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Varici Esofagee . .
: varici esofagee

Fegato
con cirrosi

Esofago —+

Clinica

*Asintomatiche
*Ematemesi post-rottura
*Prognosi generalmente
infausta (50% | episodio)

Varici Esofagee

Vena Porta

Stomaco

Etiopatogenesi
| pertensione portale

«Congestione anastomosi porta-cava
*Evoluzione 90% cirrosi epatica
*Schistosomiasi




Anatomia Patologica varici esofagee

\/arici venose sottomucose
*Rottura, emorragia massiva




Anatomia Patologica Er— ) o
Esofagiti “chimiche” e “fisiche” lopatogenes ESOfagltl

: i . sFattori fisici
Infiltrazione granulocitaria C .
e eFattori chimici
*Ulcerazioni

*Alcool
*Pseudomembrane

: *Fumo di sigaretta
*Necrosi transmurale
*Reflusso gastro-esofageo

: Clinica
Farmaci

eInfezioni *Dolore

*HPV, CMV, micosi *Disfagia
+Altre cause (patologie sistemiche)




Etiopatogenesi
*Reflusso gastro-esofageo
*(reflusso biliare)

Fattori di rischio:

*Ernia iatale

*Alcool/tabacco

*Obesita

*Gravidanza

*Ritardo riempimento gastrico
«Aumento volume stomaco

Clinica
*Eta gen. > 40 aa.

*Pirosi, disfagia
*Rigurgito
*Dolore (severo)

esofagite da reflusso

Esophagus
Lower Esophageal
Sphincter Open
Allowing Reflux

Diaphragm
lw*

Gastroesophageal Reflux




esofagite da reflusso

«Infiltr. gr. eosinofili e neutrofili
*Iperplasia basale (> 20%0)
*Papille lamina propria
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*Iperemia




Anatomia Patologica
*Aree rossastre giunzionali
*Rivest. di tipo gastrico esofago distale

*Estensione </>3 cm

*Metaplasia intestinale (goblet cells)
*Ev. displasia basso/alto grado
«Aumento rischio neoplasia (ADK)

metaplasia
intestinale
In mucosa

esofago di Barrett




Clinica

*Diagnosi endoscopica
*Necessita di follow-up
*(resezione)



http://jcp.bmj.com/content/59/10/1029/F1.large.jpg

adenocarcinoma esofageo

Etiopatogenesi

*Progressione Barrett-carcinoma
*Mutazione/overespr. P53
Amplificaz. C-erbB2, cicline, RB, p16

Clinica

*Reperto talora occasionale in Barrett
*Dolore

Disfagia

*Perdita peso

*Ematemesi

*\omito

*Prognosi infausta




Anatomia Patologica

*I1I distale dell’esofago

*Sviluppo endoluminale (raro)
eInfiltrazione diffusa (freq.)
*Precedente esofago di Barrett
Struttura ghiandolare mucinosa
*Struttura “intestinale”

*Talora forme “signet ring”
*Raramente forme indiff. (simili SCLC)

adenocarcinoma esofageo




Etiopatogenesi

*Assunzione di alcool- tabacco
*Deficit nutrizionali
ldrocarburi policiclici
*Nitrosamine

*Mutageni (tossine fungine)
*HPV

*Perdita p53, p16

carcinoma sguamoso esofageo

Clinica
*Inizio insidioso
*Disfagia

*Odinofagia
*Perdita peso
*Emorragie

*Sepsi

*Prognosi infausta




carcinoma sguamoso esofageo

Anatomia Patologica

*Spesso forme bene-mod. differenziate
*Meno freq. forme verrucoidi, fusate
Invasione precoce parete (ricca rete linf.)
Infiltrazione circonferenziale (stenosi)
*Metastasi LGH cervicali/mediastinici/celiaci
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epidemiologia
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epidemiologia

CURE FRACTION AND TIME TO CURE BY AGE AT DIAGNOSIS AND SEX
FOR CANCER PATIENTS DIAGNOSED IN ITALY IN 1985-2009

CURE FRACTION % TIME TO CURE YEARS
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NORMAL

Damaging Forces:

Gastric acidity
~ Peptic enzymes

INJURY

H. pylori infection
NSAID

Aspirin

Cigarettes

Alcohol

Gastric hyperacidity

gastriti

Duodenal-gastric
reflux

Mucus

£ SRR (' acute
AT B Y E
= tl*"z iz f f*# (50 = g
Mucosa |03 4L 5 J 9 @ {
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secretion into mucus — o T B D acute ) C I I n I Ca
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Apical surface = — |schemi T ___ Granulation
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*Emorragie
Etiopatogenesi -Esito variabile
Alterazione della protezione della mucosa
*Riduzione sintesi mucina

Fattori fisici

Fattori tossici

Anatomia Patologica
Infiltrazione neutrofila epiteliale
*Erosioni, ulcere

Fattori iatrogeni

Infezioni (HP)

*Ipossia

*Quadri sistemici (stress, ustioni, traumi cranici)
*Reflusso biliare

*Emorragie
*Qcclusione
*Estensione variabile




Etiopatogenesi — Fattori di rischio

Alterazione della protezione della mucosa (90%)
*Meccanismo lesivo cronico
Fumo di sigaretta
Consumo di carni rosse
Cibi conservati con sale, nitrati, nitriti
Cibi conservati con affumicatura
Basso consumo verdura e frutta
Reflusso biliare
FANS, farmaci cortisonici
*Infezione da HP
» (flagelli, ureasi,adesine, tossine)
» Interazione batterio/ospite
* Polimorfismo IL/1-B

Autoimmunita (10%)

*Reazione T CD4+ versus cellule parietali
» Abversus cell. parietali e fatt. intrinseco
» Deficit di fattore intrinseco (anemia)
» Deficit secrezione acida

gastriti
croniche




Sede

Helicobacter p. associata

Antro

Autoimmune

Corpo

Infiltrato
infiammatorio

Neutrofili, plasmacellule

Linfociti, macrofagi

gastriti

croniche

Secrezione acida Aumentata o liev. diminuita Diminuita
Gastrina Normale/diminuita Aumentata
Altre lesioni Pseudopolipi infiammatorii Iperplasia neuroendocrina
Ab anti cell.parietali
Sierologia Ab anti HP (H+,K+,ATPasi, fatt.
intrinseco)
Ulcera peptica
Sequele Atrofia Anemia perniciosa
q Adenocarcinoma “intestinale” | Adenocarcinoma “gastrico”
Linfoma MALT
L Basso stato socio-economico Malattie autoimmuni
Associazioni

Aree rurali

(tiroiditi, Grave’s, diabete)

Morphologic features of H. pylori and NSAID-associated
gastritis and gastric mucosal damage

Extradigestive
manifestations

Duodenal
uleer

Gastric  Gastric

Chronic active
gastritis

= NUD

MALT Lower
uleer  cancer Lymphoma esophageal

=
3

Acute focal erosions
Capillary damage
*Extravasation
“Chronic

inflammatory cells

-Epithelial damage

disease

N

Helicobacter pylori + NSAIDs




gastriti
croniche
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Anatomia Patologica

*Infezione HP

eInfiltrazione flogistica (neutrofila, pl cell.):
* Fasi attive: lamina propria, epitelio
» Fasi quiescenti: lamina propria

*Erosione della mucosa

*Interessamento foveolare

*Atrofia/iperplasia ghiandolare

*Metaplasia intestinale

*Displasia

*Rischio ca gastrico intestinal type

-c‘ “‘:':%F‘. Ry -

’ "3’ y ’.'i‘

2010 by Saunders, an imprint of Elsevier Inc.
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gastriti

croniche

intestinal metaplasia with the presence of
goblet cells in the surface epithelium and
underlying glands

numerous inflammatory
cells in the lamina
g propria

P

) Lo




gastriti
croniche
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Fattori di rischio
Infezione da Helicobacter pylori

adenocarcinomi

*Abitudine al fumo

Storia familiare

*Abitudini alimentari

» salagione/affumicatura (nitrati/nitriti)
e carni rosse,

* basso consumo frutta e verdura
» reflusso biliare

Forme di predisposizione ereditaria
*Poliposi adenomatosa familiare

«S. di Linch

«S. di Li-Fraumeni

*S. di Peutz-Jeghers




adenocarcinomi
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APC/B-catenin )
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adenocarcinomi




Arteria

epatica A‘m_ena gastrica

Arteria gastrica
destra

Arteria
epatica

Arteria
Gastro-duodenale

pancreatico-duodenale

superiore .

Arteria

inferiore

Arterie gastriche
brevi

Arteria
Splenica

Arteria
gastroepiploica
destra

Arteria
gastroepiploica
sinistra

pancreatico-duodenale

adenocarcinomi

Stadiazione

Tumor in stomach wall

(TNM 7a ed.)

NO=non metastasi
N1=1-2 LGH
N2=3-6 LGH
N3a=7-15 LGH
N3b=16+ LGH

T4

T3

T2

TumourFrols in stomach wall

Stomach

Lymph nodes

Stomach cancer spreads to lymph nodes

Lymph nodes

Stomach

Pancreas

Stomach cancer spreads to other organs [e.g. liver metastasis)




early gastric cancer




altre neoplasie
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Tumore dello stomaco
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® |-APC: 2003-2018: -2.6™ [-2.8; -2.4)

A M-APC: 2003-2018: -2.4" (-2.9; -2]

FIGURA 14A. Tumore dello stomaco, maschi. AIRTUM: stima dei trend tumorali di incidenza e
mortalita 2003-2018. Tassi standardizzati nuova popolazione europea 2013

APC = Annual Percent Change [variazione percentuale media annual, | = incidenza, M = mortalita

Incidenza

mortalita
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20
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epidemiologia

LLLE PP

I-APC: 2003-2018: -2.8" [-3; -2.5]
A M-APC: 2003-2018: -2.7* [-3.1;-2.2)

2003
2004
2005
2006
2007
2009
2010
201

2012
2013
2014
2015
2016
2017
2018

FIGURA 14B. Tumore dello stomaco, femmine. AIRTUM: stima dei trend tumorali di incidenza e
mortalita 2003-2018. Tassi standardizzati nuova popolazione europea 2013

APC = Annual Percent Change [variazione percentuale media annual, | = incidenza, M = mortalita



Rango Maschi Femmine Tutta la popolazione epldem IOIOgIa

1° Prostata (18%] Mammella (29%] Mammella (14%)]
2° Colon-retto [15%] Colon-retto [13%] Colon-retto [14%]
3° Polmone (14%] Polmone (8%]) Polmone [11%])
4° Vescica* (11%] Tiroide (6%) Prostata [(9%)]
I Fegato (5% Utero corpo [5%] Vescica* (7%)

TABELLA 6. Primi cinque tumori piu frequentemente diagnosticati e proporzione sul totale dei tumori [esclusi
i carcinomi della cute) per sesso. Stime per 'ltalia 2018

* Comprende sia tumori infiltranti sia non infiltranti.
** Comprende rene, pelvi e uretere.

Rango Maschi Femmine Tutta la popolazione
I NUMERI 1° Polmone (26%) Mammella (17%] Polmone (19%]
DEL CANCRO
i il 2° Colon-retto (11%]) Colon-retto [12%]) Colon-retto (11%)
3° Prostata (8%) Polmone (11%) Mammella (7%)
v . :"J‘ 4° Fegato (7%) Pancreas (8%]) Pancreas (6%]
- .", 52 Stomaco [6%) Stomaco (6%) Fegato(6%)
- TABELLA 9. Prime cinque cause di morte oncologica e proporzione sul totale dei decessi
g
ADn R S oncologici per sesso. Pool AIRTUM 2010-2014




©® AGE-STANDARDIZED NET SURVIVAL (%), 2005-2009

POOL OF 42 CANCER REGISTRIES (35217 OBSERVED CASES)

100 \
TN
80

STOMACH CANCER [ maLs & FEmaLes |

© CRUDE PROBABILITY OF DEATH (%), 2005-2009
POOL OF 42 CANCER REGISTRIES (33896 OBSERVED CASES)
@ CANCER
OTHER CAUSES

epidemiologia

100 —

ALVE

70 \
50

40

NET SURVIVAL (%)

30

20

o + t t t t +

o 1 2 3 4 5
YEARS AFTER DIAGNOSIS

© TIME TREND OF 5-, 10-YEAR AGE-STANDARDIZED
NET SURVIVAL (%)

POOL OF 17 CANCER REGISTRIES e 5 YEARS AFTER DIAGNOSIS

e 10 YEARS AFTER DIAGNOSIS

80

40

5-YEAR CRUDE PROBABILITY OF DEATH (%)

0

30 40 50 60 70 80 20

AGE AT DIAGNOSIS

s
= s0
s
= so
2
5 %0
= 32 — 32
—_— ——
28 29
20
10
0 t y + t t t
1994-1996 1997-1999 2000-2002 2003-2005 2006-2008 2009-2011

CALENDAR YEAR OF DIAGNOSIS

EPIDEMIOLOGIA
& PREVENZIONE

Rivieon il Avociasiome vaias df epinnintogia

Survival of can

L/

A < |

© 5-YEAR AGE-STANDARDIZED NET SURVIVAL (%)
BY REGION, 2005-2009

POOL OF 40 CANCER REGISTRIES (34257 OBSERVED CASES)

—
St | T
40,0 —
O CENTRE C195%
@® SOUTH * population
a5 with i
region name 30-40%

35,0

£

g \\
] Lom
s o

& 325 T

R POOL Po Y=

=

= ®cam

= 300

=

&

o

A

ﬁ/m?——f
@ sic
25,0 'I.

T T
Low HIGH
PRECISION OF THE POOL ESTIMATE

sopravvivenza

LIFE EXPECTANCY AT A GIVEN AGE OF GNO @ GENERAL POPULATION

@ cancer

AGE AT
DIAGNOSIS.

o I III III IIII
DIAGNOSIS

23 vearsiost




epidemiologia

CURE FRACTION AND TIME TO CURE BY AGE AT DIAGNOSIS AND SEX

FOR CANCER PATIENTS DIAGNOSED IN ITALY IN 1985-2009

CURE FRACTION % TIME TO CURE YEARS

(PC gl MALe Qi FEMALE | DIAGNGS1S
0-44 40% 42 % 0-44 8 8
a5 - 59 299, 329% 45 - 59 9 9
60-74 18% 22% 60-74 10 10
75+ 13% 17% 75+ 11 11

Pool of Italian Cancer Registries - 1 January 2010
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Ng;fég* VEARS > | @-51 | -100 ] @o-1s1 | as5-201 | &
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Tumor in metastases to
colon wall other organs
Stage O
Wizt =
N\ high grade [
1.00 I
Ila
S
Z 4 B 0.75 IIb~\, Ila
Correlazione tra classificazione TNM e DUKES (Modificata Astler-Coller, MAC) :3_ : b
TNM DUKES 8
Stadio 0 Tis NO Mo é 0.50 IIc
Stadio | T NO MO (1) A é’
T2 NO MO B1 E
Stadioi T3 NO MO (r) B2 € o025
T4 NO Mo B3 3 &
Stadio 11l Ogni T N1 MO (r) C1(T2) - C2(T3)- C3(T4) v
Ogni T N2, N3 MO C1(T2) - C2(T3)- C3(T4)
Stadio IV Ogni T Ogni T M1 D A T— ! T T T T T
NOTA: Ia corretta dell (N) richiede I'asportazione di almeno| o 10 20 30 40 50 60
12 linfonodi. Months
0 mo 30 mo 60 mo
Stage Survival No. Survival No. P Survival, No. P
Stage 0 & uyal val, 2
I 100 14500 96.1 8,581 — 93.2 4514 —
Lymph node Ila 100 28535 91.0 2,105 <.001 84.7 8494 <.001
0 IIb 100 5826 80.2 3,060 <.001* 72.2 1611 <.001*
“|Blood vessel IIIa 100 1989 91.4 1,120 NS+t 83.4 551 NS+
IIIb 100 15946 77.3 7,786 <.001% 64.1 3579 <.001%
Illc 100 8600 59.1 3,039 <.001 44.3 1250 <.001
IV 100 20802 17.3 1,832 <.001 8.1 432 <.001
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