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Gastrik lenfoma mukozal alanlardan, lenf
nodlarından ortaya çıkar. Mukozal lenfoid
doku tümörleri olarak adlandırılır. Gastrik

lenfoma hem primer gastrik lenfoma, hem de sis-
temik lenfoma ile ili�kili olarak ortaya çıkabilir. Sis-
temik lenfomanın ekstra nodal olarak en yaygın
tutulum yeri gastrointestinal sistemdir (�-3).

Primer gastrik lenfoma hastalı�ın ileri devresinde,
sistemik semptomlar olmadan nonspesifik belirti-
lerle ortaya çıkabilir. Gastrik lenfomanın te�hisi ve
klinik özellikleri lenfomanın tipine ve orjin aldı�ı
yere ba�lıdır (4-6).

Pseudolenfoma terimi, malign hastalı�a dönü�ü-
mün olmadı�ı yo�un mukozal lenfosit infiltrasyo-
nu ile baraber olan reaktif lenfosit hiperplazisidir.
Günümüzde moleküler teknoloji ile klonal belirle-
me yapılarak, monoklonal lenfoma ve reaktif po-
liklonal lenfoit hiperplazinin rutin olarak ayrımı ya-
pılmaktadır (7-9). 

Primer gastrik lenfoma, lenfomaların % �0ununu,
gastrik neoplazmların % 3’ünü olu�turur. Primer
gastrik lenfoma en sık 55-60 ya�larında pik yapar.
Erkeklerde kadınlara göre �.7 kat daha fazla görü-
lür (�0-�2).

Primer gastrik lenfoma, gastrik malignensiler için-
de adenokanserlerden sonra ikinci sırada yer alır.
Amerika’da primer gastrik lenfoma gastrik malig-
nensiler içinde % 5 oranında görülmektedir.
AIDS’lilerde bu oran 5 kat daha artmaktadır (�3-
�6).

Hodgkin hastalı�ının aksine, Hodgkin dı�ı lenfo-
malarda gastrointestinal sistem tutulumu daha sık-
tır (% 95). Primer gastrik lenfoma % 90 B, % 8 T hüc-

re kaynaklıdır. B hücre lenfomalarının ço�u büyük
hücreli türündendir. Akdeniz lenfoması, Burkitt len-
foması ve di�er lenfoma türleri nadirdir. Gastroin-
testinal sistem tutulumu lenfomaların seyri sırasın-
da sekonder olarak ortaya çıkabilece�i gibi, ba-
zen de hastalık önce gastrointestinal sistem tutulu-
mu olarak ba�lar (�7).

Primer G�S lenfomalarının yakla�ık % 46’sı mide-
den kaynak alır. Co�rafya da�ılımı organ tutu-
lumlarını da etkiler. Primer gastrointestinal sistem
lenfomaları Orta Do�u ülkelerinde sık görülür. Batı
tipi primer G�S lenfomaları en sık mide daha sonra
ince barsak yerle�imli iken, Orta Do�u yerle�imin-
de önce ince barsak, sonra mide gelir (�8-20).

Primer G�S lenfomaları B ve T lenfosit kaynaklı ola-
bilir. Gastrik lenfoma hücreleri, patolojik olarak,
ileoçekal bölge payer palklarında B hücrelerinde
gösterilmi�tir (2�-22).

Pek çok dü�ük ve yüksek grade lenfoma, lenfosit
ve plazma hücreleri ile mukozal infiltrasyon göste-
rirler. Bu lenfomalar Marjinal zon B tipi lenfoma,
MALT tipi lenfoma, MALTOMA olarak adlandırılır-
lar. Ekstranodal lenfomaların en sık (% 25-40) gö-
rüldü�ü yer gastrointestinal sistem ve özellikle mi-
dedir. Mide mukozanın lenfoid dokusunun lenfo-
ması olan MALTOMA tüm gastrik malignensilerin
% 4-8’ini olu�turur. MALTOMA kromozom translo-
kasyonu (��;�8) gösterir (23). Helicobacter pylori
(H pilori)’nin gastrik lenfomalarda özellikle MALTO-
MA’da patogenezde rol aldı�ı savunulmaktadır.
Dü�ük gradeli lenfomada % 90’dan ço�unda H pi-
lori infeksiyonu pozitiftir. H pilori primer olarak
MALTOMA ile birliktedir. Gastrik lenfomaların yak-
la�ık % 40-50’si dü�ük grade gastrik MALT tipi len-
foma histolojisindedir. Önceden MALT tipi lenfoma
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Üst G�S Lenfomalarında Radyolojik Bulgular (35);

• % 70’in üzerinde vakada kitle veya dolma defekti

• % 40 vakada ülsere lezyon

• % 20 vakada diffüz infiltrasyon

Bu bulgular gastrik lenfoma �üphesini arttırabilir,
ama hiç biri diagnostik de�ildir. Lezyonun duedo-
numa infiltrasyonu �üpheyi arttırır, patognomonik
de�ildir. Gastrik lenfoma radyolojik olarak gastrik
adenokarsinoma, Menetrier hastalı�ı, kronik aktif
gastrit, segmentel hipertrofi, peptik ülser hastalı�ı-
nı taklit edebilir. Böylece hastalara ancak gastros-
kopi ve biopsi ile tanı konabilir. 

Gastrik Lenfomada Endoskopik Bulgular (37);

• Kitle veya polipoid lezyon (ülser olmadan)

• Benign gastrik ülser

• Nodularite

• Beyindeki katlantılar tarzında kalınla�ma

Hiç bir lezyon biyopsisiz anlamlı de�ildir. Gelenek-
sel biopsi ile gastrik lenfomanın infiltre etti�i sub-
mukoza, mukoza etkileri olmadan tanımlanabilir.
Jumbo biyopsi, snare biyopsi mukoza ve submu-
kozayı de�erlendirmektedir. Snare biyopside ge-
ni�lemi� mide foldlarının görülmesi tanıda yardım-
cıdır. Endoskopik ultrason (EUS) primer gastrik len-
fomanın evrelendirilmesinde en iyi teknik olarak
görülmektedir (38).

Gastrik Lenfomada Endoskopik USG Özellikleri
(39);

• Lokalize nonhomojen polipoid matriks

• Hipoekoik infiltrasyon

• Superfisial ülserasyon ile mide duvar kalınla�ması

• Multipl hipoekoik kitle lezyonları

Püspök ve arkada�larının primer gastrik lenfoma-
nın takip ve de�erlendirilmesinde histolojik sonuç-
ları endosonografik bulgular ile kar�ıla�tırmı�lar
(36). Bu çalı�mada endosonografik olarak primer
gastrik lenfoma tanısı alan 33 hastanın, tedavi so-
nuçları 3-6 ay boyunca izlenmi�. Duvar kalınlı�ının
�4 mm ve 5 tabakalı yapının korundu�u, ekojeni-
tede artma ve �üpheli lenf nodlarının bulunmayı�ı
endosonografik remisyon olarak de�erlendirilmi�.
Bu çalı�mada endosonografik de�erlendirmelerin
hiç biri komplet histolojik remisyonu gösterememi�.
Gastrik lenfomada endoskopik sonografi bulguları;
histoloji, gastroskopi+biyopsi i�lemleri ile kar�ıla�tı-
rıldı�ında daha az güvenilir olarak bulunmu�.

veya ekstra nodal marjinal zon lenfoma olarak ad-
landırılıyordu (24-26). 

KL‹N‹K ÖZELL‹KLER

Gastrik lenfoma 50-60 ya�ları arasında pik yapar.
Erkeklerde kadınlardan daha fazla görülmektedir.
Hastalık iyi tanımlansa da, te�his �üphe edilirse ko-
nulabilir (27-30).

Gastrik Lenfomada Predispozan Faktörler (3�);

• H. pylori ile birlikte olan kronik gastrit

• Otoimmün hastalıklar

• �mmün yetmezlik sendromları (örnek: AIDS)

• Uzun dönem immünsüpressif tedaviler (örnek:
transplantasyon sonrası)

Gastrik lenfomada peptik ülser hastalı�ı, gastrik
adenokarsinoma ve nonülser dispepside oldu�u
gibi nonspesifik gastrik semptomlar olabilir (32). 

En Yaygın Semptom Ve Bulgular (33);

• Epigastrik a�rı ve hassasiyet

• Anoreksia

• Kitle 

• Diyare, malabsorbsiyon 

• Kilo kaybı

• Bulantı ve/veya kusma

• Gizli G�S kanaması (hematemez veya melena bi-
linmeden)

• Erken doyma

Hastaların % 93’ünde a�rı predominant semptom
olabilir. Te�histen önceki semptomlar tamamen
de�i�kendir. Te�his birkaç gün ile 6 yıl arasında de-
�i�ebilmektedir (34). Fizik muayene genellikle nor-
maldir. Hastalı�ın ilerlemesiyle periferik LAP veya
ele gelen kitle ile ortaya çıkabilir. Anemi veya
yüksek sedimentasyon hızının etiyolojisi ara�tırılır-
ken bulunabilir. 

TEfiH‹S

Gastrik adenokarsinoma gibi gastrik lenfomaların
da erken dönem klinikleri siliktir. Gastrik lenfoma
ileri evrede ise gastrik kanser gibi bulgu verir. Gast-
rik lenfomanın en güvenilir te�his metodu üst G�S
endoskopisi ve biyopsisidir. Ama üst G�S endosko-
pisi hastanın dispeptik �ikayetleri olması halinde
yapılabilmektedir. Endoskopi kesin te�hisi sa�laya-
bilir.
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Neyazık ki hem CT hem endoskopik USG’nin peri-
gastrik lenf nodu tutulumu hakkındaki verileri sınır-
lıdır. EUS lenfoma tipi ile uygunluk gösterir. Bir ça-
lı�mada; yapılan EUS ve histolojik inceleme sonu-
cunda, superfisial veya diffüz yayılımın yava� in-
filtrasyon gösteren maltoma, kitle ile ortaya çıkan
agressif yayılımın büyük hücreli veya diffüz miks
cell tip oldu�u görülmü�tür (4�).

Gastrik lenfoma ve mideyi koruyucu tedavinin de-
�erlendirilmesinde endosonografinin yeri ile ilgili
yapılan çalı�malarda sonuçlar farklıdır. Lügering
ve arkada�larının 24 hasta ile yaptı�ı bir çalı�ma-
da histolojik remisyon bulguları ile sonografik bul-
guların benzer (duvar kalınlı�ında azalma, ekoje-
nitede artma) oldu�u söylenmi�tir. Çalı�malar kitle
olu�turan lenfomanın endosonografik olarak de-
�erlendirilebilece�ini göstermektedir (42).

EUS CT’ye üstün olabilir. EUS benign ve malign ay-
rımını suboptimal olarak yapabilir. EUS ile aspiras-
yon biyopsisi % 90 do�ruluk sa�lar (yalnız EUS % 60
do�ruluk sa�lar). Hatta flov sitometri ile daha yük-
sek oran elde edilebilir. EUS ve aspirasyon biyopsi-
si lenf nodu de�erlendirmesinde büyük ba�arılar
göstermi�tir (43).

Endoskopik ultrason ile alınan aspirasyon biyopsi-
si veya endoskopik mukozal rezeksiyon daha bü-
yük oranda te�his kapasitesine sahiptir. 

Bütün hastalara bölgesel lenf nodu tutulumu, uzak
metastazlar açısından abdominal, pelvik, torakal
CT çekilir. CT’de nodal tutulum de�erlendirilir. Elde
imkan varsa endoskopik USG ile derin intramural
penetrasyonlar gösterilebilir. 

Laparotomi gastrik lenfoma de�erlendirmesinde
altın standarttır ve �üpheli, kesin olmayan EUS ve-
ya CT bulguları, sistemik hastalı�ı olmayan her
hastaya uygulanabilir (45-47). 

TEDAV‹

Epidemiyolojik çalı�malar göstermi�tir ki H. pilori
tedavisi ile bazı hastalarda MALT tipi gastrik lenfo-
malar gerilemektedir. Seçilmi� vakalarda bu oran
% 50-80 olarak bulunmu�tur. H. Pilori eradikasyo-
nundan sonra tümörün tam remisyona girdi�i gös-
terilmi�tir. Bu tedavi ile ince barsak, rektum lenfo-
malarının bile geriledi�i görülmü�tür (48). 

Yüksek dereceli lenfomalar eradikasyon tedavisi-
ne nadir cevap vermektedir. Geni� mukozal alan
kaplayan lezyonları olan veya yüksek dereceli
lenfomalarda agresif tedavi ile birlikte antibiyotik
tedavisi verilebilir. Eradikasyon tedavisi H pilori (+)
olgulara ba�lanır. Bunun için de her 4 haftada bir
endoskopi ve biyopsi alnmalıdır. Bu uygulama 3-6
ay boyunca uygulanmalıdır (49). 

Hastalık sadece mideye lokalize ise hastada cerra-
hi giri�im (gastrektomi) uygulanabilir. Erken evre-
deki hastaların yakla�ık % 95’ine cerrahi uygula-
nabilir. Bu olguların yakla�ık % 80’den fazlasına
küratif cerrahi uygulanabilmekte olup 5 yıllık sa�
kalım % 50 civarındadır.

Cerrahiye ek olarak radyoterapi ve kemoterapi
uygulanabilir. Kombine kemoterapi siklofosfamit +
doksorubisin + vinkristin + prednizon (CHOP)’dan
ibarettir. Kemoterapi sırasında primer lezyon böl-
gesinde olabilecek perforasyon, kanama gibi
komplikasyonlar olasılı�ına kar�ı o bölgenin cerra-
hi rezeksiyonu yapılabilir. Bu gerekçeler dı�ında re-
zeksiyon yapılması ile yapılmadan kemoterapi
verilmesi arasında sa�kalım süreleri bakımından
anlamlı bir farklılık yoktur. Ancak radyoterapi ve
kemoterapinin hastalı�ın daha ileri evresine
bırakılması gerekti�ini savunanlar ço�unluktadır
(50).

Özellikler Ann Arbor Mussoff Blackledge 5 yıllık survey

G�S’te sınırlı IE IE I 80

�nfradiyafragmatik nodal tutulum IIE 40

Bölgesel LAP (Ör: gastrik) IIE� II� 50

Ekstralejyonel nod (para aortik) IIE2 II2 35

Seroza + kom�u organ tutulumu IIE �5

�nfra-supradiyafragmatik nodal tutulum IIIE IIIE 30

Ekstra nodal tutulum IVE IVE IV 5

(G�S yok)

Gastrik Lenfomada Evreleme (40);
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