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GIRIS

Diinya’ da sik goriilen kanser tiirleri arasinda mide
kanseri altinci sirada yer almaktadir. Kansere baglh
olim sayilarina baktigimizda ise dordiincii siraya
kadar ¢ikmaktadir. Mide kanserinin %5-10 ora-
ninda ailesel olabilecegi diisiiniilmektedir. Ailesel
diffiiz mide kanseri ise; otozomal dominant gegis
gosteren, midede kitle olusturmadan duvar kalin-
lik artisina sebep olarak mideyi infiltre eden kotii
differansiye adenokarsinomdur.

KLINiK OZELLIiKLER

[k tanimlanan vaka 1998 yilinda Yeni Zelendada
Maori ailesinden bildirilmistir ve suanda diinya
capindaki insidanst 100.000 dogumda 5-10 vaka
olarak tahmin edilmektedir. Ortalama tani yas:
38-40 1 yaslardir; fakat, vakalarin ¢goguna 40 ya-
sindan 6nce tan1 konulmaktadir. Genetik paterni
tasiyan aileler igerisinde bile tani yas degisiklik
gosterebilmektedir. Hastaligin erken evresinde
semptomlar genellikle non-spesifiktir. Geg ev-
rede ise; karin agrisi, bulanti, kusma, disfaji, kilo
kaybi ve erken doyma gibi belirtiler verebilmekte-
dir. Metastazlara bagl olarak da sarilik, asit, deri
nodiilleri ve karacigerde bilyiime yapabilir. Vaka-
larin biiyitk ¢ogunlugu CDHI tiimér supressor
geninde olusan mutasyon sonucu goriilmektedir.
Az sayida vakada ise CTNNA1 geninde patolojik
varyantlar izlenmistir. Ailesel diftiiz mide kanseri
yaninda lobiiler meme kanseri riskinde de bir ar-
tis s0z konusudur. Yapilan bir ¢alismada patolojik

KANSERI

ilkay GULTURK'

varyant1 tasiyan 75 aile incelenmis. Mide kanser
kiimiilatif insidans1 %70 erkek bireyler i¢in, %56
kadin bireyler i¢in ve meme kanseri kadin bireyler
i¢in %42 oraninda bulunmustur.

PATOLOJI

E- kaderin proteinindeki kayip tiimor hiicreleri-
nin bilyiimesine ve komsu yapilar1 invaze etme-
sine neden olmaktadir. Malign hiicreler endos-
kopik olarak normal gériinen mukozanin altina
dogru yayilarak infiltre ederek mide duvarinin
kalinlasmasina ve rijit bir hal almasina neden
olurlar. Intestinal tipte oldugu gibi tiimor kitlesi
olusturmadan yayilan bu kanser tipi linitis plas-
tika olarak bilinmektedir. Intraseliiler miisinin
cekirdegi bir kenara itmesiyle olusan goriintiisii
nedeniyle de tash yiiziik hiicreli karsinom olarak
da tanimlanmaktadir.

HDGC GENETIK TEST KRITERI:

Genetik test kriterlerinin; saglik iligkili maliyet,
testin genel kabul gormesi ve test yapilan insanlar-
daki psikolojik etkilenme ile yiiksek riskli asemp-
tomatik insanlarin saptanilmasi arasindaki den-
geyi saglamasi gerekir. 2020 yilinda genetik test
kriterleri biraz daha gevsetildi. Tablo 1’ de anlatil-
dig1 iizere, tek basina diffiiz mide kanseri vakala-
rinda test isteme sinir1 40 yasindan 50 yasina ge-
kildi. Ayn1 sekilde bilateral lobiiler meme kanseri
olan kadinlarda ise 50 yasindan 70 yasina ¢ekildi.
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Tablo 2: Meme kanseri takibi ve risk diisiiriicii

mastektomi

Meme kanseri takibi

« 30 yaginda baglamali ve senelik meme muayenesi
yapilmali

« Modifiye edilebilen (alkol,egzersiz, kilo artist gibi)
risk faktorleri anlatilmali

o Senelik MR kontrolii, 30 yasindan itibaren
yapilmali

« 40 yasindan itibaren senelik mammografi
kontrolleri 6nerilmeli

» MR yaptiramayan bireylerde ultrasonografinin
yeri olabilir fakat mammografiile kombine
edilmelidir.

Bilateral risk diisiiriicii mastektomi

o Ailesel lobiiler meme kanseri ve diffiiz gastrik
kanser riski olan bireylerde diisiiniilebilir

o 30 yas altive 60 yas tizeri genellikle 6nerilmiyor

Endoskopik Takip

Endoskopik takibin kag yasina kadar yapilaca-
g1 hakkinda kesin bir veri yoktur. Tablo 3 de de
anlatildig1 gibi hastanin gastrektomi ic¢in genel
saglik durumuna bagl ist yas limiti degisebi-
lir, fakat; genel yaklasim olarak 70 yas izeri igin
endoskopik takip ¢ok pratik olmayabilir. Tec-
ribeli merkezlerin verilerine gore; yiizeyel tash
yuziik hiicreli kanser lezyonlar1 senelerce sessiz
olabilmesine ragmen, progresyon hizini bilebil-
mek mimkiin degildir. Hasta endoskopik takibi
segerse, tan1 konulma ve tedavi siirecinin geci-
kebilecegi hakkinda bilgilendirilmelidir. Senelik
takipler mutlaka bu lezyonlar hakkinda tecriibeli
merkezlerde yapilmalidir. Tecriibeli merkezlerden
yapilan c¢alismalarda; tas: yliziik hiicreli kanserdz
lezyonlar, mide biyopsilerinde %40-61 oraninda
saptanilmaktadir. Bu lezyonlarin ¢ogunlugu da
bazal endoskopilerde bulunmustur. Eski ¢alisma-
larda ise bu oran %9-16 oraninda belirtilmistir.
Teknolojinin gelisimi ile beraber bu lezyonlarin
saptanma orani da artmistir. CDH1 patolojik var-
yant tastyicilarinin gastrektomi piyeslerinde tash
yiiziik goriilme orani %95dir. Bu lezyonlarin ¢ogu
evre Tla olarak bulunur ve ¢ok sessiz-agir seyre-
debilir. Bu sebepten 6tiirii takip etmemizin amacu
her yiizeyel lezyonu saptamak degildir. Cerrahiyi
istemeyen kisilerdeki ana amacimiz daha malign
davranis gosterebilecek lezyonlar: saptamaktir.

Tablo 3: Endoskopi onerileri

o Takip tecriibeli merkezlerde yapilmalidir

o Total gastrektomi kisi bazli ve patojenik varyant
tastyicilarinda istege bagl diisiiniilebilir

o Takip gastroskopilerinde hem lezyondan hem
normal alandan biyopsiler alimmalidir

« Onerilen biyopsi sayisi 28-30 dan asag1
olmamalidur.

o Ozefagusda goriilen gastrik inlet patch lerden de
biyopsi alinmalidir

o Takibe giren tiim hastalara endoskopik takipten
dogabilecek tani ve tedavi gecikmeler hakkinda
bilgi verilmelidir.
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