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Bölüm 6

GASTROİNTESTİNAL SİSTEM TÜMÖRLERİNDE 
2019 DÜNYA SAĞLIK ÖRGÜTÜ SINIFLAMASINDA 

DEĞİŞİKLİKLER

HEPATOPANKREATİKOBİLİYER SİSTEM

Fatma YILDIRIM1

GIRIŞ

Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) Gastrointestinal Sistem (GİS) Tümörleri 5. bas-
kısı 2019 yılında yayınlanmış olup çeşitli GİS tümörlerinin etiyolojisi ve patoge-
nezinin anlaşılmasında kaydedilen ilerlemeleri tartışmaktadır. Besinci baskı, 
DSÖ GİS Tümörlerinin sınıflandırılması ana kategoriler olarak tanı, öngörücü ve 
prognostik moleküler biyobelirteçleri içermesi ile dikkat çekmektedir. 

Bu makale, DSÖ GİS Tümörleri 5. baskısında yer alan hepatopankreatikobili-
yer sisteme ait epitelyal tümörlerdeki başlıca yenilikleri özetlemektedir. 

KARACIĞER VE İNTRAHEPATIK SAFRA DUKTUSU EPITELYAL 
TÜMÖRLERI

Dördüncü baskı DSÖ GİS Tümörleri kitabında karaciğer tümörlerinin sınıf-
lamasında büyük bir yol kat edilmiş olup beşinci baskı da moleküler bulgular ile 
bu sınıflandırmalar desteklenmiştir. 

HEPATOSELLÜLER ADENOMLAR 

Hepatosellüler adenomlarda morfolojiye karşılık gelen moleküler basamaklar 
yeni DSÖ GİS kitabında daha detaylı şekilde anlatılmıştır. Dördüncü baskıda, 
hepatosellüler adenomlar HNF1A-inaktive hepatosellüler adenom (H-HSA), 
Beta-catenin aktive hepatosellüler adenom (b-HSA), İnflamatuar hepatosellüler 
adenom ve klasifiye edilemeyen hepatosellüler adenom olarak kategorize edil-
mişlerdi (1). 2019 yılında ise Beta-catenin aktive grup yeni moleküler belirteçler 
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olarak iki komponentinde tanınabilmesi ve komponentlerden birinin oranının 
%30’dan az olmaması tanımlaması ise aynı kalmıştır. Yeni isimlendirme saye-
sinde nonnöroendokrin kısmı adenokarsinom, skuamöz hücreli karsinom ya 
da prekürsör lezyonları olabileceği gibi; NEN komponentide herhangi bir grade 
NEN olabilecektir (41).

HEPATIK NÖROENDOKRIN NEOPLAZILER

Karaciğer NEN’lerin daha sıklıkla metastaz yaptığı organlardan biridir. Pri-
mer hepatik nöroendokrin neoplaziler ise oldukça nadirdir. Yeni NEN sınıflan-
dırma tüm gastrointestinal sistem organlarında olduğu gibi karaciğer NEN’le-
rinde de geçerlidir (6). Literatürde hepatik NET’ler genellikle G1 ve G2 olarak 
tanımlanmış olup; hepatik NET G3 ile ilgili bir bilgi henüz yoktur (6).

SONUÇ

Son baskıya kadar geçen on yılda tümörlerin moleküler patolojisinin giderek 
daha iyi anlaşıldığı görülmüştür. Bir tümörün moleküler özellikleri hakkında bil-
gi sahibi olmak aynı zamanda neoplastik bir durumun tanı, tedavi ve yönetimine 
yardımcı olan belirteçlerin geliştirilmesinde anahtar rol oynamaktadır. Günü-
müzde bazı tümör tiplerinde doğru tanı koymak için moleküler analiz gerek-
li olurken; bazı tümör tiplerinde de tedaviye yanıtı ve prognozu tahmin etmek 
için spesifik moleküler testlerden faydalanılmaktadır. Beşinci baskı DSÖ GİS 
Tümörleri kitabının hepatopankreatikobiliyer sistemi kısmı değerlendirildiğinde 
tümörlerin moleküler patolojisine daha fazla önem verildiği dikkati çekmektedir. 
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