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ÖZET 
Mide nöroendokrin tümörleri nadir görülür ancak sıklığı gittikçe artmaktadır. Bu tümörler 
enterokromaffin benzeri hücrelerden köken alırlar. Tüm GIS nöroendokrin tümörleri 
içerisinde % 3 oranında görülürler. Klinik görünümü genellikle nonspesifiktir. Gastrik 
nöroendokrin tümörler ile pernisiyöz anemi, atrofik gastrit ve Zollinger-Ellison sendromu 
arasında bir birliktelik söz konusudur. Hastalarda polipoid lezyonlar tek ya da çok sayıda 
olabilir, ancak mukoza ve submukozada sınırlıdırlar. Üç tip mide nöroendokrin tümörü 
tanımlanmıştır. Tip1 ve Tip2 mide nöroendokrin tümörler hipergastrinemi ile ilişkilidir ve 
genellikle düşük metastaz potansiyeline sahiptirler. Tip3 mide nöroendokrin tümörler 
hipergastrinemi ile ilişkisizdir ve yüksek metastaz potansiyeline sahiptirler. Tip 1 ve Tip 2 
mide nöroendokrin tümörler çoğunlukla multifokaldir, ancak Tip 3 tümörler genellikle soliter 
tümörlerdir. Mide nöroendokrin tümörün gelişiminden gastrin, genetik faktörler, büyüme 
faktörleri ve matriks regülasyon proteinleri gibi birçok faktör sorumlu tutulmuştur. Tedavi 
öncesi uygun bir değerlendirme, gastrik adenokarsinom ve displazi gibi eş zamanlı 
lezyonların varlığı kadar malign dönüşümlerin de ekarte edilebilmesi için gereklidir. 
Çalışmamızda, kronik atrofik gastrit zemininde gelişmiş ve endoskopik olarak rezeke edilmiş, 
NET-Tip1 polip olgusunu sunuyoruz.  
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ABSTRACT 
Gastric neuroendocrine tumors are rare, but are increasing in occurrence. These tumors 
originate from enterochromaffin-like cells. These tumors are less than 3 % of all 
gastrointestinal neuroendocrine tumors.The clinical presentation is often non-specific. There 
is a definitive association between the occurrence of gastric neuroendocrine tumors and 
pernicious anemia, atrophic gastritis and Zollinger-Ellison syndrome. These patients had 
single or multiple polypoid lesions with tumor extension limited to mucosa or submucosa. 
Three subtypes of gastric neuroendocrine tumors were defined. Types 1 and 2 gastric 
neuroendocrine tumors are associated with hypergastrinemia and usually have low 
metastatic potential. Type 3 gastric neuroendocrine tumors are not associated with 
hypergastrinemia and have a higher potential for metastatic disease. Most of types 1 and 2 
gastric neuroendocrine tumors are multifocal; however type 3 tumors are often solitary 
tumors. The development of a gastric neuroendocrine tumor has been responsible for many 
factors such as gastrin, genetic factors growth factors and matrix regulating proteins. A 
proper evaluation before therapy is indicated in order to rule out both the malignant 
transformation as well as the presence of synchronous lesions, such as dysplasia or gastric 
adenocarcinoma. We presented NET type-1 gastric polyp case which improved on the base 
of chronic atrophic gastritis and endoscopically resected during gastroscopic intervention. 
Key words: Neuroendocrine tumor (NET); Gastric polyp, gastroscopy. 
 
 
GİRİŞ 
Mide nöroendokrin tümörleri nadir görülür 
ancak sıklığı gittikçe artmaktadır (1). Bu 
artışın, bu tümörler hakkındaki bilgileri- 
mizin artması ve endoskopinin daha 
yaygın kullanımı ile ilişkili olduğu düşünül- 
mektedir (1,2,3). Tüm GIS nöroendokrin 
tümörleri içerisinde % 3 oranında görülür- 
ler. Bu tümörler enterokromaffin benzeri 
hücrelerden köken alırlar (4). Midede yer- 
leşmiş nöroendokrin tümör (NET) Tip1 
polipler genellikle multifokaldir. Gastrosko- 
pide mide korpusunda 1cm’den küçük 
submukozal nodül ya da polip şeklinde 
görülürler. Tip 1 ve 2 mide nöroendokrin 
tümörler hipergastrinemi ile ilişkilidir ve 
genellikle düşük metastaz potansiyeline 
sahiptirler. Pernisiyöz anemi ve kronik 
atrofik gastrit nöroendokrin tümör gelişimi 
açısından risk faktörleri olarak kabul 
edilmektedir. Mide asidinin yokluğunda 
gelişen hipergastrinemi nöroendokrin hüc- 
re hiperplazisine yol açmaktadır. Tedavi 
öncesi bu hastaların uygun ve doğru bir 
şekilde değerlendirilmesi, gastrik adenokar 
sinom ve displazi gibi eş zamanlı 
lezyonların varlığı kadar malign dönüşüm 
lerin de ekarte edilebilmesi için gereklidir. 
 
 

 
OLGU 
Kliniğimize yaklaşık 2 yıldır mide ağrısı, 
dispeptik yakınma öyküsü ile başvuran 55 
yaşında bayan hastaya, cerrahi endoskopi 
ünitesinde üst gastrointestinal sistem 
endoskopisi uygulandı. Özgeçmişinde 3 yıl- 
dır PPİ kullanımı ve sigara öyküsü mevcut- 
tu. Fizik muayenede epigastik hassasiyet 
ve dolgunluk ile laboratuvar bulgularında 
pernisiyöz anemi ve hipergastrinemi mev- 
cuttu. Batın USG ve CT’de patoloji 
saptanmadı. 

 
Resim 1. Mide korpus fundus bileşkesinde NET 
Tip 1 polibin endoskopik görünümü 
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Hastanın gastroskopisinde kesici dişlerden 
itibaren 50. cm de, korpus fundus bileşke- 
sinde, 5-6 mm çapında 2 adet sesil poli- 
poid oluşum saptandı (Resim 1). Ayrıca 
midede submukozal vasküler belirginleşme 
mevcuttu. Lezyonların submukozal 1 cc SF 
ve 1/1000 adrenalin enjeksiyonunu ile 
şişirilmesini takiben hot snear ve forceps 
ile polipektomi işlemi uygulandı. Lezyon- 
ların etrafındaki sağlam mukozal alanlar- 
dan multiple biyopsiler alındı.  
Histopatolojik incelemede lamina propria’yı 
dolduran dar sitoplazmalı, hiperkromatik 
çekirdekli neoplastik hücreler saptandı. 
Kromogranin A ve sinaptofizin immüno- 
histokimyasal boyama sonucunda, iyi 
diferansiye nöroendokrin neoplazi tip 1 
olarak rapor edildi (Şekil1-3). Neoplastik 
hücrelerin submukozada sınırlı olup, poli- 
bin baş kısmında lokalize olduğu ve çevre 
dokudan alınan biyopsilerin kronik atrofik 
gastrit olarak rapor edilmesi üzerine, 
cerrahi ek girişim uygulanmadı. Aynı 
zamanda H.pylori saptanan hastaya, üçlü 
tedavi protokolü ile HP eradikasyonu uygu- 
landı. Hasta izleme alınıp, 6 ayda bir 
kontrol gastroskopik inceleme ve biyopsi- 
ler ile takibi ve somatostatin analog 
tedavisi amacıyla endokrinoloji ve medikal 
onkoloji konsültasyonları planlandı.  
 
 
TARTIŞMA 
 Literatürde tüm mide tümörleri içinde 
önceleri %0,3 oranında bildirilen nöro- 
endokrin neoplaziler, son yayınlarda %11-
41 oranında bildirilmektedir (1,2). Mide 
nöroendokrin neoplaziler, oksintik mukoza 
daki enterokromaffin benzeri hücrelerin 
(ECL) malign proliferasyonu sonucu gelişir 
(4). Mide nöroendokrin neoplazi gelişimine 
etki eden hipergastrinemi, genetik faktör- 
ler, büyüme faktörleri, bakteriyel enfek- 
siyonlar, kronik inflamasyon, apopitozis 
gibi birçok faktör öne sürülmüştür (4,5). 
Etkin ve uzun süreli asit baskılanmasını 
sağlayan ilaçların kullanımlarının artması, 
mide NET gelişimindeki biyolojik temelin 
anlaşılmasını sağlamıştır. Mide nöroendok- 
rin tümörlerinde tip ayrımının yapılması, 
tedavi stratejisi ve prognozun belirlene- 
bilmesi açısından önemlidir. 

 
Şekil 1. Midede olağan glandlara komşu küçük 
solid odaklar şeklinde nöroeondokrin tümör ve 
büyük büyütmede tuz-biber nukleus  
görünümü. (HE-x40) 
 

 
Şekil 2. Resmin solunda yaygın intetinal 
metaplazi ve komşuluğunda sağ tarafta solid 
yuva tarzında tümör izlenmektedir. 
(Alcian mavisi/HE-x40) 
 

 
Şekil 3. İntestinal metaplazi ve buna komşu 
yerleşimdeki nöroendokrin tümörde 
immunohistokimyasal kromogranin pozitifliği 
(İHK kromogranin-X20) 
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Tablo 1 Mide nöroendokrin tümör tipinin 
belirlenmesi ve araştırma algoritması 
 
Mide nöroendokrin tümör tipinin belirlen- 
mesi ve araştırma algoritması Tablo-1’de 
görülmektedir. Otoimmün hastalık hikâyesi 
olanlarda, anti-parietal hücre ve anti-
intrinsik faktör antikorları pozitif olanlarda, 
B12 eksikliği saptananlarda ve kronik 
gastrit ile ilişkili aklorhidri saptanan hasta- 
larda Tip 1 NET olabileceği akılda tutulma- 
lıdır (6). Mide nöroendokrin tümörlü hasta 
larda serum gastrin düzeyi ve üriner 5-
hidroksi indol asetik asit atılımı sırasıyla % 
50 ve %17 oranında artmıştır (7). Fakat 
tanı açısından kullanımı güvenilir değildir. 
Plazma gastrin düzeyleri tip 1 ve tip 2 
tümörlerde sıklıkla yükselmiştir. Hiper- 
gastrinemi, normogastrinemiden ziyade 
daha iyi huylu lezyonun varlığını düşün- 
dürür (4). Hastamızda da pernisiyöz anemi 
ve hipergastrinemi bulguları mevcut idi.  
Kronik atrofik gastrit ile birlikte olan 
aklorhidri bakteriyel kolonizasyona uygun 
bir çevre oluşturur. Mide adenokarsino- 
munda Helicobakterpylorinin (HP) yol 
açtığı kronik gastrit, atrofik gastrit, 
intestinal metaplazi, displazi ve malignensi 
kaskadı iyi tanımlanmıştır (8). Ancak HP ile 
mide nöroendokrin tümör gelişimi arasında 
çok az kanıt vardır. Kronik HP 

enfeksiyonunun yol açtığı hipergastrinemi 
nin mide nöroendokrin tümör gelişimine 
neden olabileceği ve Japonya’da sporadik 
NET oluşumunda HP enfeksiyonunun rolü 
olabileceği öne sürülmüştür (9,10). En 
güçlü tanı aracı kuşku duyulan lezyon 
lardan endoskopik biyopsi yapmaktır (11). 
Lezyonlar sıklıkla sarımsı renkte, çok 
sayıda, fundusda küçük nodüller şeklin- 
dedir. Fakat ülsere veya submukozal kitle 
şeklinde de görülebilir. Nakamura ve ark, 
mide nöroendokrin tümörlerini düzensiz, 
eritamatöz, depresif, mukozanın ortasında 
submukozal kitle şeklinde tarif etmiştir 
(12). Endoskopik ultrasonografi bu tür sub 
mukozal lezyonların preoperatif dönemde 
tümörün yayılımı ve boyutları hakkında 
değerli bilgiler sağlayabilir. Baryumlu 
kontrast çalışmaların submukozal tümör- 
lerin tanısında yararlılığı sınırlıdır (13). 
Bilgisayarlı tomografi primer lezyonun 
araştırılmasından çok, çevre lenf nodu 
yayılımı ve uzak metastaz araştırmasında 
değerlidir (14). Standart hematoksilen-
eozin boyama yöntemi ile ECL hücrelerinin 
proliferasyon ve displazisi gösterilebilir an- 
cak oldukça güçtür. Displazi evresi tümör 
hücresinde şekil bozukluğu, belirgin nükle 
us ve belirgin mitoz olmadan, birleşmiş 
mikronodüller, mikroinvazyon veya atipik 
hücrelerden oluşmuş yeni formdaki stroma 
ile karakterizedir. Kromogranin A ve sinap 
tofizin immünohistokimyasal boyama yön 
temi son zamanlarda kullanılan en geçerli 
tanı yöntemi olup, ECL hücre proliferasyon 
derecesini kesin olarak gösterebilmektedir 
ancak özgün değildir. Günümüzde en uy- 
gun tedavi primer lezyonun endoskopik 
veya cerrahi olarak çıkarılmasıdır (4). 
Tümörün büyüklüğü 1 cm’den küçük ve 
sayısı 3’den az ise genellikle tercih edilen 
tedavi yöntemi endoskopik polipektomi 
olabilmektedir (15). Olgumuzda da bu kri- 
terlere uyan nöroendokrin neoplazi 
saptanmış olduğundan endoskopik polipek 
tomi yöntemi tercih edilmiştir. Tüm 
evrelerdeki mide nöroendokrin tümörlerin 
beş yıllık sağ kalım oranı %52, yayılımı 
olmayanlarda ise %93 olarak bildirilmiştir 
(16).Sonuç olarak, üst gastrointestinal 
sistem endoskopisinin yaygın kullanımı, 
biyopsinin hemen hemen rutin hale gelme 
si ve histopatolojik tanı yöntemlerindeki 
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gelişmeler nedeniyle mide NET polipleri 
giderek daha sık oranda tespit edilmekte 
dir.Bu nedenle uzun süreli PPİ ilaç 
kullanan olgularda gastroskopi sırasında 
saptanan poliplerde, nöroendokrin tümör 
olasılığı akılda tutulmalıdır. 
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