
9 

BÖLÜM 2

Tuba KARA1

Yalçın POLAT2

1 Prof. Dr., Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Patoloji AD,karabacaktuba@hotmail.com
2 Dr. Öğr. Üye., Biruni Üniversitesi Tıp Fakültesi Patoloji AD, ypolat@yahoo.com.tr

Gastrointestinal Sistem Tümörleri Patolojisi

Giriş

2018 yılında dünya çapında tahmini 4,8 mil-
yon yeni vaka ve 3,4 milyon ölümle gastroin-
testinal (Gİ) kanal kanserleri, küresel kanser 
insidansının dörtte birinden fazlasını (%26) 
ve kansere bağlı tüm ölümlerin üçte birinden 
fazlasını (%35) temsil etmektedir. Gİ yolunun 
başlıca maligniteleri olan mide (2018’de yak-
laşık 1 milyon yeni vaka), karaciğer (840.000 
yeni vaka), özofagus (570.000 vaka), pankre-
as (460.000 vaka) ve kolorektum (1,8 milyon 
vaka) kanserleri, birkaç ortak risk faktörünü 
paylaşırlar, ancak etyolojileri ve tanımlayıcı 
epidemiyolojik profilleri bakımından büyük 
ölçüde farklıdır (1).

Özofagus Tümörleri

Skuamöz Hücreli Karsinom, Başka Türlü Ta-
nımlanamayan (Not Otherwise Specified=-
NOS)

Özofagus Skuamöz Hücreli Karsinomu 
(SHK), hücreler arası köprüler ve/veya kerati-
nizasyona sahip, skuamöz hücre farklılaşması 
sergileyen malign bir epitelyal neoplazmdır. 
Bu tümör, dünya çapında kansere bağlı ölüm-
lerde 6. sırada yer alır (2). En yüksek insidans 
oranları (yılda >50 vaka/100 000 kişi), do-
ğudan Orta Asya’ya uzanan Asya özofagus 
kanseri kuşağında bulunur. Etyolojide düşük 
sosyoekonomik durum, alkol, sıcak yiyecek ve 
içecekler, diyet faktörleri (meyve ve sebzeden 
fakir beslenme, salamura sebzeler), obezite, 
genetik faktörler, Plummer-Vinson sendromu, 
akalazya, göğüs bölgesine radyoterapi, kostik 
madde ve HPV enfeksiyonu yer almaktadır.

Genel olarak, özofagus SHK’si, vakaların 
%69’unu oluşturan erkeklerde daha yaygındır 
(3). Tanı anındaki medyan hasta yaşı, 70’dir 
ve çoğu hasta, 5-8. dekadda başvurur. SHK 
en yaygın olarak özofagusun orta 1/3 kısmın-
da bulunur ve bunu alt 1/3 takip eder. En sık 
görülen klinik semptom, genellikle ilerlemiş 
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Hematolenfoid Tümörler

Çeşitli tiplerde hematolenfoid tümörler, özel-
likle lenfomalar, primer hastalık olarak ya da 
sistemik tutulumun bir parçası olarak sindi-
rim sisteminde değişen sıklıkta ortaya çıkar. 
Sindirim sisteminin primer lenfoması, bölge-
sel lenf nodu tutulumu olsun veya olmasın, 
sindirim sisteminin belirli bir bölgesinde or-
taya çıkan ekstranodal lenfomayı ifade eder. 
Lenfoid neoplazmalar (histiositik/dendritik 
hücreli neoplazmalar dışında), Uluslararası 
Kanser Kontrolü Birliği (Union for Interna-
tional Cancer Control=UICC) TNM sınıflan-
dırmasının sekizinci baskısı tarafından kabul 
edilen Lugano sınıflandırmasına göre evrelen-
dirilir.

Gl kanal, ekstranodal lenfomaların en sık 
görüldüğü bölgedir ve tüm ekstranodal lenfo-
maların %30-40’ını oluşturur. En sık tutulan 
bölge midedir (%50-60), ardından ince bağır-
sak (%30) ve kalın bağırsak (%10) gelir (43). 
Histiositik/dendritik hücreli tümörler, miye-
loid sarkom ve mastositoz da Gl yolunda or-
taya çıkabilir.

Özofagusun primer lenfomaları nadir-
dir ve ekstranodal lenfomaların %0,2’sini ve 
tüm özofagus tümörlerinin <%1’ini oluşturur. 

Yemek borusunun başka yerlerden lenfoma 
ile tutulumu, mediasten ve mide gibi kom-
şu organlardan doğrudan yayılım veya uzak 
bölgelerden yayılma dahil olmak üzere daha 
yaygındır. Primer özofagus lenfomalarının en 
sık görülen tipleri diffüz büyük B hücreli len-
foma (DLBCL) ve ekstranodal marjinal zon 
lenfomadır. Midede, DLBCL ve ekstranodal 
marjinal zon lenfoma vakaların çoğundan so-
rumludur. İnce bağırsakta en sık ileum ve ile-
oçekal bölge etkilenir. DLBCL en yaygın len-
foma tipidir ve diğer lenfoma tiplerinin sıklığı 
etnik kökene göre değişir. Kalın bağırsakta 
en yaygın lenfoma türü DLBCL’dir (>%50), 
bunu ekstranodal marjinal zon lenfoma, fo-
liküler lenfoma, mantle hücreli lenfoma ve 
Burkitt lenfoma izler. Kalın bağırsak lenfoma 
insidansı, edinilmiş veya iatrojenik immün 
yetmezliğe atfedilebilecek şekilde yıllar içinde 
artmıştır.
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