BOLUM 2

Gastrointestinal Sistem Tumaorleri Patolojisi

Giris

2018 yilinda diinya ¢apinda tahmini 4,8 mil-
yon yeni vaka ve 3,4 milyon 6liimle gastroin-
testinal (GI) kanal kanserleri, kiiresel kanser
insidansinin dortte birinden fazlasini (%26)
ve kansere bagli tiim 6liimlerin {igte birinden
fazlasini (%35) temsil etmektedir. GI yolunun
baslica maligniteleri olan mide (2018’de yak-
lagik 1 milyon yeni vaka), karaciger (840.000
yeni vaka), 6zofagus (570.000 vaka), pankre-
as (460.000 vaka) ve kolorektum (1,8 milyon
vaka) kanserleri, birka¢ ortak risk faktorini
paylasirlar, ancak etyolojileri ve tanimlayici
epidemiyolojik profilleri bakimindan biiyiik
olctde farklidir (1).

Ozofagus Tuméorleri

Skuamoz Hiicreli Karsinom, Bagka Tiirlii Ta-
nimlanamayan (Not Otherwise Specified=-
NOS)

Tuba KARA!
Yal¢cin POLAT?

Ozofagus Skuaméz Hiicreli Karsinomu
(SHK), hiicreler aras1 kopriiler ve/veya kerati-
nizasyona sahip, skuaméz hiicre farklilagsmasi
sergileyen malign bir epitelyal neoplazmdir.
Bu tiimor, diinya ¢apinda kansere bagli 6lim-
lerde 6. sirada yer alir (2). En yiiksek insidans
oranlar1 (yilda >50 vaka/100 000 kisi), do-
gudan Orta Asya’ya uzanan Asya Ozofagus
kanseri kusaginda bulunur. Etyolojide diisiik
sosyoekonomik durum, alkol, sicak yiyecek ve
icecekler, diyet faktorleri (meyve ve sebzeden
fakir beslenme, salamura sebzeler), obezite,
genetik faktorler, Plummer-Vinson sendromu,
akalazya, gogiis bolgesine radyoterapi, kostik
madde ve HPV enfeksiyonu yer almaktadir.

Genel olarak, 6zofagus SHK’si, vakalarin
%69 unu olusturan erkeklerde daha yaygindir
(3). Tan1 anindaki medyan hasta yas1, 70’dir
ve ¢ogu hasta, 5-8. dekadda bagvurur. SHK
en yaygin olarak 6zofagusun orta 1/3 kismin-
da bulunur ve bunu alt 1/3 takip eder. En sik
goriilen klinik semptom, genellikle ilerlemis
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Resim 4. Igsi hiicrelerinden olusan GIST ve hiicrelerde c-kit ile pozitif boyanma (A: HE, x200, B: C-kit, x100)

Hematolenfoid Tumorler

Cesitli tiplerde hematolenfoid tiimorler, 6zel-
likle lenfomalar, primer hastalik olarak ya da
sistemik tutulumun bir parcasi olarak sindi-
rim sisteminde degisen siklikta ortaya ¢ikar.
Sindirim sisteminin primer lenfomasi, bolge-
sel lenf nodu tutulumu olsun veya olmasin,
sindirim sisteminin belirli bir bolgesinde or-
taya ¢ikan ekstranodal lenfomay: ifade eder.
Lenfoid neoplazmalar (histiositik/dendritik
hiicreli neoplazmalar disinda), Uluslararas:
Kanser Kontrolii Birligi (Union for Interna-
tional Cancer Control=UICC) TNM siniflan-
dirmasinin sekizinci baskis: tarafindan kabul
edilen Lugano siniflandirmasina gére evrelen-
dirilir.

Gl kanal, ekstranodal lenfomalarin en sik
goruldugi bolgedir ve tiim ekstranodal lenfo-
malarin %30-40’1n1 olusturur. En sik tutulan
bolge midedir (%50-60), ardindan ince bagir-
sak (%30) ve kalin bagirsak (%10) gelir (43).
Histiositik/dendritik hiicreli tiimorler, miye-
loid sarkom ve mastositoz da Gl yolunda or-
taya cikabilir.

Ozofagusun primer lenfomalar1 nadir-
dir ve ekstranodal lenfomalarin %0,2’sini ve
tiim 6zofagus timdorlerinin <%1’ini olusturur.

Yemek borusunun bagka yerlerden lenfoma
ile tutulumu, mediasten ve mide gibi kom-
su organlardan dogrudan yayilim veya uzak
bolgelerden yayilma dahil olmak tizere daha
yaygindir. Primer 6zofagus lenfomalarinin en
sik goriilen tipleri diffiiz bitytik B hiicreli len-
foma (DLBCL) ve ekstranodal marjinal zon
lenfomadir. Midede, DLBCL ve ekstranodal
marjinal zon lenfoma vakalarin ¢ogundan so-
rumludur. Ince bagirsakta en sik ileum ve ile-
ogekal bolge etkilenir. DLBCL en yaygin len-
foma tipidir ve diger lenfoma tiplerinin siklig
etnik kokene gore degisir. Kalin bagirsakta
en yaygin lenfoma tiiri DLBCL dir (>%50),
bunu ekstranodal marjinal zon lenfoma, fo-
likiiller lenfoma, mantle hiicreli lenfoma ve
Burkitt lenfoma izler. Kalin bagirsak lenfoma
insidansi, edinilmis veya iatrojenik immiin
yetmezlige atfedilebilecek sekilde yillar i¢inde
artmagtir.
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