiya ve birden
fazla bolge olarak siniflandirildi. Gastrik poliplerin endoskopik gérinima; diminutif,
sesil, sapl, flat, ve lateral spreading timor olarak siniflandirildi. Polipektomi
yontemleri; biyopsi forcepsi, soguk/sicak snare polipektomi, EMR, ESD olarak
smiflandirildi. Displazi bulunan polipleri hafif ve yuksek derece olarak siiflandirildi.
Karsinom bulunan polipleri karsinom in situ, intramukozal karsinom ve invaziv
karsinom olarak siniflandirildi. Kolon 6ykusi kolon’da adenomatoz polip, kolon

adenokarsinom ve ya polipozis sendrom olarak siniflandirildi.
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Hastalar sigara ve alkol icme Ozellikleri acisindan; igmeye devam eden ya da
birakmasinin {izerinden 12 aydan daha kisa bir slire gecmis hastalar i¢in aktif kullanim
ve 12 ay veya daha oOnceden birakmis olanlar i¢in kullanmayi1 birakmis olarak
degerlendirildi. Hastalarm PPI kullanim siiresi “y11” olarak ve NSAII kullanim siiresi

“ay” olarak alind.

3.4. Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri
Bu calismaya, gastrik polipektomi ve biyopsi drnekleri raporlanmis olan 18 yas

ve st hastalar dahil edildi.

3.5. Arastirmadan Dislama Kriterleri
Asagidaki hasta gruplarinin verileri tarama incelemesi sirasinda g¢aligmadan
dislandz:
1. 18 yas altinda olanlar
2. Opere mide 0ykusu olanlar
3. Onceden mide kanseri tanis1 almis olanlar
4. OGD islemi suboptimal olanlar
5. OGD islemi acil sartlarda yapilmis olanlar (Ust GIS kanamas1 ve yabanci cisim
gibi)
6. Biyopsi ya da polipektomi yapilmasi kontraendike olan durumler (Antiagregan,
antikoagulasyon ve kanama diyatezleri)
7. "Nucleus" sisteminde verileri yetersiz olanlar
8. Ik OGD isleminde sonra yapilan kontrol OGD’ler

3.6. Arastirmanin Tipi

Bu arastirma retrospektif tipte bir aragtirmadir.

3.7. Arastirma Projesi
Bu arastirma projesi Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma ve Etik
Kurulu tarafindan bilimsel ve etik ag¢idan uygun goriilip 26.09.2023 tarihinde

onaylandi. Caligmanin proje numaras1 KA23/332 olarak belirlendi.
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3.8. Istatistiksel Yontemler

Stirekli verilere iliskin tanimlayici istatistiklerde Ortalama Standart Sapma,
Ortanca, minimum, maksimum degerleri, kesikli verilerde ise say1 ve yiizde degerleri
verildi. Surekli verilerin analizinde normal dagilima uygunluk Kolmogorov Smirnov
testi ile incelendi. Polip ¢ap1 degerlerinin iki gruplu ozellikler ile karsilastirilmasinda
Mann Whitney U test, ikiden fazla gruplu o6zelliklerle karsilastirilmasinda Kruskal
Wallis Varyans Analizi kullanildi. Farkliligin hangi gruplardan kaynaklandigi Kruskal
Wallis Coklu Karsilagtirma test ile incelendi. Nominal degiskenlerin grup
karsilastirmalarinda (capraz tablolarda) Ki-Kare ve Fisher’s Exact test kullanildi.
Verilerin istatistiksel degerlendirmelerde IBM SPSS for Windows 20,0 (SPSS Inc.
Chicago, IL) programi kullanild1 ve istatistiksel anlamlilik sinir1 olarak p<0,05 kabul
edildi.
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4. BULGULAR

Bu calisma kapsaminda 01.08.2012-01.08.2023 tarihleri arasinda OGD yapilan
54404 hasta incelendi. Diglama kriterlerine gore 7502’si tekrarlayan OGD, 2617’si yast
<18, 1304’1 opere mide Oykiisii, 1210’u mide kanser dykiisii, 743’1 suboptimal islem
ve 697’si acil sartlarinda yapilan islem olmak tizere toplam 14073 hasta calisma dis1
birakildi. Calisma kriterlerine uygun 40331 hasta degerlendirildi. Hastalarin %59,4°0
(n=23981) kadin, %40,5’1 (n=16350) erkek idi. Gastrik polipler 1804 (% 4,4) hastada
saptandi. Gastrik polipler saptananan bu 1804 hastanin demografik ozellikleri,
endoskopik bulgulari, histopatolojik 6zellikleri analiz edildi.

Gastrik polip saptanan 1804 hastanin %69,7°si (n=1257) kadin, %30,3’i
(n=547) erkek olup yas ortalamasi1 60,77+14,10 (18-98) yildi. Hastalarin %85 inin yas1
45 yasin lizerinde idi. Hastalarin demografik 6zellikleri Tablo 4.1°de 6zetlendi.

Tablo 4. 1. Hastalarin demografik ézellikleri

Ortalama Yas (Y1) 60,77+14,10
n %
<45 yas 270 15,0
>45 yas 1534 85,0
Erkek 547 30,3
Kadin 1257 69,7
Siroz 48 2,7
Son donem bobrek yetmezligi 45 2,3
Ailede mide kanseri 6ykusu 150 8,3
Kolorektal adenom polip/adenokarsinom 6éykast 596 33
Polipozis sendrom 3 0,2
Sigara kullanimi 289 16,0
Alkol kullanimi 112 6,2
PPI kullanimi 891 494
NSAII kullanimi 134 7,4
PPI kullanim ortalama siiresi (y1l) 5,24+5,00
NSAII kullanim ortalama siiresis (ay) 2,00+1,53

Hastalarmn OGD endikasyonlar1 Tablo 4.2°de gosterildi. Buna gore en sik
endikasyonlar sirasiyla dispepsi (%28,7), tarama (%21,4) ve demir eksikligi anemisi

(%17) idi.
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Tablo 4. 2. Hastalarin OGD endikasyonlari

Endikasyonlar n %
Dispepsi 518 28,7
Tarama 386 21,4
DEA 306 17,0
Epigastrik agr1 280 15,5
Refli 218 12,1
Barsak aliskanliginda degisiklik 37 2,1
Bulant/kusma 28 1,6
Disfaji 20 1,1
B12 eksikligi 11 0,6

Poliplerin 6zellikleri Tablo 4.3’te belirtildi. Buna gore, ortalama polip
cap1 6,28+5,60 mm olarak saptandi. Hastalarin %42,8’inde (n=772) tek ve %57,2’sinde
(n=1032) multipl polip saptandi. Bu poliplerin %12,9’u (n=233) fundus, %43,1’i
(n=778) korpus, %11,8’i (n=213) antrum, %9,3’U (n=168) kardiya ve %22,8’i (n=412)
birden ¢ok mide lokalizasyonda bulundu. Poliplerin endoskopik goriiniimleri siklik
sirasina gore %353,8’1 (n=971) sesil, %41,6’s1 (n=751) diminutif (<5Smm), %4,4’ 1
(n=79) sapl, %0,2°1 (n=3) flat polip idi. Poliplerden patoloji 6rnekleri, biyopsi forsepsi
(n=1131, %62,7), soguk/ sicak snare (n=609, % 33,8), EMR (n=53, %2,9) ve ESD
(n=11, %0,6) yontemleri ile biyopsi/polipektomi yapilarak alind1.

Patoloji sonuclarinda gore %61’inde (n=1101) FGP, %30,7’sinde (n=554) HP,
%2,3’Unde (n=42) NET, %1,8’inde (n=33) AP, %1,2’sinde (n=21) ksanthom
%0,9°’unda (n=16) mide adenokarsinom ve %?2,1 (n=37) digerleri saptandi. Digerleri
ise siklik sirasina gore inflamatuar fibroid polip (n=11, %0,6), inflamatuar psédopolip
(n=6, %0,3), lenfoma (n=6, %0,3), GIST (n=4, %0,2), hamartomatdz polip (n=4,
%0,2), metastaz (n=2, %0,1), fiborom ve lipom (n=2, %0,1) ile uyumlu idi.

Poliplerin 34’(inde hafif dereceli ve 3’Unde yiksek dereceli olmak Uzere
37’sinde (%2,1) displazi saptandi. AP’lerde %39,39 (n=13), HP’lerde % 3,79 (n= 21)
ve FGP’lerde % 0,27 (n=3) displazi saptandi. Displazi bulunan poliplerin ¢aplarinin
ortalamas1 (11.97£11.05 mm) daha biiyiik saptandi (p<0.001). Antrumda bulunan
poliplerde displazi oram1 (%4.92) daha yiiksek bulundu (p<0.05). Polipte
adenokarsinom saptanan 16 (0.88) hastanin %31,3’linde (n=5) karsinom insitu,

%31,3’unde ( n=5) malign polip ve %37,5’inde (n=6) invaziv karsinom tespit edildi.
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Tablo 4. 3. Hastalarin polip ozellikleri

Polip ortalama ¢api (mm) 6,28+5,60 mm
Polip sayis1 n %
Tek 772 42,8
Multiple 1032 57,2
Mide lokalizasyonu n %
Fundus 233 12,9
Korpus 778 43,1
Antrum 213 11,8
Kardiya 168 9,3
Birden ¢ok 412 22,8
Endoskopik gérinim n %
Diminutif 751 41,6
Sesil 971 53,8
Sapl 79 4.4
Flat 3 0,2
Patoloji n %
Fundik gland 1101 61,0
Hiperplastik 554 30,7
Noroendokrin tumor 42 2,3
Adenom 33 1,8
Ksanthom 21 1,2
Adeno ca 16 0,9
Digerleri 37 2,1

Hastalarin %30,3’linde (n= 547) kolon adenomat6z polip, %2,5’inde (n=46)

kolon adenokarsinom ve % 0,2’sinde ( n=3) herediter gastrointestinal polipozis

sendrom Oykusu bulunmaktadir.

Tablo 4.4.”de histopatolojik tanilarina gore gastrik poliplerin ortalama ¢ap1 ve

tek/multipl olma oranlar1 karsilagtirildi. FGP’lerin ortalama capi, diger grup poliplerin

ortalama ¢apina gore anlamli olarak daha kiiciik bulundu (p<0,001). Benzer sekilde

FGP’lerin multiple olma oran1 diger poliplere gore istatistiksel olarak anlamli olarak

yiiksek saptandi (p<0,001).
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Tablo 4. 4. Histopatolojik tanilarina gore gastrik poliplerin ortalama capi ve
tek/multipl olma oranlar: karsilastirild.

Fundik gland | Hiperplastik Diger p
(n=1101) (n=554) (n=149)
Polip ortalama ¢ap1 | 4,71+2,79 8,31+7,00 10,36+9,5 | <0,001¢
(mm)
Polip sayis1 n (%) n (%) n (%)
Tek 353 (32,1) 319 (57,6) 100 (67,1) | <0,001¢
Multiple 748 (67,9) 235 (42,4) 49 (32,9)

d: Kruskal Wallis Varyans Analizi

c:Ki-Kare Test

Mide lokalizasyonlarina gore gastrik polip 6zelliklerinin karsilastirilmasi Tablo

4.5’te gosterildi. Mide lokazisyonuna gore poliplerin ortalama ¢ap1 fundusta en kiigiik

iken antrumda en biiylik olarak saptandi (Sirasi ile p<0,001, p<0,001). Fundusta

bulunan poliplerin multipl olma orani diger lokalizasyonlarda bulunan poliplere goére

daha yuksek bulundu (p<0,001). Endoskopik goriiniimii agisindan diminiitif, sesil ve

sapl poliplerin en yiiksek oranlari sisrasiyla fundus (%59,1), antrum (%72,3) ve

korpusta (%16) saptand1 (p<0,001). FGP’lerin diger poliplere gore fundusta, korpusta

ve birden fazla bolgede saptanma orani daha yiiksek bulundu (p<0,001).

Tablo 4. 5. Mide lokalizasyonlarina gore gastrik polip 6zelliklerinin

karsilastirilmasi
Fundus | Korpus | Antrum | Kardiy | Multipl | P
a
Polip ortalama cap1 | 4,39+3, | 5,865, | 10,26+7, | 6,195, | 6,1445, | <0,001°
(mm) 64 21 8 27 04
Polip sayisi n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Tek 127 345 161 139 0 |<0001°
(54,5) (44,3) (75,6) (82,7)
Coklu 106 433 52 (24,4) 29 412
(45,5) (55,7) (17,3) (100)
Endoskopik goriinim | n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Diminutif 137 350 | 25(11,7) 61 178 .
(59,1) | (45,0) 36,3) | (43,4) | <0001
Sesil 92 405 154 99 221
(39,7) (52,1) (72,3) (58,9) (53,9)
Sapli 3(1,3) | 23(3,0) | 34(16,0) | 8(4,8) | 11(2,7)
Polip patolojisi n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Fundik gland 193 549 [ 26(12,2) | 42 291 | <0,001°
(82,8) (70,6) (25,0) (70,9)
Hiperplastik 32 171 144 106 101
(13,7) (22,0) (67.6) (63,1) (24,5)
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8(34) | 58(7,5) | 43(20,1) | 20

(11,9)

Diger 20 (4,9)

d: Kruskal Wallis Varyans Analizi
c:Ki-Kare Test/Fisher’s Exact test

Erkeklerde ortalama polip ¢ap1 (6,69+6,14mm), kadinlara (6,11+5,35 mm) gore
daha biiyiik olup istatistiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). Kadinlarda (n=314,
%25) erkeklere (n=98, %17,9) gore poliplerin birden fazla bdlgeye yerlesimli olma
oranin istatistiksel olarak anlamli sekilde yiiksekti (p<0,001). Antrumda polip bulunma
orani erkeklere (n=86, %15,7) gore kadinlarda (n=127, %10,1) anlaml1 bir sekilde daha
yliksek saptandi (p<0,001). Erkekler (n=277, %50,6) ile karsilastirildiginda kadinlarda
(n=755, %60,1) multipl polip orani istatistiksel agidan anlamli olarak daha yiiksek
bulundu (p<0,001). FGP oran1 kadinlarda daha yiiksek iken HP polip oran1 erkeklerde
yiiksek bulundu (p<0,001). Hastalarin cinsiyete gore gastrik polip Ozelliklerin
karsilastirilmasi Tablo 4.6’da gosterildi.

Tablo 4. 6. Cinsiyete gore gastrik polip 6zelliklerin karsilastirilmasi

Erkek Kadin p
Polip ortalama ¢ap1 (mm) 6,69+6,14 mm 6,11+5,35 mm 0,033°
Polip yeri n (%) n (%)
Fundus 61 (11,2) 172 (13,7) <0,001°¢
Korpus 241 (44,1) 537 (42,7)
Antrum 86 (15,7) 127 (10,1)
Kardiya 61 (11,2) 107 (8,5)
Birden ¢ok 98 (17,9) 314 (25,0)
Polip sayisi n (%) n (%)
Tek 270 (49,4) 502 (39,9) <0,001°¢
Coklu 277 (50,6) 755 (60,1)
Endoskopik gérinim n (%) n (%)
Diminutif 195 (35,6) 556 (44,3) 0,001°¢
Sesil 331 (60,5) 640 (51,0)
Sapli 21 (3,8) 58 (4,6)
Polip patolojisi n (%)
Fundik gland 298 (54,5) 803 (63,9) <0,001°¢
Hiperplastik 180 (32,9) 374 (29,8)
Diger 69 (12,6) 80 (6,4)

b: Mann Whitney U test

c:Ki-Kare Test/Fisher’s Exact test
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Yast <45 olan ile >45 olan hastalarin gastrik polip 06zelliklerine gore
karsilastirilmasi Tablo 4.7°de belirtildi. Her iki yas grubu arasinda gastrik polip ¢aplari
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05). Yast >45 olan
hastalarda gastrik poliplerin antrumda ve birden fazla bolge yerlesimli olma oraninin
daha yiksek iken, fundus ve korpusta bulunma oraninin daha diisiik oldugu saptandi
(p<0,01). Bu iki yas grubu arasinda gastrik polip sayilarinin tek/¢oklu olma oranlari
arasinda fark bulunmadi (p>0,05). Yas1 >45 olan hastalarda sesil polip oran1 daha
yiiksek olmasina karsin diminutif polip orani1 daha diisiik saptand1 (p<0,01). Yas1 >45

olan hastalarda HP orani istatistiksel agidan anlamli olarak daha fazla bulundu

(p<0,001).

Tablo 4. 7. Yas1 <45 olan ile >45 olan hastalarin gastrik polip 6zelliklerine

gore karsilastirilmasi

Yas <45 Yas >45 P
Polip ortalama ¢capi1 (mm) 5,28+3,87 6,46+5,84 0,060
Polip yeri n (%) n (%)
Fundus 49 (18,1) 184 (12,0) 0,001°¢
Korpus 131 (48,5) 647 (42,2)
Antrum 18 (6,7) 195 (12,7)
Kardiya 22 (8,1) 146 (9,5)
Birden ¢ok 50 (18,5) 362 (23,6)
Polip sayis1 n (%) n (%)
Tek 130 (48,1) 642 (41,9) 0,054 ¢
Coklu 140 (51,9) 892 (58,1)
Endoskopik gérinim n (%) n (%)
Diminutif 132 (48,9) 619 (40,4) 0,007 ¢
Sesil 133 (49,3) 838 (54,7)
Sapl 5(1,9) 74 (4,8)
Polip patolojisi n (%) n (%)
Fundik gland 199 (73,4) 902 (58,8) <0,001°
Hiperplastik 47 (17,4) 507 (33,1)
Diger 24 (8,9) 125 (8,1)

b: Mann Whitney U test

c:Ki-Kare Test/Fisher’s Exact test

Tablo 4.8’de PPI kullanan ve kullanmayan hastalarin gastrik polip dzelliklerine
gore karsilastirilmas: gosterildi. Buna gore, PPI kullanan hastalarin polip caplari
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha kiiciik saptandi (p<0,01). PPI kullananlarda
gastrik poliplerin birden ¢ok bdlgede bulunma orani yiiksek bulundu (p<0,001). PPi

alan hastalarda ¢oklu polip ve dimunitif olma oran1 daha yiiksek saptandi (sirasiyla
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p<0,001 ve p<0,05). PPI kullananlarda FGP diger poliplere gore istatistiksel agidan
anlamli olarak daha fazla saptandi (sirasi1 ile p<0,001, p<0,001).

Tablo 4. 8. PPi kullanan ve PPi kullanmayan hastalarin gastrik polip
ozelliklerine gore karsilastirilmasi

PPi kullanmayan | PPI kullananlar | P
Polip ortalama ¢api (mm) 6,79+6,43 5,76+4,55 0,001 °
Polip yeri n (%) n (%)
Fundus 133 (14,6) 100 (11,2) <0,001°¢
Korpus 377 (41,3) 401 (45,0)
Antrum 113 (12,4) 100 (12,1)
Kardiya 116 (12,7) 52 (5,8)
Birden gok 174 (19,1) 238 (26,7)
Polip sayisi n (%) n (%)
Tek 444 (48,6) 328 (36,8) <0,001°¢
Coklu 469 (51,4) 563 (63,2)
Endoskopik gérinim n (%) n (%)
Diminutif 359 (39,3) 392 (44,1) 0,011¢
Sesil 503 (55,1) 468 (52,7)
Saplt 51 (5,6) 28 (3,2)
Polip patolojisi n (%) n (%)
Fundik gland 472 (51,7) 629 (70,6) <0,001°¢
Hiperplastik 331 (36,3) 223 (25,0)
Diger 110 (12,0) 39 (4,4)

b: Mann Whitney U test
c:Ki-Kare Test/Fisher’s Exact test

Kolorektal adenom polip/adenokarsinom Oykusu olan ve olmayan hastalar

arasinda gastrik polip caplar1 ve tek/coklu olma oranlar1 arasinda istatistiksel olarak
anlamli  fark bulunmadi (sirasiyla p>0,05, p>0,05). Kolorektal adenom
polip/adenokarsinom 6ykusi olanlarda gastrik poliplerin antrumda bulunma ve sesil
olma oranlar1 daha yiiksek saptandi (sirastyla p<0,01 ve (p<0,05). Kolorektal adenom
polip/adenokarsinom Oykiisii olan ve olmayan hastalarin gastrik polip 6zelliklerine

gore karsilastirilmasi Tablo 4.9’da gosterildi.
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Tablo 4. 9. Kolorektal adenom polip/adenokarsinom ¢yktsi olan ve olmayan
hastalarin gastrik polip 6zelliklerine gore karsilastirilmasi

Kolorektal Kolorektal P
Oykusu yok oykusu var
(n=1208) (n=596)
Polip ¢caplarinin ortalamasi (mm) 6,34+5,97 6,16+4,77 0,301°
Polip yeri (mide lokalizasyonu) n (%) n (%)
Fundus 172 (14,2) 61 (10,2)
Korpus 531 (44,0) 247 (41,4) 0,003 ¢
Antrum 128 (10,6) 85 (14,3)
Kardiya 98 (8,1) 70 (11,7)
Birden ¢ok 279 (23,1) 133 (22,3)
Polip sayis1 n (%) n (%)
Tek 512 (42,4) 260 (43,6) 0,617 °
Coklu 696 (57,6) 336 (56,4)
Endoskopik gérinim n (%) n (%)
Diminutif 531 (44,0) 220 (37,0) 0,011°
Sesil 621 (51,4) 350 (58,9)
Saph 55 (4,6) 24 (4,0)
Polip patolojisi n (%) n (%)
Fundik gland 752 (62,3) 349 (58,6) 0,083 °
Hiperplastik 351 (29,1) 203 (34,1)
Diger 105 (8,7) 44 (7,4)

b: Mann Whitney U test
c:Ki-Kare Test/Fisher’s Exact test

Polip saptanan toplam 1804 hastanin 150°sinde (%8,31) ailede mide ca Oykiisii

tespit edildi. Tablo 4.10’da ailede mide ca Oykusu bulananlar ile bulunmayanlar

arasinda polip Ozellikleri karsilastirildi. Buna gore, ailede mide ca Oykiisii bulunan

hastalarin polip caplar istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha kiiglik saptandi

(p<0,01). Ailede mide ca 6ykusu olan hastalarda gastrik poliplerin kardiyada bulunma

orani yiiksek ve antrumda bulunma orani diisiik bulundu (p<0,05).
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Tablo 4. 10. Ailede mide ca oyKkiisii olan ve olmayan hastalarin gastrik polip
ozelliklerine gore karsilastirillmasi

Ailede mideca | Ailede mideca |P
Oykusu yok oykusu var
(n=1654) (n=150)
Polip ¢aplarinin ortalamasi (mm) 6,39+5,74 5,11+3,51 0,006 P
Polip yeri (mide lokalizasyonu) n (%) n (%)
Fundus 213 (12,9) 20 (13,3)
Korpus 712 (43,0) 66 (44,0) 0,016 ¢
Antrum 206 (12,5) 7(4,7)
Kardiya 146 (8,8) 22 (14,7)
Birden ¢ok 377 (22,8) 35 (23,3)
Polip sayis1 n (%) n (%)
Tek 704 (42,6) 68 (45,3) 0,511°
Coklu 950 (57,4) 82 (54,7)
Endoskopik gérinim n (%) n (%)
Diminutif 682 (41,3) 69 (46,0) 0,227°
Sesil 893 (54,1) 78 (52,0)
Sapli 74 (4,6) 3(2,0)
Polip patolojisi n (%) n (%)
Fundik gland 1003 (60,6) 98 (65,3) 0,529 ¢
Hiperplastik 513 (31,0) 41 (27,3)
Diger 138 (8,3) 11 (7,3)

Tablo 4.11°de H. pylori durumuna gore gastrik polip 6zelliklerini karsilastiridi.

Buna gore, H. pylori negatif ve pozitif hastalar arasinda polip ¢ap1 ortalamasi agisindan

fark saptanmadi (p>0,05). H. pylori pozitif olan hastalarda poliplerin antrumda ve

kardiyada bulunma oranm yiiksek bulundu (p<0,001). H. pylori pozitif hastalarda diger

poliplere gore HP oran1 daha yiiksek saptand1 (p<0,001).

Tablo 4. 11. H. pylori durumuna gore gastrik polip 6zelliklerinin

karsilastirilmasi
H. Pylori negatif H. Pylori pozitif | P
Polip caplarinin 6,24+5,59 6,59+5,73 0,290 °
ortalamasi (mm)
Polip yeri n (%) n (%)
Fundus 213 (13,4) 20 (9,5)
Korpus 702 (44,0) 76 (36,2) <0,001¢
Antrum 176 (11,0) 37 (17,6)
Kardiya 130 (8,2) 38 (18,1)
Birden cok 373 (23,4) 39 (18,6)
Polip sayis1 n (%) n (%)

39




Tek 654 (41,0) 118 (56,2) <0,001°
Coklu 940 (59,0) 92 (43,8)

Polip patolojisi n (%) n (%)
Fundik gland 1034 (64,9) 67 (31,9) <0.001¢
Hiperplastik 428 (26,9) 126 (60,0) ’
Diger 132 (8,3) 17 (8,1)

b: Mann Whitney U test
c:Ki-Kare Test/Fisher’s Exact test

Toplam 768 (%42,57) hastada atrofik gastrit saptandi. Tablo 4.12.’de atrofik

gastriti olan ve olmayan hastalarda polip Ozellikleri karsilastirildi. Atrofik gastrit

bulunan hastalarda polip ¢aplarinin ortalamasi istatistiksel olarak anlamli bir sekilde

daha kii¢iik bulundu (p<0,01). Her iki grup arasinda poliplerin mide lokalizasyonlari,

endoskopik goriiniimleri ve tek/coklu olma oranlar1 agisindan fark bulunmadi (p>0,05).

Atrofik gastriti bulunan hastalarda HP oran1 daha yiiksek saptandi (p<0,01).

Tablo 4. 12. Atrofik gastriti olan ile omayanlarda polip 6zellikleri

Atrofik gastrit | Atrofik gastrit | P
yok var
(n=1036) (n=768)
Polip ¢aplarinin ortalmasi (mm) 6,78+6,27 5,62+4,47 0,001 °
Polip yeri n (%) n (%)
Fundus 140 (13,5) 93 (12,1) 0.836 ¢
Korpus 437 (42,2) 341 (44,4) ’
Antrum 126 (12,2) 87 (11,3)
Kardiya 96 (9,3) 72 (9,4)
Birden ¢ok 237 (22,9) 175 (22,8)
Polip sayis1 n (%) n (%)
Tek 452 (43,6) 320 (41,7) 0,405 €
Coklu 584 (56,4) 448 (58,3)
Endoskopik gérinim n (%) n (%)
Diminutif 424 (41,0) 327 (42,6) 0.491 ¢
Sesil 560 (54,2) 411 (53,6) ’
Saph 50 (4,8) 29 (3,8)
Polip patolojisi n (%) n (%)
Fundik gland 664 (64,1) 437 (56,9) 0,008 ¢
Hiperplastik 294 (28,4) 260 (33,9)
Diger 78 (7,5) 71 (9,2)

b: Mann Whitney U test
c:Ki-Kare Test/Fisher’s Exact test
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Polip saptanan toplam 1804 hastanin 360’inda (%19,95) IM saptandi. Tablo

4.13’te IM bulananlar ile bulunmayanlar arasinda polip 6zellikleri karsilastirildi. Polip

caplarinin ortalamasi agisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmad: (p>0,05). IM olan hastalarda poliplerin antrumda yerlesimli, tekli ve HP

olma oranlar1 daha yiiksek bulundu (sirasiyla p<0,01, p<0,01 ve p<0,001).

Tablo 4. 13. intestinal metaplazi 6zelligine gore gastrik polip 6zelliklerinin

karsilastirilmasi
IM yok IM var P
(n=1444) (n=360)
Polip caplarinin ortalamasi (mm) 6,22+5,36 6,54+5,88 0,421°
Polip yeri n (%) n (%)
Fundus 194 (13,4) 39 (10,8)
Korpus 634 (43,9) 144 (40,0) 0,001°¢
Antrum 147 (10,2) 66 (18,3)
Kardiya 132 (9,1) 36 (10,0)
Birden ¢ok 337 (23,3) 75 (20,8)
Polip sayisi n (%) n (%)
Tek 589 (40,8) 183 (50,8) | 0.001°¢
Coklu 855 (59,2) 177 (49,2)
Endoskopik gérinim n (%) n (%)
Diminutif 617 (42,8) 134 (37,3) | 0.035°
Sesil 769 (53,3) 202 (56,3)
Sapli 56 (3,9) 23 (6,4)
Polip patolojisi n (%) n (%)
Fundik gland 960 (66,5) 141 (39,2) <0.001 ¢
Hiperplastik 397 (27,5) 157 (43,6) ’
Diger 87 (6,0) 62 (17,2)

b: Mann Whitney U test
c:Ki-Kare Test/Fisher’s Exact test
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5. TARTISMA

Bu calisma gastrik poliplerin histopatolojik 6zellikleri belirlenmesi ve bu
ozellikleri ile hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri arasinda olast iligkilerin analiz
edilmesi amaciyla gergeklestirilmistir.

Literatiire bakildiginda gastrik poliplerinin prevalansi cografi bolgelere gore
cok degismektedir. Ornegin, Brezilya'da %0,6, Hindistan'da %4 ve Amerika Birlesik
Devletleri'nde %6,35 oraninda polip bildirilmektedir [3], [4], [123]. Tiirkiye'de yapilan
caligmalarda ise mide polip prevalanst %0,34 ile 9%3,4 arasinda degiskenlik
gostermektedir [124], [125] Bizim ¢aligsmamizda bu oran %#4,4 olarak bulundu. Cografi
bolgeler arasindaki bu farkliliklarin olusmasinda H. pylori yaygmligi ve PPI kullanimi
olmak tizere bircok faktor rol oynar.

Hastalarin demografik o6zelliklerine bakildiginda ¢aligmamizda hastalarin
%69,7°1 kadin idi. Yas ortalamasi1 60,77+14,10 (18-98) y1l olarak saptandi. Bu bulgular
literatrdeki demografik verilere benzerlik géstermektedir [126], [127], [128], [129].
2024’te Kapizioni ve arkadaslarinin Yunanistan’da yaptig1 bir calismada gastrik polip
tespit ettigi hastalarin ortalama yasi 63,2 y1l (15-92) ve %58,8'1 kadin olarak saptamisti.
2021°de Bulur ve ark tarafindan Tiirkiyede yapilan bir ¢alismada hastalarin ortalama
yast 62,2 yil (23-93 yil) ve hastalarin %57,2°1 kadin olarak bulunmus [130].

Caligmamizda yapilan alt grup analizinde, kadinlarda tespit edilen poliplerin
daha c¢ok multipl, kiicik capli ve FGP olup istatiksel olarak anlamli bulundu.
Erkeklerde ise kadinlara gére HP oram1 daha yliksek saptandi. Ayrica, 45 yas isti
hastalarda HP’ler daha sik goriildiigii ve poliplerin genellikle sesil ve antrumda
yerlesimli oldugu istatistiksel olarak anlamli bir sekilde tespit edildi. Zheng ve ark.
cinsiyet ve yasin mide polip lizerindeki etkisini arastirmig. Her iki cinsiyette de mide
poliplerinin mide korpus ve antrumda daha yaygin oldugu gozlemlenmis. Benzer
sekilde, en sik rastlanan polip tiirleri HP ve inflamatuar polipler olarak saptanmis.
Inflamatuar polip, FGP ve AP prevalans1 acgisindan cinsiyetler arasinda bir fark
bulunmazken (p>0,05), HP’lerin kadinlarda erkeklere kiyasla daha sik oldugu tespit
edilmis (%28,6'ya kars1 %24,2, p<0,05). Yas1 ve gastrik polip patolojisi arasinda ise
herhangi bir iligki bulunmamus [131].

Calismamizda hastalarin %57,2’sinde (n=1032) multipl polip saptandi ve
ortalama polip ¢ap1 6.28+5.60 mm olarak bulundu. Gastrik polipleri en fazla mide

korpusunda (%42,1) bulundu ve ¢ogu (%53,8) sesil goriiniimde idi. Poliplerin mide

42



lokasyonuna gore karsilagtirildiginda ortalama ¢ap1 fundusta en kiigiik, antrumda ise en
biiyiik olarak tespit edildi. Fundusta bulunan poliplerin birden fazla olma orani, diger
bolgelerdeki poliplere kiyasla daha yiiksek bulundu. Endoskopik goriiniimleri
degerlendirildiginde, diminiitif polipler en ¢cok fundusta (%59,1), sesil polipler en ¢cok
antrumda (%72,3) ve sapli polipler en ¢ok korpusta (%16) goriildii. Literaturdeki
caligmalarin sundugu veriler mide poliplerinin genellikle tekli, antrumda yerlestigi ve
1 cm'den kii¢iikk oldugu yoniindedir [132], [133]. Ancak yillara gore poliplerin
ozelliklerini degerlendirilen ¢aligmalara bakildiginda ¢alismamizda oldugu gibi polip
lokalizasyonunun mide antrumundan mide korpusuna dogru yer degistigi
gortlmektedir [21], [134]. Gao ve ark tarafindan Cin’de yapilan bir ¢alismada gastrik
poliplerin ortalama g¢ap1 7,7+5,6mm olup ¢ogu (%53,8) 6 mm'den kii¢iik bulunmus.
CGoklu polibi olan hastalar %50,5'ini olusturmus. En sik yerlesim yerleri mide korpusu
(%47,8), antrum (%26,3) ve fundus (%19.,4) olarak belirtilmis [135]. Garcia-alonso FJ
ve ark. tarafindan incelenen 6307 OGD'nin %4,2’sinde gastrik polipoid lezyonlar
bulunmus. Her hastada bulunan polip sayisina bakildiginda %69,1’inde tek polip
bulunmus. Poliplerin ¢ogu sesil (%90,8) olarak belirtilmis ve poliplerin %34,8'i
antrum, %39,3'i korpus ve %25,9'u fundus yerlesimli olarak saptanmis. Boyutla ilgili
olarak lezyonlarin 108'i (%37,2) <3 mm, 52'si (%17,9) ise >10 mm, geriye kalan %26,9
ve %17,9'u sirasiyla yaklasik 3-5 ve 5-10 mm boyutlarinda tarif edilmis [136].
Hastalarin histopatolojik 6zelliklerine bakildiginda ¢alismamizda %61,0’1nda
FGP, %30,7’sinde HP saptandi. AP ise hastalarin %1,8’inde saptandi. Calismamizda
hastalarin histopatolojik 6zelliklerine gore alt grup analizi yapildi. FGP’lerin diger grup
poliplerine gdre daha kiiciik ve multipl olarak tespit edildi. FGP’lerin diger poliplere
gore fundusta, korpusta ve birden fazla bolgede goriilme orani daha yiiksek oldugu
belirlendi. Literatiirdeki tiim ¢alismalarda mide poliplerinin en yaygin tiirli epitelyal
poliplerdir; HP ve FGP birlikte toplam poliplerin %60-90'1n1 olusturur, bunu ¢ok daha
az yaygim olan AP'ler (%0,7-12) takip eder [3], [4], [22], [136]. Yacoub ve ark.
yaptiklar1 ¢aligmada, HP’lerle iliskili {i¢ 6zellik (polip boyutunun >5 mm olmasi, tek
polip olmasi ve anemi bulunmasi) rapor edilmis. FGP'ler igin ise iligkili faktor, boyutun
<5 mm olmasidir. Morais ve ark tarafindan yapilan benzer bir calismada HP antrumda
daha sik goriilmiis, bunu korpus, fundus ve gastroenteroanastomoz takip etmis. Bu
polipler cogu vakada tek polip seklinde ortaya ¢ikmis. FGPler ¢ogu vakada multipl,
capt <1 cm ve en sik fundusta bulunmus ve bu bulgular biiyilk oranda bizim

calismamizdaki sonug ile benzerlik gostermektedir [137].
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Gastrik epitelyal poliplerin alt tip prevalansina bakildiginda literatiirdeki cogu
calismalarda HP’ler en yaygin polip tiirli olarak bildirilse de [18], [129], [136], [138],
[139], [140] H. pylori eradikasyonu ve PPI kullanimina bagh olarak son otuz yilda
birgok popiilasyonda goriilen poliplerin histolojik tiplerin orani degismistir [141].
Bizim ¢alismamiza ait sonuglarla uyumlu olarak son zamanlarda mide poliplerinin en
sik histolojik tipi olarak FGP ortaya ¢ikmistir [4], [44], [127], [142]. PPI kullaniminin
yaygin olmasi ve H. Pylori enfeksiyon oraninin diisiik olmasi, Amerika'da FGPlerinin
sikliginin fazla olmasinin en 6nemli nedenleri olabilir [4], [142]. Cao ve ark. tarafindan
yapilan bir ¢alismada 2000 ve 2010 arasinda toplam 6784 ve 17337 hastaya OGD
yapilmis ve genel olarak mide poliplerinin spektrumu degistigi gézlemlenmis. HP
prevalansinin %48,5'ten %20,8'e diistiigli gozlemlenmis. FGP prevalansi ise %8,8'den
%66,1'e ylikseldigi tespit edilmis [21].

Tiirkiye’de ise daha 6nce yapilan calismalarda HP'ler %36,2 ile %83,9 arasinda
degisen oranlarla en sik karsilasilan polip tiirii olarak bildirilmis. Yine bu ¢aligmalarda
FGP prevalansi ise %6,1 ile %14,4 arasinda rapor edilmistir [132], [143], [144].
Turkiye’de yapilan ¢alismalarin tersine ¢alismamizda ise fazla FGP’ler (%61) saptandi.
HP orani ise %30,7 idi. Bunun nedeni son yillarda tilkemizde de H. pylori eradikasyon
ve PPI kullanim oranlarinin artmasi olabilir.

H. pylori prevalansi ve PPI kullanimindaki degisikliklere ek olarak, 2010
yilinda yayimlanan Ingiliz Kilavuzu'na goére mide poliplerine yaklasimda bir degisme
olabilecegi goz ardi edilmemelidir; bu kilavuz, ilk endoskopide tiim poliplerden
histolojik degerlendirme i¢in 6rnek alinmasini onermektedir. HP'lerin en sik tespit
edilen polip tiirii oldugu calismalarda bile, endoskopistlerin gercekten FGP'lerden
biyopsi alip almadigmi dikkate almaliyiz. Endoskopik yontemlerdeki geligsmeler
(yuksek cozundrliklt endoskoplar, kromoendoskopi) FGP'yi daha iyi tanimlamaya
yardimc1 olabilir [145]. FGP'ler, tespit edildiklerinde, ¢ok diisiik malignite
potansiyelleri nedeniyle genellikle rezeksiyona ihtiyag duymazlar. PPI kullanan
hastalar siklikla antikoagiilasyon veya antiplatelet tedavi gerektiren komorbiditelere
sahip olduklarindan, endoskopistler potansiyel olarak iyi huylu lezyonlardan biyopsi
almak konusunda tereddutlt davranabilirler.

Hastalarin %49.4 unda PP kullanimi mevcuttu ve ortalama PPI kullanim siiresi
ortalamas1 5.24+5.00 yil idi. PPI kullanan hastalarin polip 6zelliklerine bakildiginda
polip ¢aplar1 daha kiiclik ve multipl oran1 daha fazla tespit edildi. Polipler midede
birden fazla bolge yerlesimliydi ve FGP oran1 yiiksekti. Verilerimiz, PPI kullanimi ile
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FGP'ler arasindaki iliskiyi desteklemektedir. Son yillarda, PPI'lar klinik uygulamada
en yaygin kullanilan asit inhibitorleri olmustur. 1992 yilinda JR Graham, PPI
kullanimimin FGP'lere yol agabilecegini one siirmiistiir [53]. Bu tarihten itibaren,
arastirmacilar PPI kullannmi ile FGP olusumu arasindaki iligkiyi incelemeye
baslamislardir. Hem yurt ici hem de yurt disinda yapilan ¢alismalar, PPI'larin uzun
stireli kullaniminin FGP'lerin goriilme sikligini arttirabilecegini gostermektedir [119],
[142], [146]. Jalving ve arkadaslari, uzun siireli PPI tedavisinin (> 1 yil), asit
baskilanmasina bagli olarak paryetal hiicre hiperplazisi nedeniyle FGP olugma riskinde
dort kata kadar artisla iligkili oldugunu bulmuslardir [6]. Ayrica retrospektif bir kohort
calismasi, FGP gelisiminin tek bagimsiz belirleyicisinin 48 aydan uzun PPI tedavisinin
siiresi oldugunu gostermistir [ 147].

Gastrik polip saptanan hastalarda H. pylori enfeksiyon durumunun cgevredeki
mide mukozasindan biyopsi alinarak degerlendirilmesi onerilir ve varsa tedavi gerekir
[19], [29]. Calismamiz kapsaminda yapilan alt grup degerlendirmesinde literatiir
bilgisine uyumlu olarak HP'lerde istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oranda
H. pylori pozitifligi oldugu ortaya ¢ikt1 ve bu polipler daha ¢ok antrum yerlesimli idi.
Calismamizda hastalarin %42,6’sinda gastrik atrofi ve %20’sinde intestinal metaplazi
saptandi. Gastrik atrofi bulunan vakalarda polip ¢aplar1 daha kii¢iik, polip patolojisi HP
oldugu, intestinal metaplazisi olan vakalarinda polipleri daha cok tekli, antrum
yerlesimli ve yine patolojisi HP oldugu tespit edildi ve bu bulgular istatiksel olarak
anlamli bulundu. HPler, H. pylori gastriti gibi kronik gastritlerle ve 6zellikle otoimmiin
gastritle iligkilidir. HP ile mukozal atrofi ve intestinal metplazisine yol acan kronik
gastrit formlar1 arasindaki iligki 6zellikle gii¢lidiir [36]. Ciyiltepe ve ark tarafindan
2018’de yapilan ¢alismada 298 hastanin mide ¢evre mukozasi degerlendirildiginde
olgularin %34,9'unun H. pylori pozitif, %19,4'linlin intestinal metaplazisi ve
%11,4'Un0n atrofik gastrit oldugu saptanmis. HP, FGP ve polipoid foveolar hiperplazi
olgularinda H. pylori pozitifligi ayr ayr1 incelendiginde, HP olgularinda pozitifligin
anlamli olarak daha yiiksek oldugu goriilmiis ve polip boyutlari ile H.pylori pozitifligi
arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmus [132]. Gao ve arkakadaslari
OGD’de mide polipi tamis1 alan 186 hastanin klinik verileri retrospektif olarak
degerlenlendirmis ve tim hastalarin klinik verileri, polip histopatolojisi, H. Pylori
enfeksiyonu ve PPI kullanimi analiz etmis. Bu calismanin sonuglari, FGP olan

hastalarin ¢ogunlukla kombine atrofik olmayan gastrite sahip oldugunu, diger 3 tip
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mide polipi ( HP, AP ve Inflamatuar fibroid polip) olan hastalarin ise gogunlukla atrofik
gastrite sahip oldugunu gostermistir [135].

Caligmamizda, poliplerin 34’linde hafif dereceli ve 3’linde yiiksek dereceli
olmak iizere 37’sinde (%2,1) displazi saptandi. AP’lerde 9%39,39 (n=13), HP’lerde
%3,79 (n= 21) ve FGP’lerde % 0,27 (n=3) displazi saptandi. Bu poliplerin daha ¢ok
antrum yerlesimli olup c¢aplar1 daha biiyiik saptandi ve endoskopik goriiniimii sesil
olma ihtimali istatiksel agidan anlamli bir seviyede yliksek bulundu. FGPler en sik
goriilen mide polipleridir ve ailesen polipozis sendromlar1 disinda, az miktarda
malignite potansiyeli olan benign lezyonlar olarak kabul edilir. Ancak son yillarda
PPi’larmn yaygim kullanilmasiyla birlikte FGP'lerin prevalans1 da artmaktadir. Bugiine
kadar displazi veya karsinom ile birlikte birgok FGP vakasi rapor edilmistir.
Displazinin sendromik FGP'lerin %25-54'inde ve sporadik FGP'lerin %1-6'sinda
meydana geldigi rapor edilmistir [148]. Straub ve arkadaslarinin calismasinda
incelenen 124 displastik FGP'nin 71't FAP hastalarindan, kalan 53'i ise sendromik
olmayan hastalardan tespit edilmistir. Calismanin sonucunda, PP kullanimimin
sendromik olmayan displastik FGP'lerin gelisiminde etkili bir faktor olabilecegi ileri
siiriilmiistiir [149]. Kapizioni ve ark tarafindan 23,668 hasta ile yapilan ¢alismada 56
polipte displazi tespit edilmis; 20 tanesi HP vel8 tanesi adenom idi. FGP’lerde dizplazi
bulunmamis [130]. HPlerin %2-20'sinde fokal displazisi oldugu bildirilmektedir [17],
[36] ve %2-6'sinda adenokarsinom bulunur [27]. Carmack ve ark. 1127 HPlerin 5'inin
(%0.,4) diistik dereceli displazi gosterdigini, hicbir polipte ise yliksek dereceli displazi
gorlilmedigini bildirmislerdir [4]. APlerin malign potansiyeli degiskendir (%6,8 —
%55,3) [26]. Malignite doniisiimii i¢in risk faktorleri yiiksek dereceli displazi ve
lezyonun boyuttudur [150]. Atalay ve ark tarafindan yapilan ¢aligmasinda AP siklig
%7,6 olup, bu poliplerin %34,8'i displazi (%17,4'0 yulksek dereceli displazi)
gostermistir [144].

Polipte adenokarsinom saptanan 16 (%0,88) hastanin %31,3’iinde (n=5)
karsinom insitu, %31,3’Unde ( n=5) malign polip ve %37,5’inde (n=6) invaziv
karsinom tespit edildi. Literatiire bakildiginda adenokarsinom gastrik poliplerin %0,6
ile %%7,2’sinde bildirilmistir [3], [4], [18], [25]. Tomasulo tarafindan yapilan gastrik
polipleri ile karsinom arasindaki iligkiyi aragtiran bir ¢alismada, 97 gastrik polip vakasi
histolojik olarak incelenmis. Polipler mikroskopik olarak HP ve AP olarak ayrilmus.

Belirgin epitelyal atipi (in situ karsinom) yalnizca APlerde goriilmiis [59].
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Calismamizin poplilasyonun %33’linde kolorektal adenom
polip/adenokarsinom 6ykiisii vardi. Kolorektal adenom polip/adenokarsinom oykiisii
olanlarda gastrik poliplerin antrumda bulunma ve sesil olma oranlar1 daha yiiksek
saptand1. Normal popiilasyonda herhangi bir kolorektal adenom, ilerlemis adenom ve
kanserin genel prevalans oranlarmin sirasiyla %239, %4,6 ve %0,4 oldugu rapor
edilmistir [151]. Mide ve duodenal poliplerin gériilme siklig1 birgok kolonik polipozis
sendromunda normal populasyonu gore daha yuksektir [152], [153]. Ancak sporadik
gastrik polipleri olan hastalarda kolon polip ve adenom riski tartigmalidir. Birgcok
calisma, farkli tipteki gastrik poliplerin varlig1 ile kolon polip ve adenom riski
arasindaki iliskiyi arastirmistir [154]. Yang ve ark. mide adenomu olan hastalarin
kolorektal adenom gelismeye daha yatkin olabilecegini bildirmisler ve mide adenomu
durumunda hastaya tarama kolonoskopisi Onerilmesi gerektigini one slirmiislerdir
[155]. Zhang ve arkadaslari tarafindan 2012 ile 2014 arasinda yapilan ¢ok merkezli
prospektif kesitsel bir ¢alismasinda gastrik polipi olan ve olmayan hastalar1 kolorektal
adenom prevalansi agisindan karsilagtirilmis. Gastrik polipi grubunda 770, kontrol
grubunda 776 olmak Uzere toplam 1546 hasta dahil edilmis. Mide polipi olan hastalarda
herhangi bir kolorektal adenoma ve ilerlemis kolorektal adenoma sahip olma ihtimali,
olmayanlara gore istatiksel olarak anlamli seviyede daha yliksek saptanmis. Mide
polipleri ile kolorektal adenomlar arasindaki pozitif iliski hem kadinlarda hem de
erkeklerde anlamli bulunmus. 40 yasin {lizerindeki mide polipli hastalarda kolorektal
adenom prevalansi, olmayanlara gore daha yiiksek bulunmus [156]. Cimmino ve
arkadaglar1 sporadik mide polipli hastalarda kolon polip, adenom ve ileri neoplastik
lezyon riskini degerlendirmis ve bu c¢alismanin sonuglari, sporadik mide polipli
hastalarda kolorektal adenom veya ileri neoplastik lezyon riskinin daha fazla oldugunu
gostermemis [157]. Bizim ¢alismamizdaki sonuglar bu bulgular1 ile uyum
goOstermektedir.

Calismamizda hastalarin %8,3’linde (n=150) ailede mide kanser 0ykiisii vardi.
Bu hastalarda mide poliplerin daha ¢ok kardiya yerlesimli olarak bulundu. Gastrik
polip ve ailede mide kanser Oykiisii arasindaki iligkisini degerlendiren ¢aligmalar azdir.
Jung ve ark tarafindan 2022°de yayinlanan ¢alisma sonucu ailede mide kanseri dykiisii
hem mide kanser hem de mide adenomu igin bir risk faktorii olarak saptanmis [158].
Wang et al tarafindan asemptomatik hastalarda gastrik polipinin yayginlig1 ve risk
faktorleri degerlendirme amaciyla yapilan ¢alisma sonucunda ailede mide kanser

oykiisii gastrip polip i¢in risk faktor olarak belirlenmemis [127].
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Calismamizin bazi kisitlayici taraflari vardir. Retrospektif olmasi ¢galismamizin
kisitlayic1 6zelliklerinden olup; buna bagli olarak calismaya alinan ¢ogu hastanin
gastrik poliplerle iliskili olabilecek medikal tedavileri, bu tedavilerin siiresi, sigara ve
alkol kullanim siiresi gibi verilerine tam olarak ulasilamamistir. Calismamiz uzun bir
siire boyunca toplanan verileri icerdiginden, klinik uygulama, tedavi, H. pylori
prevalansi ve yeni kilavuzlarin uygulamaya konulmasindaki degisikliklerin etkisini goz

ardi etmek miimkiin degildir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Sonug olarak, calismamizdaki gastrik polip prevalansi, literatiirde bildirilen
oranlarla benzerdir. Farkli mide polip tiirlerinin mide lokalizasyonu, sekli ve boyutu
acisindan 6nemli Olcilide farklilik gosterdigini tespit ettik. Literatiir bilgisine uyumlu
olarak, H.pylori pozitifligi ile HP'ler arasinda anlamli bir iliski bulundu. PPI kullanimi
ve FGP arasindaki iligki de istatistiksel olarak anlamliydi. Calismamizda, HP'lerin
intestinal metaplazi ve gastrik atrofi gibi kanser Onciisii lezyonlarla olan iligkisi de
istatistiksel olarak anlamli bulundu. Bu nedenle, HP saptanan hastalarda polip
cevresindeki mukozadan yeterli biyopsi alinmasi olduk¢a 6nemlidir. Calismamizda,
popiilasyonun %33'linde kolorektal adenom polip/adenokarsinom Oykiisii bulunmasi,
gastrik polipli hastalarin kolorektal adenom polip/adenokarsinom gelismeye daha
yatkin olabilecegini gosterdi. Bu nedenle, gastrik polip saptanan hastalarin kolon
neoplazmi agisindan aragtirilmasi onerilebilir.

Bu bulgular, mide polipleriyle iligkili altta yatan faktorleri arastirmamiza ve
genel popiilasyon ile 6zellikle mide polipli hastalar i¢in daha iyi endoskopik tan1 ve

takip saglamamiza olanak taniyabilir.
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