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ÖZET 
Gastrik nöroendokrın tümörler (NET) nadiren görülürler ve klinik olarak 4 

sınıfa ınce/enır/er Tip 2 nadir görülür fazla maling potansiyel taşımaz. Sık­

lıkla multiple endokrin neoplazı (MEN-I) ve Zollınger Ellison sendromu ile 

bırlikte gorülitrleı: 

Sunduğumuz olgu: Pernisıyöz anenıi tamsı alan ve ayırıcı tanı için yapılan 

gastroskopi mide koıpus ve fundusta multiple polipoıd lezyonları olan 52 ya­

şında erkek hastadu: Mideden alınan patoloji sonucu gastrik NET rapor 

edilmiş ve genel cerrahı kliniğinde total gastrektomi D2 lenf nodu disseksi­

yonu yapılmıştır. 

Pernisyöz anemi varlığı mutlaka üst gastroıntestınal endoskopı planlanma­

lı ve ayırıcı tanıda gasrık nöroendokrin tümörler de göz cinünde bulundu­

rulmalıdır. Bu hastaların takiplerı titizlikle yapılmalıdır. 

Anahtar kelimler: Gastrik nöroendokrin tümör tip 2. Pernisiyöz anemı, 

Multiple endokrin tümör tip I 

GİRİŞ 

Gastroenteropankreatik nöroendokrin tümör (GEP-NET) hücreleri 

fenotipik olarak benzedikleri diffüz endokrin sistemin hücrelerinden 

köken alırlar. Endokrin tümörler biyoaktif bazı ürünleri üretmelerine 

bağlı olarak ortak fenotipik özellikler gösterirler (1). GEP-NET'ler­

de karsinoid terimi iyi diferansiye nöroendokrin tümörle, malign kar­

sinoid terimi ise iyi diferansiye nöroendokrin karsinom ile eş anlam­
lı olarak kullanılınaktadır (2). 

Mide nöroendokrin tümorü insidansı endoskopi kullanımının yay­

gınlaşması ve histopatolojik metodların gelişimi ile giderek artmak­

tadır (3). Son 50 yılda gastrik karsinoid tümörterin tüm gastrik tü­

mörler içinde oranı %0.3 den %1,8 e, tüm enterik karsinodler içinde 

%2.4 den %8.7 ye yükselmiştir (4). Gastrik karsinoid tümörler hista­

min üreten enterokromofil benzeri hücerlerden gelişir. Bu hücrelerde 

gastrin reseptörü mevcuttur özellikle mide korpusunda parietel hüc­

relerden asit sekresyonunu uyarırlar (5-11) 

Midede dört farklı nöroendokrin tümör tanımlanmıştır. Tip I en sık 

görülendir. Tip 2 Gastrik Nöroendokrin tümör gastrik NETlerin %5-

IO'u kadardır, MEN-I ile ilişkilidir (2,12). 

SB İstanbul Eğitim ve Araştırma Hastanesi 
2. Genel Cerrahi Kliniği 

47 

SUMMARY 
Type 2 Gastric Neuroendocrine Tumor Associated With Pernicious 

Anemia: Case Report 

Gastric neuroendocrine tumow·s (NET) are rare. Clınıcally they are classifi· 

ed ın tumours type I to 4. Type 2 tumoı·s rarely seen, show intermediate ma­

lıgııant potentıal, and occur ın patients with multiple endocrine neop/asia I 

(MEN l) and Zollinger Ellison syndrome. 

We represent, the patıent 52 years old ma/e with pernicious anemia who un­

derwent upper gastrointestinal endoscopy were found to have mu/tıp/e poly­

poid /esıons /ocated ın the corpus and fundus of the stomach. Total gastrec­

tomy with D-lllymphadenectomy was done for gastrik NET in general sur­

gery department. 

In the case of pernisios anemia upper gastrointestinal endoscopy must be 

planned and gastrik neuroendocrine tumours must be in dıfferantıal diagno­

sıs. For better management patients gastric NE type 2 with MEN-I life-long 

fo/law-up must be carefully done. 

Key Words: Gastrıc neuroendocrine turnar type 2, Pernicious anemia, 

Multiple endocrine neoplasia type 2 

Dispeptik yakınmalar ile birlikte pernisyöz anemi nedeniyle takip 

edilen ve özofagogastroskopide gastrik NET tanısı alan olguyu li­

teratür eşliğinde irdeledik. 

OLGUSUNUMU 

52 yaşında erkek hastada hipertansion, iskemik kalp hastalığı, ge­

çirilmiş serebrovasküler hastalık ve 4 kez de koroner angiografi hi­

kayesi mevcut. I yıldır epigastrik ağrısı, dispeptik yakınmaları nede­

niyle proton pompa inhibitörleri kullandığı, yaklaşık I aydır devam 

eden halsizlik ve artan göğüs ağrısı olduğu, megaloblastik anemi ve 

iskemik kalp hastalığı tanılarıyla dahiliye kiniğine yalınldığı öğrenil­

di. Hastaya gastroskopi yapılmış, pangastrik ve korpus büyük kurva­

türde çeşitli büyüklükte (3-9 mm) polipler saptanmış. Patoloji sonu­

cu iyi differansiye nöroendokrin tümör rapor edilmiş. Endokrinoloji 

polikliniğine sevk edilen hastanın takiplerinde subklinik hipotiro­

idizm ve hiperparatiroidemi (PTH: 90) tespit edilıniş. Serum kalsi­

yum seviyeleri ve böbrek fonksiyonları normal sınırlarda, idrarda 

5HİAA yüksek, kanda gastrin düzeyi 790 pg/ml (Normal 25-125) 

saptanmış. Hastanın hipofizer ve sürrenal bez fonksiyonları normal 

sınırlarda bulunmuş. Çekilen hipofiz MR'da hipofiz bezi hiperfonk-
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siyonu ve nonfonksiyonel hipofiz adenomu saptanmış_ Çekilen iv, 

oral kontrastlı batın BT de özellik saptanmamış. İlk gastroskopisin­

den 7 ay sonraki kontrol gastroskopisi tekrarlanıyar ve atrofik 

gastrit, fundus ve korpusta çok sayıda milimetrik polipler saptanı­

yor (figur :ı). 

Figur 1: Mide nöroendokrin tümör inftitrasyonu gastroskopi görüntüsü 

Tekrarlanan biopsi sonucu karsinom infilitrasyonu rapor edilmesi 

üzerine hastaya genel cemahi kliniğinde total gastrektomi, D2 lenf 

nodu disseksiyonu yapılıyor. Ameliyat piyesi patoloji raporu iyi dife­

ransiye nöroendokrin tümör olarak rapor ediliyor. Patolojik incele­

mede korpusta en büyüğü 0,6 cm 6 ayn tümor odağı saptanmış, in­

vazyon derinliği sub mukoza ile sınırlı, anjiolenfatik ve perinöral in­

vazyon saptanmamış, Kİ 67 indeksi yaklaşık 1 ,5 saptanmıştır. 

TARTIŞMA 

Gastrik NET ler nadir görülürler, tüm mide kanserlerinin ancak 

%ı ,8 'ini oluştururlar. 4 tip tanımlanmıştır, tip ı atrofık gastritle, tip 2 

gastrinoma ve MEN-I, tip 3 sporadik formda, tip 4 diğer endokrin 
karsinom ve mix tümörlerle birliktedir. 

Tip 1 gastrik NET, gastrik NET !erin % 70-80'ni oluştıırur. Kronik 

atrofik gastrit, pemisiöz anemi eşlik eder. Sıklıkla multisentrik, 

<lcm, hipergastrinemi ile beraberdirdir. Spesifik hormonal cevap 
oluşturmazlar, maling potansiyelleri düşüktür ve metastaz nadir gö­

rülür (13-22). Tip 1 ve 2 gastrik NET insidental olarak endoskopide 

ve tipik olarak mide korpusunda bulunurlar. Bizim hastamızda oldu­
ğu gibi tip -2 %5-10 oranla nadir görülen gastrik NET tir ve cinsi­

yet farkı gözetmez. MEN tip-I ile birlikte görülür. Genetik defekt 

kromozom llq 13 de, MEN ı tümör süpressör geninde bulunmakta­

dır. MEN -1 de tümörler hipofizden, pankreas adacık hücrelerinden 

ve paratiroidden kaynaklanır. Otozornal dominant bir bozukluktıır. 

Hastaların çoğunda ülserler multifokal ve atipik lokalizasyonda geli­

şir. Tip 2 gastrik NET de ECL hücresi hiperplazisi zemininde, mide 

48 

korpusunda multifokal olarak gelişmiş, çapları genellikle 1.5 cm'den 

az, invazyonlan çoğunlukla mukoza ve submukoda sınırlı lezyonlar 

şeklinde görülürler. Anjiyoinvazyon varlığı, tümör çapının 2 cm den 

büyük olması halinde tümörün metastaz yapmış olma olasılıkları 

yüksektir. Ortalama 5 yıllık hayatta kalım süreleri tip 1 için % 68 ve 

tip 2 için %84 tür (23-27). 

Gastrik NET ler sıklıkla çok küçük çaplı olmaları nedeni ile tanıda 

karın ultrason. bilgisayarlı tomografi. hatta manyetik rezonans yarar­

lı olmamaktadır (4,28). Nitekim bu olgularda yapılan karın kontrast­

lı BT ve USG normal saptanmasına rağmen tanılar endoskopik ola­

rak konmuş ve polipektomi ile kesin histolojik kanıt elde edilmiştir. 

Pankreas tutulumu MEN-I li hastalann %41-IOO'ünde görülür. 

Gastrin hipersekresyonu sonucu Zollinger-Ellison sendromu gelişir. 
Hastalann %51 ine peptik ülser, %13'unde ishal vardır. Gastrinoma 

bu sendromda pankreastan kaynaklanan endokrin tümörlerde en sık 

rastlanandır. PPİ !erin güçlü asid inhibisyonu bu hastalann tanısının 

konmasını geciktirmekle beraber peptik ülser, reflü özofajiti ve sulu 

ishal şikayetlerinin kontrolünü sağlar. Metastaz yapmamış sporadik 

gastrinoma vakasında her zaman mevcut tümörün çıkartılması arzu 

edilir (29-31) 

Paratiroid tutulumu MEN-1 de en sık (%87-97) rastlanılan organ 

tutulumudur. fakat hiperparatiroidiye ait semptomlar hastalann ancak 

%9-30'unda gelişir. MEN-I de paratiroidektomi endikasyonlan; se­

rum kalsiyum değerinin> llmg/dL olması, nefrolitiasis veya böbrek 

fonksiyon bozukluğu, nöromuskuler semptomlar ve kemik tutulumu 

varlığıdır (29-31). Sunduğumuz olguda hiperparatiroidi olmasına 

rağmen paratiroid rezeksiyonu için gerekli klinik bulgular olmadığı 

için takip edilmesi uygun görülmüştür. 

MEN-I de hipofiz tutulumu %65-90 arasında değişir, patolojik 

olarak hiperplaziden adenom ve karsinoma uzanan yelpaze söz konu­
sudur. Klinik bulgular kitle hasısı ya da tümörden salgılanan hormo­

na bağlı olarak değişir (29-31). Hastamızın dinamik hipofiz MR in­

celemesinde sol lobda 3,5x 6,5 mm boyutlannda mikroadenam sap­
tanmış ve labratuvar bulgulan non fonksiyone gözlendiği için takip 

önerilmiştir. 

Tip 2 gastrik NET de kronik atrofik gastrite bağlı pemisöz anemi 

sıklıkla görülmektedir. Bu olgularda parietal hücrelerin kaybı ile int­

rinsik faktörün üretimini azalır. Bu sebeple B 12 vi taminin emiJimini 

azalır. Hidroklorik asid üreten parietal hücrelerin azalması sonucunda 
midede aklorhidri ortaya çıkar (23-27). Sunduğumuz olguda anemi ile 

dahiliye servisine yatırılmış, yüksek MCV, düşük Vit B12 ve yüksek 

LDH saptanmış, trombositopeni ve periferik yayınada nötrofil hiper­

segmentasyonu görülmiıştür. Pemisiyöz anemi tanısıyla parenteral Vit 

B 12 başlanmış tedavi ile anemisinin düzeldiği görülmüştür. 

Daha sonra pemisiyöz aneminin gastrik atrofi zemininde gelişip 

gelişmediğini saptamak amacı ile gastroskopi yapılmış ve mide fun­

dus ve korpusunda en büyüğü 9 mm çok sayıda saplı polipler saptan­

mıştır. 
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Gastrik NET !erin tedavisinde endoskopik ultrason eşliğinde eksiz­

yon ilk aşamada uygulansa-da nüks ihtimali çok fazladır. Midenin en 
fazla gastrin salgılayan bölümü antrum olduğundan antrektomi, kont­
rollerde nüks saptarursa total gastrektomi önerilmektedir (15,32,33). 

Tip ı gastrik NET ler için pek çok tedavi stratejisi uygulansa da tip 
2 gastrik NET !erin değerlendirilmesi daha karmaşıktır. MEN -ı ve 
Gastrinoma lokalize edilmeli tedavi buna göre planlanmalıdır 

(19,25,34). 

Tip 2 gastrik NET literatüre göre % 80, ı5 mm den küçük, %90'ı 
mukoza ve submukaza ile sınırlıdır, metastaz ve tümör alakalı ölüm 
%5'in altındadır (4,ı9). 

Medikal tedavi için Somostatin analoğu olan octerotid interferon 

önerilmektedir. 

Octerotid; octreotide sintigrafısi pozitif olanlarda, karsinoid send­
rom semptomlarını kontrolünde ve metastatik nöroendokrin tümör­
lerde (NET) kullanılmaktadır (35,36). İnterferon tedavisi ise yüksek 
toksisitesi ve düşük türnöral cevaptan dolayı metastatik NET lerde 
kullanılmaktadır (37). Tamoksifen kullanırnırun hiçbir etkisi gösteri­
lernemiştir (38). Tedavide çok sayıda kemoterapik ajan kombinas­
yonları denenmiş ama olumlu sonuç elde edilmemiştir (39,40). 

Gastrik NET cerrahi altın standarttır. Son yıllarda daha az agresif 
bir yöntem olarak yükselmiş olan gastrin düzeylerini normale döndü­
rebildiği gösterilen antrektomi yapılması önerilmiştir (15, 32, 33). 
Wangberg (4ı) çalışmasında antrıırnun çıkanlması ile hipergastrine­
mi geriye dönse bile belli soma nüks olduğunu göstermiştir. Metas­
tazlar içinde en etkin olam cerralıidir. Çünkü son zamanlarda çıkan 
önemli yayınlar da sitoredüktif cerrahi embolizasyon ve radofrekans 
ablasyona göre daha iyi bulunmuştur. Bu seçenek iyi diferansiye di­
ye yorumladığımız Ki 67'si %!O'nun altındaki tümörler için geçerli­

dir (42). 

MEN-ı hastalannın tedavisinde operatif girişimler kesin tedavi ol­
mamakla birlikte hastalar uzun yıllar semptomsuz kaliteli yaşabil­
mektedirler. (43) 

Sonuç olarak Peptik ülser şikayetleri olan ve megaloblastik anemi 
saptanan hastalarda, gastrik NET varlığıda araştırılmalıdır. Ayrıca 
Gastrik tip 2 NET !erin MEN-ı birlikteliği unutulmamalı, hastalan­
nın yılda ı kez olmak üzere ömür boyu takipleri yapılmalıdır. 
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