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7.ÜST GİS ENDOSKOPİSİNDE 
BİYOPSİ SONUCUNUN 

DEĞERLENDİRİLMESİ VE TEDAVİ 
YAKLAŞIMI

ÜST GİS ENDOSKOPİSİNDE BİYOPSİ 
SONUCUNUN DEĞERLENDİRİLMESİ VE 
TEDAVİ YAKLAŞIMI

Üst GİS endoskopisinde biyopsi sonucunun 
doğru değerlendirimesi öncelikle iyi hazır-
lanmış bir endoskopi raporu ve patolog-en-
doskopist arasındaki iletişimle mümkündür. 
Endoskopinin hangi endikasyonla yapıldığı, en-
doskopideki bulgular, işlem sırasında çekilen re-
simler birlikte değerlendirilmelidir. Nonsteroid 
anti-inflamatuar ilaçlar (NSAİİ), proton pompa 
inhibitörleri, antiasitler gibi ilaçlar anamnezde 
sorgulanmalı, kullanım öyküsü varsa bunlar da 

raporda yer almalıdır. Patolog raporu hazırlar-
ken bunlardan haberdar olmazsa bulgular yan-
lış yorumlanabilir.

İyi bir değerlendirme için ikinci önemli olan 
şey biyopsinin alınış şeklidir. Mide kanserlerinin 
erken evrede yakalanmasının ve prekanseröz 
lezyonların saptanarak tedavi edilmesinin sağ-
kalıma olan olumlu katkısı endoskopik tarama-
ları arttırmıştır. Çoğu zaman makroskopik be-
lirti vermeyen bu prekanseröz lezyonları tespit 
edebilmek için gastrik haritalama ile rastgele 
biyopsi alınması önerilmektedir. Korpus küçük 
kurvatur tarafı ve büyük kurvatur tarafı, antrum 

ÖZET

Patoloji raporlarında genellikle klinik ön tanı, makroskopik bulgular ve mikroskopik bulgular, tanı ve 
immünhistokimyasal inceleme bilgileri olmak üzere bölümler bulunmaktadır.

Klinik ön tanı bölümü endoskopistin yapmış olduğu Üst Gastrointestinal Sistem (GİS) endoskopisi sonu-
cunda hazırladığı resimli rapordaki bilgileri içerir. Makroskopik bulgular kısmında ise kaç yerden biyopsi 
alındığı, bu biyopsilerin sayıları, boyutları, renkleri gibi dış özellikleri yer alır. Tanı benign ise mikroskopik 
bulgular kısmında varsa inflamasyon, aktivasyon, Helicobacter pylori vb enfeksiyonlar, intestinal me-
taplazi, atrofi varlığı/yokluğu belirtilirken; tanı malign ise adekarsinom, lenfoma ya da nöroendokrin 
tümör gibi tanılarla birlikte bunların alt tipleri ve mikroskopik özellikleri belirtilir.

Tanı kısmında ise Gastrit, Helicobacter Pylori ya da diğer enfeksiyonlar, Peptik Ülser, Hipertrofik gast-
ropati (Menetrier Hastalığı), Mide Adenokarsinomu, Lenfoma, Mide Nöroendokrin Tümörü gibi kitabın 
diğer bölümlerinde detaylıca anlatılan sonuçlar ortaya çıkabilmektedir. Bu nedenle kitabın bu bölü-
münde intestinal metaplazi ve displazi hakkında bilgi verilecektir.
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değildir. Bu nedenle displaziler adenomatöz, 
hiperplastik ve tubuler boyun displazisi olmak 
üzere üçe ayrılır. Adenomatöz displaziler iyi di-
feransiye intestinal tip karsinomlar için prekan-
seröz zemin oluşturur. Hiperplastik displaziler 
ise eksik intestinal metaplazi zemininden çıkar 
ve az diferansiye intestinal tip adenokarsinom 
için prekanseröz zemin oluşturur. Tubuler bo-
yun displazileri ise diffüz infiltratif karsinomlar 
için prekanseröz zemin olarak kabul edilir. (31)

EPİDEMİYOLOJİ

Mide kanseri için risk faktörü olan ailede mide 
kanseri varlığı, sigara, H. Pylori enfeksiyonu ve 
etnik köken gibi etkenler aynı zamanda displazi 
için de risk faktörü olarak kabul edilir.(32) Japon-
ya, Çin gibi mide adenokarsinomu insidansının 
yüksek olduğu bölgelerde prevalans %10-20 
arasında değişmektedir. Batılı ülkelerde displazi 
prevalansı ise %0,5 ile %4 arasındadır. (31)

KANSER RİSKİ

Hem düşük dereceli displazi hem de yüksek 
dereceli displazi karsinoma ilerleme potansi-
yeli taşır. Displazinin derecesi ilerledikçe bu risk 
artmaktadır. Düşük dereceli displazinin büyük 
oranda gerilediği ancak devam eden olgularda 
%10’a varan malign transformasyon riski taşıdı-
ğı gösterilmiştir. Yüksek dereceli displazide ise 
bu risk %70 olarak saptanmıştır. (32,33)

TANI VE TEDAVİ

Displaziler genellikle endoskopik tarama son-
rası tesadüfen saptanır. Düşük dereceli displazi 
saptandığında büyük oranda gerileme olması 
nedeniyle takip önerilmektedir. Ancak düşük 
dereceli displazi saptanan hastalarda forseps 
biyopsi ile yeniden biyopsi alındığında tanı-
nın yüksek dereceli displazi gelebilmesi düşük 
dereceli displazisinin takibi için bir endişe ya-
ratmaktadır. Bir meta-analizde forseps biyopsi 
ile düşük dereceli displazi tanısı almış hastala-
ra endoskopik rezeksiyon yapıldığında yüzde 

25’inde yüksek dereceli displazi ya da mide kar-
sinomu saptanması forseps biyopsinin de ye-
terli olmayabileceğini düşündürmüştür. (32,34) 
Bu nedenle 6 aylık aralarla iki kez endoskopi ya-
pılması ve alınan çok sayıda biyopsi sonucunda 
ilerleme saptanmazsa ilerleme olmadığı kabul 
edilir ve takip önerilir. (35) Başka bir çalışmada 
depresif morfoloji, yüzey eritemi ve 1 santimet-
reden büyük olgulara endoskopik rezeksiyon 
önerilirken; bu bulgular yoksa endoskopik ta-
kip önerilmektedir. (36) Literatürde farklı takip 
önerileri olsa da düşük riskli displazide, düşük 
malign dönüşüm riski nedeniyle endoskopik 
olarak tanımlanmış bir lezyon yoksa çoklu bi-
yopsi sonrası yıllık endoskopik takip en uygun 
seçenek olarak karşımıza çıkmaktadır. Eğer en-
doskopik olarak bir lezyon tanımlanmışsa en-
doskopik rezeksiyon ya da cerrahi lokal eksiz-
yon önerilmektedir. (37)

Yüksek dereceli displazi içinse Batı’daki ve 
Doğu’daki uygulamalar farklılık gösterebilse de 
klavuzlar tarafından endoskopik rezeksiyon ya 
da cerrahi lokal eksizyon önerilmiştir. (38)

Mide displazisi saptanan hastalarda senkron 
adenokarsinom rastlanma sıklığı %30 gibi bir 
oran ile azımsanamayacak düzeydedir. (32) Bu 
nedenle displazi saptanan hastalarda endosko-
pi tekrarı ve çoklu biyopsinin ne kadar önemli 
olduğu akıldan çıkarılmamalıdır.

H. Pylori eradikasyonunun intestinal metap-
lazi ya da displaziyi geri döndürmediği bilin-
mektedir. Buna rağmen eradikasyon tedavisi, 
displazinin endoskopik / cerrahi rezeksiyonu 
sonrası metakron lezyonların oluşmasını önle-
yebileceği düşünüldüğünden klavuzlar tarafın-
dan eradikasyon tedavisi önerilmektedir. (21)
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