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• Vakaların	%50	si	ileri	evrede	başvurur	ve	prognoz	kötüdür

• Zayıf	performans

• Metastaz	varlığı

• Alkalin	Fosfataz	yüksekliği	100U/L	ve	üstü

• Zayıf	sağkalımla	ilişkilidir*

Multivariate prognostic factor analysis in locally advanced and metastatic esophago-gastric cancer--pooled analysis from three multicenter, randomized, controlled trials using individual patient data
Ian Chau 1, Andy R Norman, David Cunningham, Justin S Waters, Jacqui Oates, Paul J Ross

• SINIFLAMA:	Makroskopik
• Borrmann	Sınıflaması
• Tip	I.	Polipoid	tümörler
• Tip	2:	Sınırlı	çökük	tümörler
• Tip	3:	Ülsere	tümörler
• Tip	4:	Diffuz	infiltre	tümörler

• SINIFLAMA:Histolojik	
• Diffüz:

• Zayıf	diferansiye,	kötükoheziv,	taşlı	yüzük	hücreli	veya	non	taşlı	yüzük	hücreli	tümör	hücreleri	diffüz	olarak	mide	
duvarında	desmoplastik	stromayı	infiltre	ederler	düşük	risk	bölgelerinde	kalıtsal	genetik	anormalliklerle	birliktedir

• İntestinal:	

• Kitle	ile	karakterize

• Değişik	diferansiye	tümör	hücreleri	ile	karakterize

• Tübüler,	glandüler	patern

• Yüksek	insidanslı	bölgelerde

• Farklı coğrafi	bölgeler
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• HEREDİTER	DİFFÜZ	GASTRİK	KANSER

• Otozomal	dominant

• Diffüz	kanser

• Genç	yaş

• Ortalama	yaş	37

• Profilaktif	total	gastrektomi(D2	LND	suz)	18-40	yaş	arasında

• 18	yaş	altı	pek	tavsiye	edilmez

• Ancak	aile	bireylerinde	25	yaşından	önce	gastrik	kanser	görülmesi		halinda	18	yaş	altı	uygulanabilir

EVRELEME

• KLİNİK	EVRELEME
• Yetersiz bir lokal evreleme pozitif cerrahi sınır elde edilme ihtimali vardır

• Yetersiz ve gereksiz cerrahinin yanısıra neoadjuvan tedavinin 
gecikmesine/yapılmamasına  neden olabilir

• Abdominal Ultrasonografi(AUS):

• Mide duvar kalınlığı ve lenfatik yayılımın değerlendirmesinde yetersiz

• Kullanıcı bağımlı

EVRELEME

• KLİNİK	EVRELEME

• Endoultrasonografi(EUS)

• Katmanları değerlendirmek, 

• Perigastrik dokuları -Komşu organ tutulumunu değerlendirmek, 

• Lenf nodu biopsisi,

• Asit olup olmadığı, varsa sitolojik inceleme için örnek alınması

• EMR ve ESD ye hazırlık

• KLİNİK	EVRELEME

• EUS

• Mide duvarı 5 tabaka halinde görülür

• 1-Yüzeyel mukoza hiperekoik

• 2-Derin mukoza hipoekoik

• 3-Submukoza hiperekoik

• 4-Muskularis propria hipoekoik

• 5-Seroza hipoekoiktir

• KLİNİK	EVRELEME
• (EUS)

• Operatör	bağımlı

• T	için	%57-88	

• N	için	%30-90	doğru	tanı	aralığı

• Çok	merkezli	çalışma	%46.2	ve	66.7	T	ve	N	için*

• Uzak	lenf	nodu	metastazında	suboptimal

• Diğer	evreleme	yöntemleriyle	birlikte	T3	ile	T4	ayrımında	kullanılır

A systematic review and meta-analysis of the utility of EUS for preoperative staging for gastric cancer
Roberta Cardoso 1, Natalie Coburn, Rajini Seevaratnam, Rinku Sutradhar, Laercio Gomes Lourenco, Alyson Mahar, Calvin Law, Elaine Yong, Jill 
Tinmouth

• KLİNİK	EVRELEME

• Bilgisayarlı Tomografi(BT)

• Multidedektör BT(MDBT) en iyi non invaziv evreleme yöntemi

• Kolay ulaşılabilir

• Maliyeti düşük

• İnce, izotropik kesitlerden yüksek MPR görüntüler

• BT perfüzyon ve volümetrik inceleme avantajı
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• KLİNİK	EVRELEME

• Hidro BT:

• Midenin su ile doldurularak expanse edilmesi ile yapılan BT çekimi

• Lümendeki hava artefaktlarını azaltır daha iyi duvar kalınlığı ve tümör görüntüsü imkanı sunar

• KLİNİK	EVRELEME

• Dinamik BT:

• Tümörün normal mide dokusundan ayrımını kolaylaştırmaktadır

• Çekim iki fazlı olarak yapılır

• 100-150 ml non-iyonik iyotlu kontrast madde- 3-4ml/sn

• Arteriyel faz için enjeksiyondan 40-45 sn sonra

• Portal venöz faz için 60-70 sn sonra bifazik görüntüler alınır

• KLİNİK	EVRELEME

• MDBT nin 

• T tanısal doğruluğu: %77-89. 

• N tanısal doğruluğu: %66-92, duyarlılığı %78-92, özgüllüğü %62-85.7

• Dezavantajlar:

• Sadece boyut ile değerlendirildiğinde mikroskobik metastazlar değerlendirilememekte

• Büyümüş reaktif  lenf nodları metastatik olarak değerlendirilmesi

• KLİNİK	EVRELEME

• MDBT 

• Serozal invazyon ve peritoneal metastazların saptanması:

• Assit, peritoneal nodüller, çizgilenme

• Tanısal duyarlılığı %77.8-100, özgüllüğü%80-97

• Çapı 5 mm den küçük nodülleri saptamadaki duyarlılığı düşük

• Karaciğer metastazlarını saptamadaki duyarlılığı %87.5, özgüllüğü %99

• KLİNİK	EVRELEME

• Manyetik Rezonans Görüntüleme(MRG)

• Mide duvar tabakaları BT ye göre daha iyi ayırt edilir

• 3T MRG cihazları: Daha ince kesitli ve geometrik çözünürlülüğü daha yüksek görüntüler sağladı.

• Difüzyon ağırlıklı MR :

• Kısa çap uzunluğu, kontur düzensizliği, kontrastlanma paterni  gibi morfolojik bulgularla 
değerlendirildiğinde metastaz tanısı açısından pozitif öngörü değeri yüksek

• Sınırlılıkları:

• Uzun inceleme süresi ve hareket artefaktlarından etkilenmesi, yüksek maliyet

• Literatür çalışması az

• KLİNİK	EVRELEME

• Pozitron Emisyon Tomografi(FDG-PET)

• BT ile birleştirilmiş FDG-PET sıklıkla kullanılmaktadır (FDG-PET/BT)

• Metastatik tanısal doğruluğu gösterilmiştir

• Sınırlılıkları:

• Primer tümör ve lenf nodu metastazı saptamadaki tanısal duyarlılığı düşüktür

• Tanıda tek başına değil diğer yöntemlerle kullanılmalıdır

• Peritoneal yayılımı saptamadaki doğruluğu sınırlıdır
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• KLİNİK	EVRELEME

• FDG	PET	

• FDG	tutulumu	müsinöz	ve	diffüz	kanserlerde	düşük.	

• BT	ile	karşılaştırıldığında	lokal	nodal	tutulum	saptamada	
düşük	değere	sahip	(%56	vs.	%78)

• KLİNİK	EVRELEME

FDG-PT	ve	CT	ye	karşı	FDG-PET/CT evrelemede	yüksek	doğruluk	oranına	sahip	
yalnızca

• FDG-PET/CT:	%68

• FDG-PET	%47

• CT	%53

• Tek	başına,	evreleme	laparoskopisinin	yerini	alamaz

• KLİNİK	EVRELEME

• DİAGNOSTİK	LAPAROSKOPİ

• Potansiyel	rezektabl	657	hasta	gastrik	kanser
• 10	yıllık	periyot

• DL

• %31	M1	tesbit	edilmiş*

• Dezavantajları;
• İki	kesitli	değerlendirme	

• Hepatik	metastaz	ve	perigastrik	lenf	nodlarını	değerlendirme	sınırlılıkları

Selection of patients with gastric adenocarcinoma for laparoscopic staging
Abeezar I Sarela 1, Robert Lefkowitz, Murray F Brennan, Martin S Karpeh

• Cemil	Yüksel	ve	arkadaşları
• 70	hasta,

• Laparoskopik	biopsi	pozitif	41	(%58.5),	negatif	26	(%41.5)	hasta

• Pozitif	sitoloji	32	(%45.7)	negatif	38	(%54.3)

• Aynı	anda;	Hem	sitoloji	hem	biopsi pozitifliği

• Pozitiflik	35	hasta	26	hastada	negatiflik

• SL	ucuz,	güvenli,	iyi	tolere	edilebilir

• Sonuç:	Peritoneal	tutulum	şüphesi	olan	ve	diğer	tanı	yöntemleri	ile	
açıklanamayan	durumlarda	gastrik	kanser	tedavisinde	önemli	rol	oynar
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• KLİNİK	EVRELEME- DİAGNOSTİK	LAPAROSKOPİ

• Sitolojik	tetkike	ve	okult	metastazların	tesbitine	fayda	sağlar	*

• Pozitif	sitoloji(Cy+) zayıf	prognostik	gösterge

• Cy+	liği	küratif	cerrahiden	sonra	nüks	için	bağımsız	faktördür	**

• KT	den	sonra	pozitif	sitolojinin	tedavisi	istatiksel	olarak	hastalığa	özgü	sağkalımla	ilişkilidir.	Ancak	cerrahinin	rolü	kesin	değildir ***

• Görünür	tümör	implantı	olmasa	bile	pozitif	sitoloji	M1	olarak	kabul	edilir	ve	cerrahi	öncelikli	değildir.	

• Radyolojik	olarak	T3	ve	T4	tümörlerde	okult	metastazları		saptamak	için	DL	yapılır

• Panel	diyor:

• Medikal	olarak	fit	ve	potansiyel	kürabl	hastalarda	cT1b	ve	ötesi	tümörler	için	sitoloji	gerekirse	biopsi	içinde	DL	öneriliyor(Cerrahi	veya	KT	düşünülüyorsa) ****

• Medikal	olarak	fit	unrezektabl		hastalarda	sitolojili	laparoskopi	düşünülebilir

Selection of patients with gastric adenocarcinoma for laparoscopic staging
Abeezar I Sarela 1, Robert Lefkowitz, Murray F Brennan, Martin S Karpeh

Staging and preoperative evaluation of upper gastrointestinal malignancies
Eddie K Abdalla 1, Peter W T Pisters

The value of peritoneal cytology as a preoperative predictor in patients with gastric carcinoma undergoing a curative resection
David Bentrem 1, Andrew Wilton, Madhu Mazumdar, Murray Brennan, Daniel Coit

The critical role of peritoneal cytology in the staging of gastric cancer: an evidence-based review
James P De Andrade 1, James J Mezhir

PATOLOJİK	EVRELEME

•Uluslararası	standart	olarak	kullanılan	TNM	sınıflaması

• Tedavi	seçimi	ve	prognozu	etkileyen	en	önemli	
faktördür

• STAGE	MİGRASYON/EVRE	KAYMASI	FENOMENİ	NEDENİYLE	TNM	İLE	İLGİLİ	TARTIŞMALAR	
DEVAM	ETMEKTE………..
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• 8th	edition

• Yeni	stage	grupları	ve	prognostik	bilgiler	eklendi

• 7	editionda	olmayanlar	eklendi

• Yeni	cTNM

• pTNM

• Yeni	ypTNM
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• PATOLOJİK	DEĞERLENDİRME	VE	BİOMARKER	TESTLER

• MOLEKÜLER PATOGENEZ

• Saptanan genetik değişkiklikler:

• 1-Telomeraz reaktivasyonu

• 2-Genetik instabilite

• 3-Onkogenlerin ortaya çıkışı

• 4-Tümör süpresör genlerinin inaktivasyonu

• 5-Hücre döngüsü düzenleyici genlerdeki değişiklikler

• 6-Onarıcı genlerdeki değişiklikler

•

• Riskler

• %8-10 Ailesel kalıtsal

• Akrabalarda + se 3 kat artıyor

• Göreceli risk intestinal tipte 1.4

• Diffuz tipte 7.0 dır

• H pylori bulunan ailelerde kardiya dışı mide kanseri olasılığı 16 kat artmakta

• TÜMÖR GELİŞİM BASAMAKLARI

• Mikrosatellit İnstabilite (MSI): Genetik mutasyonların gende tekrarlayan nükleotid dizilerinde ortaya 
çıkarak ilgili gende fonksiyon kaybı olması

• Mide kanserinde %13-44 oranında görülür.

• İntestinal tiple daha fazla ilişkili

• MSI-L: Düşük

• MSI-H Yüksek instabileteyi göstermekte %10-16 saptanmaktadır.

• hMLH1 ve hMLH2 genlerinin protein expresyonunda genin promotor bölgesinde hipermetilasyon nedeniyle 
anormal kayıp olduğu gözlenmiştir

• İntestinal alt grub tipi oluştururlar, antral tip yerleşimli, ve daha iyi prognoza sahiptirler

•MSI	ve	MMR	Testleri
•MSI

• (BAT	25,	BAT	26,	MONO	27,	NR21,	NR24)

• PCR/NGS	for	MSI
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•MMR

•MLH1,	MSH2,	MSH6,	PMS2

•MMR	için	IHC

• Telomer Uzunluğu:

• Normalden kısa olması erken evre karsinogenesis ile uyumlu

• Kısalık durumunda telomeraz aktivasyonu başlar. Evre ve histolojik değişimden bağımsız mide kanserlerinde 
% 85 bu değişiklik  belirlenmiş.

• Geç evrelerde telomeraz aktivasyonunu varlığı kötü prognoz

• Tümör süpresor ve protoonkogenlerin rolü:

• Ras protoonkogenlerinin mutasyonuna az oranda rastlanmıştır

• Kolon kanserine göre göreceli olarak az

• İntestinal tip ve ileri evre mide kanserlerinde daha fazla

• TGF-alfa ile beraberse invazyon derinliği, lenf nodu pozitifliği daha fazla ve prognoz daha kötü

• Heterozigot kaybı-LOH

• Mide kanserlerinin karaciğer metastazlarının ortaya çıkmasına neden olmaktadır

• P53 geni

• Programlı hücre ölümünü başlatır 17. kromozomda yerleşmiştir. 

• Ancak mutasyona uğramışlar tesbit edilebiliyor

• Mutasyonlar mide kanserinin önemli bölümünde saptanmaktadır

• c-myc geni:

• Evre

• Peritoneal yayılım

• İnvazyon derinliği ile pozitif korelasyon var

• Siklin D1 fazla expresyonu

• %50 bulunur

• Amplifikasyon intestinal tipte daha fazla

• Evre

• İnvazyon derecesi

• Histolojik derece ile yakın koreledir

• Tirozin kinaz reseptörleri(RTK)

• Özellikle RTK ile etkilerini ortaya çıkaran büyüme faktörlerinden 

• Epidermal Growft Factor(EGF) reseptörü c-erbB-2 Her/neu genleri ile ilişkilidir.

• İyi diferansiye kanserlerde invazyon ve lenf nodu tutulum ile ilgilidir

• EGF ve TGF alfa büyüme faktörlerinin birarada bulunduğu durumda invazyon ve lenf nodu tutulumu 
daha fazla

• Adezyon molekülleri:

• Kadherin E:

• 16q kromozomundaki gen(CDH1) tarafından kodlanır. 

• Ekspresyon azalmışsa invazyon ve metastaz yetenekleri artar

• Şiddetli germline mutasyon HDGC ile birliktedir
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• Nm 23 geni

• Primer mide kanserlerinde expresyonu artar

• Metastazda azalır

• Rolü tam açık değil

• Proteazlar

• Serin , sistein, metalloproteazlar

• Epitelyal tümör hücrelerinin bazal membranı geçebilmesine  bu yapıları bozarak yardımcı olurlar

• MOLEKÜLER	SINIFLAMA
• The Cancer Genom	Atlas	(TCGA)	moleküler	sınıflaması	
• Asya	Kanser	Araştırma	Grubu	(ACRG)	tarafından	yapılmış	moleküler	
sınıflama	kullanılmaktadır.		

• CIN(Chrom Instabilite)
En	sık	görülen	genetik	instabilitedir (yaklaşık	%50)
• Sıklığı	EGJ	kanserlerinde	artmaktadır.
• İntestinal tip
• TP53	mutasyonu	(yüzde	70)	ve	tirozin kinaz reseptörlerinin	
amplifikasyonları
• Metastatik yayılım,	lenf	nodu metastazı,	kısa	yaşam	süresi	ile	ilişkili	
olduğunu	gösterilmektedir	

• 2-MSI(Hypermutated)

• GC'lerin yaklaşık%	15	-%	30'unda
• İntestinal tipte,	distal
• Kadın	cinsiyeti	ve	tanı	anında	ileri	yaş
• MSI-H	gastroözofageal tümörleri,	yüksek	seviyelerde	CD8	pozitif	T	
hücreleri	infiltrasyonu ile	karakterize	edilir.
• MAGIC	çalışmasının		geriye	dönük	analizi,	KT'nin dMMR veya	MSI	
GC'deki sonuçları	iyileştirmediğini	ortaya	koydu.

Adjuvan /	perioperatif	kemoterapinin	tümör	nüksü	riskini	azaltmada	hiçbir	fayda	
sağlamadığı	göz	önüne	alındığında	,	bu	hastalar	adjuvandan	uzak	tutulmalımıdır?

• Tümör	hücrelerindeki	genomik anormallikler,		anormal	PD-L1	ekspresyonuna	yol	
açar.	Adjuvan immünoterapi yararlı	olabilirmi?

• MSI-H	/	dMMR	mide	kanseri	olan	hastalar	için	adjuvan	kemoterapi,	tümör	nüksü	
riskini	azaltmadan	kemoterapi	direncine	neden	olabilir	ve	nüks,	kötü	prognoza	yol	
açar.
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• 3-GS	(Genomically stable)

• Bu	vakalar	mide	kanserlerinin	yaklaşık	%	20	sinde	görülüyor		
• Erken	yaşta	teşhis	
• Diffüz tipte	kanserlerdir	ve	distal yerleşimlidir..	
• EBV	pozitif	ve	GS	grupta	mutasyon	+	Kötü	prognostik

• 4-EBV:
• Bu	tümörler	mide	kanserlerinin	yaklaşık	%	9-10	
• GC'lerin çoğu,	H.	pylori ve	Epstein-Barr virüsü	(EBV)	gibi	bulaşıcı	
patojenlerle	ilişkilidir.
• Lenfoid stromalı mide	karsinomu
• Erkeklerde
• Fundusta ve	korpusta yerleşmiştir	
• Daha	düşük	lenf	nodu metastazına	sahiptir	ve	prognoz en	iyi	grup

• Tümör	Ebstein	Barr	Virus
• Gastrik kanser	%8-%10	EBV	infection	ile	birliktedir.	EBV	pozitif	kanser
• Proksimal	mide,	diffüz	tip
• Erken	başlangıçlı
• Sağkalım	diğer	genetik	fenotiplerden	iyidir
• PD-L	1	expression	artmış	EBV	gastrik	kanserde	artmış	sağkalım	ile	
ilişkili

• EBV	rutin	klinikal	pratikte	kullanılmaz

• EBV	ile	bağlantılı	mide	kanserlerinde	programlanmış	hücre	ölümü	
ligandının (PD-L1) aşırı	ekspresyonu	/	amplifikasyonu nedeniyle,	bu	
tümörler	bağışıklık	kontrol	noktası	inhibitörleri	ile	tedavi	için	iyi	
adaylardır
• PD-1	veya	PD-L1	ekspresyonu,	GC‘de kötü	prognoz ile	ilişkilidir	.
• İlerlemiş	hastalıkta	MSI	ve	EBV	pozitif	tümörler	için	anti-PD-1	
tedavisine	dramatik	yanıt	oranları	bildirmişlerdir

Kim	ve	ark.	

•HER-2	neu/	Cerb-B2
• Meme	kanserindeki	gibi	prognostik	değeri	açık	değildir

• Bazı	çalışmalar	zayıf	prognoz	bildirmişlerdir	*

• Bazıları	aksini	savunurlar

• Küçük	intestinal	tip	gastrik	kansererli	grup	hariç	**

HER2 in gastric cancer: a new prognostic factor and a novel therapeutic target
C Gravalos 1, A Jimeno

HER2 expression in gastric cancer: Rare, heterogeneous and of no prognostic value - conclusions from 924 cases of two independent series
Heike Grabsch 1, Shivan Sivakumar, Sally Gray, Helmut E Gabbert, Wolfram Müller

• Kemoterapiye	ye	HER-2	monoklonal	antibodies	eklenmesi	tedavide	ümit	verici

• Gastrik	kanserli	hastalarda	%12-%13	arasında	HER-2	pozitifliği

• İntestinal	tip	de	%33	vs	%8(Diffuz)

• Erkek	- kadın

• EGJ- Mide	ca

• Daha	fazla
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• ToGA	çalışmasınada	(KT	ye	trastuzumab	eklenmesi)	HE-2	pozitifliği:

• EGJ,	mide	ca,	intestinal	subtip,	diffüz	sırasıyla	%32.4,	%21.4,%31.8	ve	%6.1	
idi.	

• Metastaz	tesbit	edildiğinde	veya	şüphelenildiğinde	HER-2	testi	istenir

• IHC	ve	gerekirse	FISH,	CISH	kullanılır

HER2 screening data from ToGA: targeting HER2 in gastric and gastroesophageal junction cancer
Eric Van Cutsem 1, Yung-Jue Bang, Feng Feng-Yi, Jian M Xu, Keun-Wook Lee, Shun-Chang Jiao, Jorge León Chong, Roberto I López-
Sanchez, Timothy Price, Oleg Gladkov, Oliver Stoss, Julie Hill, Vivian Ng, Michaela Lehle, Marlene Thomas, Astrid Kiermaier, Josef Rüschoff

• PDL	1:
• Programlanmış	hücre	ölümü	reseptörü	1	(PD-1),	aktive	T	hücreleri	
tarafından	eksprese	edilen	önemli	bir	bağışıklık	kontrol	noktası	
reseptörüdür.

• Pembrolizumab dMMR veya	yüksek	düzeyde	tümör	mutasyon	yükü	
ile	mide	kanseri	dahil	olmak	üzere	çeşitli	tümör	tiplerinde	ileri	
hastalığın	tedavisi	için	onaylanmıştır.

• NTRK: Nörotrofik tirozin reseptör	kinaz
• NTRK1,	NTRK2,	NTRK3	fonksiyonel	gen	füzyonları	ile	sonuçlanan	
kromozom	re-aranjmanları	onkojenik etken	olarak	rol	aldığı	
bulunmuştur.
• 2019'da	NTRK,	gen	füzyonu	taşıyan	ve	etkili	başka	bir	tedavisi	
olmayan	metastatik mide	kanserinde enterectinib onay	verildi

• LİKİT	BİOPSİ
• Tümöre	ait	bilgilerin	invaziv olmayan	yöntemlerle	vücut	sıvılarından	elde	
edilme	işlemi
• Kan,	plazma,	idrar	vd vücut	sıvıları
• Sirküle tümör	hücreleri	(CTC),	CfDNA,	RNA	ve	protein
• Beklenti;
• Hastalar	daha	kolay	sınıflandırılabilecek
• İzlenebilecekler
• Tedaviye	yanıt	monitörize edilebilecek
• Minimal	rezidüel hastalık	saptanabilecek

• Sonuç:
• Şu	anda,	mide	karsinomunda terapötik olarak	ilgili,	rutin	olarak	test	
edilmiş	sadece	üç	moleküler	biyobelirteç bulunmaktadır:
• HER2	(ERBB2)	,	e	PD-L1	/	dMMR
• Adjuvan kemoterapinin	dMMR ve	PD-L1	pozitif	tümörleri	olan	
hastalarda	ek	yararı	gösterilemedi
• İleri	hastalıkta		MSI	ve	EBV	pozitif	tümörler	için	anti-PD-1	tedavisine	
dramatik	yanıt	oranları	bildirilmiştir

1.	HER	2		(Trastuzumab ToGA çalışmasında		3	ay	genel	sağkalım farkı	
mevcut)

• MSI	-Pembrolizumab
• PDL-1	-Pembrolizumab
• NTRK -Larotrektinib/enterectinib
• Likit	biopsi ümit	verici	görünmektedir
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• Japon	mide	kanseri	sınıflaması	8.	baskı	TNM	
sınıflaması(2016)	ile	benzer	olan	15.	Japon	Mide	
Kanseri	sınıflamasıdır(2017)

• Gastrik	bölgeler	ve	EGJ:
• Upper-U

• Middle-M

• Lower-L

• Birden	fazla	bölge	tutulduysa	belirtilir
• Örneğin:	LM	,	UML

• Tümör	özofagus	ve	duodenuma	uzanıyorsa	E	ve	D	olarak	kaydedilir	sırasıyla

• Tümör	invazyonunun	derinliği	T	kategorisi	olarak	kaydedilir.

• Tümör	invazyonunun	derinliğini	gösteren	geleneksel	karakterler	de	kaydedilir:	

• M,	SM,	MP,	SS,	SE,	SI	

• ''c''	ve	''p''	önekleri,	M,	SM,	vb.	karakterleriyle	değil,	T	kategorisiyle	bağlantılı	olarak	kullanılır	(örn.	patolojik	
olarak	teşhis	edilen	bir	mukozal	tümör,	pM	değil,	pT1a	olarak	kaydedilmelidir)	.

•

• SM
• SM1	veya	T1b1	(tümör	invazyonu	muskularis	mukozanın	0,5	mm'si	içindedir)	

• SM2	veya	T1b2	(tümör	invazyonu,	muskularis	mukozanın	0,5	mm	veya	daha	derinindedir)	
olarak	alt	sınıflandırılabilir.	

• Küçük	ve	büyük	omentuma	invazyon	T4b	değil	T4a	dır.

• Ayrıca	transvers	mezokolona invazyon da	mezokolon	posterioruna	
geçmediği	sürece	T4b	değil	T4a	dır

• Kanser	stromal	volüm:
• Medüller	tip

• Skiröz	tip

• İntermediat	tip

• Kanser	infiltratif	patern:
• INFA.	Tümör,	çevreleyen	dokudan	belirgin	bir	sınır	ile	genişleyen	büyüme	gösterir

• INFb.	INFa	ile	INF	c	arası

• INFc.	Tümör,	çevreleyen	dokudan	belirgin	olmayan	sınır	ile	infiltratif	büyüme	gösterir.
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Lenf	nodlarının	anatomik	tanımı	ve	lenf	nodu istasyonları:

• Kapiller	invazyon
• a.Lenfatik	invazyon(Ly)

• Ly0	Yok

• Ly1	Minimal

• Ly2	Orta

• Ly3	Belirgin

• b.Venöz	invazyon.(v)
• v0	Yok

• v1	Minimal

• v2	Orta

• v3	Belirgin

• Lymph node metastasis (N)
• NX: Değerlendirilemedi

• N0: yok

• N1: 1-2

• N2: 3-6

• N3a:7-15

• N3b: 16 ve üstü lenf nodunda metastaz

• Peritoneal metastaz(P)

• PX:	Bilinmiyor

• P0:	Yok

• P1:	Var
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• Peritoneal Lavaj Sitoloji(CY)
• CYx: Bilinmiyor

• CY0: Negatif

• CY1: Pozitif

•Makroskopik olarak CY1 li hastaların rezeksiyonu R1 
olarak kabul edilir

•Hepatik metastaz(H)
• Hx: Bilinmiyor

• H0: Yok

• H1: Var

• EVE	NE	GÖTÜREBİLİRİZ
•Mide kanserinde ana tedavi cerrahi tedavidir

•Gereksiz ve yetersiz tedaviden kaçınmak için iyi bir 
klinik evreleme yapılmalıdır

•MDBT öncelikli lokal evreleme yöntemidir

• Tanısal laparotomi yaygılaşmalıdır

• EVE	NE	GÖTÜREBİLİRİZ
• Neoadjuvanlı/neoadjuvansız İyibir patolojik evreleme ve sağkalımı arttırmak için için yeterli 

lenf nodu diseksiyonuyapılmalıdır(Total mezogastrik eksizyon).  Bunun için de yeterli 
anatomik bilgiye sahip olmak gerekmektedir

• Yeni TNM sınıflamaları stage migrasyonla ilgili tartışmaları azaltmakta ancak 15 ten az lenf 
nodu çıkarılanlarda önemli bir problem olarak durmaktadır

• Hedefe yönelik tedaviler ümit vericidir. Özellikle tedaviye dirençli, tümörlerde moleküler 
belirteçler istenilmeli

• Olgular preoperatif dönem dahil olmak üzerere Multidisipliner Onkoloji Konseylerinde 
değerlendirilmelidir

• Bozyaka	Mide	Kanseri	Cerrahisinde	Güncel	Durum	Sempozyumları

• 1.		2012-M	Sasako-Canlı	Ameliyat

• 2.		2016	(Yüzyüze)

• 3.		2018(Yüzyüze)

• 4.		2020(Çevrim	İçi)
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