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1. GIRIS ve AMAC

Kanserlerin son yillarda yapilan c¢alismalar sonucu diinyadaki 6liimlerin
%20’sinden fazlasim olusturdugu bilinmektedir. Gastrointestinal sistem (GIS)
kanserleri ise kanser Oliimlerinin ilk ii¢ siras1 icerisinde yer almaktadir. GIS
kanserlerinin insidansinda bolgesel farkliliklar oldugu belirlenmistir. Hastaligin
ortaya ¢ikmasinda kimyasal, fiziksel, viral ve kromozomal diizensizlikler gibi bir¢ok
faktor rol oynamaktadir. Ayn1 zamanda sigara ve meslek ile iligkisi olan bir ¢ok

kanser mevcuttur.

Calismamizin amaci Isparta bdlgesindeki gastrointestinal kanserli hastalarin
demografik bilgilerini (cinsiyet, yas, meslek, sigara kullanim 0&ykiisii), kanser
tiplerini, tam1 aninda sikdyetlerini, taniya esas yontemlerini, kanserin
lokalizasyonunu, histolojik alt tiplerini, hastaligin evresini, tani aninda aldig1

tedavileri (kemoterapi, radyoterapi, cerrahi) tanimlamaktir.

Ulkemiz i¢in 6nemli bir saglik sorunu olan gastrointestinal kanserler ile ilgili
benzer calismalarin artmasi erken tan1 koymada ve tedavi etmede bizlere faydal

olacaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kanser
2.1.1. Tanim

Kanser homeostatik feed-back mekanizmalara yanit veren normal hiicrelerin
bu mekanizmalarin kontroliinden ¢ikip kontrolsiiz ve spontan olarak ¢ogalabilen ve
komsu dokulara invazyon yapabilen hiicre sekillerine doniismeleridir. Malign hiicre
populasyonunun kontrolsiiz yayilim gosterdigi otonom bir siire¢ neoplastik biiylime
olarak tanimlanmaktadir. Kanser patogenezinde karmasik molekiiler mekanizmalar
heniiz tam olarak anlasilamamakla birlikte pek ¢ok etken rol oynamaktadir. Pek ¢ok
kanser hiicresi kanser tipine bagli olarak molekiiler ve biyokimyasal 6zelliklere
sahiptir. Bu 6zellikler, biliylimeyi inhibe eden sinyallere duyarsizlik, apopitozisten
kaginmasi, biiyiime sinyallerine karst kendi kendine yetmesi, sinirsiz kopyalanma
potansiyeli, angiogenezin slirdiiriilmesi, doku invazyonu ve metastazi

kapsamaktadir(1).
2.1.2. Kanser ve Genetik

Yiizlerce genetik kusur neoplazi gelisme riskinden sorumlu tutulmaktadir.
Eriskinlerde kanserlerin % 5-10 kadar1t genetik yatkinligi olan bireylerde
izlenmekteyken, bu oran ¢ocukluk cagi kanserlerinde % 30’u ge¢mektedir.
Hastaliktaki genetik gecis orani diisiik gibi goriinmesine karsin, daha 6nemli bir
etken oldugu belirtilen cevresel karsinojenlerin etkileri ise kisilerdeki genetik
varyasyonlar nedeniyle degisiklik gdstermektedir. Kalitimsal olarak kansere
yatkinlik yaratan genler siklikla DNA onariminda ve genomik biitlinliigiin
saglanmasinda, hiicre biiyiime ve farklilasmasinin kontroliinde rol almaktadirlar (2).
Biiyiime etkenleri, sitokinler, ilgili reseptorler, G proteinleri, ¢esitli kinazlar, adezyon
kuvvet molekiilleri, transkripsiyon etkenleri, tiimor baskilayici proteinler vb. pek ¢ok
molekiil sinyal yollarinda rol almaktadir. Cesitli genetik degisikliklere ugramalari
sonucunda islevlerinde meydana gelen degisiklikler, sinyal ileti yollarinin normal
akisini  bozarak hiicrelerin kontrolsiiz ¢ogalmalarina ve biiylimelerine neden

olmaktadir (3).



2.2. Gastrointestinal Sistem Kanserleri

Kanser, kalp hastaliklarindan sonra en sik 6liim sebebini olusturmaktadir.
GIS kanserleri kanser &liimlerinin ilk {i¢ sirasi igerisindedir. GIS kanserleri
erkeklerde akcigerden sonra 2. sirada, kadinlarda ise akciger ve meme kanserlerinden
sonra 3. sirada yer almaktadir (4). GIS kanserleri sik gozlenen kanserler arasindadir
(5). Diinyada ve iilkemizde iist GIS kanserleri 6nemli mortalite ve morbidite
nedenlerindendir (6). Kolorektal kanserler tiim gastrointestinal kanserler arasinda
goriilme siklig1 olarak ilk siradadir (% 60). Kolorektal kanserlerin Amerika Birlesik
Devletlerinde (ABD) goriilme oran1 27-34/100000 dir (7, 8). Tiim GIS kanserlerinin
yaklasik olarak % 10’unu olusturdugu bildirilen mide kanseri 2. siklikda
bulunmaktadir (8, 9). Ozefagus kanseri goriilme siklig1 ise tiim diinyada degiskenlik
gdstermektedir (85-500/100.000) (10). Ozefagus kanserleri ABD de goriilen
kanserlerin % 1’ini olusturur. Kanser sebebiyle hayatin1 kaybeden hastalarin
%1,8’ini 6zefagus kanserleri olusturmaktadir (11). GIS kanserlerinin % 5’ini

0zefagus kanserleri olusturur (12).
2.2.1. Ozefagus Kanseri

Klinik olarak yutma gii¢liigii, kilo kayb1 ve istahsizlik ve bazen de agr1 veya
hematemez ile kendini gdsteren saldirgan bir tiimordiir. Histolojik olarak genellikle
yassi hiicreli karsinomdur. Ozefagus kanserleri % 56 orta 1/3°de, % 32 alt 1/3’de,
%12 iist 6zefagusta gelisir. Ozefagus kanserleri % 60 polipoid tarzdadir. Daha az
olarak aberran mide mukozasi, submukozal bezler veya barret 6zofagusunun
metaplastik silindirik epitelinden kaynaklanan adenokarsinom goriiliir (13).
Ozofagus kanserinin nedenleri olarak cevresel, genetik, diyetsel, iyatrojenik ve
enfeksiydz etkenler sayilabilir. Ayrica tiimor insidansinda oldukca genis bir cografik
ve kiiltiirel degiskenlik de izlenmektedir (14). iran, Cin ve Giiney Afrika’nmn
Transkei bolgesinde yiiksek siklikta buna karsilik Avrupa ve Giiney Amerika’da
beyazlarda diisiik siklikta goriildiigii tespit edilmistir (5). Etyolojik etkenler arasinda
baslica diyetteki tiitsiilenmis yiyecekler, tursu halindeki sebzeler, molibdenyum ve
cinko gibi mineral eksiklikleri, alkol ve sigara tliketimi, akalazya, tylozis gibi

hastaliklar ve insan papilloma viriisii sayilabilir (15).



2.2.2. Mide Kanseri

Mide kanserinin insidanst 1930’lardan beri, Amerika’daki endiistriyel ve
ekonomik gelisme ile birlikte yasam kosullarindaki degismeye paralel olarak,
diismeye baglamigtir. Diinyanin bir¢ok iilkesinde mide kanseri insidasinin
diismesinin aksine gelismekte olan iilkelerde mide kanseri sikliginda artig
gozlenmektedir (16). Tirkiye, Asya’nin dogusu, Kuzey Amerika, Afrika ve
sanayilesmis, modern yasam standartlarina sahip Japonya’da mide kanseri insidansi
yiiksektir. Gastrik kanserin insidansi cografik dagilim gosterir, Japonya’da her
100.000 erkekten 88’1, Ingiltere ve Amerika’da ise her 100.000°de 11 gastrik kanser
gozlenmektedir (17, 18). Mide kanseri insidansinda iilkeler aras1 farklilik kadar iilke
icinde de farkhiliklar goriiliir. Biiylik sehirler ve sosyoekonomik bakimdan diisiik
olan bolgelerde mortalite hiz1 yiiksektir (19). Aym1 bolgede yasayan farkli etnik
gruplar arasinda da mide kanseri insidansi 6nemli derecede varyasyon gosterir (16).
Mide kanseri insidansi yas ile artis gostermektedir. Hastalarin birgogu 50—70 yaslari
arasindadir. 30 yas altindaki hasta sayis1 ¢ok azdir (16). Mide kanseri erkeklerde
kadinlara oranla daha yaygindir, yaklasik olarak erkek/kadin orami mide kanseri
insidansinin yiiksek oldugu bolgelerde 2/1, diisiik oldugu bolgelerde 3/2°dir (20).
Genetik yatkinligi diisiindiirilecek sekilde A kan grubundakilerde daha sik goriiliir
(13). Mide kanseri mukozal bir hastalik olarak baslamaktadir ve kanser olusumuna
dek uzun bir bekleyis donemi bulunur. Yasamin erken evrelerinde baglayan
degisiklikler gastrite ve ardindan displazi ve kansere kadar ilerlemektedir. Etkilenen
hastalarin birinci derece akrabalarinda iki ile {i¢ kat arasinda daha fazla gastrik
kanser riski vardir, 6zellikle 50 yas altindaki tan1 konulan hastalarda Gastrik kanserin
intestinal histolojik tipinde kronik gastritler, atrofi ve metaplazi dncesinde bulunur
(21). Fakat diffiiz histolojik tip tanimlanan haberci degisimlere sahip degildir (22).
Kronik helikobakter pilori (HP) infeksiyonu, intestinal tip kronik gastritler ve kanser
sliphesi arasinda bir iliski olabilecegi iddia edilmektedir. Mide kanserli hastalarda
artan HP infeksiyonu rapor edilmektedir (23). Kronik gasritler kalitsal bir
komponente sahip olabilir, fakat bunun dogasi ve helikobakter infeksiyonundaki
iliskisi agik¢a bildirilmemistir. Menetrier hastaligi da muhtemelen gastrik kanserin
artmis bir riskiylede iliskilendirilmistir ¢linkii atrofik gastrit etyolojik olarak bu
hastalikta geligebilir (24). Hastalik belirtilerinin iyi huylu hastaliklarla benzerlik



gostermesi nedeniyle taninin zorlagmasi ve tedaviye gec¢ baslanmasi mide kanserinin
mortalitesini  artirmaktadir  (25). Mide kanserlerinin  yaklagik % 90’1
adenokarsinomdur. Non-hodgkin lenfoma ve leiomiyosarkomlar geri kalan % 10’luk
kismi1 olugturmaktadir (16). Mide kanseri mikroskobik olarak seliiler ve ekstraseliiler
yapisi temel alinarak g¢esitli gruplara ayrilmistir. Gland yapisinin derecesine, mukus
salgilayabilme kapasitesine bagli olarak iyi, orta ve az diferansiye olmus olarak
siniflandirilabilir. Klinisyenler ile patologlar arasinda bir korelasyon saglamak i¢in
Lauren, mide kanserini diffiiz tip ve intestinal tip seklinde iki gruba ayirmistir (19,
26, 27). Mide kanseri mide duvarinda invazyon derecelerine gore erken ve ilerlemis
mide kanserleri olarak ikiye ayrilmistir. Erken mide kanseri lenf nodu tutulumu
olmaksizin invazyonun derinligi mukoza ve submukozada sinirlanmis olan bir timor
seklidir (32). ilerlemis mide kanserinde tiimdr, muskularis propria tabakasini ge¢mis,

uzak ve yakin yayilim beraberdir. Tedavi sansi ise ¢ok azdir (19, 26).
2.2.3. Ince Bagirsak Kanserleri

Malign ince bagirsak tiimorleri nadirdir. Tiim intestinal malignitelerin
yaklastk  %1°idir. Insidanst 100.000’de 0,5°dir. Goériilme sikliklarina gére
adenokarsinomalar, karsinoidler, lenfomalar ve leiomyosarkomlar azalan oranda
siralanmaktadir (28). Ailesel adenomatosus poliposis koli bulunan hastalarin
%8’inde gastrik, % 31’inde duodenal ve % 53’linde jejunal adenomalar rapor

edilmistir(29).
2.2.4. Kalin Bagirsak Kanserleri

Kolorektal kanserler, erkeklerde akciger ve prostat, kadinlarda ise akciger ve
meme kanserinden sonra en sik goriilen kanserlerdir. Hastaligin diinyadaki dagilimi
bolgeler arasinda farkliliklar gosterir. Kuzey Amerika ve Yeni Zelanda’da sik iken,
Afrika ve Orta Amerika’da daha az goriiliir (30). Kolorektal kanser goriilme sikligi
40 yasindan itibaren artar. ABD’de 1993-1995 yillar1 arasinda yapilan bir taramada
40 yas altindaki hastalarda kolorektal kanser goriilme oran1 % 0,05-0,06 iken ayni
oran 40-60 yas arast % 0,6-0,8 ve 60-80 yas arasinda % 3-4 olarak bulunmustur (31).
Kalin bagirsak kanserlerinin neredeyse tamami adenokarsinomdir (% 98). Kolon

adenomlarimin malignansi gelistirme potansiyeline sahip oldugu diisiiniiliir ve



hastalarinin % 75’inde her ikisi birliktedir (32). Adenomlar birincil karsinomadan
daha fazla kolonda mevcuttur, bir veya daha fazla adenom kolon karsinoma
hastalarinin  yaklagik {icte birinde mevcuttur. Karsinomlarin ¢ogunlugunun
adenomlardan gelismesi muhtemeldir. Genel popiilasyondaki solit kolonik poliplerin
insidansi yasla iligkilidir, 60’11 yaslarda % 34’e varir ve 75 yasin tizerinde % 75’tir
(33). Ailede kolorektal kanser bulunmasi bir diger risk faktoriidiir. Birinci derece bir
akrabada kolorektal kanser bulunmasiyla risk 1,7 kat artarken, ikiden fazla kolorektal
kanser bulundugunda risk 2,7 kat ve 45 yas alti akrabalarda kolorektal kanser
varliginda 5,3 kat artar (34). Kolorektal kanser gelisme riski familyal adenomat6z
polipozis (FAP) ve herediter non polipozis kolorektal kanser (HNPCC)’de yiiksektir
(35). HNPCC’de kolorektal kanserli hastanin en az {i¢ akrabasinda da kolorektal
kanser vardir ve bu hastalarin en az biri 50 yas altinda olup en az biri birinci derece
akrabadir ve bu durum en az iki nesilden beri devam etmektedir (Amsterdam
Kriterleri) (36). HNPCC’nin FAP’den farki polipler yoktur ya da ¢ok azdir. Bunlarda
% 20 senkron, % 35 metakron tlimor vardir. Sigsmanlik, yagdan zengin ve posali
yiyeceklerden fakir beslenme bilinen risk faktérleridir (37, 38). Inflamatuar barsak
hastaliklarinda kolorektal kanser insidansit artar (39). Meme, over ve uterus
kanserlerinde  kolorektal kanser gelisme riski iki kat artmistir  (40).
Ureterosigmoidostomi ve pelvik radyasyon uygulanmasi risk faktorleri arasmdadir
(41). Kolorektal kanserlerin %75’1 ise hicbir risk faktorii bulunmayan sporadik

kanser olgularindan olusur (42).
2.2.5. Pankreas Kanseri

Pankreas kanseri insidansi son 40 yilda 2-3 kat; son 70 yilda Amerika,
Japonya ve Avrupa’da hastaliktan 6lim orami1 3 kat artmistir (43, 44). Amerikada
yillik 37 000 den fazla olgu tani almakta, bunlarin ¢ogu hastaliga bagli hayatini
kaybetmektedir (45). Kotii prognoz nedeniyle; mortalite oranlari, insidans oranlarini
yakindan takip etmektedir. Amerika’da, kansere bagli 6lim nedenleri arasinda
dordiincii sirada, GIS kanser iliskili 6liim nedenleri arasinda kolorektal kanserden
sonra ikinci siradadir (46). Tiirkiye’de GIS kanserlerinin % 10 unu olusturmakta ve
GIS kanserlerinde mide ve kolon kanserinden sonra 3. sirada yer almaktadir (43).

Omiir boyu pankreas kanseri gelistirme riski yaklasik 1/150 ve ortalama tani yasi



60’dir (46). Pankreas kanseri, 45 yasindan 6nce nadirdir, sonrasinda insidans keskin
bir sekilde artmaktadir. Amerikada veri tabanli bir caligmada, yas/diizeltilmis
insidans oranlari, erkeklerde yaklasik % 30 daha yiiksek ve beyaz insanlar ve diger
irklara oranla, zencilerde % 50 daha yliksek saptanmustir (47). Sigara, pankreas
kanserinde en dnemli risk faktoriidiir. Hayvansal gidalar ile beslenenlerde risk artar;
taze meyve, sebze ile risk azalir. Diger risk faktorleri, asir1 alkol tiiketimi, tip II DM,
kronik pankreatit, iyonize radyasyon, benzidin, beta naftilamin gibi kimyasal ajanlara
maruz kalma, gecirilmis kolesistektomi ve gastrektomi, asir1 kahve tiikketimi ve
nonpolipozis kolon kanseri sendromudur. Kadinlarda erken menars, fazla gebelik
sayist ve uzun sureli oral kontraseptif kullanimi da suglanmaktadir (43, 44).
Pankreasin primer malign tlimoérleri ve benign tiimdrleri, duktal ve asiner hiicrelerden
olusan ekzokrin parankimden veya endokrin langerhans adacik hiicrelerinden
kaynaklanabilir. Ekzokrin parankimden kaynaklanan benign tiimorler kist adenom;
malign tiimorler adenokarsinom, kist adenokarsinom, miisinoz karsinomdir; pankreas
duktal adenokarsinomu en sik goriilen formudur. Nonepitelial tiimdrler (sarkoma ve
lenfoma) nadirdir (48). Ekzokrin parankimden gelisen duktal adenokarsinom, malign
pankreatik neoplazmlarin % 90’dan fazlasini; adacik hiicrelerinden kaynaklananlar
% 5-10unu olusturmaktadir (49). Pankreas kanserlerinin % 57’si pankreas basinda,
% 9’u govdesinde, % 8’1 kuyruk kisminda, % 6’s1 birden fazla yerde meydana
gelmekte; % 20’sinin ise anatomik yeri saptanamamaktadir (48). Cok nadir goriilen
diger pankreas kanseri ¢esitleri, adenoskuamoz, onkositik, clear cell, giant cell (dev
hiicreli), signet ring (miihiir yiiz{igii), miisindz ve anaplastik karsinomdir (48).
Kistadenokarsinomlar, sessiz bir gidisat gosterirler ve uzun yillarca dokuda smirh
kalabilirler. Ampulla wateri kanseri (6nemli oranda daha iyi prognozlu), duodenal
kanser ve distal koledok kanserini, pankreas adenokarsinomundan ayirt etmek zor
olabilir (48, 50). Otopsi calismalarinda, pankreasin her primer tiimoriine karsilik dort
metastatik timor saptanmigtir. Metastatik tlimorlerin kaynaklar1 siklikla meme,

akciger, kutanoz melanom ve non-Hodkin lenfomadir (48).
2.2.6. Safra Yollar1 ve Safra Kesesi Kanserleri

Safra yollar1 intra ve ekstrahepatik safra kanallar1 ve safra kesesinden olusur.

Safra yollar1 epitelinden kaynaklanan tiim tlimdrlere kolanjiokarsinom adi verilir.



Kolanjiokarsinomlar intrahepatik, hiler (Klatskin tiimorii) ve distal olarak {ice
ayrilirlar. Tiim kolanjiokarsinomlar i¢inde intrahepatik yerlesimliler % 8, hiler
yerlesimliler % 50 ve distal yerlesimliler % 42 oraninda izlenirler (51). Safra kesesi
karsinomlar1 epidemiyoloji, etiyoloji, tedavi olarak farkliliklar gosterirler. Safra
yollart kanserleri nadir izlenen, tanisinda giigliikkler yasanan ve prognozu kotli olan
hastaliklardir. Bir yillik sagkalim % 25, 2 yillik sagkalim % 13’diir (52). Cerrahi
rezeksiyon sansi olanlarda sagkalim oranlar1 % 41’e, cerrahi sinir1 negatif olanlarda

% 65’¢ ulasabilmektedir (51, 53).
2.2.6.1. Kolanjiokarsinomalar

Kolanjiokarsinomlar (kolanjioseluler karsinom) olduk¢a nadir izlenen
kanserlerdir. ABD’de yilda yaklasik 3000 yeni vaka izlendigi ve bu hastaliga bagh
yilda yaklagik 2000 kisinin hayatin1 kaybettigi bildirilmistir (54). Son yillarda
goriilme sikliklarinin arttig1 (6zellikle intrahepatik kolanjiokarsinomlarin goriilme
sitkhiginin ~ yililk  yaklastk % 9 oraninda arttig1)  bildirilmistir ~ (55).
Kolanjiokarsinomlarin goriilme siklig1 yas ile artar, 6zellikle 65 yas iizerinde daha
sik izlenirler (55). Primer sklerozan kolanjit (PSK) ya da koledokal kistleri olanlarda
daha gen¢ yaslarda da ortaya gikabilirler. Latin Amerikalilarda biraz daha fazla
izlenir (55). Kolanjiokarsinomlarin énemli kismi1 sporadik ortaya ¢ikarlar, belirgin bir
predispozan ya da kalitimsal faktdre bagli degildirler. Sadece safra kanallarinin
kronik inflamasyonu az sayida hastada predispozan bir faktdr olarak kabul edilir. En
bilinen predispozan faktorler primer sklerozan kolanjit (PSK) ve koledok kistleridir.
Opisthorchis viverrini ve Clonorchis sinensis ozellikle Asya iilkelerinde yaygin
izlenen karaciger parazitleridir. Bu iilkeler ayn1 zamanda kolanjiokarsinomlarin en
stk goriildiigli tilkelerdir ve etyolojiden bu parazitler sorumlu tutulmaktadir (56).
Diger etyolojik faktorler sigara i¢imi, radyokontrast madde olarak kullanilan
thorotrast, radionuklitler, radon, nitrozaminler, dioxin ve asbestozdur (55, 57).
Ayrica son yillarda kazanilmis immun yetmezlik sendromu (AIDS), alkolik karaciger
hastalig1 ve diabetes mellitus intrahepatik kolanjikarsinom gelisiminden sorumlu
tutulmaya baslanmuslardir (55). Intra ve ekstrahepatik safra yollarindan gelisen
malign tiimorlerin % 90°dan fazlasim1 kolanjiokarsinomlar olusturur. Cok nadir

olarak yassi hiicreli karsinomlar, sarkomlar, kiiclik hiicreli kanserler ve lenfomalar



goriilebilir. Kolanjiokarsinomlar sklerozan, noduler veya papiller paternler
sergileyebilir. Intrahepatik kolanajiokarsinomlar daha ¢ok nodiiler tipteyken hiler ve
ekstrahepatik olanlar daha c¢ok sklerozan tipte oldugu bildirilmektedir (58).
Histolojik olarak kolanjiokarsinomlar asiner ve solid, miisindz goriiniimde olabilir.
Diger pek c¢ok kanserde oldugu gibi p53 ve K-ras onkogenleri

kolanajiokarsinomlarin 6nemli bir kisminda mutasyona ugramislardir (59).
2.2.6.2. Safra Kesesi Kanserleri

Histolojik olarak safra kesesi kanserleri ve kolanjiokarsinomlar benzerlik
gosterseler de epidemiyolojik, klinik, evreleme ve cerrahi tedavi yaklasimlar
acisindan farkliliklar goriilmektedir. Safra kesesi tiimorleri erken yayilim gosteren
agresif tiimorlerdir. Genellikle geg¢ tan1 konulur ve etkin tedavi yontemi yoktur. Bes
yillik sagkalim % 5’ ten az, medyan sagkalim siiresi yaklasik 6 aydir (60). Safra
kesesi kanserleri goriilme siklig1 cografi olarak belirgin farkliliklar gostermektedir.
Orta Asya’da insidans1 ¢ok yiiksektir. Ilging olarak Sili’de kadimlar iginde kanserden
olim sebepleri arasinda 1. siradadir. Safra yollar1 kanserleri i¢inde en sik izlenen
kanserlerdir. ABD’de tliim gastrointestinal sistem kanserleri iginde 5. sirada
izlenirler, yillik insidanst 1.2/100 000’dir (61). Diger safra yollar1 kanserleri ile
benzer olarak herhangi bir kronik inflamasyon en Onemli etyolojik faktordiir.
Inflamasyonun en &nemli sebebi safra kesesi taglaridir. Safra kesesi tiimérlerinin
% 98’inde kolelityazis mevcuttur. Bununla birlikte kolelityazisi olanlarin sadece
% 0,3-3’unde safra kesesi kanseri gelismektedir (62). Ileri yasta ve kadinlarda daha
¢ok goriiliir. Obezite, helicobacter enfeksiyonlari, inflamatuar barsak hastaliklari,
polipozis koli diger risk faktorleridir. Genetik predispozisyon genis serilerde
gosterilememistir (63). Karsinogenezde rol aldig: diisiiniilen kimyasallar metildopa,
oral kontraseptifler ve izoniaziddir (64). Safra kesesi kanseri karsinogenezinde klasik
olarak displazi, karsinoma in situ ve invazif karsinoma sirasi1 izlenir. Oncii lezyondan
invazif siirece gecis yaklasik 5-15 yil siirer (65). Adenomlarin prekanserdz olduklar
tartigmalidir ancak safra kesesi kanserlerinin 6nemli bir kismi adenomlarin i¢inden
gelisir. Safra kesesi kanserlerinin % 60’1 fundustan, % 30’u korpustan, % 10’u
boyundan kaynaklanir. Safra kesesi kanserlerinin infiltratif, nodiiler ve papiler

formlar1 vardir. Kolanjiokarsinomlarda oldugu gibi en sik infiltratif form izlenir, en
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1yi prognoz ise papiler formdadir. En sik izlenen histolojik alt tip adenokarsinomdur.
Ayrica papiler adenokarsinom, miisindz adenokarsinom, yassi hiicreli karsinom,
sarkomlar ve nadiren diger alt tipler izlenebilir. Tiimdrlerin ¢ogu birden c¢ok
histolojik alt tipe sahiptir. Iclerinde tek basina izlenen tek alt tip papiller
adenokarsinomdur ve en iyi prognoza sahiptir. Kii¢iik hiicreli ve adenoskuamoz alt
tipler ise en kotli pronoza sahiptirler. K-ras ve p53 mutasyonlar1 safra kesesi
timorlerinde sik izlenir. P53 mutasyonu % 28-92 oraninda izlenirken K-ras

mutasyonlart % 39 oraninda izlenir (66, 67).
2.2.7. Hepatoselliiler karsinom (HCC)

HCC, karacigerin primer malign tiimdrlerinin % 85-90’indan sorumludur.
HCC diinya genelinde erkeklerde en sik goriilen besinci, kadinlarda sekizinci
kanserdir ve kansere bagli 6liimlerin dordiincii nedenidir (68). HCC i¢in tanimlanmis
major risk faktorleri; kronik hepatit B virlisi (HBV) ve hepatit C viriisii (HCV)
enfeksiyonu, alkol ve aflatoksindir. HCC insidansinin yiiksek oldugu bolgelerde
HBV ve aflatoksin major risk faktorii iken, HCC insidansinin diisiik oldugu
bolgelerde HCV ve alkol major risk faktoriidiir (69). Diinyada 2002 yilinda 626 000
yeni karaciger kanseri ve buna bagli 598 000 6liim rapor edilmistir, bu say1r 2008
yilinda 748 000 yeni tan1 ve 696 000 Oliim sayisina yiikselmistir (68). HCC,
erkeklerde daha sik ortaya c¢ikmaktadir, ¢alismalarda erkek/kadin orani 2:1 ve 4:1
arasinda bildirilmektedir. Cinsiyet dagilimindaki bu fark erkeklerde kadinlara gore
HBV ve HCV enfeksiyonlarinin daha yiiksek siklikta, alkol ve sigara kullanma
oraninin daha fazla ve demir depolarinin zenginligi ile agiklanmaktadir (70). HCC’
nin yasa gore dagilim siklig1 da ilkelere gore farklilik gostermektedir. HCC,
Amerika Birlesik Devletleri (ABD), Ingiltere ve Kanada gibi riskin diisiik oldugu
tilkelerde 75 yas ve iizerinde en yiiksek siklikta goriilmektedir. HCC riski yiiksek
Asya toplumlarinda (Ornegin Hong Kong, Shanghai) ilging olarak yine 75 yas ve
tizerinde daha sik goriilmektedir. HCC’nin diinyada en sik goriildiigi tlke
Mogolistan’dir. Bu iilkedeki insidansi erkeklerde 117/100.000, kadinlarda
75/100.000°dir ve bu iilkede hastalarin % 66,1’ i 45-64 yas arasindadir (68, 71).
HCC’ nin ortaya ¢ikma yasi, etken HBV veya HCV ise, enfeksiyonun bulasma
zamani ile baglantilidir. HBV enfeksiyonu, Bati Afrika’ da genelde horizontal
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bulagla 1-5 yas aras1 edinilmekte ve viral replikasyon ergenlikten sonra azalmaktadir.
Enfeksiyonun erken kazanilmasi nedeniyle, HCC geng yaslarda daha sik goriilmekte
ve siklik 45 yasindan sonra plato yapmaktadir. HBV enfeksiyonu, Dogu Asya’da
cogunlukla vertikal bulagla 1 yasindan Once kazanilmakta, uzun siiren immun
tolerans nedeniyle viral replikasyon ileri yaslara kadar devam edebilmektedir. Bu
nedenle, HCC insidansi ileri yaslara kadar azalmamaktadir. HBV enfeksiyonuna
bagli HCC’ de, hastaligin ortaya ¢ikma yasi konagm immun durumu ve viral
genotiplerin farklilig ile ilgili gériinmektedir(72). Hepatit B’ nin endemik olmadig1
tilkelerde HCV enfeksiyonu genellikle erigkin donemde edinilir. Bu iilkelerde HCC
nadiren 50 yasindan dnce ortaya ¢ikar ve yasa gore en yiiksek insidans oran1 75 yas
ve lizerinde gozlenir (68). HCC insidansi ve bu insidansin iilkelere gére dagilimi son
2-3 dekad i¢inde baz1 degisiklikler de gostermistir. Gelismekte olan iilkelerden, ABD
ve Avrupa lilkelerine go¢ edenlerin sayisinin ¢ok artmasi, bu iilkelerde de HBV’ye
bagli HCC insidansinin artmasia yol agmistir. Ayni donemde, gelismekte olan
tilkelerde HBV’ye bagli HCC siklig1 etkin asi programlari ile azalma siirecine
girmistir (73). Tiirkiye’ de HCC insidanst i¢in saglikli bir istatiksel veri olmamasina
karsi, Saglik Bakanlig:1 tarafindan sekiz ilde yapilan calismada 2004-2006 yillari
arasinda 41438 erkegi kapsayan bir popiilasyonda 629 karaciger kanseri saptanmustir.
Ulkemizde erkeklerde karaciger kanserinin rolatif frekanst % 1,5, kaba hizi
3,7/100.000, yasa gore hiz1 3,8/100.000 olarak bulunmustur. Yirmi yedi bin yedi yiiz
dokuz kisiyi iceren kadin popiilasyonunda ise 299 karaciger kanseri saptanmustir.
Ulkemizde kadinlarda karaciger kanseri rolatif frekans1 % 1,1, kaba hiz1 1,8/100.000,
yasa gore hiz1 1,6/100.000 olarak bulunmustur (74).

2.2.8. Gastrointestinal stromal Tiimérler (GIST)

Normalde barsak duvarinda gastrointestinal sistem peristaltizmini diizenleyen
interstisiyel Cajal hiicreleri bulunur. Bu hiicreler yetigskin barsaginda myenterik
pleksusun iginde ve etrafinda bulunur. GIST’lerin Cajal hiicrelerinin dnciillerinden
(prekiirsorlerinden) kaynaklanan mezenkimal tiimorler oldugu diistiniilmektedir (75).
C-kit’in immun isaretleyeni (marker) CD 117°dir. GIST’leri tamimlayan 6nemli
Ozelliklerden birisi bu tiimorlerin tamamina yakiminda CD 117 (C-kit proteini)

ckspresyonunun  gériiliiyor olmasidir.  Ailevi GIST olgular1  bildirilmistir.
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Norofibromatozis Tip 1 ile iliskili olabilen GIST’lerin beraberlerinde kutandz
hiperpigmentasyon ile myenterik pleksus hiperplazisi bildirilmistir. Bu hastalarda
cogunlukla ekson 11 mutasyonu gériiliir (76, 77). Ailevi GIST lerde genellikle timér
sayist cok sayidadir (multiple) (78). GIST’ler, gastrointestinal sistemin en sik
karsilagilan mezenkimal tiimorleridir. Toplumdaki siklig1 kesin olarak bilinmemekle
birlikte her yil, milyon nufus basma ortalama 10 kiside hastaligin ortaya ¢iktigi
diistiniilmektedir. Sikliginin arttig1 6ne siirilmekle birlikte sayinin artmasinda tani
yontemindeki degisikliklerin 6nemi olabilir. Elli yas iistii otopsilerde milimetrik
diizeydeki (<1 cm) GIST’ler % 22,5 oraninda tespit edilmistir (79). Her yasta goriilse
de genclerde ve ¢ocuklarda ¢ok nadirdir. GIST ler genellikle 40-80 yaslar1 arasinda
gozlenirken en sik 60’11 yaslarda tespit edilirler (80). Gastrointestinal sistemin her
yerinde olabilirler ama en sik mide (% 50) daha sonra da ince barsaklarda (% 25)
goriiliirler. Kolorektal (% 10), omentum/mezenter (% 7), 6zofagus (% 5) ve nadiren
gastrointestinal sistem ile baglantisiz olarak retroperitonda veya abdomende ortaya
cikabilirler (%3) (81). Iki cm ve daha kiiciik GIST’ler genellikle asemptomatiktir ve
bagka bir sebep yiiziinden yapilan cerrahi, radyoloji veya endoskopi esnasinda
tesadiifen tespit edilirler. Semptomatik olanlar yerlesim yerlerine gore ama GiST’e
0zgiin olmayan sikayetlere neden olurlar (karin agrisi, gastrointestinal kanama,
anemi, karinda kitle, dispeptik yakinmalar, disfaji) (82, 83). GIST’te lenf nodu
metastazi ¢ok nadirdir. Uzak metastazlar en sik karacigere (%50-60) ve peritona
(%20-40) olmakla birlikte nadiren de akciger ve kemikte (%10) goriilmektedir.
Rektal GIST ise 6zel olarak siklikla akciere metastaz yapmaktadir (84). Pek cok
vakada GIST tanisi, klinisyenlerin bu tiimér konusunda deneyimsiz olmasi
nedeniyle, c¢ikarilan cerrahi spesmenin incelenmesi sonucu konabilmektedir.
Kontrastli bilgisayarli tomografi (BT) tanida ve rekiirenslerin takibinde

kullanilmaktadir (85).
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3. MATERYAL METOD

Calismaya Ocak 2002-Nisan 2012 arasinda Siileyman Demirel Universitesi
Tip Fakiiltesi Medikal Onkoloji linitesine bagvuran Gastrointestinal kanser tanisi
almig toplam 1111 hasta alindi. Hastalarin bilgilerine retrospektif dosya kayitlar
incelenerek veya hastane bilgisayar sisteminden ulasildi. Calismaya c¢ogunlukla
histopatolojik tanis1 konan hastalar ile daha az olarak da performansi patolojik tani
elde etmeye uygun olmayip klinik, radyolojik ve marker yiiksekligi ile
gastrointestinal kanser tanist konan (pankreatikobilier sistem ve hepatoselliiler

kanserler) hastalar alindu.

Hastalara ait yas, cinsiyet, meslek, sigara oykiisii, tan1 aninda sikayetleri, tani
yontemi, tiimdriin lokalize oldugu yer, histolojik alt tip ve American Joint Comitte

on Cancer TNM ye gore kanser evresi kaydedildi (86).

Tanimlayici istatistikler i¢in siirekli verilerde ortalama ve standart sapma,
kesikli verilerde ise adet ve yiizde verilmistir. Capraz siniflandirilmalarda kikare testi
(bagimsizlik testi) kullanilmistir. Birden ¢ok segenekli siniflandirilmis verilerin

tanimlayici istatistiklerinin belirlenmesinde multipl respons kullanilmigtir.
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4. SONUCLAR

Calismaya toplam 1111 gastrointestinal kanserli hasta alindi. Hastalarin

demografik verileri kaydedildi.
4.1. Kanserlerin Dagilim

Hastalarin 444 tanesi kadin, 667 tanesi erkekti. Her bir gastrointestinal
kanserin ve tiim GIS kanserlerinin ortalama yas1 benzerdi (62,75). Kadin - erkek
oraninda kolerektal, mide, pankreas, GIST, HCC ve 6zefagus kanserlerinde erkek
egemenligi; ince barsak, safra kesesi ve yollar1 kanserlerinde kadin egemenligi
mevcuttu (Tablo 1). En sik goriilen kanser % 46,5 ile kolorektal kanser, ikinci sirada
% 24,1 ile mide kanseri, liclincii sirada % 9,6 ile pankreas kanseri, dordiincii sirada
% 8,5 ile safra kesesi ve safra yollar1 kanserleri geliyordu. Daha sonra sirasiyla

GIST, HCC 6zefagus ve en az siklikta gériilen ince barsak kanseri geliyordu.

Tablo 1. Gastrointestinal kanserlerde siklik, ortalama yas ve kadin - erkek

orani.
GIS
Kanser tipi | Say1 (n) i;irzlseezlre;in Ort;llzma K(a;i)ln Erkek (n) K/E
(%)
Kolorektal 517 46,5 63,4 216 301 1/1,39
Mide 268 24,1 62,1 84 184 1/2,19
Pankreas 107 9,6 63,2 43 64 1/1,48
jzf;zlll‘:rsle“ 94 8,5 63,34 58 36 170,62
GIST 59 5,3 57,56 27 32 1/1,18
HCC 38 3,4 62 6 32 1/53
Ozefagus 22 2,0 64,8 6 16 1/2,66
Ince barsak 6 0,5 59,5 4 2 1/0,5
Toplam 1111 100 62,75 444 667 1/1,5
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Tablo 2. Gastrointestinal kanserlerin yas araliklarina gore rastlanma sikligi

Kanser/ 21-30| 31-40 | 41-50 51-60 61-70 71-80 81-90 |Toplam
Yas aralig1

EIK|E|K|E|K|E|K|E|K]|E]|]KI|E|K
Kolorektal 511110(11]26(24| 62 | 58 |102| 44 | 81 | 69 | 15| 9 | 517
Mide 31013 |6 |18|15]48 |19 |57 |18 |53 |24 |2 |2 ]| 268
Pankreas 02|02 |53 (191019 |16 |17 | 8 |4 ]2 107

Safrakesesiveyollartf O [ 1 | 1 [ 4 | 4 [ 8| 3 | 15|10 | 12 | 15|17 |3 |1 94

GIST O|1|4|1]8|3|6 1|9 8 8 6 51010 59
HCC ojof1jo0f{210j11 |2 ]|I11] 3 7 1 10]0 38
Osafagus 0jojo|1(3]0| 213 3 0| 5 2 (3]0 22
Ince barsak 000|011 1 0 0 1 0 2 1010 6
Tiim kanserler 815119 (25[67|54|152|116|210|102 | 184|128 |27 |14 | 1111

Yas araliklart gdz oniinde bulunduruldugunda GIS kanserlerinin yas ile
beraber artan siklikta karsimiza c¢iktigini, calismamizda 61-70 ve 71-80 yas
araliginda en sik rastlandigin1 gérmekteyiz. Alt gruplara bakildiginda kolorektal,
mide, 6zefagus, safra kesesi ve yollar1 kanserleri 71-80 araliginda en sik karsimiza
¢ikmaktaydi. Pankreas, GIST ve HCC ise en sik 61-70 araliginda en sik karsimiza
¢ikmaktaydi (Tablo 2).

4.2. Meslek Dagilim

GIS kanserli hastalarin meslek gruplarma gére dagilimi incelendiginde;
kolorektal kanserli hastalarda ilk sirada ev hanimi (% 36), ikinci sirada memur
(%18), tlgiincii sirada ise ¢iftci (% 15,1) geliyordu. Mide kanserli hastalarda ilk
sirada ev hanimi (% 28,7), ikinci sirada ciftci (% 22,4), tglincii sirada ise is¢i (%
14,6) geliyordu. Pankreas kanserli hastalarda ilk sirada ev hanimi (% 35,5), ikinci

strada ciftci (% 15), ligiincii sirada ise is¢i (% 14) geliyordu.

Safra kesesi ve yollar1 kanserli hastalarda ilk sirada ev hanimi (% 51,1), ikinci
sirada isci (% 12,8) geliyordu. GIST li hastalarda ilk sirada ev hanimi (% 32.2),
ikinci sirada isci (% 25,4) geliyordu. HCC li hastalarda ilk sirada memur (% 26,3),
ikinci sirada is¢i (% 21,1) geliyordu (Tablo 3).
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Tablo 3. Gastrointestinal kanserli hastalarda meslek dagilimi

Meslek Ev o o o '
hanum Ciftei| Is¢i | Memur | Esnaf | Issiz | Belirtilmemis
0 ) | %) | (%) | (%) | (%) (o)
Kanser tipi (%)
Kolorektal 36 | 15,1 | 14,9 18 5,6 | 0,6 9,9
Mide 28,7 | 22,4 | 14,6 12,7 8,6 | 1,1 11,9
Pankreas 35,5 | 15 14 11,2 56 | 0,9 17,8
Safra kesesi ve yollar1 | 51,1 | 10,6 | 12,8 9,6 8,5 0 7,4
GIST 32,2 | 10,2 | 254 | 13,6 | 186 | 0 0
HCC 13,2 | 18,4 | 21,1 26,3 158 | 5,3 0
Ozefagus 273 273 ] 9,1 9,1 9,1 | 45 13,6
Ince barsak 33,3 0 33,3 16,6 16,6 | 0 0

4.3. Etyolojik Faktorler

Calismamiz retrospektif dosya taramasi ve bilgisayar verilerine dayali olup,
GIS kanserleri etyolojisinde rol alan faktdrlerden ulasilabilen veriler kaydedildi.
Bunlar arasinda sigara Oykiisii, mide kanserinde HP enfeksiyon varligi, kolorektal
kanserlerde polipozis, iltihabi barsak hastaligi varligi, HCC ig¢in viral hepatit

etyolojisinin varligina bakildi.

HCC, mide ve Ozefagus kanserli hastalarda sigara igenlerin sayisi;
igmeyenlerden fazlaydi. Ozellikle HCC li hastalarda 2 kata yakin daha fazla sigara
icme oran1 (% 60,5 - % 31,6) vardi. Mide kanserinde sigara i¢enlerle igmeyenlerin
sayist benzer olmakla birlikte; sigara i¢enlerin sayisi hafif yiiksekti (% 47,8 - %46,6).
Ozefagus kanserinde de sigara icenlerin sayis1 icmeyenlerden daha fazlayd: (% 54,5 -

45,5). Diger GIS kanserlerinde sigara igmeyenler cogunluktaydi (Tablo 4).

Kolorektal kanserli hastalarin 5 tanesinde inflamatuar barsak hastalig
mevcuttu. Bunlardan 1 tanesi Chron digerleri Ulseratif kolitti. Ayrica hastalarmn 4

tanesinde familyal polipozis koli dykiisii vardi.

Mide kanserli hastalarda tan1 aninda yapilan endoskopilerden sadece 28

hastada HP bakilmisti. HP bakilan 28 hastanin 18 tanesinde pozitifdi.

HCC i hastalarin etyolojisinde viral hepatitler hastalarin % 76,3 linde (n=29)
etyolojide rol oynamisti. Onalt1 hastada B hepatit (% 55,2), 13 hastada C hepatit
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(%44,8) etyolojide rol oynamisti. B hepatit, C ye gore 1,23 kat HCC etyolojisinde

daha fazla rol almustu.

Tablo 4. Gastrointestinal kanserli hastalarda sigara kullanma siklig1

Sigara kullanimi ) o _ o . .
Sigara i¢gmis Sigara hi¢ igmemis Bilinmiyor

Kanser tipi (o) (%) (%)
Kolorektal 39,1 54,7 6,2
Mide 47,8 46,6 5,6
Pankreas 39,3 52,3 8,4
Safra kesesi ve yollari 20,2 74,5 5,3
GIST 30,5 64,4 5,1
HCC 60,5 31,6 7,9
Ozefagus 54,5 45,5 0
Ince barsak 16,6 83,3 0

4.4. Semptomatoloji

Mide kanserli hastalarda tan1 aninda sikayet olarak ilk {i¢ sirada; sirasiyla

karin agris1 (% 45,5), kilo kayb1 (% 18,6), bulanti-kusma (% 13,4) idi (Tablo 5).

Tablo 5. Mide kanserli hastalarda tan1 aninda sikayet

Tan1 aninda sikayet Say1 (n) Yiizde (%)
Karm agrisi 174 45,5
Kilo kayb1 71 18,6
Halsizlik 25 6,5
Bulanti-kusma 51 13,4
Gastrointestinal kanama 13 3,4
Karinda sislik 7 1,8
Siskinlik hissi 13 3.4
Yutma giigliigii 7 1,8
Belirtilmemis 21 5,5

Kolorektal kanserli hastalarada tani aninda sikayet olarak ilk ii¢ sirada;
sirastyla gastrointestinal kanama (% 32,7), karin agrist (% 32,4), barsak

aligkanliginda degisiklik (% 16,2) idi (Tablo 6).




Tablo 6. Kolorektal kanserli hastalarda tan1 aninda sikayet
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Tan1 aninda sikayet Say1 (n) Yiizde (%)
Karin agrist 214 324
Kilo kayb1 68 10,3
Halsizlik 38 5,7
Bulanti-kusma 10 1,5
Gastrointestinal kanama 216 32,7
Karinda sislik 3 0,5
Siskinlik hissi 5 0,8
Barsak aliskanliginda degisiklik 107 16,2

GIST li hastalarda tam aninda sikayet olarak ilk ii¢ sirada; sirasiyla karm

agrisi (% 43,6), halsizlik, gastrointestinal kanama (% 15,4), bulanti-kusma (% 7,7)

idi (Tablo 7).

Tablo 7. GIST li hastalarda tan1 aninda sikayet

Tan1 aninda sikayet Say1 (n) Yiizde (%)
Karm agrist 34 43,6
Kilo kayb1 4 5,1
Halsizlik 12 15,4
Bulanti-kusma 6 7,7
Gastrointestinal kanama 12 15,4
Karinda sislik 3 3,8
Siskinlik hissi 6,4
Barsak aligkanliginda degisiklik 2 2,6

HCC li hastalarada tani aninda sikayet olarak ilk ii¢ sirada; sirasiyla karin

agrisi (% 44.9), halsizlik (% 30,6), karinda sislik (% 10,2) idi (Tablo 8).




Tablo 8. HCC li hastalarda tan1 aninda sikayet
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Tan1 aninda sikayet Say1 (n) Yiizde (%)
Karm agrisi 22 44,9
Kilo kaybi1 3 6,1
Halsizlik 15 30,6
Karinda sislik 5 10,2
Sarilik 1 2
Kasinti 1 2
Belirtilmemis 2 4,1

Safra kesesi ve safra yollar1 kanserli hastalarda tan1 aninda sikayet olarak ilk

lic sirada; sirastyla karin agrisi (% 38,8), sarilik (% 28,8), kilo kaybi, bulanti-kusma

(% 10,1) idi (Tablo 9).

Tablo 9. Safra kesesi ve safra yollar1 kanserli hastalarda tan1 aninda sikayet

Tan1 aninda sikayet Say1 (n) Yiizde (%)
Karin agrist 54 38,8
Kilo kayb1 14 10,1
Halsizlik 10 7,2
Bulanti-kusma 14 10,1
Sarilik 40 28,8
Karinda sislik 2 1,4
Kasinti 4 2,9
Barsak aliskanliginda degisiklik 1 0,7

Ozefagus kanserli hastalarada tam1 aminda sikayet olarak ilk ii¢ sirada;

sirastyla yutma giigligli (% 51.,4), kilo kaybr (% 25,7), halsizlik, bulanti-kusma

(%11,4) idi (Tablo 10).

Tablo 10. Ozefagus kanserli hastalarda tan1 aninda sikayet

Tan1 aninda sikayet Say1 (n) Yiizdesi (%)
Kilo kaybi1 9 25,7
Halsizlik 4 11,4
Bulanti-kusma 4 11,4
Yutma giicliigi 18 51,4
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Pankreas kanserli hastalarada tan1 aninda sikayet olarak ilk ii¢ sirada; sirasiyla

karin agris1 (% 44,3), kilo kayb1 (% 17,4), sarilik (% 16,8) idi (Tablo 11).

Tablo 11. Pankreas kanserli hastalarda tan1 aninda sikayet

Tan1 aninda sikayet Say1 (n) Yiizdesi (%)
Karin agrist 74 443
Kilo kayb1 29 17,4
Halsizlik 11 6.6
Karinda sislik 4 2.4
Sarilik 28 16,8
Kasint1 2 1,2
Bulanti-kusma 10 6,0
Barsak aligkanliginda degisiklik 2 1,2
Belirtilmemis 7 4,2

Ince barsak kanserli hastalarda tani aninda sikayet olarak ilk ii¢ sirada;

strastyla karin agrist (n=4), bulanti-kusma (n=4), kilo kaybt (n=3) idi
4.5. Tam Yontemi

Mide kanserli hastalarin 264 tanesi preoperatif yapilan endoskopi ile, 4 tanesi
ise cerrahi sonrasi tani almisti. Kolorektal kanserli hastalarin ise 380 tanesi
preoperatif yapilan kolonoskopi ile 92 tanesi ise cerrahi sonrasi tani almisti, 45
hastanin dosya bilgilerinden tani yontemine ait bilgi edinilemedi. Safra kesesi ve
safra yollar1 kanserli hastalarin coguna (% 78,7) operasyon sonrasi tant konulmustu
(Tablo 12). Pankreas kanserli hastalarin cogunlugunda (% 49,5) ise primer veya
metastatik lezyondan goriintiileme esliginde biopsi ile tan1 konulmustu (Tablo 13).
HCC de de pankreas kanserine benzer sekilde (% 57,9) primer lezyondan
goriintiileme esliginde biopsi ile tan1 konulmustu (Tablo 14). Ozefagus kanserli
hastalarin 20 tanesinde endoskopi ile bir tanesinde ise Ozefagus grafisi ile tani
konmustu. Bir hastanin ise dosyadaki bilgilerden tan1 ydntemi anlagilamadi. Ince
barsak kanserlerinin 3 tanesinde endoskopi ile tani konulmustu, diger 3 tanesi ise
cerrahi sonrasi tan1 almigti. GIST li hastalarin gogunlugu (n=41) cerrahi sonrasi tan
almisti, 5 hastada ise bagka bir kanser nedeniyle opere edilirken es zamanh

rastlantisal olarak GIST tamist konuldu. Ayrica 6 hasta endoskopi, 1 hasta
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kolonoskopi ve 2 hastada endoskopik USG ile tan1 konuldu. Kalan 4 hastada ise

goriintiileme esliginde biopsi alinarak tan1 konuldu.

Tablo 12. Safra kesesi ve safra yollar1 kanserli hastalarda tan1 yontemi

Tan1 yontemi Say1 (n) Yiizde (%)
Goriintiileme esliginde biopsi 12 12,8
Radyolojik yontem ve klinik 6 6,4
Postoperatif 74 78,7
Endoskopik yontem 2 2,1
Tablo 13. Pankreas kanserli hastalarda tan1 yontemi
Tan1 yontemi Say1 (n) Yiizde (%)
Goriintiileme esliginde biopsi 53 49,5
Radyolojik yontem ve klinik 12 11,2
Postoperatif 42 39,1
Tablo 14. HCC’li hastalarda tan1 yontemi
Tan1 yontemi Say1 (n) Yiizde (%)
Goriintiileme esliginde biopsi 22 57,9
Radyolojik yontem ve markir (AFP) 3 7,9
Postoperatif 13 34,2

4.6. Tiimor lokalizasyonlar:

Kolorektal kanserlerin ¢ogunlugu rektosigmoid kdkenliydi (n=311, % 60,2).

Besyliz onyedi kolerektal kanserli hastanin 16 tanesinde (% 3,1) kolorektal bolgenin

baska bir veya birka¢ bolgesinde senkron timor mevcuttu, 3 tanesinde ise hastalarin

takipleri sirasinda kolonun diger farkli lokalizasyonlarinda tiimor saptandi. (Tablo

15).
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Tablo 15. Kolorektal kanserli hastalarda kanser lokalizasyonu

Kanser lokalizasyonu Say1 (n) Yiizde (%)
Rektum 154 29,8
Rektosigmoid bileske 47 9,1
Sigmoid 110 21,3
Sol kolon 36 7,0
Splenik fleksura 6 6
Transvers kolon 13 1,2
Hepatik fleksura 8 1,5
Sag kolon 70 13,5
Cekum 54 10,4
Sekron tiimor 16 3,1
Lokalizasyonu belli degil 3 0,6

Mide kanserli hastalarin ¢ogunlugu antrum (% 39,8) ve korpus (% 38,1)

lokalizasyonundaydi (Tablo 16).

Tablo 16. Mide kanserli hastalarda kanser lokalizasyonu

Kanser lokalizasyonu Say1 (n) Yiizde (%)
Kardiya 43 14,6
Fundus 7 2,4
Korpus 112 38,1
Antrum 117 39,8
Tim mide 9 3,1
Lokalizasyonu belli degil 6 2,0

GIST’li hastalarin ¢ogunlugu mide (n=31, % 52.,5) ve ince barsak (n=20,

%33.9) yerlesimliydi (Tablo 17).

Tablo 17. GIST’li hastalarda primer timér bolgesi

Kanser lokalizasyonu Say1 (n) Yiizde (%)
Mide 31 52,5
Ince barsak 20 33,9
Kolon 1 1,7
Pankreas 1 1,7
Gastroozefagial bileske 1 1,7
Ekstragastrointestinal 4 6.8
Hem mide hemde incebarsakta 1 1,7
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Pankreas kanserli hastalarin ¢cogunlugu pankreas basinda (% 62,7), kalan

kismi ise govde (% 21,2) ve kuyruk (% 13,6) yerlesimliydi (Tablo 18).

Tablo 18. Pankreas kanserli hastalarda kanser lokalizasyonu

Kanser lokalizasyonu Say1 (n) Yiizdesi (%)
Basg 74 62,7
Govde 25 21,2
Kuyruk 16 13,6
Lokalizasyonu belli degil 3 2,5

Bilier sistem kanserlerinin % 55,3 {inii safra kesesi, % 44,7 sini safra yollari

kanserleri olusturuyordu. Safra yollar1 kanserlerinden extrahepatik lokalizasyon daha

sik idi (Tablo 19).

Tablo 19. Safra kesesi ve yollar1 kanserli hastalarda kanser lokalizasyonu

Kanser lokalizasyonu Say1 (n) Yiizdesi (%)
Extrahepatik safra yollar1 33 35,1
Intrahepatik safra yollar 9 9,6
Safra kesesi 52 55.3

Ozefagus kanserli hastalarin yarisindan ¢ogunda alt 6zefagus (% 54,5), kalan

kismi ise sirastyla iist 6zefagus (% 27,3) ve orta 6zefagus (% 18,2) yerlesimliydi

(Tablo 20).

Tablo 20. Ozefagus kanserli hastalarda kanser lokalizasyonu

Kanser lokalizasyonu Say1 (n) Yiizdesi (%)
Ust 6 27,3
Orta 4 18,2
Alt 12 54,5

Ince barsak kanserlerinden 3 tanesi duodenum, 1 tanesi jejunum, 1 tanesi

duodenojejunal bileskede lokalize olup 1 tanesinin ise lokalizasyonu belli degildi.

4.7. Histolojik Alt Tip ve Diferansiyasyon

Kolorektal kanserli hastalarin 3 tanesi insitu karsinom, kalani invaziv

karsinom idi. Invaziv karsinomlar icinde 509 tanesi (% 98,5) adenokarsinom, 2 tane
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lenfoma, 1 er tanesi teratom, skuamoz hiicreli karsinom ve ndéroendokrin karsinom
histolojisindeydi. Mide kanserli hastalarin 244 tanesi (% 91) adenokarsinom, 4 tanesi
noroendokrin karsinom, 2 tanesi lenfoma, 17 tanesi ise malign epitalyal timor olarak
belirtilip histolojik tip tayini yapilamamisti. Bir tanesinde ise dosyadaki bilgilerden
histolojik tipi anlasilamadi. Safra kesesi ve safra yollar1 kanserli hastalarin 86 tanesi
(% 91,5) adenokarsinom, 1 er tanesi karsinoid tiimor ve adenoskuamoz karsinom
histolojisindeydi. Alt1 tanesinde ise dosyadaki bilgilerden histolojik tipi anlagilamadi.
Ozefagus kanserlerinden 11 tanesi (% 50) skuaméz hiicreli karsinom, 9 tanesi (% 40)
adenokarsinom, 1 er tanesi mixt ve indiferansiye karsinom histolojisindeydi. Ince
barsak kanserli hastalarin 4 tanesi adenokarsinom histolojisinde, 2 tanesi ise malign
epitalyal tiimor olarak belirtilip histolojik tip tayini yapilamamisti. Pankreas kanserli
hastalarin 90 tanesi (% 84,1) adenokarsinom, 3 tanesi papiller tiimdr, birer tanesi ise
malign insulinoma, noroendokrin karsinom ve indiferansiye karsinom
histolojisindeydi. Onbir tanesinde ise dosyadaki bilgilerden histolojik tipi

anlasilamadi.

Mide ve 6zefagus kanserlerinde kotli diferansiye olanlarin sayisi; iyi ve orta
diferansiye kanserlerden daha fazlaydi. HCC, safra kesesi ve safra yollar

kanserlerinde ise iyi diferansiye kanserler cogunluktaydi (Tablo 21).

Tablo 21. Gastrointestinal kanserli hastalarda diferansiyasyon

grade fyi Orta Kotii o
diferansiye | diferansiye | diferansiye B1hno;n1yor

Kanser tipi (%) (%) (%) .
Kolorektal 34,2 38,7 12,8 14,3
Mide 11,2 20,1 32,1 36,6
Pankreas 6,5 6,5 3,7 83,2
Safra kesesi ve yollari 22,3 16 18,1 43,6
HCC 23,7 10,5 7,9 57,9
Ozefagus 4,5 13,6 18,2 63,6

4.8. Evre

Hastalarimizin cogunlugu genelde ileri evrede tani almigti. Tani aninda

ozefagus (% 45,5) ve kolorektal kanserlerin ¢cogu (% 34) evre 3 dii. Mide, pankreas,
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HCC, safra kesesi ve yollar1 kanserleri ise tan1 aninda daha ¢ok evre 4 dii. Ozefagus
kanserlerinde tan1 aninda evre 1 olan hasta yoktu. Pankreas kanserinde ise tani
aninda evre 1 olan hasta sayis1 (% 1,9) cok azd1 (Tablo 22). GIST li hastalarda ise %
66,1 tanesi lokalize, % 32,2 si metastatik ve 1 tanesinde ise dosya bilgilerinden

lokalize veya metastatik olup olmadig1 anlagilamadi.

Tablo 22. Gastrointestinal kanserli hastalarin tan1 anindaki evreleri

Evre |
Bilinmiyor
1 (% 2 (% 3 (% 4 (%

Kanser tipi %) ) ) (%) (%)
Kolorektal 10,8 28,4 34,0 25,0 1,7
Mide 6,0 9,7 35,8 42,9 5,6
Pankreas 1,9 14,0 25,2 57,0 1.9
Safra kesesi ve yollari 8,5 22,3 28,7 40,4 0

HCC 15,8 18,4 23,7 34,2 7,9
Ozefagus 0 9,1 455 18,2 27.3
Ince barsak 0 16,6 333 333 16,6

Uzak organ metastazi ile prezente olan GIS kanserlerinin metastaz yerleri
incelendiginde: Siklik sirasina gore kolorektal kanserlerde karaciger (% 58,6),
periton (% 18.5), 3. sirada ise akcigerdi (%15,3). Pankreas kanserlerinde karaciger
(% 65), akciger (% 16,3), 3. sirada ise peritondu (% 15). Mide kanserlerinde
karaciger (% 42), periton (% 29,3), 3. sirada ise akcigerdi (% 9,3). Safra kesesi ve
safra yollar1 kanserlerinde karaciger (% 64,6), periton (% 20,8), 3. sirada ise
akcigerdi (% 12,5). Ozefagus kanserli hastalarda 2 tanesinde karaciger, 1 tanesinde
ise akciger ve 1 tanesinde ise hem karaciger hemde akciger metastazi mevcuttu. Ince
barsak kanserli hastalarin 1 tanesinde karaciger, 1 tanesinde ise akciger metastazi

mevceuttu.
4.9. Tam1 Aminda Aldig1 Tedavi

Mide, kolorektal, ince barsak ve GIST 1i hastalarimizda tan1 aninda siklikla
operasyon (radikal veya palyatif) Oykiisii vardi. Pankreas, HCC, o6zefagus, safra
kesesi ve safra yollar1 kanserlerinde ise operasyon yapilan hasta sayist daha azdu.

Kolorektal kanserlerinin cogunda (% 93) operasyon yapilmisti. Bunun tersine
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pankreas kanserli hastalarimizda ve ozefagus kanserli hastalarimizda operasyon

yapilan hasta sayisi ¢ok azd1 (Tablo 23).

Tablo 23. Gastrointestinal kanserli hastalarda operasyon varligi

Operasyon
Var (n/%) | Yok (n/%) | Bilinmiyor (n/ %)

Kanser tipi

Kolorektal 481 (% 93) 36 (% 7) 0
Mide 177 (% 66) | 91 (% 34) 0
Pankreas 26 (% 24,3) | 79 (% 73.8) 2 (% 1,9)
Safra kesesi ve yollar1 61 (% 64,9) | 33 (% 35,1) 0
GIST 49 (% 83,1) | 10 (% 16,9) 0
HCC 13 (% 34,2) | 25 (% 65,8) 0
Ozefagus 6 (%27,3) | 16 (% 72,7) 0
Ince barsak 4 (% 66,6) | 2 (% 33,3) 0

Kolorektal kanserlerli hastalarin 99 tanesinde palyatif operasyon, 382
tanesinde radikal operasyon (113 tanesinde LAR, 96 tanesinde sag hemikolektomi,
58 tanesinde sigmoid rezeksiyon) uygulanmigti. Mide kanserli hastalarin 37 (%13,8)
tanesinde palyatif operasyon, 140 tanesinde radikal operasyon (72 tanesi subtotal
gastrektomi, 68 tanesi total gastrektomi) yapilmisti. HCC li opere edilen 13 hastadan
1 tanesinde karaciger transplantasyonu, 12 tanesinde ise cerrahi rezeksiyon
uygulanmisti. Safra kesesi ve safra yolar1 kanserli hastalarda 17 tanesinde palyatif
operasyon, 42 tanesinde ise radikal operasyon (26 tanesinde kolesistektomi, 17
tanesinde whipple ve 1 tanesinde ise koledok eksizyonu) uygulanmisti. Ince barsak
kanserli hastalarda 1 tanesinde whipple, diger 3 tanesinde ise segmenter ince barsak
rezeksiyonu uygulanmgti. Ozefagus kanserli opere edilen hastalarin hepsine
segmenter Ozefajektomi uygulanmisti. Pankreas kanserli hastalarda 6 tanesinde
palyatif operasyon, 20 tanesinde radikal operasyon (17 tanesinde whipple ve 3

tanesinde parsiyel pankreatektomi uygulanmisti.

Mide, kolorektal, ince barsak ve pankreas kanserli hastalarimizin ¢ogu tani
aninda kemoterapi almisti. HCC, &zefagus, GIST, safra kesesi ve safra yollari
kanserli hastalarimizda ise KT alan hasta sayis1 daha azdi (Tablo 24). ince barsak

kanserli hastalarin 4 tanesi KT almis, diger 2 tanesi ise KT almamusti.
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Tablo 24. Gastrointestinal kanserli hastalarimizda KT verilme oranlari

Kemoterapi Bilinmiyor

N Var (%) | Yok (%) (%)
Kanser tip1
Kolorektal 64,4 33,1 2,5
Mide 60,8 35,8 3.4
Pankreas 55,1 40,2 4,7
Safra kesesi ve yollar1 223 76,6 1,1
GIST 33,9 66,1 0
HCC 28,9 71,1 0
Ozefagus 36,4 63,6 0

GIS kanserli hastalarrmizin ¢ok az kismina tani aninda RT uygulanmisti. Alt
gruplara bakildiginda mide kanserinde RT wuygulanan hasta sayisi (% 69),
uygulanmayanlardan daha fazla idi (Tablo 25). Kolorektal kanserli hastalardan RT
uygulananlarin ¢ogunlugu rektum kanseriydi. HCC li hastalarin % 7,9 una ablatif

tedavi yapilmist.

Tablo 25. Gastrointestinal kanserli hastalarimizda RT alma oranlari

Rad i e
YO ar %) | Vok (%) | Bilinmiyor

Kanser tipi (%)
Kolorektal 19,7 74,5 5,8
Mide 69,0 243 6,7
Pankreas 12,1 82,2 5,6
Safra kesesi ve yollar1 5.3 92,6 2,1
Ozefagus 31,8 59,1 9,1
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5. TARTISMA

Kanser; kalp hastaliklarindan sonra en sik 6liim sebebini olusturmaktadir.
GIS kanserleri ise kanser nedeniyle &liimlerin ilk {i¢ swrasi icerisindedir. GIS
kanserleri erkeklerde akcigerden sonra 2. sirada, kadinlarda ise akciger ve meme
kanserlerinden sonra 3. sirada yer almaktadir (4). GIS kanserlerinin insidans1 belirgin
sekilde ¢esitlilik gosterir. Birlesmis Milletler, Avrupa, Avustralya ve Japonya’da
kolorektal kanser en yiiksek siklig1 gosterirken, Asya ve Afrika’da mide ve karaciger
kanseri siklig1 daha fazladir. Diinya geneline bakilacak olursa kolorektal kanserler
tiim gastrointestinal kanserler arasinda goriilme siklig1 olarak ilk siradadir (% 60) (7,
8). Tiim GIS kanserlerinin yaklasik olarak % 10’unu olusturdugu bildirilen mide
kanseri 2. siklikda bulunmaktadir (8, 9). Pankreas kanserleri Tiirkiye’de GIS
kanserlerinin % 10 unu olusturmakta ve GIS kanserlerinde kolon ve mide
kanserinden sonra 3. sirada yer almaktadir (43). Ozefagus kanserinin goriilme siklig1
ise tiim diinyada degiskenlik gostermektedir (85-500/100.000) (10). GIS
kanserlerinin % 5’ini 6zefagus kanserleri olusturur (12). Safra kesesi kanserleri
ABD’de tiim gastrointestinal sistem kanserleri icinde 5. sirada izlenirler, yillik
insidans1 1.2 / 100000’ dir (61). ince barsak kanserleri GIS kanserlerinin % 1’i olarak
hesaplanmistir ve insidans1 100.000°de 0,5dir (28). GIST’lerin toplumdaki siklig
kesin olarak bilinmemekle birlikte her yil, milyon nufus basina ortalama 10 kiside
hastaligin ortaya c¢iktig1 diisliniilmektedir. Tan1 yontemindeki degisikliklerin 6nemi
ile birlikte sikligmin arttigi one siiriilmektedir (79). Bizim g¢aligmamizda da
literatiirlerle benzer sekilde kolorektal kanserler % 46,5 goriilme sikligi ile 1. sirada,
mide kanserleri (% 24,1) 2. sirada, pankreas kanserleri (% 9,6) 3. sirada, safra kesesi
ve safra yollar1 kanserleri (% 8,5) 4. sirada, GIST (% 5,3) 5. sirada, HCC (% 3,4) 6.
sirada, 0zefagus kanserleri (% 2) 7. sirada ve ince barsak kanserleri (% 0,5) ile 8.
sirada goriilmekteydi. Yaptigimiz calismada GIST, safra kesesi ve safra yollar
kanserlerinin diinya geneline gore, siklik sirasina gore daha 6n planlarda oldugunu
gormekteyiz. Ozefagus kanserleri diinyada goriilme sikhigina gore iinitemizde biraz
daha az goriilmiistiir. Bu durum 6zefagus kanserinin tedavisinde onemli yer tutan
radyoterapinin uzun yillar merkezimizde olmamasindan veya tani sonrasi hastalarin

beslenme problemleri nedeniyle medikal onkoloji poliklinigimize basvurmadan ex
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olmalar1 sebebiyle olabilir. Yilmaz ve arkadaslarimin Eskisehir Osmangazi
tiniversitesinde 1987-2001 yillarn arasinda genel cerrahide ameliyat edilip
gastrointestinal timor tanist almis hastalart incelediginde 1165 hastadan bizim
calismamiza benzer olarak; kolorektal kanserler % 42,4 goriilme siklig ile 1. sirada,
mide kanserleri (% 27,9) 2. sirada, pankreas kanserleri (% 12,3) 3. sirada, safra

kesesi ve safra yollar1 kanserleri (% 6,8) 4. sirada goriilmiistiir (87).

Ozefagus skuaméz hiicreli karsinom 1960 larda siklikla rastlanilan histoloji
iken (% 90) (88, 89), son yillarda obezite ve baret 6zefagusun artmasiyla 6zefagus
adenokarsinomunda dramatik bir yiikselme olup, skuamdz hiicreli karsinomdan daha
fazla rastlandig1 gosterilmistir. Ozellikle son 30 yilda 6zefageal kanserlerin daha ¢ok
alt 1/3’de gozlendigi belirtilmistir (90, 91). Calismamizda 6zefagus kanserleri
literatiirlerle benzer olarak % 54,5 alt 1/3 bolgede, % 27,3 iist 1/3 bolgede ve % 18,2
orta 1/3 lokalizasyondaydi. Calismadaki 6zefagus kanserli hastalarimizin % 50 si
skuamdz hiicreli karsinom ve % 40,9 u adenokarsinom histolojisindeydi. Ozofagus
kanseri iilkemizde en stk Dogu Anadolu Bolgesi’nde goriilmektedir. Erzurum ve
cevresinde insidansit 8,9/100.000 bulunmustur (92). Aym bolgede yapilan
endoskopik incelemelerde, 6zofagus kanseri sikligi ise % 5,7 bulunmustur (93). Bu
oranlar Malatya’da % 0,19 oraninda bulunmustur (94). Literatiir ile benzer olarak
bizim calismamizda ozefagus kanserleri GIS kanserleri icinde % 2 oraninda
goriilmiistiir. Tiitlin kullanimi1 ve alkol tiiketimi 6zofagus kanseri icin temel risk
faktorleridir (95). Bizim calismamizda da sigara igenlerin oranmi igmeyenlerden
fazlaydi. Ozofagus kanseri erkeklerde kadinlara oranla 2-4 kat daha fazla
goriilmektedir (96). Bizim ¢alismamizda da benzer olarak erkekler 2,66 kat daha
fazlaydilar. Ozefagus kanseri genelde 6-7. dekatta goriiliir (97). Calismamizda
ortalama yas 64,86 idi. Ozefagus kanserinde basvuru semptomu yutma giicliigii, kilo
kaybi, istahsizlik ve bazen de agr1 veya hematemezdir (13). Calismamizda hastalar

daha ¢ok yutma giicliigii ve kilo kaybi ile bagvurmustu.

Tiim GIS kanserlerinin yaklasik % 10’unu olusturdugu bildirilen mide
kanseri 2. siklikda bulunmaktadir (8, 9). Calismamizda mide kanserleri % 24,1 ile 2.
siradaydi. Kadin/erkek orani mide kanserli hastalarimizda 2,19 du; bu oran
literatiirde belirtilen siklikla uyumluydu (98). Mide kanseri insidansi yas ile artis

gostermektedir. Ortalama yas 60 civarindadir (99). Bizim ¢aligmamizdada ortalama
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yas 62,1 di. Mide kanseri basvuru semptomlar1 dispepsi, epigastrik agri, istahsizlik
ve bulantidir (100). Bizim ¢alismamizda da ilk 3 siradaki bagvuru semptomu karin
agrisi (% 45.5), kilo kayb1 (% 18,6) ve bulantt kusma (% 13,4) dii. Hastalar
cogunlukla ileri hastalik evrelerinde tant konuldugu icin sagkalim disiiktiir (101).
Bizim ¢alismamizda da hastalarin ¢gogunlugu evre 3 (% 35,8) ve evre 4 (% 42,9) dii.
Maden, komiir, tekstil, seramik, metal endiistrisi, boya sanayisi, ¢iftlik, kimyasal,
lastik ve petrol sanayisi gibi baz1 meslek ve is kollarinda poliaromatik hidrokarbon
ve nitroz komponetleri gibi karsinojenlere maruz kalindigindan mide kanser insidansi
yiiksektir (102). Bizim ¢alismamizda da meslek olarak; ev hanimlarindan sonra ¢iftci
(% 22,4) ve isciler (% 14,6) geliyordu. Sigara kullaniminin mide kanseri ile iligkisini
inceleyen bir meta analizde 1997 ile 2006 yillar1 arasinda yaymlanmis calismalar
degerlendirilmis ve sigara kullanimi ile mide kanseri iliskisinin % 95’in iizerinde
oldugu bildirilmistir (103). Yapilan 40 ¢alismanin meta-analizinde sigara kullanimi
erkeklerde gastrik kanser riskini yaklasik olarak 1,5 ile 1,6 kat artirdigi tahmin
edilmektedir (104). Bizim caligmamizda da sigara igenlerin orami igmeyenlerden
fazlaydi. HP infeksiyonu, intestinal tip kronik gastritler ve kanser siiphesi arasinda
bir iligki olabilecegi iddia edilmektedir. Mide kanserli hastalarda artan HP
infeksiyonu rapor edilmektedir (23). Calismamizda tanida yapilan endoskopilerden
sadece 28 hastada HP bakilmisti. HP bakilan 28 hastanin 18 tanesinde pozitifdi.
Mide kanserleri mide igerisinde her yerde goriilebilir. Ancak en sik goriildiigl yer
biitiin serilerde antrum ve pilor bolgesidir. Yap ve arkadaslarinin yapmis olduklari
bir ¢calismada tiimoérlerin % 69' unun antrum ve pilorda, % 13'iniin mide govdesinde,
% 18'inin ise fundus ve kardiada lokalize oldugunu belirtmistir (105). Yine Heberer
yapmis oldugu bir ¢alismada tiiméorlerin % 40,3'liniin antrumda % 38,3"{iniin corpus
ve fundusta, % 21,4'liniin ise gastrodzofageal bileske oldugunu bulmustur (106).
Calismamizda literatiirlerle benzer olarak tiimor daha ¢ok antrum (% 39,8), daha
sonra korpus (% 38,1), %17 oranda da fundus ve kardiyada lokalize olmustu.
Adenokanserler midede goriilen en yaygin histolojik tiptir (% 95), bunu % 4 ile
lenfoma ve % 1 ile leiomyosarkom izlemektedir (107). Bizim c¢aligmamizda da
benzer olarak adenokarsinom (% 91) fazlaydi, ancak lenfoma % 0,7 (2 hasta)
oraninda bulundu. Calismamizda lenfomanin az oranda ¢ikmasi lenfoma hastalarinin

daha ¢ok Hematoloji poliklinigine bagvurmalar1 ile agiklanabilir. Valen ve
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arkadaglarinin mide kanserlerinde yaptig1 calismada yapilan cerrahi islemlerde total
gastrektomi (% 31), distal rezeksiyon (% 21), subtotal gastrektomi ise (% 13) olarak
bildirilmektedir. % 12 olguda operasyon yapilmamis, % 20 olguya ise palyatif
islemler (gastrojejunostomi, gastrostomi, eksploratif laparotomi) uygulanmigtir
(108). Benzer olarak bizim ¢alismamizda % 34 olguya operasyon yapilmamis, %13,8
olguya palyatif operasyon yapilmis, % 25,4 olguya total gastrektomi ve % 26,9

olguya ise subtotal gastrektomi yapilmisti.

Ince barsak kanserleri tiim intestinal malignitelerin yaklasik % 1’i olarak
bildirilmektedir ve insidanst 100.000°de 0,5’dir. Goriilme sikliklarina gore
adenokarsinomalar, karsinoidler, lenfomalar ve leiomyosarkomlar azalan oranda
siralanmaktadir (28). Bizim calismamizda da ince barsak kanserleri literatiirler ile
benzer sekilde % 0.5 oraninda bulundu. Biitiin hastalarimizin  histolojisi
adenokarsinomdu. Ince barsak kanserinin ortalama goriilme yast 65 dir (109).
Calismamizda ortalama yas 59,5 di. Ince barsak kanserinde basvuru semptomu karin
agrisi (% 43), bulanti-kusma (% 16), anemi (% 15) ve kanama (% 7) dir (110). Bizde
de literatiirler ile benzer olarak hastalar daha ¢ok karin agris1 ve bulanti-kusma ile

basvurmustu.

Kolorektal kanserler, erkeklerde akciger ve prostat, kadinlarda ise akciger ve
meme kanserinden sonra en sik goriilen kanserlerdir (30). Tiim GIS malignansileri
arasinda % 60 goriilme siklig1 ile birinci siray1 alirken (111, 112), bizim serimizde de
kolorektal kanserler % 46.5 oraniyla birinci sirada goriillmektedir. Timor % 55-60
oraninda rektosigmoid yerlesimli olup, %25 oraninda inen kolonda, % 5 transvers
kolonda, % 15 ¢ikan kolonda goriiliir. Kolorektal karsinomlarin % 3-6’s1 multisentrik
ve senkron olarak gelisebilir (113). Bizim ¢alismamizda da literatiirle benzer olarak
% 60,2 si rektosigmoid kokenliydi. Kolorektal kanser goriilme sikligir 40 yasindan
itibaren artar. ABD’de 1993-1995 yillar1 arasinda yapilan bir taramada 40 yas
altindaki hastalarda kolorektal kanser goriilme oran1 % 0,05-0,06 iken ayn1 oran 40-
60 yas aras1 % 0,6-0,8 ve 60-80 yas arasinda % 3-4 olarak bulunmustur (31). Bizim
calismamizda kolorektal kanserlerin ortalama yas1 63,4 dii. Kolorektal kanserler daha
cok kanama, karin agrisi ve anemi ile bagvururlar (114). Bizim hastalarimizda
literatiirle benzer olarak tan1 aninda bagvuru semptomu ilk 2 sirada kanama (% 32,7)

ve karin agris1 (% 32,4) geliyordu. Kolorektal kanserler cogunlukla kolonoskopi ile
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tan1 alir (115). Literatiir ile benzer olarak bizim hastalarimizin ¢ogunlugu
kolonoskopt (% 73,5) ile tam1 aldi. Kolorektal kanserlerin c¢ogunlugu
adenokarsinomlaridir (% 98) (32). Literatiir ile benzer olarak bizim ¢alismamizda da
% 98,5 1 adenokarsinom histolojisindeydi. Kolorektal kanserlerde histolojik olarak
en sik orta ve iyi diffarensiye adenokarsinomlar goriildiigli bildirilmektedir (111,
116). Bizim calismamizda da hastalarin ¢ogu (% 38,7) orta diferansiye ve iyi
(%34,2) diferansiye idi.

Pankreas kanserleri Tiirkiye’de GIS kanserlerinin % 10 unu olusturmakta ve
GIS kanserlerinde mide ve kolon kanserinden sonra 3. sirada yer almaktadir (43).
Bizim ¢alismamizda da literartiir ile benzer olarak GIS kanserleri i¢inde % 9,6 ile 3.
sirada saptanmistir. Baysal ve arkadaglar1 kanserin goriilme yas ortalamasint 62+10
ve cinsiyet bakimindan da hafif bir erkek dominansi gormiisler (117). Bizim
calismamizda da benzer olarak pankreas kanserli hastalarin yas ortalamalar1 63,8 di
ve kadin-erkek orani 1 / 1,48 saptandi. Pankreas kanserli hastalar ¢ogunlukla karin
agrisi, kilo kaybi ve istahsizlik ile basvururlar (118). Calismamizda hastalarda tam
aninda ilk 3 sirada karmn agris1 (% 44,3), kilo kayb1 (% 17,4) ve sarilik (% 16,8)
semptomlar1 vardi. Pankreas kanserlerinde tani yontemi g¢ogunlukla endoskopik
goriintiileme esliginde biopsi, perkutan biopsi ve abdominal USG veya abdomen BT
sonras1 operasyondur (119, 120). Bizim hastalarimizda hastalarin ¢ogunlugu (%
60,7) preoperatif yapilan tetkiklerle tan1 aldi. Calismamizda olgularin % 82,2’sinin
ileri evrede (III-IV) olduklar1 goriilmektedir. Bu oran Baysal ve arkadaslarinin
calismasinda % 85°tir (117). Pankreas kanseri daha ¢ok pankreasin bas kisminda
yerlesir (121). Pankreas kanserli hastalarimizin 74 tanesinde (% 62,7) hastalik
pankreasin bas kismina yerlesmisti. Yine literatur ile uyumlu olarak 25 tanesi (%
21,2) govde kismina, 16 tanesi (% 13,6) kuyruk kismina yerlesmisti. Epidemiyolojik
caligmalarda en ¢ok saptanan risk faktorleri yas ve sigara iciciligidir. Meyve, sebze
vitamin C ve fibrilden zengin diyetin pankreas kanserinden koruyucu rolii oldugu
gosterilmistir (122). Calismamizda literatiirlerden farkli olarak sigara igmeyenlerin

sayisi igenlerden daha fazlaydi.

Safra yollar1 kanserleri GIS kanserlerinin % 2’sini olusturur ve GiS kanserleri
arasindaki siklig1 10. siradadir (123). Safra kesesi kanserleri ABD de 100000 de 1-2

oraninda goriliir (61). Bizim calismamizda da safra kesesi ve safra yollar1 kanserleri
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birlikte % 8,5 oraninda goriiliir. Tiim GIS kanserleri iginde 4. sirada yer almusti.
Safra kesesi ve safra yollar1 kanserlerinin goriilme yasi ortalama 65° dir (124, 125).
Bizim hastalarimizin yas ortalamasi literatiirlerle benzer olarak 63,34 saptandi. Safra
kesesi kanserleri kadinlarda daha sik izlenmektedir. Kolanjioseliiller ve ampuller
bolge kanserlerinde ise kadin ve erkek oranlart esittir (121, 126). Calismamizda
kadinlarda 1,6 kat daha fazla goriildii. Safra kesesi kanserlerinin basvuru sikayeti
safra kesesi hastaliklarinin belirtilerine benzemektedir. Karin agrisi, kilo kaybu,
bulanti-kusma, sarilik, sag iist kadranda ele gelen kitle, hepatomegali, karinda
hassasiyet ve assit gibi belirtiler goriiliir (127). Safra yollar1 kanserlerinde en sik
semptom sarilik, agr1 ve kilo kaybidir. Kolestaz nedeni ile hastalarin biiylik bir
kisminda kasint1 vardir (123). Literatiirle benzer olarak calismamizda bilier sistem
kanserlerinde en sik semptom karin agrisi (% 38,8) ve sarilikt1 (% 28,8). Safra kesesi
kanserleri uygulanan kolesistektomiler esnasinda tesadiifen tespit edilmektedir (125).
Safra yollar1 kanserleri radyolojik goriintiileme sonrasi veya endoskopik yontemlerle
yapilan biopsi ile tan1 konur (128, 129). Bizim hastalarimizin ¢ogu operasyon sonrasi

tan1 almigdu.

HCC, karacigerin primer malign tiimorlerinin % 85-90’indan sorumludur.
HCC diinya genelinde erkeklerde en sik goriilen besinci, kadinlarda sekizinci
kanserdir ve kansere bagli 6liimlerin dérdiincli nedenidir (68). Bizim calismamizda
HCC tiim GIS kanserlerinin % 3,4 iinii kapsayip, GIS kanserleri icinde 6. siradadur.
Diinya genelinde HCC erkeklerde kadinlara gore daha sik goriilmekte olup, erkek
kadin oran1 2:1 ve 5:1 arasinda degismektedir. Erkeklerde kadinlara gore viral
hepatitin, alkol ve sigara kullaniminin daha sik olmasi, artmig viicut/kitle indeksi ve
artmig demir depolarinin bu farkliliga neden oldugu ileri siiriilmiistiir (130). Bizim
calismamizda erkekler literatiirlere benzer olarak 5.3 kat daha fazlaydilar. HCC igin
tanimlanmis major risk faktorleri; kronik HBV ve HCV enfeksiyonu, alkol ve
aflatoksindir (69). Gelismis olan {ilkelerde en stk HCC nedeni kronik HCV
enfeksiyonu ve kronik alkol kullanimi, gelismekte olan iilkelerde en stk HCC nedeni
kronik HBV enfeksiyonudur. HBV enfeksiyonunun gelismekte olan iilkelerde
dogumda veya erken yasta kazanilmasi, HCV enfeksiyonunun bat1 {ilkelerinde
eriskin yasta kazanilmast HCC goriilme yasindaki bu farkliligi aciklamamiza

yardimci olur (131). Calismamizda viral hepatitler tim HCC i hastalarin % 76,3
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tinde etyolojide rol oynamisti. Ayrica viral hepatitlerden B hepatit, C ye gore 1,23
kat HCC etyolojisinde daha fazla rol almisti. HCC nin ortalama goriilme yas1 ABD,
Ingiltere ve Kanada gibi riskin diisiik oldugu iilkelerde 75 yas ve iizerindedir. HCC
riski yiiksek Asya toplumlarinda (Ornegin Hong Kong, Shanghai) ilging olarak yine
75 yas ve iizerinde daha sik goriilmektedir (68, 71). Bizim ¢alismamizda HCC nin
ortalama rastlanma yas1 62 idi. HCC daha ¢ok karin agrisi, kilo kayb1 ve abdomende
ele gelen kitle ile bagvururlar (132). Bizim hastalarimizda tan1 aninda bagvuru
semptomu ilk 2 sirada karin agrisi1 (% 44,9) ve halsizlik (% 30,6) geliyordu. HCC li
hastalar ¢ogunlukla goriintiileme esliginde biopsi ile tan1 alir (133, 134). Literatiir ile
benzer olarak bizim hastalarimizin ¢ogunlugu goriintiileme esliginde biopsi (% 57,9)

ile tan1 aldi.

GIST’ler, gastrointestinal sistemin en sik karsilasilan mezenkimal
timorleridir. Toplumdaki siklig1 kesin olarak bilinmemekle birlikte her yil, milyon
niifus basina ortalama 10 kiside hastaligin ortaya ¢iktig1 diisiiniilmektedir (79). Bizim
calismamizda GIST ler tiim GIS kanserleri arasinda 5. sirada yer aliyordu (% 5,3).
Her yasta goriilse de genglerde ve cocuklarda ¢ok nadirdir. GIST ler genellikle 40-80
yaslar1 arasinda gozlenirken en sik 60’11 yaslarda tespit edilirler (80). Calismamizda
literatiirle benzer olarak GIST lerin ortalama goriilme yas1 57,5 du. Gastrointestinal
sistemin her yerinde olabilirler ama en sik mide (% 50) daha sonra da ince
barsaklarda (% 25) goriliirler. Kolorektal (% 10), omentum/mezenter (% 7),
0zofagus (% 5) ve nadiren gastrointestinal sistem ile baglantisiz olarak retroperitonda
veya abdomende ortaya ¢ikabilirler (% 3) (81). Calismamizda yine literatiirle benzer
olarak en ¢ok mide (% 52,5) ve daha sonra ince barsakta (% 33,9) lokalizeydi.
GIST’ler genellikle asemptomatiktir ve baska bir sebep yiiziinden yapilan cerrahi,
radyoloji veya endoskopi esnasinda tesadiifen tespit edilirler. Semptomatik olanlar
yerlesim yerlerine gére ama GIST’e 6zgiin olmayan sikayetlere neden olurlar (karin
agrisi, gastrointestinal kanama, anemi, karinda kitle, dispeptik yakinmalar, disfaji)
(82, 83). Bizim serimizde ise basvuru semptomu olarak ilk 3 sirada; karin agrisi
(%43,6), halsizlik (% 15,4) ve gastrointestinal kanama (% 15,4) geliyordu.

Hastalarimizin ¢ogunlugu (n=41, % 69) cerrahi sonrasi tan1 almigst.

Sonug olarak, yaptigimiz ¢aligmanin sonundagastrointestinal sistem ile ilgili

bagvuru semptomlari ve tani yontemleri géz Oninde bulunduruldugunda; ileri
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yaslarda hastalarda karin agris1 varligr detayli bir degerlendirmeyi gerektirir. Bu
hastalarda endoskopik degerlendirmeler tanisal anlamda daha degerli bilgiler
verebilir. Gastrointestinal kanserlerde ¢ogunlukla taninin ileri evrelerde konuldugu
diistintildiigin de erken tan1 ve tarama testlerinin yayginlastirilmasi geregi ortaya
cikmaktadir. Mevcut caligmalarin giderek yayginlasmasi daha saglikli verilerin
ortaya konmasina ve hastalarda erken donemlerde etkin tedaviler ile sagkalim

olanaklarinin artmasina neden olacaktir.
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OZET

SDU Tip Fakiiltesi Medikal Onkoloji Unitesine Bagvuran Gastrointestinal
Kanserli Hastalarin Demografik Verileri

Gastrointestinal sistem kanserleri kanser 6limlerinin ilk ii¢ siras1 igerisinde
yer almaktadir. Caligmanin amaci Isparta bolgesindeki gastrointestinal kanserli
hastalarin demografik bilgilerini tanimlamaktir.

Calismamizda 1111 gastrointestinal kanserli hastanin demografik verilerini
inceledik. Hastalarin 667 si (% 60) erkek, 444 i (% 40) bayan idi. Ortalama yas,
62,75 idi. En sik 60-80 yas aralifinda tan1 konmustu. En sik goriilen kanser % 46,5
ile kolerektal kanserdi. Ikinci sirada % 24,1 ile mide kanseri geliyordu. Uciincii
sirada ise % 9,6 ile pankreas kanseri geliyordu. Dordiincii sirada % 8,5 ile safra
kesesi ve safra yollar1 kanserleri geliyordu. Daha sonra sirastyla HCC, GIST,
Ozefagus ve ince barsak kanseri geliyordu. Kadin - erkek oraninda kolerektal, mide,
pankreas, GIST, HCC ve dzefagus kanserlerinde erkek egemenligi vardi. HCC, mide
ve Ozefagus kanserli hastalarda sigara icenlerin sayisi; igmeyenlerden fazlaydi.
Ozefagus kanseri disindaki tiim kanserlerde tani aninda siklikla rastlanilan semptom
karin agrist idi. Tan1 yontemi olarak en sik endoskopik tetkiklerden faydanilmisti.
Kolerektal kanserlerin cogunlugu rektosigmoid kokenliydi (% 60,2). Mide kanserli
hastalarin ¢ogunlugu korpus (% 38,1) ve antrum (% 39,8) lokalizasyonundaydi.
GIST li hastalarin ¢ogunlugu mide (% 52,5) ve ince barsak (% 33,9) yerlesimliydi.
Pankreas kanserli hastalarin ¢ogunlugu pankreas basinda (% 62,7) yerlesimliydi.
Ozefagus kanserli hastalarm yarisindan ¢ogunda alt 6zefagus (% 54,5) yerlesimliydi.
Hastalarimiz genelde ileri evrede tani almisti. Tan1 aninda 6zefagus ve kolerektal
kanserlerin ¢ogu evre 3 dii. Mide, pankreas, HCC, safra kesesi ve safra yollar
kanserleri ise tan1 aninda daha ¢ok evre 4 dii. Histolojik alt tip agirlikli olarak
adenokarsinom idi. Mide ve Osefagus kanserin de kotii diferansiye, HCC ve safra
yollar1 kanserlerinde iyi diferansiye kanserler ¢ogunlukta idi. Tiim kanserlerin
seyrinde en sik metastaz yeri olarak karaciger geliyordu.

Anahtar kelimeler: Demografi, gastrointestinal, kolorektal, kanser, pankreas
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ABSTRACT

Demographic Data of Patients with Gastrointestinal Cancer in Medical
Oncology Unit of SDU Medical Faculty

Gastrointestinal system cancers are placed in the first three line of cancer
deaths. The aim of this study is to define demografic data of gastrointestinal cancer
patients that around the Isparta.

In our study we examined the demographic data of 1111 gastrointestinal
cancer patients. 667 of patients were men (60 %) and 444 of patients were women
(40 %). Average age was 62.75. The patients were diagnosed mostly between the
ages of 60-80. The most common cancer is colorectal cancer with 46,5 %., second
most seen is gastric cancer with 24,1 % , third most seen is pancreatic cancer with
9,6 %, finally, fourth most seen is gallbladder and biliary tract cancer with 8,5 %.
HCC, GIST, esaphagus and small intestinal cancer follow them. Cancers of the
colorectal, gastrict, pancreas, GIST, HCC and esaphagus are more seen in males than
females. In patients with HCC, GIST and esophageal cancer, smokers are higher than
non-smokers. At the time of the diagnosis, except from esophageal cancer, all
cancers frequent symptom was stomach pain. Endoscopic examination was the most
frequently used method of diagnosis. The majority of colorectal cancers were mostly
rectosigmoid in origin (60,2 %). The majority of gastric cancer were mostly corpus
(38,1 %) and antrum (39.8 %) in origin. The majority of GIST were originated from
the stomach (52,5 %) and small intestine (33,9 %). The majority of pancreatic
cancer was mostly in the head of pancreas (62,7 %). More than half of the
esophageal cancer was in the lower esophagus (% 54,5). Our patients had been
diagnosed generally at advanced stage. At the time of the diagnosis the majority of
patients with esophageal cancer and colorectal cancer were stage three when gastric
cancer, pancreatic cancer, HCC, gallbladder and biliary tract cancer were stage four.
Histological subtype was mainly adenocarcinoma. Stomach and esophageal cancer
was mainly poorly differentiated, HCC and biliary tract cancers were mostly well-
differentiated. Most frequent metastatic place of all cancers was liver.

Keyword: Demography, gastrointestinal, colorectal, cancer, pancreas
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