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Gastrik tumor

Tumor: Mide de yer kaplayan her
hangi bir kitleye denir.

Benign
Malign



Mide tumorlerinin siniflamasi
i (histopatolojik siniflama)

Histoloji %
Adenokanser 90-95
Lenfoma 5
Stromal tumor 2
Karsinoid Tumor <1
Metastaz <1
Adenoskuamoz/Skuamoz <1

Diger <1



Adenokanser (epidemiyoloji)

‘heni tani konan kanserlerin %9.9'u
Yas: 50 yas Uzerinde sik ( ortalama yas: 65-75)
Genc yas
K/E: 1/1
A kan grubu
Aile oykusu
Diffliz tip
Cinsiyet: Erkek/kadin: 2/1
Yerlesim :
% 35: Antrum, pilor

% 15 Korpus, fundus
% 50 Kardia



Epidemiyoloji

Kanserden olum

nedenleri arasinda 2.
(2000)

4. En yaygin
gorulen tip

Mide kanseri

Cografi farkhihiklar
gosteriyor

Azaliyor

Distal mide
kanser1 azaliyor




Mide kanserinin cografik dagilimi
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INSIDANS (n:11.255)

+ TC Saglik Bakanhgi, Kanser Savas Dairesi,
2000 yih verileri

Toplam Kadin Erkek
1. Sira Akciger Meme Akciger

(%11.3) (%9.4) (%20.4)
2. Sira Meme Mide Mide

(%4.8) (%5.2) (%2.7)
3. Sira Mide Akcig‘jer Kolon

(%4) (%2) (%2.1)




Mide kanserinde etiyolojik
| faktorler

H. pylori Genetik faktorler
( etnik)

Cevresel faktorler Pre kanseroz
(cografik-sosyoekonomik) durumlar



Cevresel faktorler
(H. Pylori infeksiyonu)

Epidemiyolojik
calismalar
RF: 2.8~6 kat

Tip | Karsinojen

(1994)

Attributable risk

% 50~73 _
Hayvan modeli
(Mongolian gerbil)
Mide kanseri

Honda et al . 1998
Watanabe et al. 1998




Cevresel faktorler
(diyet)

Tuz /tuzla korunmus yiyecekler

Fazla tuz mide mukozasinda hasar yaparak proliferasyon ve
karsinogenezi artirir.

Son 50 yilda mide kanserinin azalmasinin nedeni: buzdolaplarinin yaygin
kullanimi ( sebze meyve / tuza ihtiyac duymama/ taze yemek yeme)

H pylori+ tuz : aditif etki yapar.

Nitroso bilesikleri: NO iceren gruplardir (diyet, sigara
ve diger cevresel maddelerde var).

Diyetle alinan nitratlar mideden emilir saliva ile sekrete edilirek agizdaki
bakteriler tarafindan kullanilir.

Nitritler: aminler, amidler gibi nitrozo bilesikleriyle etkilesir.
Ylksek pH gastrik nitritler artar.

2015 WHO:Islenmis etler Grup 1 karsinojen kabul edilmistir.

( Sosis, salam, sucuk, bacon, ham...)
Grup 1 karsinojen: sigara, alkol, asbest, H pylori




Cevresel faktorler
(diyet)

ﬁl;r/ sebze ve meyve: Koruyucu etki( Kuzey amerikada: %40 azaltir)
Obezite: BMI: 25 lzeri mide kanseri riski artar.

Sigara: Artinr ( 1.53 kat)

Mesleki maruziyet: Metal sanayinde calisanlar

NSAI: Koruyucu

EBV: Artirir ( Korede yaplilan calismada mide kanser hlcrelerinde %13,
kontrol grubunda: %0)

Alkol:?
Dusuk sosyoekonomik durum: Distal mide kanserini 2 kat artirir.

Gastrik cerrahi varhg: Billroth IT >Billroth I'e gore fazla
Alkalen safra ve pankreatik sivi reflist

Abdominal RT : artirir.
Ureme hormonlari: Kadinlarda koruyucu



Konakla igili faktorler

+ Kan grubu:
A grubunda 0 ve B'ye gore %20 daha fazla

Aile hikayesi:Mide kanserleri sporodik gorulir.
%?10’unda aile hikayesi var.

Gercek herediter mide kanserleri: %1-3
HDGC (herediter diffiiz mide kanseri): CDH1 gen mut.
GAPPS (adenokanser ve proksimal polipozis sendromu)
FIGC: Familyal intertinal gastrik kanser:

Digerleri: FAP, Lynch sendromu, Li-fraumeni send, peutz
Jeghers sen. Juvenil polipozis...



Genetik polimorfizmler

+Interlokin 1 beta (IL-1B) polimorfizmi
Interlokin 1 (IL-1) reseptor antagonisti gen (IL-1RN2/2)

Interferon gama :H pylori enfeksiyonunda temel rol
oynar.

IFNGR-1 geni:
MTHF polimorfizmi

p53 germ line mutasyonu (Li-Fraumeni syndrome)
E-cadherin degisiklikler



Mide kanserinde Molekuler
biyoloji:
+

Erken genetik degisiklikler
- DNA mismatch repair gen mutasyonu
-  Telomeraz aktivitesi

- P53 mutasyonu (displaziden karsinoma
gecis/apopitoz)

Ileri donem degisiklikler

- Epidermal growth faktorin asiri ekspresyonu

- Onkojen aktivasyonu






Mide korpus yerlesimli hucreler

.....................................................................

PO N B - Yiizeyel epitel hiicreler —
. protektif rol oynar

Bez litmeni

—

.....................................................................

.....................................................................

....................................................................

Enterochromaffin-like cell
' (ECL) — histamin sekrete
eder.

.....................................................................

' Chief hiicreler - liimene
. pepsinojen sekrete eder.



events in the activation of gastric HCI secretion
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Normal Mide asit sekresyonu

pH Normal g 0 - -.

Gastrin

g

B Somatostatin




Atrofik gastritde durum nedir?
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Atrofik gastritde neler
oluyor.

m Pariyatel hicre kaybi: Asit sekresyonunda azalma
— LUmen ici Vit C dlzeyi azalir.
— Serum gastrin dlzeyi artiyor.
— Gastrik epitel prolifere oluyor.
— Mide pH artiyor
— Mikrobiyal kolonizasyona izin veriyor.

— Nitrat rediktaz ile genotoksik olan nitratlar
olusuyor.

— Epidermal ve transformik growt faktor salinimi
azalyor.

— Hasarli dokunun tamiri azaliyor.



Intestinal metaplazi

Tip I (komplet)
DulsUk risk
Panet, goblet, absorbtif epitel+
Sialomusin
Tip IT (inkomplet)
Yuksek rrisk
Az absorbtif, goblet, kolumnar h,
Tip III (ara)



Intestinal metaplazinin
takibi/tedavisi

Pathology report with IM in a gastric mucosa biopsy sample

v

Assess for Helicobacter pylori and treat if positive

v

» Extensive or incomplete IM

| 1
Yes Unknown No

¥ \ ¥

Surveillance endoscopy
with mapping in
two to three years

Individual at increased Individual at increased
risk for gastric cancer* risk for gastric cancer®

| ]

] I
No Yes

¥ ¥ ¥

Decision to perform repeat Decision to undergo
upper endoscopy with gastric | | surveillance for gastric | | No surveillance

biopsy mapping should be cancer should be required
within three years individualized individualized

Repeat upper endoscopy
with gastric biopsy mapping




Premalign durumlar

Atrofik gastrit
Korpus (pernisiy6z)

Hp iligkili
ntestinal metaplazi

Tip I (komplet)
Disuk risk
Panet, goblet, absorbtif epitel+
Sialomusin
Tip II (inkomplet)
Yuksek rrisk
Az absorbtif, goblet, kolumnar h,

Tip III (ara)
Displazi
Polipler
Gastrektomi
Hipoklorhidri-bakteri-artan nitrat
Safra refli
Azalan antral hormon
Menetrier

Gastrik ulser ?



Mide kanseri icin yuksek
riskli gruplar

+ Kronik atrofik gastrit
Gecirilmis mide operasyonu hikayesi
Pernisyoz anemi
Menetrier Hastaligi
Kronik mide Ulseri varlg
Mide polipleri (adenomatoz polipler)




Mide kanseri evresi
I#ﬂien evre

Tumor mukoza ve submukozada sinirli

Ileri evre mide kanser
Muskularis propria ve daha ilerisine yaylimis.



Erken evre mide kanseri

[l carcinoma

X
B o
o5 MUCOSA
SUBMUCOSA
MUSCULARIS
PROPRIA

SEROSA

Type I: Polypoid

10; J > MUCOSA

SUBMUCOSA

MUSCULARIS
PROPRIA

SEROSA

Type Ii: Superficial

a. Elevated c. Depressed

MUCOSA

SUBMUCOSA

MUSCULARIS
PROPRIA

SEROSA

Type lli: Excavated

Ileri evre mide kanseri

Type Il

Ulcerating-infiltrating

Type IV: Infiltrating

Il carcinoma

MUCOSA

SUBMUCOSA

MUSCULARIS
PROPRIA

SEROSA

> MUCOSA

SUBMUCOSA

MUSCULARIS
PROPRIA

SEROSA




Erken mide kanseri

+Mukoza ve submukozada sinirli ve LAP: (-).

Prevalansi:
ABD: %8-25, japonya: %35-60, Turkiye: ? (%1)
Endoskopik Tipleri:

e Tip I:Limene dogru gelisir. 5mm.den daha fazla
lUmen icine uzanir.

o Tip II: Ylzeyel tip : a- Mukozadan kabarik,
5mmden azdir b- Yassi,yuzeysel c-Hafif cokuk e

Tip III: Cukur tip
Patoloji:
%70 iyi diferansiye, %30 az diferansiyedir.



Erken evre mide
kanserlerinde klinik

+

Asemptomatik: %80
Peptik ulser benzeri semptom: %10
Bulanti kusma %8
Istahsizlik %8
Erken doyma %5
Karin agrisi %?2
GIS kanamasi Y
Kilo kaybi <%?2

Disfaji <%1



Antrum arka duvara yakin yan yana 10 ve 15 mmlik muozadan hafif kabarik
dlizensiz alan.

Bu alanlarin %0.2'lik indigo carmine ile boyama sonrasi boya tutmadigi gérilda.
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Ileri evre mide kanserlerinde

klinik

+ Kilo Kaybi: %60
karin agrisi: %50

Bulanti kusma %30
Istahsizlik %30

Disfaji %25
GIS'den kan kaybi %20

Erken doyma %20
PU benzeri semptom %20
Abdominal kitle %5

Asemptomatik %05



Klinik
Pilor stenozu bulgular (antrum tm)
Hepatomegali assit (karaciger metastazi )
Krukenberg tm ( over implantasyonu)
Blummer rafi (douglasa implant)

Sol supraklavikuler LAP (Virchow)

GObekte metastatik lezyon (Sister Mary Joseph nodulii)



Fizik Muayene

4~,

Kaseksi

Kitle

Hepatomegali

Assit

Krukenberg tm (over)
Virchow nodult



MIDE KANSERINDE TANI
_’_

' Ust GIS endoskopsisi+ biyopsi

Baryumlu grafiler (linitis plastica)
Tomografi:

(Tani kesinlestikten sonra klinik evreleme amaciyla )

PET/PET-BT
Endoskopik USG:

TumOr duvar invazyonunu degerlendirmek igin kullanilir.
%85 T evresi belirlenir

Laparaskopi:

(tani evreleme) Assit , karaciger metastazi, periton
yaylhmi , cevre yapilara yayilim



Endoskopik siniflama
(Borrmann siniflamasi : 1926)

4~,

m Grup 1: Polipoid
m Grup 2: Ulsere
m Grup 3:YUzeyel yayilma gosteren

m Grup 4: Difflz karsinoma (linitis
plastica)




Mide kansermm endoskoplk




Mikroskopik tipler:
jL- 1-Intestinal
m 2-Pilorokardial (antral)
m 3-Tash yuzik hicreli
m 4-Anaplastik (indiferansiye)




Histopatolojik siniflama
(Lauren Siniflamasi)

4~,

IM alanlarindan gelisir.
Distale yerlegir.

H.Pylori iligkilidir.
Endemik tipdir (diet ve
cevresel faktorler)
Prognozu daha iyidir.

Intestinal tip Diffiiz tip

Metaplazi olmaksizin gelisir
Daha genc yasta gorultr
Mide proksimalini tutar

Normal mide salgi
bezlerinde olusan
mutasyonlardan gelisir.

Prognozu daha kotudur.



Radyolojik tani

‘Bﬁtal MK ‘ ‘Proksimal I\/IK‘ ‘Linitis plastica

—

© Blackwell Sclence Ltd 2001 Y © Blackwell Scence Ltd 2000



Mide Kanserinin
Komplikasyonlari

+

= GIS kanamasi %5
m Obstruksiyon (pilor/kardiya)

= Peroforasyon Ulsere tipte sik



EVRELEME (TNM (Tumor: T)
1,

X:Primer timoér degerlendirilemiyor
TO:Primer tumor yok

Tis:In situ karsinom (Lamina propria invazyonu
gostermeyen)

T1:Lamina propria ya da submukozada invazyon
T2:Muskularis propria ya da subseroza invazyonu
T3: Seroza invazyonu var komsu yapilar salim
T4: TUmOr cevre yapilara invaze



Yayillim

1- Komsuluk (en sik)

Transvers kolon , mezokolon, pankreas ,
karaciger

2- Hematojen

Basta portal dolasimla olmak Uzere karaciger ,
akciger ve diger organlara

3- Lenfatik
4- Periton bosluguna implantasyonla



Mide kanserinde Tedavi

EMR/ESD >

Cerra hD

@van te@

Palyatif ted@




Erken evre mide kanserinin endoskopik
tedavisi
(Endoskopik mukozal rezeksiyon)

Medscapes www.medscape.com

Gastric cancer - T1
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Source: Curr Opin Gastroanteral € 2003 Lippincaot! Wiliams & Wilkins



EMR (Band ligasyonu




ESD







Endoskopik mukozal
rezeksiyon




Cerrahi tedavi

+

Kir ancak radikal rezeksiyon ile saglanabilir.
Distal tm: Distal subtotal rezeksiyon

Govde / kardia tm: Total gastrektomi



Prognoz

Opre edilen hastalarda
+ survi

TNM evresi prognozun
eniyi gostergesidir.
5 yillik survi kanserin

invazyon derinligine
baglidir.

Rezektabil olan
kanserlere prognoz daha
lyidir.




Mide kanseri gelisimini onlemek
icin neler yapiimal
Yuksek rikli gruplarda H. Pylori
infeksiyonunun eradikasyonu yapilmal..

Ailesinde/kendisinde mide kanseri hikayesi
IM veya atrofi ile seyreden kronik gastrit
Mide Ulseri

Diyetteki olumsuz faktorler duzeltiimeli
Yeterli sebze ve meyve tlketilmeli
Tuzlu/tutstlenmis gida alimi azaltiimall
Dondurulmus/katkili besin maddeleri azaltilmali



Mide kanseri taramasinda
kullanilan yontemler

%‘Gbrﬁntﬁleme yontemleri
Endoskopi

Lezyonu direk gorme ve biyopsi
Invaziv/ kismen pahali

Baryumlu grafi
Yalanci negatiflik fazla (%50)
Erken kanserlerde duyarlilik: %14

Diger testler (serolojik )

Serum pepsinojen:

Serum pepsinojen I/ pepsinojen II: dustuk duzey:

Serum trefoil faktor 3 (TFF3) :IM alanindaki goblet hilicrelerinden
salgilanir. ( Mide ca: duyarhhk: %45-88)

Pepsinojen+ TFF3 : Sensitivitesi yuksek
MicroRNA: mi RNA 421,mi RNA 18a miRNA-106a



Mide kanserini erken donemde
+ tanimak icin ne yapiimali

Endoskopik tarama
Riskli gruplar
Genel populasyon

Dlnyada en yaygin tarama programi uygulayanlar:
japonlar



Endoskopi

_}_Duyarllllg‘jl yuksek: Kore'de : her 1000 endoskopide
%°2.1-0.68

Etkin: Erken kanserler yakalanir/olim oranini azaltir
Ekonomik: Yuksek risk gruplarinin taranmasinda

Kimleri tarayalim:
Mide kanseri insidansi dusuk bolgelerde sadece riskli gruplari
Gastrik adenom
Pernisyoz anemi
Gastrik intestinal metaplazi
FAP
Lynch sendromu
Peutz-Jeghers sendromu
Juvenil polipozis sendromu



