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OZET

MIDE KANSERI SEBEBIYLE YAPILAN TOTAL GASTREKTOMILI
OLGULARIN ERKEN DONEM SONUCLARI

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Genel Cerrahi Servisinde Ocak
2001-Aralik 2016 tarihleri arasinda mide adenokarsinomu sebebiyle kiiratif total
gastrektomi yapilan hastalarin lenf nodu diseksiyon tekniklerinin erken donem sonuglari,
hastalarin dosyalari, preoperatif kan transfiizyonu yapilma durumu, cinsiyet, yas,
ameliyat siireleri, pankreatik fistiil gelisimi, duodenal giidiik kagagi, dalak yaralanmasina
bagli splenektomi ihtiyaci, postoperatif hastanede kalis siiresinin, mortalite lizerine etkisi
degerlendirilmisgtir.

Mide kanseri tanistyla ameliyat edilen 236 hastadan 18 yas ve dstiindekiler
degerlendirmeye alinmis, hastalarin 148 (%62,7)’1 erkek, 88 (9%37,3)’1 kadin, genel yas
ortalamas1 65,5+11,4 idi.

Bu calisma grubunda geride makroskopik tiimdr kalmayan girisimler kiiratif
amagh rezeksiyon olarak degerlendirilmistir. Histopatolojik degerlendirmede tiimoriin
diferansiasyon derecesi ve tipi analiz edilmistir. Histopatolojik analiz, WHO siniflamasi
esas aliarak yapilmistir.

Calismada D1, D2, D3 diseksiyon tipine gore, ameliyat siiresi, lenf nodu sayisi,
metastazik lenf nodu sayisi ve yatig siiresi degiskenlerine goére saptanan farklar,
istatistiksel olarak anlamlidir.

Mide kanseri cerrahisinde D1, D2, D3 lenf bezi diseksiyonu, yeterli teknik bilgiye
sahip cerrahlarca, yeterli hastane voliimii olan merkezlerde, diisiik mortalite ve morbidite
oranlariyla giivenle yapilabilir. Evre kaymasi, genisletilmis lenf bezi diseksiyonu ve skip
metastaz gibi sorunlar en diisiik seviyeye indirgenerek hastaligin evrelemesi ve tedavi
planlamalar1 daha dogru yapilabilecektir. Gastrektomi ve genisletilmis lenf bezi

diseksiyonu mide kanserinin tedavisinde altin standarttir.

Anahtar kelimeler: Mide kanseri, LN Diseksiyonu,

Vil



ABSTRACT

EARLY RESULTS OF TOTAL GASTRECTOMY PATIENTS CAUSED BY
GASTROINTESTINAL CANCER

Early results of lymph node dissection techniques, patients’ files, preoperative blood
transfusion status, gender, age, operation time, pancreatic fistula development, duodenal
anastomotic leak, need for splenectomy due to splenic injury, duration of postoperative
hospital stay of patients who were operated curative total gastrectomy due to gastric
adenocarcinoma were investigated on mortality between January 2001 and December

2016 at the General Surgery Department of Cukurova University Faculty of Medicine.

148 of these patients (62.7%) were male and 88 (37.3%) were female. The mean
age of the patients was 65,5t11,4. In this study group, non-macroscopic tumor-free
interventions were evaluated as curative resection. Differentiation grade and type of
tumor were analyzed by histopathological evaluation. Histopathological analysis was
based on WHO classification.

The differences determined according to the type of DI, D2, D3 dissection,
operation time, number of lymph nodes, number of metastatic lymph nodes and duration
of hospitalization were statistically significant in the study.

D1, D2, D3 lymph node dissection in gastric cancer surgery can be performed
safely with surgeons with adequate technical knowledge, with lower mortality and
morbidity rates in centers with adequate hospital volume. Problems such as stage shift,
enlarged lymph node dissection, and skip metastasis will be reduced to the lowest level,
so that the patient's disease progression and treatment planning will be more accurate.
Gastrectomy and expanded lymph node dissection are gold standard in the treatment of

stomach cancer.

Key words: Gastric Cancer, LN Dislocation



1.GIRIS

Diinyada mide kanseri mortalitesi yiiksek kanserler igerisinde yer almaktadir. Son
yillarda oncelikle gelismislik diizeyi yiiksek {iilkelerde mide kanseri insidansinda bir
azalma olmakta fakat kanser mortalitesinde halen diinya genelinde 6nemli bir yer
tutmaktadir. Her yil yeni 870 000 mide kanseri olusmakta ve bunlarin 650 000"
Slmektedir '.

Diinyada, tiim kanser tiirleri i¢cinde mide kanseri goriilme sikligi, erkeklerde
akciger kanserinden sonra ikinci sirada, kadinlarda ise meme, serviks ve kolon
kanserinden sonra dordiincii siradadir. Kanser ile iligkili mortaliteye bakildiginda mide
kanseri mortalitesi, erkeklerde akciger kanserinden sonra ikinci, kadinlarda meme ve
akciger kanserinden sonra {i¢iincii en sik 6liim nedeni olarak goriilmektedir . Mide
kanseri etyolojisinde jeografik, etnik ve sosyoekonomik diizey gibi etkenler 6nemli rol
oynamaktadir.Asya iilkelerinde,en sik saptanan kanser tiirii mide kanseri ve kanser
mortalitesine bagli en sik saptanan kanser tiirii olarak da mide kanseri ilk sirada
saptanmaktadir °.

Mide kanseri olduk¢a gec semptom verir ve belirtiler hastaliga 0zgi
degildir.Erken evrede yakalandiginda, bu hastaligin 5 yillik sag kalimi %90’lara
ulagmaktadir *.

Hastaligin tedavisinde cerrahi, kemoterapi, radyoterapi gibi c¢oklu disipliner
yaklagimlar bulunmaktadir. Ancak tiim tedavi yontemleri etkin sekilde kullanilmasina
ragmen anlamli1 yol katedilememis olup tedavi etkinligini arttirmak amaci ile neoadjuvan
ve adjuvan kemoterapi ile ilgili ¢ok sayida genetik ve molekiiler ¢alismalar devam
etmektedir. Tiim tedavi sekilleri g6z Oniine alindiginda mide kanseri i¢in kanitlanmis en
etkili tedavi tiimoriin ve yakinindaki lenf nodlarinin tam rezeksiyonu gibi goriilmektedir
56

Uygulanan tedavi yontemlerine ragmen hastaligin mortalitesi halen yiiksek
oranda olup mevcut uygulamalarin mortalitenin azalmasi iizerinde anlaml bir etkisi
goriilmemistir. Bu bilgiler dogrultusunda mortalitesi yliksek olan bu hastalikla iligkili
yiiriitiilen ¢calismalarin en 6nemli amaci sag kalimda hangi faktdrlerin etkin rol oynadigini

belirlemek ve tedavi segeneklerine hasta 6ncelikli diisiiniilerek yénelmek olmustur .



2.GENEL BILGILER

2.1.Mide Kanseri

2.1.1. Tarihce

Kanser hastaliginda yenge¢ anlamina gelen ‘karkinos’ kelimesini ilk kullanan
bilgin Yunanistan’da yasamis olan Hipokrat, kanser hastaliginin davranisini yengece
benzetmistir. ibn-i Sina mide kanseri ile ilgili ilk bilgileri 11. asirda vermistir. Midenin
selim ve habis tiimorlerini Dr. Cruveilhier tanimlayincaya kadar, mide kanseri ile ilgili
ciddi bir bilgiye ulasilamazd ®. Mide kanserli hastasina subtotal gastrektomi rezeksiyonu
ve gastroduodenostomi ameliyatini ilk kez basariyla yapan, 1881 yilinda Viyanali cerrah
Theodor Billroth’dur °.

1925 yilinda Tiirk Cerrahlardan M. Kemal Oke pilor tiimérii ile ilgili olgu sunumu
yayinladi °. Borrman 1926’da mide kanseri makroskopik olarak siniflandiriimasini ilk
yapan Borrman olarak tarihe gecmistir ve giiniimiizde de bu siniflama kullanilmaktadir
10

Uluslararas1 Kansere Kars1 Birlik (UIAC) tarafindan 1967 yilinda TNM evreleme
sistemi olusturuldu ve 1997 yilinda revize edildi ve giiniimiizde de halen kullanim1 devam
etmektedir.

Japon gastroenterolog Tada 1984 yilinda TINO evresindeki bir hastaya
endoskopik olarak gerceklestirilen mukozal rezeksiyon yapmistir. Bu islem cerrahi

8,11
. Son

rezeksiyona esdeger sagkalim ve miikemmel bir hayat kalitesi saglamistir
yillarda ozelikle erken evre mide kanserlerinde laparoskopik wedge rezeksiyonlar
uygulanmis olup, basar1 saglanmustir. Ileriki zamanlarda Ileri evre mide kanserlerinde de

laparoskopik cerrahi uygulama, gelisen teknoloji ile birlikte hayal olmaktan ¢ikacaktir.

2.1.2. Histoloji

Mide duvari yapist i¢ten disa dogru; mukoza, submukoza, muskularis propriya ve
seroza olmak tizere dort tabakaya sahiptir. Mukoza; yiizey ve bez epiteli, ince diiz kas
liflerinden olusan muskularis mukoza ve bag dokusu elemanlarinin destekledigi elastik
liflerden olusan lamina propriya’dan olusur. Submukoza, muskularis mukoza ve

muskularis propria arasinda yer almaktadir. Bu tabaka kollajen, sinir pleksuslar1 ve



vaskiiler yapilardan olusur. Muskularis propria, distan ige dogru longitudinal, sirkiiler ve
oblik yapisinda kas tabakalarindan meydana gelir. Muskularis propria disinda seroza
denilen ince, gevsek bag dokusu bulunmaktadir. Yiizey epiteli tek katli kolumnar tip bir
epitelyum yapisinda olup midenin i¢ yliziinii o6rter. Midede bulunma yerlerine gore
glandlarin fonksiyonlar1 ve hiicrelerin tipleri degismektedir. Dallanmis gland yapilarinin,
kisa mukoza girintilerine sahip ve mukusun yogun olarak bulundugu mide bolimii
kardiya olarak bilinir. Mukus salgisinin hem yiyecekleri kayganlastirma hem de
gastrodzefagial bolgeyi mide asidinin hasarina karsi koruma 6zelligi vardir. Fundus ve
korpusda, gland yapilar1 daha tubuler ve mukoza girintileri kardiyadan daha uzundur.
Antrum boliimiinde glandlar yine dalli bir yap1 halini alir. Midenin mukozal girintileri
mukus salgilayan ylizey epiteli ile kaplanmistir; bu kaplama gland boynunun i¢ine kadar
cesitli mesafelere kadar uzanmaktadir. Bu mekanizmanin en 6nemli amaci midenin oto
sindirimini engellemektir .

Esas ve parietal hiicreler en yogun korpusta bulunur. Parietal hiicreler, HCI asit ve
intrensek faktor salgilarken; esas hiicrelerde pepsinojen iiretirler. Parietal hiicreler az
miktarda fundus ve proksimal antrumda da bulunur, fakat kardia ve preplorik antrumda
yoktur. Antrumda esas hiicre yoktur fakat gastrin salgilayan G hiicreleri antrum ve pilorda
bulunur. Antral-G hiicrelerinin i¢inde gastrin depolayan graniiller vardir. Graniiller
gastrinin dolagim sistemine ge¢mesine yardimci olurlar. Bu bolgedeki noroendokrin
hiicrelerin yarisin1 G hiicreleri olusturur. Mideden ayni1 zamanda somastatin salgilayan D
hiicreleri, seratonin salgilayan enterokramofin hiicreler, ECL hiicreleri, P hiicreleri ve X

hiicreleri bulunur °.

2.1.3. Anatomi

Embriyoda gestasyonun 5. haftasinda kaudal kismin uzamasi ile baslayan mide
gelisim evresi, 7. hafta inme ve rotasyon asamalar ile tamamlanir. Mide bu gelisim
siirecinde iki kez rotasyon yapar. Ilk déniisii uzunlamasina kendi ekseni etrafinda olur ve
bu doniis sonras1 midenin sol yiizii ventrale, sag yiizii dorsale dogru kayar. Ik doniisii
gerceklestirirken dorsal de bulunan kenar1 ventral de bulunan kenara gore daha fazla
gelisir ve rotasyon tamamlandiginda midenin biiyiik ve kii¢iik kurvaturlart meydana gelir.

Ikinci doniisii sagittal ekseni etrafinda yapar ve pilorik kisim yukar1 saga, kardia bolgesi



sola ve bir parcga asagiya yerlesir. Boylece mide asag1 yukari eriskindeki durumunu alir
12

Ozofagus ile duodenum arasinda yer alan mide sirasiyla; kardiya, fundus, korpus,
antrum ve pilor adin1 alan bes bolgeye ayrilir. Mide, yukarisinda alt 6zofagiyal sfinkteri,
asagisinda ise pilor sfinkterini bulundurmasi ile kontrol altina alinmistir. Gastrodzofageal
bileske ve pilor ile sabitlenen midenin biiylik boliimiinii olusturan orta kisim mobil
haldedir. Ust kisminda genisleyen bir fundus olusturan mide, yukarida diyafram, lateralde
dalak ile komsuluk yapmaktadir. Ozefagogastrik bileskeden gegen horizontal ¢izginin
distalinden midenin korpusu baslar. Kii¢iik kurvaturun agilanmasi ile olusan incissura
angularis korpus bdliimiiniin sonlandig1 sinir1 meydana getirir. Diger 6nemli bir acida his
acisidir. Ozefagusun sol kenari ile fundus arasindaki bdliim bu ag1y1 olusturur B

Mideyi yerinde asil1 tutan en 6nemli yapinin 6zefagus oldugu bilinmektedir bunun
yani1 sira periton tarafindan olusturulan gastrohepatik, gastrosplenik, hepatoduodenal, ve
gastrokolik baglar da midenin durusunda 6nemli bir yere sahiptir. Karacigerin 6n ve arka
yiizlinii Orten visseral periton daha sonra karacigerin alt kenari1 hizasinda birleserek
mideye (hepatogastrik liagament, kiicik omentum) ve duodenumun birinci kitasina
(hepatoduodenal ligament) uzanir. Mideye ulasan periton ikiye ayrilir. Mide 6n yliziinii,
kardiyayr ve abdominal 6zefagusu On yaprak, arka yiizlinii ise arka yaprak oOrter.
Peritonsuz kalan iki yer vardir; buralar, kardiya ve abdominal 6zefagustur. Kardiya
bolgesini ve abdominal 6zofagusu 6n ylizden oOrten periton buradan diyaframa gecer
(gastrofrenik ligament). Mide On ve arka yiiziinii Orten periton yapraklar biiyiik
kurvaturda birbirine yaklagir. Dalag1 biiylik kurvaturun tist kismindaki yapraklar sarar
(gastrosplenik ligament). Biiyiik kurvaturun asagisindaki periton yapraklari transvers
kolona uzanir (gastrokolik ligament). Transvers kolonu saran periton yapraklar: asag
dogru sebestge ilerleyerek biiyiik omentumu meydana getirir ',

Mideye ait arterlerin tiimii ¢élyak trunkustan ¢ikar. Kiigiik kurvaturu sag ve sol
gastrik arterler, biliylik kurvaturu ise sol ve sag gastroepiploik arterler midenin
kanlanmasini saglarlar. Midenin ¢ok az bir boliimii de inferior diafragmatik arterler ve
kisa gastrik arterler ile beslenir. Midenin en biiylik arteri sol gastrik arterdir. Sol hepatik
arter %15-20 oraninda sol gastrik arterden ¢ikar. Sol hepatik lobun sadece bu arter ile
beslendigi durumlarda sol gastrik arterin baglanmasi akut sol hepatik iskemiye neden

olabilir. Sag gastrik arter, hepatik arterden bazen de gastroduodenal arterden ¢ikar. Sag



gastroepiploik arter gastroduodenal arterden pilorun arkasinda ayrilir. Sol gastroepiploik
arter ise splenik arterden ¢ikar. Arterler arasindaki zengin anastomozlar 4 arterden 3’1
baglansa bile midenin viabilitesini siirdiirebilmesini saglamaktadirlar '*. Mide de cogu
zaman venler ve arterler birbirlerine eslik ederler. Sol gastirk ven (koroner) ve sag gastrik
ven portal vene; Sag gastroepiploik ven siiperior mezenterik vene, sol gastroepiploik ven
ise splenik vene dokiiliir. Midenin lenfatik sistemi arterlere paralel bir drenaj gosterir. Sol
gastrik lenf nodlarina Kardia ve korpusun medial yaris1; Sag gastrik lenf nodlarina distal
antrumun kii¢iik kurvatur boliimii ve pilor drene olur. Mide distalinin %60’ lik biiyiik
kurvatur béliimii ise sag gastroepiploik zincire drene olmaktadir. intraoperatif ve
postmortem c¢aligmalar lenf akimi yoniine uymayan her dort grupta lenf nodu
metastazinin goriilebildigini gdstermislerdir. Bu olayin nedeni zengin submukozal
lenfatik ag olarak diisiiniilmektedir ">'°.

Mideye vagustan parasempatik, ¢Olyak pleksustan da sempatik sinirler ile
ekstrensek innervasyon saglanmaktadir. Sol vagus gastrodzefagial bileskede Onde, sag
vagus ise arkada bulunur. Sol vagus kardia komsulugunda karacigere dal verir ve kiigiik
kurvatur boyunca Laterjet’in On siniri olarak uzanir. Yiiksek selektif vagatomide bu
sinirin antral ve pilorik boliimleri korunmalidir. Sag vagus ¢olyak pleksusa dallar
verdikten sonra posterior da kiigiik kurvatur boyunca uzanir. Barsaklardaki uyarilari
beyne tasimak vagal sinirlerin en 6nemli islevidir. Sempatik sinirler T (5-10) koklerden
cikip splanknik sinirle ¢olyak gangliona gelir ve ganglion sonrasi lifler arter boyunca

ilerleyip mide uyarimimi saglarlar °.

2.1.4 Insidans

Avrupa’da mide kanseri erkekler ve kadimlar birlikte degerlendirildiginde
goriilme siklig1 acisindan 5. Sirada yer almaktadir. Erkeklerde ilk sirayr akciger kanseri
alir sonra sirastyla prostat, kolorektal, mesane ve mide kanseri; kadinlarda ise ilk siray1
meme kanseri alir, sonra yine sirastyla kolorektal, akciger, endometrium ve mide kanseri
gelmektedir. Her y1l Avrupa’da 192 bin yeni olgu beklenmektedir ve tiim kanser olgulari
icinde bu saymnin karsilig1 %23’liik bir oran olarak goriilmektedir. Kadin/erkek orani ise
1.6 : 1 olarak belirlenmistir '2.

ABD’de goriilme siklig1 agisindan tiim kanser olgular i¢inde 14. sirada yer

almakta ve her yil yaklasik 21 bin yeni olgu goriilmesi beklenmektedir '>. ABD’de mide



kanseri goriilme siklig1 100 binde 10 olarak hesarlanmig iken , Japonya’da bu say1 100
binde 78’¢ kadar yiikselmektedir '’. Japonya’da kansere bagli mortalitelerde erkekler’de
1’inci, kadinlar’da ise 2’inci sirada mide kanserine bagl 6liimler yer almaktadir '®.

T.C. Saglik Bakanligi mide kanserinin 2012 istatistiksel verilerine bakildiginda
Tiirkiye’de goriilen yillik kanser insidans oranit kadinlarda 8.6/100.000 ile 7.sira;
erkeklerde ise 21.6/100.000 insidans orantyla 5.sirada saptanmustir .

Mide kanserinin, goriilme sikli§inda azalma ve 6liim oranlarindaki diisiise karsin
hala en sik goriilen dordiincii kanser oldugunu ve kansere bagl 6liimlerde ikinci sirada

yer aldigim1 unutmamaliyiz .

2.1.5 Etyoloji

Mide kanseri etyolojisinde biiyiik ¢ogunlugu H.pylori enfeksiyonu alirken, diyet,
yasam tarzi, obezite, sigara icimi, genetik ve c¢evresel Ozellikler de mide kanseri
gelisiminde rol oynamaktadir *°.

Yapilan epidemiyolojik calismalarda H. pylori seropozitifligi ve mide kanseri
arasinda gii¢lii pozitif bir korelasyon oldugu anlagilmistir. 13 farklt Avrupa lilkesinde
yapilan bir calismada H.pylori enfeksiyonu olan niifus ile olmayan niifus
karsilastirildiginda, H. pylori ile enfekte olan toplumlarda mide kanseri orani alt1 kat daha
yiiksek bulunmustur >'. H. pylori bakterisinin ¢ok basamakli karsinogenezisi baslattig1,
kronik atrofik gastrit ve displazik degisikliklere neden oldugu diisiiniilmektedir. Bu
bilgiler H. pylori eradikasyonunun, mide kanseriden korunmada énemli bir yer tutacagi

belirtilmektedir 2>

. Bununla birlikte H. pylori ile enfekte olan kisilerin az bir kisminda
mide kanserinin goriilmesi kanser gelisiminde baska karsinojenlerin de etkili oldugunu
akla getirmektedir. H. pylori ile baslayan patogenetik siirecin daha sonraki ilerleyen
basamaklarinda mikrosatellit instabilitesi ve genetik mutasyonlar (p53 ve APC/B-
Catenin) etkin rol oynamaktadir. H. pylori, mide epitel DNA'sinin mutasyonu, serbest
oksijen radikallerinin artmasi, interlokin diizeylerinin degismesi, sitoprotektif maddelerin

azalmas1 ve mide mikrogevresinin degismesi gibi bircok basamakta etkin rol oynayan

degisiklikler epitel displazisini meydana getirmektedir (sekil 1) .



Sekil 1. Mide kanserinde ¢cok basamaklh patogenez modeli 24

Diyet ile mide kanseri arasinda dogrusal bir iliski oldugu yapilan ¢aligsmalarda
kanitlanmistir. Ornek vermek gerekirse bunlardan biri nitrat tiiketimi ki bu risk faktorii
acisindan en ¢ok belirgin olanidir, ile olusan N-nitroz bilesiklerdir 2 Kizarmig
yiyecekler, artmis et tiiketimi, nitrath bilesikler iceren salamura yiyeceklerin tiikketimi ve
sigara mide kanseri insidansmi arttirdigi goriilmektedir ***’. Meyve, sebze, siit gibi
besinlerin azalmis tiikketiminin kanser riskini arttirdig1 gosterilmistir. C ve E vitamininin
antioksidan 6zelligi mide i¢in karsinojenik oldugu agiklanan N-nitrozo bilesiklerinin
olusumunu 6nledigi i¢in mide kanserinde koruyucu olarak gorev almaktadir 2. Mide
kanseri ve diyet ile ilgili ABD’de yapilan bir ¢calismada, icerisinde nigasta bulunmayan
yiyeceklerin, soya/baklagiller ve diger selenyum igeren besinlerin mide kanserine karsi
koruyucu etkisi oldugunu, tiitsiilenmis, tuzlanmis veya 1zgara yapilmis
yiyeceklerin/hayvansal gidalarin mide kanseri yaptigina dair kanitlarin oldugunu
gostermistir 2.

Asit salgilayan parietal hiicrelerin kaybi (hipoklorhidri) sonrasi olusan yiiksek pH,
nitrat indirgen bakterilerin midede ¢ogalmasini ve diger azot ihtiva eden kanserojen

bilesikler ile etkilesimi i¢in uygun ortam olusturmaktadir *°.



Hemoglobin Alc (HbAIc) diizeyleri ile yapilan prospektif bir ¢alismanin 14 yillik
takibi sonucunda, HbAlc diizeyi yiiksek olanlar 97 denckte mide kanseri gelistigi
gosterilmis, ancak mekanizma agiklanamamistir 30,

Mide kanseri ile ilgili yapilan bir diger ¢alismada, 6zellikle kardiya yerlesimli
tiimorler bagta olmak tizere, viicut kitle indeksi 25 ve iistii olan kisilerde, mide kanseri
insidansinda artis oldugu saptanmustir >'.

A kan grubuna sahip bireylerin mide kanseri riskinin artig1 goériilmekte, kanser
gelisiminin A kan grubu antijenleri ile iligkilendirilmesinin ve bu bireylerde ilgili genlerle
etkilesiminin s6z konusu oldugu akla gelmektedir **.

Toplumdaki sosyoekonomik diizey ile mide kanseri arasinda pozitif bir
korelasyon oldugu gosterilmistir. Diisiik gelir diizeyine sahip bireylerde distal, daha
yiiksek gelir diizeyine sahip bireylerde ise proksimal mide kanseri goriilme riski daha

fazla olarak saptanmustir .

2.1.6 Prekanseroz Lezyonlar
Gastrik premalign lezyonlar; Gastrik polipler, menetrier hastaligi, parsiyel mide
rezeksiyonu, pernisiydz anemi, familyal adenomat6z polipozis, kronik atrofik gastrit ve

intestinal metaplazi, gastrik epitelyal displazidir.

2.1.6.1 Gastrik Polipler

Genel populasyonda %1’°den az goriilen gastrik polipler, gastrointestinal sistem
endoskopisi sirasinda tesadiifen saptanir ve genellikle asemptomatik olurlar **. Gastrik
poliplerin %70-90’1 hiperplastik veya fundik gland, %10-20’si ise adenomat6z polipler
olarak bilinmektedir *°. Mide béliimlerinden en sik antrumda (%58,8) gortiliirler (55).
Maligniteye doniisme riski yiiksek olan adenomatdz poliplerde, polip boyutu 2 cm’den

biiyiik ise in situ kanser riski %60’larin iizerine ¢ikmaktadir .

2.1.6.2 Menetrier Hastalhigi (Hipertrofik Gastropati)

Mide yiizey ve foveola epitelinin hiperplazisine bagl olarak mide pililerinin dev
goriinim kazanmas1 ile olusan, hipoalbuminemi, hipoklorhidri ve asir1 mukus
sekresyonuyla kendini gdsteren bir gastropatidir. Hipertrofik gastropatisi olan kisilerde

mide kanseri riskinin yaklasik %10-15 oldugu s6ylenmektedir *'.



2.1.6.3 Parsiyel Mide Rezeksiyonu

Benign veya malign neoplazisi olan rezeksiyonlu mide veya duodenum
ameliyatlarindan sonra yapilan otopsi ve retrospektif ¢aligmalarda, anastomoz hattinda
mide kanseri gelisme riskinin oldugu gosterilmistir. Bazi serilerde siklik %2-8.7 olarak

bildirilmistir *°. Gastrik kanser riskinin cerrahiden 20 yil sonra arttig1 bilinmektedir *®.

2.1.6.4 Pernisiy6z Anemi

Perniy6z anemide mide mukozasindaki atrofi sonucu intrinsik faktor salgilayan
pariyetal hiicreler harap olur ve IF yetersizligi olusur. Bu da vitamin B12 eksikligine yol
agar >’

Pernisiy6z anemili hastalarda mide kanseri siklig1 %2-10 olarak goriilmiistiir. Bu
hastalarda gastrik noroendokrin tiimor (karsinoid tiimor) goriilme siklig1 da artmaktadir
¥ Pernisiyoz anemi tek basina goriilebilir veya atrofik gastritle birlikte bir klnik

olusturabilir *'.

2.1.6.5 Familyal Adenomatoz Polipozis

FAP’Ii hastalarda yaklasik % 33-100 oraninda duodenal ve gastrik
polipler(genelde fundik gland polibi) goriilebilmektedir **. FAP’lilarda gastrik adenoma
insidansi ise %2-6’dir. FAP’lilarda mide kanseri insidanst genel populasyona gore hafif

artmaktadir 4.

2.1.6.6 Kronik Atrofik Gastrit Ve Intestinal Metaplazi

Gastritleri iki sekilde siralayabiliriz;

1. Atrofik olmayan gastritler; A: Pangastrit (asemptomatik), B: Antral
predominant gastrit (duodenal iilser). Iki gastritin de HP ile iliskili oldugu bilinmektedir.

2. Atrofik Gastritler; A: Multifokal atrofik gastrit (MAG) (gastrik tlser, distal
gastrik kanser); HP ile iligkilidir. B. Korpus predominant gastrit (otoimmiin diger
hastaliklar, pernisiyz anemi, gastrik kanser) **,

Intestinal metaplazi ise normal mide epitelinin ince barsak veya kolondakine
benzer kolumnar epitelle yer degistirmesidir. Genellikle antrumda goriiliir ve ¢ogunlukla
KAG ile birliktedir **. Gastrik atrofi ve intestinal metaplazili hastalarla ilgili yapilan
calismada Whiting ve arkadaslari, 10 yillik takip de %8,4 oraninda gastrik kanser rapor



etmiglerdir. Atrofik gastrit ve intestinal metaplazinin birlikteliginin malignite riski %11

civarindadir *.

2.1.6.7 Gastrik Epitelyal Displazi

Epitelyal hiicrelerin noninvaziv, neoplastik degisikliklerine displazi denmektedir.
Metaplazik veya metaplazi bulunmayan mukozadan gelisebilir. Endoskopik
incelemelerde mukoza ¢okiikliigi, tlser, polipoid veya diiz renk degisikligi seklinde
goriilebilir. Diisiik derecede gastrik displazi %60 vakada tedavi ile diizelmis, %10-20
vakada yiiksek derecede displaziye ilerlemistir. Yiiksek derecede displaziye ilerleyen

vakalarin %75-100’1 takip eden 2 yil i¢inde kanserlesmistir ,

Displazilerin takibinde izlenen protokol sdyledir;

1- Hafif derecede displazilerin uzun araliklarla kontrol edilmeleri yeterlidir.

2- Orta dereceli displaziler hafif displaziler gibidirler. Bununla birlikte baz1
Otorler daha sik biyopsi ile kontrol dnermektedir.

3- Siddetli displazilerde ise ¢ogunlukla kanserle beraber bulundugu i¢in bunlarin
kisa araliklarla takip edilmeleri gerekir. Hatta endoskopide saptanan biiyiik
lezyonlarda goriilen siddetli displazilerde rezeksiyon onerilmektedir. Siddetli
displazilere endoskopik mukozal rezeksiyon uygulayan tedavi merkezleri

bulunmaktadir 467

2.1.7 Patolojik inceleme

Mide kanserleri makroskopik olarak 2’ye ayrilirlar.

2.1.7.1.Erken mide kanseri
Mide kanserlerinin %50 sinden fazlasin1 Japonya’da erken evre mide kanseri
olusturur. Avrupa’da bu oran yaklasik %10 civarindadir. Lenfatik tutuluma bakilmaksizin
mukoza ve submukoza invazyonu yapmis olan tiimor erken evrededir. Lenfatik tutulum
mukozayr asmamis tiimorlerde %5’in altinda, submukozal tutulumda %10-20 arasinda
goriiliir. Erken evre mide kanseri tipl, tip2a-b-c, tip3 seklinde makroskopik olarak 3’e
ayrilir *® (Sekil 2)
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Sekil 2. Erken evre mide kanseri makroskopik siniflamasi A

Tip L, tip IIa olanlar genelde antrum yerlesimli ve iyi diferansiyedir. Tip Ilc ve tip

111 ise daha sik olarak korpusa yerlesir ve kotii prognozludur *.

2.1.7.2 ilerlemis Mide Kanseri
1926 yilinda yapilan Borrmann siniflandirmasina gére makroskopik olarak
ilerlemis dort tip mide kanseri vardir '°.
1-Polipoid kanser (tip 1): Timoriin makroskopik goriintiisii biiyiik sapsiz polip
seklindedir. Mide duvarina derin invazyonu ve mide duvarindan ¢evre dokuya yayilimi
nadirdir.
2-Fungatif kanser (tip 2): Birkac santimetre yliksekliginde genis bir kitle olarak

liimene uzanir. Derin ve ¢evre dokuya tiimor invazyonu vardir.
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3-Ulsero-infiltratif kanser (tip 3): Tiimor yaklasik 2-8 cm ¢apinda ve iilser
seklindedir. Tiimor mide duvarini derinlere ve yanlara dogru derince infiltre etmistir.

4- Diffiiz infiltratif kanser (Tip 4): Tiimor midenin biiyiik bir kismini infiltre etmis,
mukozalart silinmis ve esnekligi kaybolmustur. Linitis plastika olusturan tiimorler bu
gruba girerler. Ilerlemis mide kanserinde en sik Borrmann tip 2’nin goriildiigii

bildirilmistir.

2.1.7.3 Mide Kanserinin Mikroskopisi:
1- Lauren Simiflandirilmasi: Mide kanserleri intestinal ve diffiiz tip olmak {izere
ikiye ayrilir. Intestinal tipi olusturan hiicreler az miisin salgilar. Tiimor cevre dokudan
diizgiin sinirlar ile ayrilir. Diffiiz tipte miisin daha ¢ok goriiliir ve tagh yiiziik hiicreleri bu
tipte goriiliir. Tiimdr intestinal tip aksine ¢cevre dokulari infiltre eder. Intestinal tip, primer
olarak midenin distal boliimiinii tutan ve intestinal bezlere benzeyen tiibiiler yapilardan
olusan bir tiimdrdiir. Epidemiyolojik olarak, ¢evresel ve diyetsel faktorlerle belirgin
sekilde iliskilidir. Intestinal tip mide kanseri yiiksek riskli bolgelerde goriilen baslica mide
kanseri tiirii olup, progresif multifokal atrofik gastrit ve intestinal metaplazi slireclerinden
gecerek olusmaktadir. Sosyoekonomik diizeyi diisiik popiilasyonda ve yash bireylerde
daha sik goriiliir. Erkek/kadin oran 2/1 olup, goriilme siklig1 7. dekadda artmaktadir. *°.
Diffiiz tip kanser mide duvarim infiltre eden ve kalinlastiran, glanduler ya da
duktular yap1 olusturmadan, birbirlerinden ayr1 duran ve ¢ogunlugu musindz tipte (tash
yiiziik hiicreleri) malign hiicre tabakalarindan olusmustur. Diffliz tip kanser, midenin
proksimaline yerlesme egilimi gosterir. Diinyanin her yerinde ayni siklikla goriiliir ve
cevresel faktdrlerden belirgin bir sekilde etkilenmez. Bu tip kanser siklikla aile i¢i bir
dagilim gostermektedir. Intestinal tipe gore daha geng popiilasyonda ortaya ¢ikan diffiiz
tip kanserde yas ortalamasi 48 olarak tanimlanmigtir. Kadinlarla erkekler arasinda bu tip
kansere yakalanma orani birbirine yakin olup kadinlarda biraz daha sik goriilmektedir.
Diffiiz tip kanser i¢in Onciil lezyon yoktur. Her iki tipte de H. Pylori ile iligki

bulunmaktadir 4.

2- WHO Siniflamasi:
Diinya Saglik Orgiitii mide kanserlerini papiller, tiibiiler, tash yiiziik hiicreli ve

miisindz tip olmak iizere dort gruba ayirir. Mide adenokanserinde {i¢lii gradeleme sistemi
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kullanir. Bunlar: Metaplastik intestinal epitele benzer iyi gelismis bez yapilari olusturan
iyi diferansiye tiimorler; diizensiz bez yapilari, tek tek duran ve kiigiik gruplar olusturan
tiimor hiicreleri ise az diferansiye grubundandir. Iyi ve az diferansiye tiimorler arasina
orta derecede differansiye denir. Indiferansiye olanlar ayr1 bir tip olarak siniflandirilirlar
. Tibiiler kanserler genellikle diferansiyasyon agisindan derecelendirilmezler ve iyi
diferansiye olarak kabul edilirler. Taslh yiiziik hiicreli adenokanserler ise genellikle kotii
diferansiye olarak gruplandirilirlar. Kii¢lik hiicreli ve indiferansiye tiimorler ise Grade

4 diir ',

3 Ming Siniflamasi:

Ekspansif ve infiltratif tip olmak {izere mide kanserleri bu siniflamada ikiye
ayrilir. Lauren intestinal tip gibi ekspansif tipte tiimor yapilari ¢evre dokudan keskin bir
smir ile ayrilir. Infiltratif tipte ise az diferansiye, tash yiiziik hiicresi karakterinde hiicreler

bulunmaktadir *°.

4 Mulligan Siniflandirilmasi:
Mukus hiicreli, pilokardiak bez hiicreli, intestinal tip olmak {izere mide kanserleri

bu simflamada iige ayrilir™”,

5 Jass Smiflandirilmasi:
Intestinal ve gastrik tip olmak iizere Jass siniflamasinda iki tip mide kanseri vardir.
Tlimoriin 6zelliklerine gore -3’den +3’e kadar puan verilir, bu degerlerin toplami +4 ile

+8 arasinda ise intestinal tip, -9 ile +3 arasinda ise gastrik tip kanser olarak adlandirilir *°.

6- Japon Mide Kanseri Grubu Simiflandirilmasi:
WHO smiflandirilmasina benzer histolojik siniflandirmanin yaninda, klinik
bulgularla degerlendirme yapilir. Kullanimda goriilen zorluklardan dolay: rutin olarak

kullanilmaz.
2.1.7.4 Mideye Metastaz Yapan Kanserler:

Tiim malignite olgulariin yaklasik %1-4’{inde gastrointestinal sisteme metastaz

olabilmektedir. Ince ve kalin barsaklara nazaran mide metastazlari daha sik
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goriilebilmektedir. Mideye metastaz yapan tiimorler arasinda en sik akciger bronkojenik
karsinom, malign melanom ve meme kanserleri yer almaktadir. Makroskopik olarak bu
tiimorler, tiimor kitlesinin siklikla yarisini olusturan biiyiik {ilserler, linitis plastika ya da
polip seklinde goriilebilir >*. Mide metastazlar1 sonrasi ortalama yasam siiresi yaklasik 11

aydir >

2.1.7.5 Diger Mide Kanserleri:

Noroendokrin Tiimorler: Mide yerlesimli néroendokrin tiimorler gegmiste
gastrointestinal sisteme ait noroendokrin tiimorler arasinda %3-4 siklikta goriilmekte
iken, giiniimiizde tarama yontemlerinin geligmesinin yani sira immiinhistokimyanin
patoloji rutininde kullamlmasi ile bu oran %11-41’lere ulasmaktadir .

Noroendokrin tiimorler iyi diferansiye, az diferansiye ve mikst tip olmak {izere
iice ayrilirlar. Hepatoid Adenokanser: immunohistokimyasal olarak alfa-1antitripsin, alfa
fetoprotein, transferin isaretleyicileri ile pozitif boyanma gosterir ve sitoplazmalarinda
bol miktarda glikojen igerirler’’.

Lenfoepitelyoma Benzeri indiferensiye Kanser: Ebstain-Barr viriisii ile iliskili
mediiller karsinom olarak da adlandirilan bu kanser hiicre tipi olarak lenfomalar ile
karisabilir’®.

Parietal Hiicreli Kanser: Kanser hiicresinin sitoplazmasinda bol miktarda
eozinofilik graniiler bulunur’.

Skuaméz Kanser: Kardioozefagal yerlesimli bu tiimdrler mide karsinomu olarak
kabul edilmemektedir. Bu taniy1 koymada kanser yerlesimi 6nemlidir. Tanida Sitokeratin
13-18, Keratin 16 gibi isaretleyiciler kullanilmaktadir®.

Adenoskuamoéz Kanser: Adenokarsinom ve skuamdz karsinomu bir arada
bulunduran formudur®'.

Koryokarsinom: Bu tiimdrlerde beta-HCG ve human plasental laktojen gibi
markirlar goriilmektedir.

Bunlar disinda;

» Sarkomatoid kanser

» Rabdoid 6zellikli adenokanser

» Osteklast tipinde dev hiicreler i¢ceren mide kanseri gibi mide kanseri

tipleri de vardir ®,
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2.1.8 Mide Kanserinde Tam

1.Klinik Bulgular:

Mide kanserinde tiimorler genellikle ileri evrede klinik tani vermektedir. Erken
evre timorler ¢cogunlukla tarama programlarinda ya da mide sikayeti sonucu yapilan
endoskopik incelemeler sirasinda saptanmaktadir. Aile hikayesi, kronik peptik iilser
tanisi, herhangi bir nedenle mide rezeksiyonu yaptirmigs olan kisiler mide kanseri
acisindan risk altinda olan gruptadir. Boyle kisileri mide kanseri yoniinden takip etmek
gerekir. Mide kanserinin lokalizasyonuna gore sikayetler degisebilir. Kardia
lokalizasyonlu tiimdrler yutarken takilma hissi olustururken, prepilorik yerlesimli
tiimorler ise daha ¢ok bulanti, kusma sikdyeti meydana getirirler. En ¢ok saptanan klinik
sikayetler kilo kaybi ve istahsizliktir. Peptik iilseri taklit eden bir agr1 goriilebilir. Agrinin
stirekli olmast mide tiimoriiniin ileri evre oldugunu diislindiirir. Hematemez, melena
hastalarda goriilen diger sikayetlerdir ve kanamanin siddetine gore degiskenlik gdsterir.
Dispeptik yakinmalarla basvuran hastalar tetkik edildiginde, baska hicbir kriter goz
onlinde bulundurulmaksizin ortalama %2 dolaylarinda mide kanseri tespit edildigi
bilinmektedir **.

Fizik muayenede epigastrium bolgesinde kitle ele gelebilir. Bu klinik bulgu ileri
evre bir tiimdr olabilecegini diislindiirse de evre 4 oldugunu gdstermez. Hepatomegali
metastaz yapmis vakalarda tespit edilebilir. Assit saptanmasi da peritoneal implantasyonu
akla getirir ©.

Virchow nodiilii: Sol supraklavikular lenfadenopati, rektal tusede Douglas
cukurunda tiimor saptanmasi blumer rafi ve kadinlarda overde (Krukenberg tiimorii)
tiimor saptanmasi krukenberg tlimorii olarak bilinir ve bu bulgular hastanin ileri evrede
oldugunu gosterir .

2.Laboratuar Bulgular:

Anemi ve gaitada gizli kana da siklikla rastlanilabilir. Elektrolit, serum albiimin
ve karaciger fonksiyon testlerinde de bozukluklar goriilebilir. Karsinoembriyojenik
antijenin (CEA) yiiksek olmas1 da hastada adenokarsinom olabilecegini diisiindiirebilir.

CEA ve Ca 19-9 da asir1 yiikselmeler hastaligin metastatik oldugunu akla getirir '
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3.Radyolojik Tam Yontemleri:

A. Baryumlu Incelemeler:

Erken mide kanserinde radyolojik olarak en iyi ve noninvaziv tan1 metodu ¢ift
kontrastli baryum incelemesidir. Ileri evre tiimdrler polipoid, iilseratif veya infilitratif
nitelikte olabilirler. Baryumlu grafide linitis plastikada matara mide goriintiisii vardir ve
mide hi¢ ekspanse olmaz. Ulsere karsinomlarda tiimor Kkitlesi iilserasyonla yer
degistirmistir. Malign {ilserasyonlar kitle i¢inde intraliiminal yerlesim gosterirken, selim
iilserasyonlar mide konturunun digina tagma egilimi gosterirler. Malign {lserleri
cevreleyen tiimor kitlesi komsu mide duvari ile dar ag¢1 yapar. Mide mukoza kivrimlarinin
tiimor ile infiltrasyonu sonucunda bu kivrimlarda diizensizlik ve kesinti izlenir. Infiltratif
kanserler midede diizensiz daralma ve mukozada nodularite gosterir. Mide kanserinin
kolona invazyonu sonucunda gastrokolik fistiillerde olusabilir. Lavman opakli kolon

grafisinde daha fazla basing uygulandigindan gastrokolik fistiiller daha kolay saptanirlar
64,65

B. Bilgisayarh Tomografi:

BT’de polipoid kanserler mide liimenine uzanan yumusak doku kitlesi olarak
goriilmektedir. Ulsere kanserler mide hava ile doldurulursa hava dolu iilser krateri igeren
yumusak doku kitlesi olarak karsimiza cikar. Infiltratif kanserlerde duvar kalinlagsmasi
dikkat cekici bir unsurdur. BT lenf nodu metastazlarini ve pankreas invazyonunu
belirlemede ¢ok hassas bir tan1 yontemi degildir. Dogru evreleme orani %60-80 arasinda
kabul edilmektedir. Midenin su, hava ya da kontrast madde kullanilarak optimal olarak
doldurulmasi saglikli mide duvar degerlendirilmesi i¢in 6n sarttir. Yetersiz liimen
doldurulmas1 durumunda mide duvart normalden kalin olarak izlenir ve yanlis
degerlendirmelere neden olabilir. Normalde mide duvari kalinligit 5 mm’den daha az
olmalidir. Gastrik duvarda hafif derecede kalinlasma ve mukozal kontrast tutulumu
varliginda, lezyon altindaki submukozal tabakaya karsilik gelen diisiik atteniiasyonlu
tabaka korunmussa T1, gastrik duvarda kalinlagma ile birlikte dis duvar diiz ve perigastrik
yagh planlar acik ise T2, diizensiz dis kontur ve perigastrik yagli planlarda lineer
cizgilenme varliginda T3 ve pankreas, karaciger, mezokolon veya kolon gibi komsu
organlarla arasindaki yagli planlarda silinme varliginda ise lezyonlar T4 olarak

tanimlanmaktadir. Komsu organ invazyonundan bahsedebilmek ic¢in yagli planlardaki
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silinmenin en az 2 veya 3 ardisik kesitte goriilmesi gerekir. T3 ve T4 ayrimi oldukga
onemli olup, kanserin rezektabilite sansini belirler. Tim duvar invazyonunun
saptanmasinda BT’nin dogruluk orani %42 ile %69 arasinda degismektedir. Klinik
olarak, hastalarin prognozunun belirlenmesinde N evrelemesi T evrelemesinden ¢ok daha
onemlidir. BT ile gastrik kanserlerin N evrelemesindeki dogruluk oran1 %51 ile %75
arasinda degismektedir. N evrelemesi timoriin yerlesimine goére lenf nodunun
lokalizasyonuna bakilarak yapilmaktadir. Metastaz agisindan sadece lenf nodunun boyutu
degerlendirilmekte olup, 8 mm’nin iizerindeki lenf nodlar1 patolojik olarak kabul
edilmektedir. Lezyon cevresindeki 3 cmlik bir alanda patolojik lenf nodu varsa NI,
3ecm’den uzakta veya sol gastrik, splenik veya ¢olyak zincir boyunca var ise N2,
hepatoduodenal, retropankreatik, mezenterik, orta kolik veya paraaortik patolojik lenf

nodlarmin varliginda ise N3 olarak tanimlanmaktadir *.

C. Magnetik Rezonans Goriintiilleme:

MR’1n mide kanserini degerlendirmedeki rolii kisitlidir. Oral kontrast madde ve
hizl1 ¢ekim teknikleri ilerleme gosterdikge, MR tekniginin yakin zamanda daha fazla
kullanilacagr disiiniilmektedir. MR karaciger metastazin1 saptamada bilgisayarh

tomografiye gore daha duyarlidir **.

D. Endoskopik Ultrasonografi:

Ultrasonografinin lokal evrelemede en duyarh tetkik oldugu diisiiniilmektedir.
Ozellikle tiimér invazyonunun derinligini saptamada ve mide komsulugundaki lenf
diigiimiiniin degerlendirmesinde ¢ok yararlidir 66,

Mide tiimoriinde EUS endikasyonlart;

1) Tiimdr invazyon derinligini belirlemek (T siniflamasi)

2) Perigastrik lenf nodlarinda maligniteyi arastirmak (N siiflamasi)
3) Erken evre mide tiimorlerini tespit etmek

4) Komsu organlarla tiimor arasindaki iliskiyi ortaya koymak

5) Submukozal tiimoérleri ayirt etmek

6) EUS esliginde biyopsi almak

7) Adenokanserle lenfoma ayrimini yapmak

8) Tiimoriin, kemoterapiye yanitini degerlendirmektir.
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Cihaz teminindeki giigliikler ve incelemeyi yapan hekimin tecriibeli olmasi

gerekliligi nedeniyle bu tetkik yaygin olarak kullanilmamaktadir.

E. Endoskopi:

Mide kanseri tanis1 koymada en onemli yontem endoskopidir. Endoskopik
inceleme sirasinda midenin biitiin boliimleri dikkatle gozden gecirilmeli, fundus ve
kardiay1 net degerlendirmek icin retrofleksiyon manevrasi mutlaka yapilmalidir. Midede
malign lezyon varsa ve erken mide kanseri diisiiniilityorsa Japon Endoskopi Cemiyeti’nin
1962 yilinda bildirdigi ve bugiin tiim diinyada kabul edilen tasnife gore, ilerlemis mide
kanseri diisiiniiliiyorsa Borrmann siniflandirmasina gore lezyonun tipine karar verilir '°.

Saptanan bir lezyon malignite ihtimalini diisiindiirse de kesin tani ancak
histokimyasal incelemeler ile konulur. Endoskopik biyopsi ile %80-85 oraninda dogru
sonu¢ almmakta ve firgalama ile alinan materyal ile birlikte dogruluk oran1 %95 lere
cikmaktadir.

Midenin 2 cm’den biiyiik adenomat6z poliplerinde kanserlesme orani %60 olarak
bilinmekte, 2-4 yil araliklar ile takip edilmesi ve biiyiik boydaki poliplerin endoskopik
yontem ile ¢ikarilmasi onerilmektedir. Uzak dogu ve Japonya’da mide kanserlerinin
%35-50’sini olusturan erken mide kanserlerinin tanis1 endoskopik tarama yontemlerinin
yayginlastirilmasi sayesinde saglanmistir. Bat1 iilkelerinde ise mide kanseri ancak daha
ileri evrelerde saptanabilmektedir .

Erken Mide Kanserinde Endoskopi;

Erken Tip 1: Mukozadan kabarik en az 0,5 cm capinda olan noduler veya
polipoid lezyonlardir. Genellikle 2 cm’den kiiciik olurlar. Tim erken mide
karsinomlarmin yaklasik %48’ini olusturur Lezyon biyopsi pensi ile yakalanip
kaldirildiginda kismen hareket edebildigi goriiliir. Erken tipl lezyonlarin tabani genistir
66

Erken Tip 2a: Yiizeyel kabariklik gosteren erken mide kanseridir. Mukozal
kabariklik hemisferik degil diiz ve genis tabanlidir ve 0.5 cm’yi gegmez. Gastrik adenoma
ile tip 2a lezyonlari ayirmak zordur. Ayrici tanida mutlaka 8 adet biyopsi almmalidir®’.

Erken Tip 2b: Mukoza ile ayn1 seviyedeki lezyonlardir, tanist ve sinirlar1 en zor
belirlenen gruptur. Ozellikle lokalize mukozal solukluk, renk kayb1, noktasal kanama ve

lokalize eritem alanlar1 biyopsi alinarak 2b yoniinden ekarte edilmelidir ®*.
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Erken Tip 2c¢: Tiim erken mide kanserlerinin yaklasik %60-75’ini olusturur. Iki
tipi vardir. Mukozal pili konverjanst gosteren tip 2¢’nin goriiniimii karekteristik olup
tanist kolaydir. Ortasinda normal gériiniimlii dokudan meydana gelen santral protriizyonu
ve bunun ¢evresinde diizensizlik ve graniilariteden meydana gelen lezyonun etrafindan
¢ikan mukozal pililerden meydana gelir. Mukozal pili konverjansi gostermeyen tip 2¢’de
ise mukozal pililere ait 6zellikler bulunmaz. Depresyon ve erozyon mevcuttur. Caplari
0.5-1 cm arasinda degisen kiiclik lezyonlar, diizensiz kenarl, yiizeyel erozyon veya
mukozal depresyon alami seklinde izlenirler *.

Erken Tip 3: Benign iilseri andirir, yilizeyel non-fibrotik akut {ilserden, derin
kronik ve fibrotik iilsere kadar ¢ok degisik morfolojilerde goriilebilir. 2¢ tipinden farkli
olarak tilser tabaninda malign hiicre yoktur. Tiimdr hiicreleri sadece iilser kiyilarinda

70
saptanir’ .

fleri Mide Kanserinde Endoskopi;
flerlemis mide kanserine iliskin makroskopik bulgular 1926 yilinda, bir patolog
olan Dr. Borrmann tarafindan tarif edilmis ve bu siniflandirma arastiricinin ismiyle bugiin

halen giincelligini korumaktadir .

4. Mide kanserinde evreleme
Mide kanseri devamlilik yaparak distal 6zofagusa ve duodenuma; komsuluk
yoluyla cevresindeki karaciger, dalak, pankreas, diafragma, transvers kolon gibi
organlara; hematojen yolla karaciger ve uzak organlara, ekilme yoluyla peritona
yayilabilir. Tiimor evrelemesinde TNM sistemi kullanilir 7'
A) Tiimoriin mide duvarina penetrasyon derecesi (T)
B) Lenf nodlarinin tiiméral tutulumu (N)

C) Uzak metastaz (M) ile degerlendirir.
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Tablo 1. TNM EVRELEMESI (2010)

T-Primer timor

TX Primer tiimor degerlendirilemedi

TO Primer tiimor mevcut degildir

Tis Karsinoma in situ: Lamina propriaya invazyon gostermeyen intraepitelyal timor

T1 Timor lamina propria, muskularis mukoza, ya da submukozaya invazedir.

Tla Tiimor lamina propria or muskularis mukozaya invaze

T1b Tiimoér submukozayi invaze

T2 Timo6r muscularis propria’ya invaze

T3 Timor viseral periton veya komsu yapilart invaze etmeden subserosal bag
dokusuna penetre olmustur
T4 Timor serozayi (viseral periton) veya komsu yapilar1 invaze etmistir

T4a Tiimor serosayi (viseral periton) invaze etmistir

T4b Timor ¢evre yapilara invazedir

N-Bolgesel lenf bezleri

NX Regionallenf nodu tutulumu degerlendirilemedi

NO Regional lenf nodu metastazi mevcut degildir

N1 Metastazli regional lenf nodu sayis1 1-2°dir

N2 Metastazli regional lenf nodu sayis1 3-6 arasindadir.

N3 Metastazli regional lenf nodu sayis1 >7

N3a Metastazli regional lenf nodu sayis1 7-15 arasindadir

N3b Metastazli regional lenf nodu sayis1 >16

M-Uzak metastazlar

MO Uzak metastaz yok

M1 Uzak metastaz var

pT, pN ve pM kategorileri T,N,M kategorilerine karsilik gelir.
pNO: 15’in altinda lenf nodu incelemesi, olgunun NO olarak degerlendirilmesini
kuskulu hale getirirse de, ¢ikarilan lenf nodu sayisina bakilmaksizin, incelenen tiim

nodlarm tiimér (-) olmasini ifade eder "'
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Tablo 2. UICC’ye gore TNM siniflamasi
Evre 0 Tis NO MO

Evre IA T1 NO MO
Evre 1B T2 NO MO
T1 N1 MO
Evre IIA T3 NO MO
T2 N1 MO
T1 N2 MO
Evre I1B T4a NOMO
T3 N1 MO
T2 N2 MO
T1 N3 MO
Evre IIIA T4a N1 MO
T3 N2 MO
T2 N3 MO
Evre I1IB T4b NO MO
T4b N1 MO
T4a N2 MO
T3 N3 MO
Evre Illc T4b N2 MO
T4b N3 MO
T4a N3 MO
Evre IV T herhangi N herhangi M1
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Sekil 3. Midenin lenf nodu istasyonlar1 ”

1-  Sag parakardial
2- Sol parakardial
3- Kiigiik kurvatur
4- Biiytik kurvatur
5- Suprapilorik

6- Infrapilorik

7- Sol gastrik arter
8- Ana hepatik arter
9- Coliak arter

10- Dalak hilusu
11- Dalak arteri

12- Karaciger pedikiilii
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13- Retropankreatik
14- Siiperior mezenter
15- Orta kolik arter
16- Aort gevresi

1-6 nolu lenf nodu ganglionlar1 N1, 7-12 nolu lenf nodu ganglionlar1 N2, 13-16 nolu
lenf nodu ganglionlar1 N3 olarak adlandurilir '°,

Japon Mide Kanseri Arastirma Cemiyeti kurallarina gore gruplandirilan lenf bezleri
cerrahi disseksiyonlarin standart hale gelmesi i¢in ¢cok yararli olmustur. Mide rezeksiyonu
ile birlikte yapilan genisletilmis lenf bezi disseksiyonunun (en az D2 disseksiyonu)
hastaliks1z sag kalimi arttirdigini 6ne siiren ¢ok sayida Japon ¢alismalarinin yani sira bati
kaynakli yaymlar da son yillarda eklenmeye baslamistir. Alman Mide Kanseri
Calismasi’nda cikartilan lenf bezi sayis1 25°den fazla ise D2 diseksiyon 25 ile 15 arasinda
ise D1 diseksiyon olarak degerlendirilirken, 15°den daha az lenf bezi cikarilmissa
operasyon radikal olarak kabul edilmemistir °. Lenf bezlerinin patolojik evrelemesinde,
Japon cerrahlar da metastatik lenf bezi sayilarinin prognozu belirlemede daha objektif bir

kriter oldugunu kabul etmislerdir "*.

5.TEDAVI

A. Kemoterapi

Mide adenokarsinomunun tedavisi cerrahidir . Hastalarin %80’i ameliyat
edilmekte fakat kiiratif rezeksiyon oranmi yaklasik %31-61 olarak saptanmistir. Kiiratif
rezeksiyon ile sag kalim oranlar1 %30-40 arasindadir. Palyatif rezeksiyonu takiben

ortalama sag kalim 5-6 ay olup, hastalarin ¢ok az bir kismi 2 yil yasabilmektedir *"". B

u
yiiksek niiks ve kisa yasam stireleri nedeniyle cerrahi disindaki ek tedavilerin kullanilmasi
gerekmektedir. Mide kanseri kemoterapisinde tek basma kullanildiklarinda en etkili
sitostatikler cisplatin %36, mitomycin-C %31, doksorubicin %?24, epirubisin %22 ve 5-
flourourasil %23’ diir 78.Metotreksat, etoposid, dakarbazin ve karmustunin etkinlikleri ise
9%10-20 arasindadir. Siklofosfamid, karboplatin, lomusitin ve vinblastinin etkinlikleri
%10’dan azdir. Irinotekan ile yapilan galismalarda %25, docetaksel ile yapilan

¢alismalarda ise %24 oraninda yanit elde edildigi goriilmiistiir 7.
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A.1l. Adjuvan Kemoterapi

Adjuvan tedavi metastazi olmayan hastalara, tim tiimoér dokusunun kiiratif
rezeksiyonla ¢ikarilmasini takiben uygulanan tedavi yontemidir. Cerrahi sinirlarda timor
varsa uygulanan tedavi adjuvan tedavi olarak adlandirilmaz. Mide kanserinin adjuvan
tedavisinin iki yontemi vardir. Bunlar; adjuvan sistemik kemoterapi ile adjuvan
intaperitoneal kemoterapidir *.

A.1.1. Adjuvan Sistemik Kemoterapi:

Adjuvan olarak tek basina uygulandiginda sag kalim avantaji gosteren tek ajan
mitomisin-C olarak bilinmesine karsin halen adjuvan tedavide standart olarak kabul
edilmemektedir. Bazi ¢aligmalarda bulunan avantajin diger ¢caligmalarla desteklenmemesi
ve pozitif sonug ¢ikan ¢aligmalardaki hasta sayisinin yeterli olmamasi en da bunda énemli
bir etkendir. Kombine kemoterapatik ajan olarak doksorubisin, 5-fluorourasil, mitomisin-
C ve nitroz iireli rejimler kullamlmustir. ileri evre mide kanserinde 5-fluotourasil,
mitomisin-C, adriamisin iceren (FAM) rejimi ile basarili sonuglar alinmasi bu
kombinasyonun adjuvan kullaniminin arastirilmasina neden olmustur. Fakat yapilan
calismalarin sonunda tedavide sag kalim avantaji ne yazik ki gdsterilememistir Ileri evre
mide kanserinde 5-fluorourasil ve metil-CCNU kombinasyonunun etkinligi ¢ok diisiik
olmasina ragmen bu kombinasyonun adjuvan kullanimi i¢in de ¢alismalar yapilmaktadir.
Tiim bu ¢alismalarin sonucu olarak nitroziireli kombinasyonlarin da standart adjuvan
tedavi olarak kullanilmalar tavsiye edilmemektedir. (80).

A.1.2. Adjuvan Intraperitoneal Kemoterapi:

Halen uygulanmakta olan intraperitoneal kemoterapi yontemleri hipertermik ve
normotermik olarak verilen;

1- Intraoperatif Intraperitoneal Kemoterapi

2- Postoperatif Intraperitoneal Kemoterapi

Intraperitoneal kemoterapi amaciyla mitomicin-C, 5 flourourasil, leukovorin,
cisplatin gibi bircok kemoteropatik ajan denenmis ancak standart tedavi olabilecek kadar

etkin bir ajan saptanamamustir *'.
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A.2. Neoadjuvan Tedavi

Neoadjuvan sistemik kemoterapi uygulamasi ile, tiimorde voliim kaybi elde
edilerek rezektabilite oranini arttirmak ve mikrometastazlarr elimine etmek amaglanir.
Neoadjuvan tedavinin lokal kontrolii geciktirme, rezeksiyon sinirlarinin saptanmasinin
zorlasmas1 ve kemoterapiye diren¢ olusumuna yol agmasi gibi olumsuz sonucglanan
etkileri de vardir. Calismalarda operasyon oncesi 2-3 kiir sistemik kemoterapi, bir
kismina operasyon sonrasi intraperitoneal kemoterapi uygulanmistir. Rezektabilite
oranlar1 %60-80 arasindadir Postoperatif mortalite ve morbidite diizeylerinde ise anlamli
bir artis yoktur. Ancak neoadjuvan tedavinin standart tedavi olmasi igin yeterli sonug
halen mevcut degildir *'.

fleri Evre Mide Kanserinde en ¢ok uygulanan kombine kemoterapi rejimleri;

FAM: 5-fluorourasil, doksorubisin, mitomisin

ELF: Etoposit, 5-fluorourasil, leucovorin

EAP: Etoposit, doksorubisin, sisplatin

FAP: 5-fluorourasil, doksorubisin, sisplatin

ECF: Epirubisin, sisplatin, 5-fluorourasil

FAM uygulanan protokollerde goriilen en sik yan etki miyelosupresyondur.
Kiiratif rezeksiyon imkani olmayan ileri evre mide kanserli hastalara, uygulanan
kemoterapi rejimlerinin sag kalima katkis1 sadece 6-9 ay olarak goézlemlenmistir.
Kombine kemoterapi rejimlerinin monoterapiden daha iyi oldugunu gosteren bir ¢alisma
da halen mevcut degildir. ileri evre mide kanserli hastalarda kemoterapinin neoadjuvan
tedaviye gore sag kalima etkisi bulunmamaktadir **.

B. KemoimmiiNoterapi

Mide kanserinin adjuvan tedavisinde kemoimmunoterapi de kullanilan diger bir
yontemdir. Ozellikle Japonya ve Kore’de bu konu ile ilgili gesitli calismalar yapilmistir.
Nakazato ve arkadaslarinin yaptigi calismalarda bir gruba mitomisin-C ve 5-FU’le
birlikte proteine bagli polisakkarid (PBPS) verilmis diger gruba ise sadece mitomisin-C
ve 5-FU verilmistir. 5 yillik sag kalim ilk grupta %70,7 iken ikinci grupta %59,4 olarak

bulunmustur *.
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C. Radyoterapi

Mide adenokarsinomlarinin radyoterapiye orta derecede duyarli olmalar1 ve mide
cevresindeki organlarin RT’ye duyarliliklarinin farkli olmalarindan dolayr mide
1sinlamalari fazla uygulanamamis ve ¢aligmalar sinirlt kalmigtir 8

C.1. Preoperatif Radyoterapi

Amaci, cerrahi olarak ¢ikarilabilecek mide tiimorlerinde operasyon yapilmadan
once RT ile tiimdrde biiyiik oranda kiiclilme saglanarak cerrahi sirasindaki yayilmalarin
onlenmesi amaglanmaktadir. Gosterilen bazi1 avantajlarina ragmen preoperatif RT halen
kabul gormiis bir tedavi olmamakla birlikte, ¢ikarilamayacak veya simirli cerrahi
yapilabilecek hastalarda onerilmektedir *.

C.2. Postoperatif Radyoterapi

2002 Ulusal Konsensus toplantisinda mide kanseri standart tedavisinde evre 1B
hastalardan lenf bezleri tutulumu olan veya yetersiz diseksiyon yapilmis hastalarda,
postoperatif kemoradyoterapi Onerilmektedir. Evre 2-3 hastalarda ise cerrahi sonrasi
kemoradyoterapi Onerilmekte ve standart tedavi olarak kabul edilmekte fakat yan etkilerin
cok olmasi sebebiyle calisma kriterlerine uyan hastalarda, deneyimli merkezlerde
uygulanmasi gerekmektedir **.

Lokal anrezektabl veya postoperatif tiimor kalan olgularda es zamanli RT ve 5-
FU oOnerilmektedir. Hastalarin performans durumuna gore sistemik KT ilave
edilebilmektedir. Kanama, agri, obstriiksiyon gibi semptomlarin palyasyonunda %50-75
oraninda RT’ye cevap almmaktadir ¥,

Radyokemoterapiye Bagli Yan Etkiler; istah azalmasi, kilo kaybi, halsizlik,
bulant1 ve kusma en sik goriilen yan etkilerdir. Bu domende hastanin beslenmesi oldukca
onemli bir yer tutar. Hematolojik toksisite genellikle KT ile beraber izlenmektedir. Bu
hastalarda haftada 2 kez kan kontrolii yapilmasi 6nemlidir. Dispepsinin yan1 sira gastrik
iilser ve komplike iilser oranlar1 yaklasik %20-30 dolaylarmdadir *.

D. Cerrahi Tedavi

Mide kanserinde sag kalim sansi ancak kiiratif cerrahi rezeksiyon ile miimkiin
olmaktadir. Peritoneal ve uzak metastazi olmayan hastalarda patolojik metastaz yapmis
tim lenf bezlerinin, mide piyesi ile birlikte ve temiz cerrahi sinirlarla g¢ikarilmasina
kiiratif rezeksiyon denmektedir. Midenin proksimal 1/3’{inde ve 1/3 orta kisminda yer

alan lezyonlarda cerrahi tedavi segenegi total gastrektomi olmalidir. Tiim mideyi tutan
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diffuz tip gastrik kanserlerde de total gastrektomi yapilmalidir. Midenin distal 1/3
yerlesimli tiimorleri icin ise distal subtotal gastrektomi yeterlidir. Onemli olan temel
unsur mikroskopik anlamda temiz bir rezeksiyon saglanmasidir (RO rezeksiyon) '%.

Cerrahi rezeksiyonlara bakildiginda 2 ana baslik olarak incelenmektedir;

Standart subtotal gastrektomilerde; T1 tiimorlerde, 1 cm’den daha fazla temiz
cerrahi sinir elde etmek kosuluyla, sinirlari belirgin T2 ve T3 tiimoérlerde ise 3 cm’den
daha fazla temiz cerrahi sinir elde etmek icin, intermediate veya infiltratif T2 ve T3
tiimorlerde ise 5 cm’den daha fazla temiz cerrahi sinir elde etmek kosuluyla subtotal
gastrektomi yapilmasi uygun goriilmektedir ®"%,

Subtotal Gastrektomi; Midenin %80 nin alinmasina subtotal gastrektomi denir.
Kiiciik kurvaturda rezeksiyon sinir1 kardianin yaklagik 2 cm altinda olmalidir. Geriye
kalan kisim fundus, dalak hilusundan gelen kisa gastrik arterler ile kanlanir. Median
insizyonla batina girilir, ki bu sinir ksifoidden baslayip, hastanin fiziki yapisina gore
gdbegin 2-3 cm altina kadar inebilir. Ilk 6nce genel eksplorasyon yapilmalidir. Karaciger
metastazi, omental implantasyonlar ve asit yapilacak operasyonun radikal
olamayacaginin gostergesidir. Subtotal gastrektomi sadece midenin distal tiimdrlerine
uygulandigindan rezeksiyonun distal sinir1 pilorun miimkiin oldugu kadar otesinde
olmalidir. Cok distal yerlesimli tiimdrlerde duodenum, gastroduodenal arter sinirini
otesine kadar diseke edilebilir. Duodenum stapler ya da elle kapatilabilir. Subtotal
gastrektomide mide rezeksiyonu ve lenfadenektomi, total gastrektomi gibi radikal
olmalidir. Kii¢iik kurvaturdaki 1 nolu lenf ganglionlar1 diseksiyonun iginde yer alir. Lenf
diseksiyonu duodenum giidiigiinii kapatiktan sonra gastroduodenal arter boyunca
yapilmalidir. Ana hepatik arteri bulmak kolay oldugundan daha sonra lenfadenektomiye
buradan devam edilmelidir. Hepatik arter bifurkasyonunun &tesine kadar diseksiyona
devam edilir ve sag gastrik arter buradan baglanir. Subtotal gastrektomi de 1. ve 2. lenf
nodu diseksiyonu bdlgeleri disinda retropankreatik ve aort etrafindaki ganglionlara da
lenfadenektomi uygulanmalidir. Bunun i¢in Kocher manevrast yapmak gerekebilir.
Medialde sol gastrik arter ve ven diseke edilip ¢ikis bolgelerinden baglanirlar. Arkada
diseksiyon diafragmatik kruslara dogru devam edip, sol ve sag frenik arterler baglanir.
Vagus siniri kesildikten sonra tam olarak lenfatik ve yagli dokular ¢ikarilabilir. Kiiciik
kurvatur boyunca gastrohepatik ligamanin 6n ve arka yapragi kat kat ayrilir. Kiiclik

kurvaturda bulunan lenf ganglionlarinin tamami disar1 alimir. Biiylik kurvatura da ise
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omentum majusun ¢ikarilmasi zorunludur, transvers kolon mezosunun 6n yapragi ve
pankreasin on kapsiilii de beraber ¢ikarilir. Rezeksiyon tamamlandiktan sonra ya Poyla
ya da Hofmeister tipi gastrojejunostomi uygulanilir. Ince barsak ¢ogunlukla antekolik
olarak getirilir. Alkalen refliiyli 6nlemek i¢in Roux en Y gastrojejunostomi yapilmasi
daha uygun olmaktadir .

Total Gastrektomi; Total gastrektomide de median ya da bilateral subkostal
insizyon ile batina girilebilir. Sol torakoabdominal insizyon da &zofagogastrik bolge
tiimorleri igin alternatif insizyon olabilir. Ilk énce genel bir eksplorasyon yapilmali ve
hastaligin yaygmligina gore kiiratif rezeksiyon yapilip yapilamayacagma kadar
verilmelidir. Radikal kiiratif rezeksiyon karar1 verilen vakalarda omentumun kolondan
ayrilmasi ile rezeksiyona baslanir. Bu diseksiyon ile transvers kolon mezosunun 6n
yapragina girilir. Standart rezeksiyon da pankreasin alt kenarina dogru devam edilip,
pankreasin 6n kapsiilii ¢ikarilir ve sag gastroepiploik arter pankreasin inferior kenarinda
ortaya konur ve baglanip kesilir. Diseksiyona pankreasin iist kenarinda devam edilerek
splenik arter ortaya konur. Kisa gastrik arterler dalaga yakin baglanip kesilirler. Bu
noktada kiiciik omentumun karaciger alt yiiziinden diseksiyonuda kolaylasir. Kii¢iik
kurvatur tarafi sag oOzofagogastrik bileskeye kadar serbestlestirilir ve bdylelikle
duodenumun kesilmesi de kolaylasmis olur. Stapler ya da siitiir materyalleri ile duodenum
giidiigli kapatilabilir. Bundan sonraki diseksiyona porta hepatis {istiinden baslanabilir.
Hepatik bifurkasyon ortaya konulup ana hepatik arter ile pankreasin iist kenar1 arasindaki
lenf nodu igerebilecek dokular ¢ikarilirlar. Diseksiyona ¢dlyak trunkusdan devam edilir.
Sol gastrik arter ¢olyak trunkusdan ¢iktig1 yerden baglanir. Diseksiyona sag krus boyunca
devam edilip ¢6lyak trunkus temizlenir ve diseksiyon dalak hilusuna kadar hastaligin
yayginligina bagli olarak uzatilabilir. Dalak miimkiin olduga kadar korunmalidir. Sol krus
ve sol siirrenalde gozden gecirilmelidir. Standart rekonstriiksiyon Roux en Y metodur.
Jejunojejunal anastomozun refliilyli 6nlemek i¢in en az 6zofagojejunal anastomozun 40
cm distalinde olmas1 gerekir. Ozofagojejunostomi anastomozu sirkiiler stapler ya da elle
yapilabilir. Her iki teknigin birbirine iistiinliigli ve dezavantaji vardir. Ameliyat sonrasi

nazogastrik tiip ve batin dreni konulmasi cerrahin yaklasimma gore degismektedir *.

Lenf Nodu Diseksiyonlari: Midenin lenf bezleri 16 grupta toplanmakta ve

istasyonlarina gore N1’den N3’e kadar siniflandirilmaktadir. Lenf bezlerinin bu
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siralamasina paralel olarak, lenf bezi diseksiyonlar1 da DO, D1, D2, D3 olarak

adlandirilmaktadir (sekil 4).

Sekil 4: Lenf nodu diseksiyonlarinin (D1-D2-D3) kompartmanlara gore
ayrilmasi (Yesil renk: D1, Kirmizi renk: D2, Siyah renk: D3)™

DO diseksiyon N1 grubu lenf bezlerinin diseke edilmedigini, D1 diseksiyon N1’in
tamaminin diseke edildigini, D2 diseksiyon N1 ve N2 grubu lenf bezlerinin tamaminin
diseke edildigini, D3 diseksiyon N1, N2, N3 grubu lenf bezlerinin tamaminin diseke
edildigini ifade edilmektedir. Mide kanserinde, sag kalim {izerinde 6nemli faktorlerden
birisi, lenf bezi metastazidir. Lenf bezi negatif olan NO hastalarda 5 yillik sag kalim %85-
90 diizeylerde iken N1 grubunda %60-70, N2 grubunda %30-33 ve N3 grubunda ise bu
oran %10-17’lere diismektedir Bugiin Japonya’da midenin 1/3 orta boliimiinde yerlesmis
timorler i¢in D2 diseksiyon uygulanirken, 1/3 alt ve iist yerlesimli tlimorlerde ise
timoriin  lokalizasyonuna bagli olarak D3 ve D4 diseksiyon yapilmaktadir. Distal
yerlesimli timdrlerde total gastrektomi ya da subtotal gastrektomi uygulanmaktadir. D2
lenf nodu diseksiyonu yapilir. Cok distal yerlesimli tiimorlerde hepatoduodenal,
retroduodenal, sag paraaortik lenf nodu disseksiyonu da eklenir. Orta yerlesimli
tiimorlerde total gastrektomi ve D2 lenf nodu disseksiyonu uygulanilir. 1-6’ya kadar olan
perigastrik lenf ganglionlar1 ile birlikte lenf disseksiyonu 7-11°e¢ kadar olan lenf

ganglionlarini igerir. Proksimal yerlesimli mide kanserinde ise total gastrektomi
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uygulanir. D2 lenf nodu diseksiyonu standart uygulanilir. Fundus ve kardia arka duvari

yerlesimli tiimorlerde ekstra peritoneal lenf nodu drenaji nedeniyle paraaortik

lenfadenektomi uygulanilir.

Komplikasyonlar:

91,92

Komplikasyonlar ayni hastanede farkli cerrahlarin yaptiklari ameliyatlarda bile

degiskenlik gostermekte ve lenf nodu diseksiyonlari tek etken olarak goriilmemektedir.

Tablo 3. Komplikasyonlar **

Ameliyat Sirasinda

Goriilen Komplikasyonlar

Ameliyat Sonrast
Komplikasyonlar

Erken Donem

Ameliyat Sonrasi
Komplikasyonlar

Geg¢ Donem

Dalak yaralanmasi
Karaciger yaralanmasi
Pankreas yaralanmasi
Kolon yaralanmasi
Damar yaralanmasi

Safra yollar1 yaralanmasi

Kanama (%5)
Intraliiminal**
Intraperitoneal
Anastomoz kagagi (%1-2)
Duodenal giidiik kacagi
(%1-3)

Akut pankreatit (%?2)
Karm i¢i abse

Mide giidiigli nekrozu
Mide atonisi

Sarilik

Anastomozda darlik (%5)

Yanlig gastroileostomi

Dumping sendromu (%10)
Getirici urve sendromu
Roux staz sendromu
Diyare
Refli 0zofajit-Alkalen
reflii gastrit
Malabsorbsiyon
Malnutrisyon

Anastomozda darlik

Marjinal iilser

Postoperatif donemde goriilen cerrahi komplikasyonlardan en 6nemlileri kanama,

duodenal giidiik kacagi ve anastomoz kagagidir (Tablo 3). Duodenal giidiikk kagagi

ameliyat sonrast donemde mortalite ve morbiditeyi arttiran en 6nemli komplikasyondur.

Anastomoz hatlarindan da kagak olabilir ancak goriilme sikligi duodenal giidiik

kacagindan daha azdir. Teknik sorunlar, iskemi, diabet, ateroskleroz, hipoproteinemi ve

immunsupresyon gibi bir¢ok faktér anastomoz kagagindan suclanmaktadir. Erken
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ameliyat sonrasi komplikasyonlardan olan anastomoz kagagi Ozofagointestinal
anastomozlarda %4,8, gastrointestinal anastomozlarda ise %1,1 oraninda saptanmaktadir.
Eger kagak sinirli ve abse olusumu ile bulgu vermisse, drenaj yontemleri kullanilarak
konservatif tedavi prosediirii uygulanabilir. Mide ameliyatlarini takiben gelisen mortalite
siklikla siitiir hatlarindan gelisen kagaga bagli sepsis nedeniyledir.

Giliniimiizde gelisen ameliyat teknikleri ve etkili ameliyat sonras1 bakim gibi
nedenlerden dolayr mide ameliyatlarinin mortalitesi oldukga diisiiktiir. Bununla birlikte
cerrahi ekibin deneyimsiz olmasi, ameliyatin kanama ve perforasyon gibi acil kosullarda

yapilmasi mortalite oranim arttiran etkenlerdir **.
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3.MATERYAL ve METOD

Calismaya Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi 2 Aralik tarihli ve 59
sayili etik kurul onay1 (EK-1) alinarak baglanmistir.

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Genel Cerrahi Anabilim Dali
tarafinca Ocak 2001-Aralik 2016 tarihleri arasinda mide adenokarsinomu sebebiyle
kiiratif total gastrektomi yapilan 18 yas iizerindeki hastalarin lenf nodu diseksiyon
tekniklerinin erken donem sonuglari, hastalarin dosyalari, preoperatif kan transfiizyonu
yapilma durumu, cinsiyet, yas, ameliyat siireleri, pankreatik fistiil gelisimi, duodenal
giidiik kacagi, dalak yaralanmasina bagli splenektomi ihtiyaci, postoperatif hastanede
kalis siiresinin, mortalite tizerine etkisi degerlendirilmistir.

Histopatolojik degerlendirmede tiimoriin diferansiasyon derecesi ve tipi analiz
edilmistir. Histopatolojik analiz, WHO siniflamasi esas alinarak yapilmigtir. Hastalarin
tiimiine preoperatif, endoskopi ve batin tomografisi uygulanmistir. Bu ¢calisma grubunda
geride makroskopik tiimor kalmayan girisimler kiiratif amacli rezeksiyon olarak
degerlendirilmistir. Proksimal yerlesimli tiimorlere total gastrektomi ve c¢ogunlukla
Roux-en-Y 0Ozofagojejunostomi anastomozu uygulanmistir. Anastomozlar sirkiiler

staplerle yapilmis olup iizerine poliglaktan destek siitiirleri konulmustur.

3.1 ISTATISTIKSEL ANALIZ

[statistiksel analiz igin SPSS 20.0 programu kullanildi. Gruplar arasindaki
niteliksel verilerin karsilastirilmasinda Ki kare testi kullanildi, veriler say1r ve yiizde
olarak sunuldu. Verilerin normal dagilim uygunluklar1 gorsel (histogram ve olasilik
grafikleri) ve analitik yontemlerle (Kolmogorov-smirnov/ shapiro-wilk testleri)
kullanilarak incelendi. Parametrik kosullar tastyan ikili gruplar icin Iindependet T testi,
iic ve daha fazla sayidaki gruplardaki karsilastirmalar i¢in ise OneWay Anova testi ile
yapildi. Veriler aritmetik ortalama + standart sapma olarak sunuldu Istatistiksel anlamlilik

icin tip-1 hata diizeyi 0,05 olarak belirlendi.
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4. BULGULAR

Retreopektif olarak planlanan bu ¢alismada, genel cerrahi boliimii tarafindan mide
kanserli 236 hastaya yapilan operasyonlar incelenmistir. Hastalarin 148 (%62,7)’1 erkek,
88 (%37,3)’1 kadin, genel yas ortalamasi 64,17+10,82 idi. D1 diseksiyon yapilan hasta
grubunun yas ortalamasi D2 ve D3 diseksiyon yapilan hastalardan daha yiiksek
saptanmistir ve bu fark istatistiksel olarak anlamlidir. Ameliyat tiplerine gore sosyo-

demografik 6zellikler tablo 4 ve tablo 5° de detayli sekilde anlatilmistir.

Tablo 4 Ameliyat tipine gore numerik veriler demografik ozellikleri

. - En En P
Ameliyat tipi N | Ortalama 1SS L .
Kiiciik | Biiylik
D1 87 69,56 8,47 29 75 |1<0,001
v D2 117 63,73 6,51 46 69 |D1>D2
as
D3 32 59,28 9,27 47 66 |D1>D3
Total 236 64,17 10,82 29 75

*Oneway ANOVA Testi

Operasyon tiplerine gore elde edilen veriler degerlendirildiginde tiim gruplarda
kadin sayis1 erkek sayisindan az oldugu ve bu farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptanmistir (p<0,001). D1 ve D2 diseksiyonda tiimor ¢ogunlukla corpus ve antrumda
yerlesmis iken D3 diseksiyonda linitis plastika seklinde yerlesmistir. Yerlesim yerine
gore belirlenen farkliliklar istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (p=0,017). Ek hastalik
olup olmamasi ile yapilan diseksiyon arasinda anlamli iliski bulunmamstir (p=0,21)

(Tablo 5).
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Tablo 5. Ameliyat tipine gore kategorik veriler demografik ozellikler

Ameliyat Tipi
D1 D2 D3
Say! |Yluzde |Say! |Yuzde |Sayi |Yuzde P
(N [(%R) [(n) [(%R) [() [(%)
Cinsiyet Erkek |39 (44,8 |87 |744 |22 (68,8 |<0,001
Kadin |48 |552 |30 (25,6 |10 31,3
Kardia |21 241 |24 (20,5 9 28,1
Korpus |32 39,1 |47 |40,2 (13 |50,0
Tamor Antrum - |31 356 |40 |34,2 4 3,1
Lokalizasyonu Pilor 0,017
Linitis < 1,1 5 4,3 6 /18,8
plastika
Ek Var 13 (14,9 |14 12 618,8 |0,21
hastalik Yok 74 85,1 103 88 |17 |53,1

*Ki-Kare testi

Calismada D1, D2, D3 diseksiyon tipine gore, ameliyat siiresi (p<0,001), Lenf

Nodu sayis1 (p<0,001), metastazik lenf nodu sayis1 (p<0,001), yatis siiresi (p=0,005)

degiskenlerine gore saptanan farklar, istatistiksel olarak anlamlidir. Operasyon ve LN ile

ilgili veriler D1 diseksiyon D2 ve D3 diseksiyondan anlamli oranda daha diisiik

saptanmistir (tablo 6).
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Tablo 6. Operasyon siiresi ve LN sayisina iliskin ozellikler

Ameliyat En En P
o N | Ortalama 1SS
tipi Kiigiik | Biiytik
D1 |87 179,71 12,60 | 160 200 | 0,001
) D2 |117 224,06 16,58 | 190 245 |D2>D1
Ameliyat
resi (dk D3>D1
stresi (dk) D3 |32 252,03 25,80 (210 290 | 2o ryo
Total |236 211,50 30,95 | 160 290
D1 |87 9,15 2,82 6 16 0,005
Yatis siiresi D2 |[117 8,99 2,52 6 17 |D1>D3
(giin) D3 |32 10,69 2,32 7 16 |D2>D3
Total |236 9,28 2,66 6 17
D1 |87 8,02 2,93 3 14 |<0,001
D2 |117 20,25 2,06 16 24 |D2>D1
Lenf nodu
D3 (32 32,28 2,76 26 36 D3>D1
() : : D3>D2
Total |236 17,37 8,54 3 36
D1 |87 2,64 2,05 0 g [<0,001
Metastatik D2>D1
t
L;asal D2 |117 7,59 227 2 12 | b1
() D3 (32 9.28 1.80 11 |D3>D2
Total |236 6,00 3,38 12

*Oneway ANOVA Testi

Operasyon tiplerine gore pereoperatif donemde yapilan kan transfiizyonu

yoniinden anlamli fark saptanmamistir (p=0,44) (Tablo 7).

Tablo 7. Ameliyat tipi ile kan transfiizyonu iligkisi

Ameliyat Tipi
D1 D2 D3
Yiizde Yiizde |[Sayr |Yiizde |P*
Say1 (n Say1 (n
PO Ve e @
b K Var 13 14,9 15 |12,8 7 (21,9
ereop kan 0.4
transfiizyonu
Yok 74 85,1 102 87,2 25(78,1

*Ki-Kare testi
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Calismada CEA yiiksekligi, ameliyat tiplerine gore sirast ile %9,2, %7,7, %12,5
olarak tespit edilmistir, ancak bulunan bu farklar istatistiksel olarak anlamli degildir

(p=0,69) (tablo 8)

Tablo 8. Ameliyat tipi ile CEA iliskisi

Ameliyat Tipi
D1 D2 D3
Px
Say1 (n) |Yiizde (%) |Say1 (n) | Yiizde (%) [Say1 (n) [Yiizde (%)
Yiiksek 8 9,2 9 7,7 4 12,5
CEA 0,69
Normal 79 90,8 108 92,3 28 87,5

*Ki-Kare testi

Komplikasyonlar yoniinden ameliyat tipleri incelendiginde yalnizca stump
kacaginda anlamli iliski saptanmistir. D3 diseksiyonda D2 ve D1 diseksiyondan anlamli
olarak daha fazla saptanmistir (p=0,01). Splenektomi D3 diseksiyonda rutin olarak
yapildig1 i¢in splenik yaralanma D1 ve D2 de kiyaslanmistir. Ancak anlamli bir fark
bulunmamistir (p=0,43) (Tablo 9).
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Tablo 9. Ameliyat tipine gore komlikasyonlar

Ameliyat Tipi
D1 D2 D3
Yiizde |Say1 |Yiizde |Sayir |Yiizde P*
Say1 (n)
(%) (m) (%) (m) [ (%)
Splenik Var 6 6.9 1018,5 - R 0,43 %
yaralanma  [Yok 81 93,1 1107 91,5 - -
Anastomoz |Var 5 5,7 8 16,8 3 9,4 10,78
kacagi Yok 82 94,3 109 93,2 29 90,6
Cerrahi alan [Var 4 4,6 7 16 5 15,6/ 0,09
enfeksiyonu [Yok 83 954 |110 94 27 84,4
Pankreatik  [Var 8 9,2 12110,3 6 18,810,31
fistiil Yok 79 90,8 | 105 89,7 26 81,3
Stump 'Var 7 8 8 16,8 9 28,110,01
kacag1 Yok 80 92 109 |93,2 23 71,9

*Ki-Kare testi

*xD1 ile D2 arasindaki iliski

Mortalite goriilme oranlar1 incelendiginde ameliyat tipleri ile mortalite arasinda

anlaml iligki olmadig1 saptanmistir (p=0,1) (Tablo 10). Benzer durum ameliyat tipi ile

mortalite siiresi arasinda da saptanmistir (p=0,829) (Tablo 11).

Tablo 10. Ameliyat tipi ile mortalite arasindaki iliski

Ameliyat Tipi
D1 D2 D3
Say1 |Yiizde |Sayi Yiizde |Sayr | Yiizde P
m (%) (n) (%) | (%)
Mortalite Var 5 5,7 6 5,1 5 15,6 0,1
Yok 82 94,3 111 94,9 27 84,4

*Ki-Kare testi
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Tablo 11. Ameliyat tipine gore mortalite giin oranlar

Ameliyat En En P
o N | Ortalama 1SS
tipi Kiigiik | Biiyiik
D1 4,40 1,14 3 6
Mortalite D2 3,83 2,13 1 6 0,829
giin D3 4,40 1,81 2 6
Total 16 4,19 1,68 1 6

*Oneway ANOVA Testi

Tiimdriin proksimal (Kardiya ve korpus yerlesimi) ya da distal (antrum-pilor)

yerlesimli olmasi ile, mortalite sayis1 arasinda anlamli iliski saptanmamistir (p=0,078)

(Tablo 12).

Tablo 12. Tiimor yerlesimi ile mortalite iliskisi

Tiimor Yerlesimi
Proksimal Distal Total P
6 8 14
. pret 42,9% 57.1% |100,0%
Mortalite 141 p 0 0,078
& 67,8% 32.2% |100,0%

*Ki-Kare testi

Yas ile mortalite arasinda anlamli iliski olmadig1 saptanmistir (p=0,683) (tablo 13).

Tablo 13. Mortalite ile yas oran iliskisi

YAS P
N Ortalama +SS
 Var 16 64,44 11.645
Mortalite 1y o 220 65.65 11,497 0,683

*Student T Testi

Cinsyete gore mortalite, erkeklerde istatistiksel olarak anlamli sekilde daha fazla

saptanmistir (p=0,03) (tablo 14).
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Tablo 14. Mortalite ile Cinsiyet iliskisi

Cinsiyet

Erkek | Kadin Total P
14 2 16
_ Var 87,5% | 12,5% 100,0%
Mortalite 134 86 520 0,03
Yok 60,9% |39,1% 100,0%

*Ki-Kare testi
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5.TARTISMA

Tirkiye’de, kardiyovaskiiler hastaliklara bagli 61iim nedenlerinden sonra kanser
2. siklikla goriilen 6liim nedenidir. Hastanelerdeki hasta kayitlarina gore ve Saglik
Bakanlig1 Kanserle Savas Derneginin 2002 yili kayitlarina goére mide karsinomu
erkeklerde en sik goriilen 2. kanser tiirii iken, kadinlarda 5. sirada olarak izlenmektedir.
Tiirkiyede mide kanserinden 6liim, kansere bagli oliimler iginde 2. siradadir. Tiimor
invazyon derinligi, lenf nodu tutulumu ve uzak metastaz varligi mide kanserinde en
onemli prognostik faktorler olarak kabul edilir. Dordiincti 6nemli prognostik faktor de,
yeterli lenf nodu disseksiyonu olarak gosterilmektedir *°.

1999 yilinda, Sisli Etfal Hastanesinde yapilan bir calismada, hastalarin
semptomlarinin baslamasindan hastaneye bagvurmalarina kadar gecen siirenin ortalama
7 ay oldugu vurgulanmistir. Yakinmalar hastalarin hemen hemen tamaminda
epigastriumda agri, dispepsi, kilo kaybi, istahsizlik, bulanti-kusma ve halsizlik gibi
nonspesifik semptomlardir. Semptomlarin baglamasiyla tani arasindaki siirenin bu kadar
uzun olusu hastalarin daha erken evrelerde tan1 almasinin 6niindeki en biiyiik problemdir.
Erken tan1 ancak endoskopinin yayginlasmasi, tecriibeli endoskopistlerin artmasi ve orta-
ileri yasta ki hastalarin non-spesifik semptomlar1 dahi olsa, endoskopi taramalarinin
yapilmas1 ile miimkiindiir *°.

Uzak Dogu iilkelerinde kabul goren genisletilmis lenf bezi diseksiyonu ve radikal
cerrahi yontemleri Batili arastiricilarin dikkatini ¢ekmis ve bu yontemlerin sonuglarini
incelemek amaciyla ilk prospektif randomize kontrollii ¢aliyma Ingiltere’de
diizenlenmistir. Cuschieri ve arkadaslarinin diizenledigi 400 olgudan olusan bu ¢aligmada
D1 ve D2 diseksiyon karsilagtirilmistir. D2 diseksiyonunun sag kalim avantaji olmadigi,
ek olarak mortalite ve morbiditede de artisa yol agtigi gosterilmistir °'. Bu ¢alismanin
eksigi olarak diisiinlilen yonler tamamlanarak daha dikkatli bir hasta se¢imiyle, ¢alisma
oncesi ameliyat teknigi konusunda videolar ve kitapliklar yoluyla bilgilendirilen
cerrahlarca ve deneyimli bir Japon cerrah olan Mitsumura Sasako’nun katilimiyla benzer
bir ¢alisma Hollanda’da diizenlenmistir. Bonenkamp ve arkadaslarinin 711 olgudan
olusan bu ¢alismasinda da sagkalim sonuglar1 agisindan D2 diseksiyonun, D1 diseksiyona
istiinliigii saptanmamis ve yiiksek mortalite ve morbidite oranlar1 bildirilmistir 498

Hartgrink ve arkadaslar1 ayni ¢alismanin uzun dénem sonuglarinda, komsu organ
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rezeksiyonu ve hasta seciminden dogdugunu diisiindiikleri mortalite ve morbidite
azaltilabilirse, genisletilmis lenfadenektomi yontemlerinin 0Ozellikle pN2 grubu

99 .
Siewert ve

hastalarda sag kalim avantaji saglayabilecegini aciklamislardir
arkadaslarinin 1654 olgudan olusan ¢alismalarinda D2 diseksiyonunun 6zellikle evre 11
olgularda % 20 oraninda sagkalim avantaji sagladigini géstermesi, ve genisletilmis lenf
bezi diseksiyonunun yiiksek voliimlii merkezlerde deneyimli cerrahlar tarafindan
yapildiginda mortalite ve morbiditenin azaltilabilecegini belirtmesi genisletilmis lenf bezi
diseksiyonu konusundaki tartismalarin devamina yol a¢mustir 10" Bu tartigmalar
sonlandirmak amaciyla italya’dan Degiuli, deneyimli bir Japon cerrah olan Mitsumura
Sasako’nun da katilimiyla 118 olgudan olusan prospektif ¢ok merkezli bir ¢alisma
diizenlemistir. Degiuli ve arkadaslarinin diizenledigi bu calismada pankreas koruyucu
genisletilmis lenfadenektomi uygulanmis ve mortalite %2,5, morbidite ise %20 olarak
yayinlanmustir ', Bu ¢alismanin uzun dénem sonuglarinda genel sag kalim %55 olarak
bildirilmis, ameliyat mortalitesinin 6grenim egrisine paralel olarak azaldigina da dikkat
¢ekilmistir 2. D2 ve D3 diseksiyonun kiiratif ameliyat yapilabilecek vakalarda, D1
diseksiyonuna gore daha iyi sonuglari oldugu Japon serilerinde bildirilmektedir '**'*,
Batili baz1 cerrahlar D1 diseksiyon ile D2 diseksiyonunu karsilastirdiklarinda, D2
diseksiyonunun hem morbiditesinin hem de mortalitesinin D1 diseksiyonuna gore yiiksek
oldugunu, buna karsin sag kalim acisindan farklar1 olmadigini agiklamislardir '®. Ancak
son yillarda batili kaynaklarda da D2 diseksiyonunun D1 diseksiyonuna gore, sag kalim
acisindan {istiin oldugunu gosteren g¢aligmalar yayinlanmistir. Sadece mukoza veya
submukozaya simirli erken mide kanserlerinde D1 lenf bezi diseksiyonu yeterli

olabilecegi bildirilmistir '**'"7

. Sano ve arkadaslari, lenfografi ile yaptiklar1 bir
caligmada, hastalarin %13’linde N1 grubu lenf bezlerinde metastaz olmaksizin N2 grubu
lenf bezlerinde metastaz saptandigini ve D2 lenf bezi diseksiyonunun kiiratif mide kanseri
cerrahisinde standart olmasi gerektigini bildirmektedir **.

Japonya’da tiim cerrahlar mide kanserinde mide rezeksiyonuna ek olarak D2 lenf
bezi diseksiyonunu, standart tedavi olarak uyguladiklarini bildirmislerdir '**'®. Fundeni
Klinik Enstitiisii Genel Cerrahi ve Karaciger Transplantasyon Departmaninda gastrik
adenokarsinom nedeniyle opere edilen 443 hastaya kiiratif rezeksiyon uygulanmis olup

226’sma D1, 227’sine D2 veya D3/4 diseksiyon yapilmistir. 5 yillik sag kalim D1°de
%32, D2/3/4’te %51,8 bulunmustur. Calisma gastrik kanserin radikal cerrahisinde en
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azindan D2 diseksiyonlu gastrik rezeksiyon yapilmasimi desteklemektedir ''°. Bir
calismada D2 uygulanan hastalarda sag kalim 15 ay, D1 uygulanan hastalarda 11 ay
olarak izlenmistir. D2 uygulanan hastalar ortalama 4 ay daha fazla yasamistir. D2
diseksiyonu, D1 diseksiyonuna gore 5 yillik sag kalim Japon cerrahlar1 destekler nitelikte
istlin bulunmustur. Fakat istatistiksel olarak iki grup arasinda anlamli bir fark
bulunmamamigtir (11, 35). Mide tiimorii sonrast genel sag kalim oranlarina
baktigimizda,432 hasta iizerinde Cin merkezli bir calismada 5 yillik sag kalim oram1 %
37.5 olarak saptandi '''.Yine Japonya’da yapilan genis capli bir arastirmada mide
kanserlerinde 5 yillik sag kalim oranlar1 % 60 civari saptanmustir ', Japonya’da 549
hasta {lizerinde yapilan bagka bir multivaryant analizde 5 yillik sag kalim orani %49.7
olarak yaymlanmustir '"*. Tiirkiye’de yapilan bir calismada, batili yaymlardan farkli
olarak, D2 diseksiyonu ve D1 diseksiyonu arasinda hastane dliimleri arasinda anlamli bir
fark saptanmamls‘urm. Bizim calismamizda D1, D2, D3 diseksiyonlar ile mortalite
acisindan degerlendirildiginde anlamli bir fark goriilmemistir. Benzer durum ameliyat tipi
ile mortalite sliresi arasinda da goriilmiistiir.

Berlin Universitesi’nden Gretschel ve ark., serilerindeki hastalar1, “Grup 1: 75
yas” grup 2: 60-75 yas, Grup 3 >75 yas” olarak gruplandirmis; postoperatif 30. Giin
mortalitesinin, yasla anlamli 6l¢lide artis gosterdigini (sirastyla %0, %1, %8); buna karsin
morbiditenin yasla artmasina (sirasiyla %37, %45, %48) ragmen anlamh fark
gostermedigini belirlemisglerdir. Ayni ¢caligmada ek olarak, 75 yas iistii hasta grubunda ek
hastaligin mortaliteye etkili oldugunu bildirilmistir '"°. Bizim calismamizda yas ile
mortalite arasinda anlamli iligki saptanmamustir.

Saidi ve Piso’nun ¢alismasinda , hastanin rezeksiyon se¢iminde kronolojik yas
faktorii tek basina etkili olmamakla birlikte, biyolojik yas ve komorbidite etkili

116

bulunmustur " . Matsushita ve ark. da, kuratif amagla yapilmis olan rezeksiyonlarin, 80

yas iizerindeki hastalarda bile 3 yillik bir sag kalim kazandirdigim bildirmistir '’. Bizim
caligmamizda hastalarin 148 (%62,7)’1 erkek, 88 (%37,3)’1 kadin, genel yas ortalamasi
65,5£11,4 idi. D1 diseksiyon yapilan hasta grubunun yas ortalamasi1 D2 ve D3 diseksiyon
yapilan hastalardan daha diisiik saptanmistir ve bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur.

ASCOT ve Gil-Renda ve ark. calismalarinda, cinsiyetin, postoperative

morbiditeyi olumsuz etkiledigi belirtilmistir 18119 "park ve ark. da erkek cinsiyetin, yas
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ve rezeksiyon genisligi ile beraber operatif morbiditeyi arttirdigini vurgulamuslardir 2.
Diger bir ¢alismada ise, cinsiyetin yasla beraber postoperative mortalite i¢in risk faktorii

oldugu belirtilmistir '*'

. Diger bir ¢alismada tiim mortalite erkeklerde, morbidite
kadinlarda daha fazla bulunmustur(%23.3’e karsin %37.5)122. Bizim g¢alismamizda da
literatiire benzer sekilde mortalite erkeklerde anlamli derecede daha fazla bulunmustur.
Mide kanseri evrelemesinde materyalin patolojik degerlendirilmesi sirasinda lenf
nodlarinin istasyonel yerlesimleri, sayilar1 ve saptanan metastatik lenf nodu sayisi
oldukc¢a 6nemlidir. Yeterli bir TNM siniflamasi i¢in cerrahi piyesten ayiklanmasi gereken
en az lenf nodu sayismin 15 oldugu sdylenmektedir '*. Noguchi ve arkadaslari;
Maruyama ve arkadaslarinin ¢aligmalarina gore lenf bezi diseksiyon genisligi arttikca
saptanabilecek metastatik lenf nodu sayist da artmaktadir. Yapilan cerrahinin
radikalitesini degerlendirmede bugiin bilinen en iyi parametre c¢ikartilan lenf nodu

124,125
sayisidir

. Bizim calismamizda da literatiire benzer sekilde D1’den D3’e dogru
anlamli sekilde artan LN ve metastatik LN sayis1 saptanmistir.

Retrospektif olarak 866 hastanin degerlendirildigi bir ¢alismada, 158 proksimal
ve 708 distal tiimor ele alinmig ve bu iki grup arasinda proksimal tiimdrlerde sag kalimin
anlamli olarak diisiik oldugu saptanmistir 126, Pompliu Piso ve arkadaslarinin 1986 -1997
yillart arasinda 592 hasta {izerinde yaptiklari retrospektif bir calismada 250 proksimal
mide tiimori ve 282 distal mide tiimori ele alinmus, 5 yillik yagam oranlarina bakildiginda
proksimal tiimorler de %33.2, distal timérler de ise %59.7°1ik bir oran goriilmiistiir, bu
fark istatiksel olarak da anlaml bulunmustur'”. Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada ise
tiimorler %33 oraninda iist 1/3, %20 oraninda orta 1/3 ve %28 oraninda alt 1/3 yerlesimli
olarak bulunmustur '*’. Tiimér yerlesiminin hasta sag kalimi tizerinde herhangi bir etkisi
olmadigina dair baz1 ¢alismalar yaymnlanmistir 12128 Bizim ¢alismamizda D1 ve D2
diseksiyonunda tiimor ¢ogunlukla corpus ve antrumda yerlesmis iken D3 diseksiyonda
makroskopik olarak linitis plastika goriildiigii, ancak literatiire benzer sekilde timor
lokalizasyonuyla sag kalim arasinda herhangi bir iligki olmadig1 saptanmustir.

Gastrik karsinomlu hastalarin ¢ogu 60 yasin {istiinde olup, bu hastalarda
postoperatif gidisat1 etkileyebilecek bircok komorbid problemler vardir. Intraabdominal
s1v1 koleksiyonlar1 ve yara yeri problemleri daha genglere gore > 50 yas grubunda daha
stk goriildiigii belirlenmistir 21 Bizim calismamizda ek hastalik olup olmamasi ile

yapilan diseksiyon arasinda anlamli iligki bulunamamastir.
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Mide kanserinde lokalizasyona bagli olarak saptanan metastatik lenf nodu;
Proksimal yerlesimli T1 ve T2 tiimorlerde dalak hilusu istasyonunda yokken, T3
tiimorlerde bu oran %17’ye kadar ¢ikmaktadir. Eger serozaya ulasmis bir tlimorde hilus
dalak koruyucu sekilde diseke edilemiyorsa splenektomi yapilabilir. Ancak erken evre
tiimorlerde, hilus diseksiyonu da yapilabiliyorsa splenektomiden kagiilmalidir. Boylece
splenektominin getirecegi mortalite ve morbidite riski de ortadan kalkacaktir. Bu sonuglar
dogrultusunda, ameliyat Oncesi hastalarda dikkatli bir degerlendirme sonrasi elde
edilecek bilgiler, ameliyat sirasinda saptanan bulgulara eklenerek, yapilacak cerrahi
girisimin genisligini tayin edilebilir '**'*°. Deniz IK. ve ark, D1 diseksiyonu yapilan 7
hastaya, D2 diseksiyonu yapilan 13 hastaya, invazyona bagli olarak yandas organ
rezeksiyonu yapildigini, ancak bu farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigini
saptamistir 14 Bizim calismamizda da splenektomi D3 diseksiyonda rutin olarak
yapildig1t i¢in splenik yaralanma D1 ve D2 de kiyaslanmis ve anlamli bir fark
bulunmamustir.

Ibrahim deniz ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada D2 Diseksiyonu yapilan 10
(%17,8) hastaya peroperatif kan transfiizyonu uygulanmistir. D1 Diseksiyonu yapilan 14
(%?24.6) hastaya peroperatif kan transfiizyonu uygulanmis olup istatiksel olarak iki grup

arasinda anlamh fark saptanmanustir ''*,

Tirkiye’de yapilan bagka bir calismada D2 Diseksiyonu yapilan 6(%10.9)
hastada, postopreatif donemde anastomoz veya giidiik kacagi; D1 Diseksiyonu yapilan
5(%8.8) hastada, postopreatif dénemde fistiil veya giidiik kacagi meydana gelmistir .
Bizim ¢aligmamizda komplikasyonlar yoniinden ameliyat tipleri incelendiginde yalnizca
stump kagaginda, D3 diseksiyonda D2 ve D1 diseksiyondan anlamli olarak daha fazla
saptanmistir. Anastomoz kacagi, cerrahi alan enfeksiyonu, pankreatik fistiil
komplikasyonlar1 yoniinden anlamli fark saptanmamustir.

Bir ¢alismada hastalarin postoperatif hastanede kalis siireleri kiyaslandiginda iki
hasta grubu arasinda fark bulunmamistir. D1 disseksiyonu yapilan hastalar ortalama
9.2°nci giinde taburcu olmustur. D2 disseksiyonu yapilan hastalar ortalama 9.3’{incii

giinde taburcu olmustur '**

. Bizim calismamizda D3 diseksiyon yapilan hastalarin
hastanede yatis stiresi D1 ve D2 diseksiyon yapilan hastalarin yatis stiresinden anlamli

olarak fazladir.
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Tiimdrlerin tani, prognoz ve takiplerinde tiimor markirlarindan yararlanilir. Mide
tiimorlerinde bir¢ok markir kullanilmasina ragmen bu markirlar miikemmellikten uzaktir
14 Staab ve ark., mide kanserinde preoperatif serum CEA diizeyini timér biiyiikliigii ve
operabilite kriterleriyle karsilastirilarak prognozdaki roliinii anlamaya ¢alismislardir. 390
mide kanseri hastada yaptiklar1 ¢alismada serum CEA diizeyinin timor biiyikligi ve
oprebilite ile korele oldugunu saptamiglardir. Bu ¢alismada preoperatif serum CEA
diizeyenin prognostik paremetre olarak kullanilabilecegi 6ne stirmiislerdir 130 Mihmanh
ve ark.’nin yapmis oldugu calismada benzer bulgular bulunmus olup, CEA seviyesinin
normal sinirlarda oldugu hastalarin sag kalimi1 CEA diizeyi yiiksek olanlardan daha iyi
oldugu saptanmustir *'. Yapilan baska bir ¢alismada timér markirlari 40 hasta tizerinde
calisilmistir. CEA, 4 (%10) hastada yiiksek bulunmus olup bu hastalarin 3’1 ileri evre,
1’iise evre 1B’dir ''*. Bizim galismamizda CEA vyiiksekligi, ameliyat tiplerine gore sirast

ile %9,2, %7,7, %12,5 olarak tespit edilmistir, ancak bulunan bu farklar istatistiksel

olarak anlamli degildir. CEA seviyesi ile mortalite arasinda anlamli iligski saptanmamustir.
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6.SONUC:

Bu ¢alismada;

D1, D2, D3 diseksiyonlar ile mortalite a¢isindan degerlendirildiginde anlamli
bir fark goriilmemistir. Benzer durum ameliyat tipi ile mortalite siiresi
arasinda da gorilmiistiir.

Yas ile mortalite arasinda anlamli iligki saptanmamustir.

Hastalarin 148 (%62,7)’1 erkek, 88 (%37,3)’1 kadin, genel yas ortalamasi
64,17£10,82 idi. D1 diseksiyon yapilan hasta grubunun yas ortalamasi D2 ve
D3 diseksiyon yapilan hastalardan daha yiiksek saptanmistir ve bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.

Mortalite erkeklerde anlamli derecede daha fazla bulunmustur.

DIl’den D3’e dogru anlamli sekilde artan LN ve metastatik LN sayisi
saptanmistir.

D1 ve D2 diseksiyonunda tiimor ¢ogunlukla corpus ve antrumda yerlesmis
iken D3 diseksiyonda makroskopik olarak linitis plastika goriildiigli, ancak
timor lokalizasyonuyla sag kalim arasinda herhangi bir iliski olmadig:
saptanmistir.

Ek hastalik olup olmamasi ile yapilan diseksiyon arasinda anlamli iligki
bulunamamastir.

Splenektomi D3 diseksiyonda rutin olarak yapildigi i¢in splenik yaralanma D1
ve D2 de kiyaslanmis ve anlamli bir fark bulunmamastir.

Komplikasyonlar yoniinden ameliyat tipleri incelendiginde yalnizca stump
kagaginda, D3 diseksiyonda D2 ve D1 diseksiyondan anlamli olarak daha

fazla saptanmistir.

10- D3 diseksiyon yapilan hastalarin hastanede yatis siiresi D1 ve D2 diseksiyon

yapilan hastalarin yatis sliresinden anlamli olarak fazladir.

11- CEA yiiksekligi, ameliyat tiplerine gore sirast ile %9,2, %7,7, %12,5 olarak

tespit edilmistir, ancak bulunan bu farklar istatistiksel olarak anlamli degildir.
CEA seviyesi ile mortalite arasinda anlamli iligki saptanmamustir.

Bu bulgular dogrultusunda genisletilmis lenf bezi diseksiyonu mide

kanseri cerrahisinde yeterli teknik ve anatomik bilgiye sahip cerrahlarca, yiiksek
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voliimlii merkezlerde, pankreas ve dalak koruyucu diseksiyon teknikleri
kullanilarak ve ameliyat sonras1 bakim kosullar1 altinda uygulandiginda diisiik

mortalite ve morbidite oranlari ile yapilabilmektedir.

47



10.

11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
18.
19.
20.
21.

22.

7. KAYNAKLAR

De Martel, C., D. Forman, and M. Plummer, Gastric cancer: epidemiology and
risk factors. Gastroenterology Clinics of North America, 2013. 42(2): p. 219-240.
Lau, M., A. Le, and H.B. El-Serag, Noncardia gastric adenocarcinoma remains an
important and deadly cancer in the United States: secular trends in incidence and
survival. The American journal of gastroenterology, 2006. 101(11): p. 2485-2492.
Roukos, D., Current status and future perspectives in gastric cancer management.
Cancer treatment reviews, 2000. 26(4): p. 243-255.

Bonenkamp, J., et al., Randomised comparison of morbidity after D1 and D2
dissection for gastric cancer in 996 Dutch patients. The Lancet, 1995. 345(8952):
p. 745-748.

Billroth, T., Uber einen nuen Fall von gelungener Resecktion des Carcinomatosen
Pylorus. Wein Med Wochenschr, 1881. 31: p. 1427.

Wang, W., et al., Prognosis of 980 patients with gastric cancer after surgical
resection. Chin J Cancer, 2010. 29(11): p. 923-30.

Parkin, D.M., et al., Estimating the world cancer burden: Globocan 2000.
International journal of cancer, 2001. 94(2): p. 153-156.

Asencio-Arana, F., Laparoscopic access to the lesser sac in gastric cancer staging.
Surgical Laparoscopy Endoscopy & Percutaneous Techniques, 1994. 4(6): p. 438-
440.

Dunn, D. and M. Eisemberg, Appliced Anatomy and anomalies of the stomach.
Bockus Gastroenterology Vol, 1985. 4: p. 851-873.

Borrmann, R., v.F. Henke, and O. Lubarsch, Handbuch der speziellen
pathologischen anatomie und histologie. Handbuch der speziellen pathologischen
anatomie und histologie, 1926.

Kitano, S., et al.,, Laparoscopy-assisted Billroth I gastrectomy. Surgical
Laparoscopy Endoscopy & Percutaneous Techniques, 1994. 4(2): p. 146-148.
Catalano, V., et al., Gastric cancer. Critical reviews in oncology/hematology,
2005. 54(3): p. 209-241.

Jemal, A., et al., Cancer statistics, 2009. CA: a cancer journal for clinicians, 2009.
59(4): p. 225-249.

Arinci, K. and A. Elhan, Anatomi, 1. Cilt, Giines Kitabevi, ISBN. 2006.
Bakanligy, S., TC Saglhik Bakanlig. Saglik Istatistikleri Yilligi, 2012.

Mihmanli, M., Mide kanseri ve cerrahi tedavisi. 2004: Avrupa Tip Kitapeilik.
Miiller, A., Multistep activation of the Helicobacter pylori effector CagA. The
Journal of clinical investigation, 2012. 122(4): p. 1192-1195.

Li, Z.-X. and M. Kaminishi, A comparison of gastric cancer between Japan and
China. Gastric Cancer, 2009. 12(1): p. 52-53.

Brenner, H., D. Rothenbacher, and V. Arndt, Epidemiology of stomach cancer.
Cancer Epidemiology: Modifiable Factors, 2009: p. 467-477.

GUMUS, M., Mide Kanseri Etyoloji ve Epidemiyolojisi. Turkiye Klinikleri
Journal of Medical Oncology Special Topics, 2012. 5(3): p. 1-5.

Group, E.S., An international association between Helicobacter pylori infection
and gastric cancer. The Lancet, 1993. 341(8857): p. 1359-1363.

El-Omar, E.M., et al., Interleukin-1 polymorphisms associated with increased risk
of gastric cancer. Nature, 2000. 404(6776): p. 398-402.

48



23.

24.
25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

30.

40.

41.

42.

Correa, P., Helicobacter pylori and gastric carcinogenesis. The American journal
of surgical pathology, 1994. 19: p. S37-43.
http://gastro.uludag.edu.tr/eski-site/k1104.php.

Bulay, O., et al., Carcinogenicity test of six nitrosamides and a nitrosocyanamide
administered orally to rats. Journal of the National Cancer Institute, 1979. 62(6):
p. 1523-1528.

Kono, S. and T. Hirohata, Nutrition and stomach cancer. Cancer Causes &
Control, 1996. 7(1): p. 41-55.

Buiatti, E., et al., A case-control study of gastric cancer and diet in Italy.
International journal of cancer, 1989. 44(4): p. 611-616.

Marmot, M., et al., Food, nutrition, physical activity, and the prevention of cancer:
a global perspective. 2007.

Correa, P., Human gastric carcinogenesis: a multistep and multifactorial
process—ifirst American Cancer Society award lecture on cancer epidemiology
and prevention. Cancer research, 1992. 52(24): p. 6735-6740.

Ikeda, F., et al., Hyperglycemia increases risk of gastric cancer posed by
Helicobacter pylori infection: a population-based cohort study. Gastroenterology,
2009. 136(4): p. 1234-1241.

Yang, P., et al., Overweight, obesity and gastric cancer risk: results from a meta-
analysis of cohort studies. European journal of cancer, 2009. 45(16): p. 2867-
2873.

Aird, 1., H.H. Bentall, and J.F. Roberts, Relationship between cancer of stomach
and the ABO blood groups. British Medical Journal, 1953. 1(4814): p. 799.
Coggon, D., C. Osmond, and D.J. Barker, Stomach cancer and migration within
England and Wales. British journal of cancer, 1990. 61(4): p. 573.

Koh, T. and T. Wang, Tumors of the stomach. Sleisenger & Fordtran's
Gastrointestinal and Liver Disease. 7th ed. Philadelphia: Saunders, 2002: p. 829-
844.

Hirota, W.K., et al., ASGE guideline: the role of endoscopy in the surveillance of
premalignant conditions of the upper GI tract. Gastrointestinal endoscopy, 2006.
63(4): p. 570-580.

Chung, R.S., Benign and malignant tumors of the stomach. Gastroenterologic
endoscopy. 2nd ed. Philadelphia: WB Saunders, 2000: p. 671-702.

Wolfsen, H.C., H.A. Carpenter, and N.J. Talley, Menetrier's disease: a form of
hypertrophic gastropathy or gastritis? Gastroenterology, 1993. 104(5): p. 1310-
1319.

Stalsberg, H. and S. Taksdal, Stomach cancer following gastric surgery for benign
conditions. The Lancet, 1971. 298(7735): p. 1175-1177.

Varis, K., et al., Gastric morphology, function, and immunology in first-degree
relatives of probands with pernicious anemia and controls. Scandinavian journal
of gastroenterology, 1979. 14(2): p. 129-139.

Cairns, S.R., et al., Guidelines for colorectal cancer screening and surveillance in
moderate and high risk groups (update from 2002). Gut, 2010. 59(5): p. 666-689.
Faraji, E.I. and B.B. Frank, Multifocal atrophic gastritis and gastric carcinoma.
Gastroenterology Clinics of North America, 2002. 31(2): p. 499-516.

Nakamura, S., et al., Impact of Helicobacter pylori infection and mucosal atrophy
on gastric lesions in patients with familial adenomatous polyposis. Gut, 2002.
51(4): p. 485-489.

49


http://gastro.uludag.edu.tr/eski-site/k1104.php

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

S1.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

38.

59.

60.

61.

62.

63.

Ming, S.C., Gastric carcinoma: a pathobiological classification. Cancer, 1977.
39(6): p. 2475-2485.

Zhang, C., et al., Helicobacter pylori infection, glandular atrophy and intestinal
metaplasia in superficial gastritis, gastric erosion, erosive gastritis, gastric ulcer
and early gastric cancer. World J Gastroenterol, 2005. 11(6): p. 791-796.
Gologan, A., D.Y. Graham, and A.R. Sepulveda, Molecular markers in
Helicobacter pylori-associated gastric carcinogenesis. Clinics in laboratory
medicine, 2005. 25(1): p. 197-222.

Rugge, M., et al., Gastric dysplasia: the Padova international classification. The
American journal of surgical pathology, 2000. 24(2): p. 167-176.

Kokkola, A., et al., Risk of gastric carcinoma in patients with mucosal dysplasia
associated with atrophic gastritis: a follow up study. Journal of clinical pathology,
1996. 49(12): p. 979-984.

Murakami, T., Pathomorphological diagnosis. Definition and gross classification
of early gastric cancer. Gann Monogr Cancer Res, 1971. 11(3): p. 53-55.

Henke, F., et al., Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie und
Histologie. Vol. 2. 1924: J. Springer.

Lauren, P., The two histological main types of gastric carcinoma, an attempt at a
histoclinical classification. Acta Pathol. Microbiol. Scand., 1965. 64: p. 31-49.
Catalano, V., et al., Gastric cancer. Critical reviews in oncology/hematology,
2009. 71(2): p. 127-164.

Mulligan, R., Histogenesis and biologic behavior of gastric carcinoma. Pathology
annual, 1971. 7: p. 349-415.

Jass, J., Role of intestinal metaplasia in the histogenesis of gastric carcinoma.
Journal of clinical pathology, 1980. 33(9): p. 801-810.

Molés, J., et al., Plastic linitis as a manifestation of metastases from breast cancer.
Gastroenterologia y hepatologia, 2002. 25(9): p. 549-551.

Hamilton, S.R. and L.A. Aaltonen, Pathology and genetics of tumours of the
digestive system. Vol. 48. 2000: IARC press Lyon:.

Kloppel, G., et al., Pathology and nomenclature of human gastrointestinal
neuroendocrine (carcinoid) tumors and related lesions. World journal of surgery,
1996. 20(2): p. 132-141.

Matias-Guiu, X. and M. Guix, Hepatoid gastric adenocarcinoma. Pathology-
Research and Practice, 1989. 185(3): p. 397-400.

Shin, W.S., et al., Epstein-Barr virus-associated gastric adenocarcinomas among
Koreans. American journal of clinical pathology, 1996. 105(2): p. 174-181.
Rychterova, V. and L. HAGerstrand, Parietal cell carcinoma of the stomach.
APMIS, 1991. 99(7-12): p. 1008-1012.

Mori, M., A. Iwashita, and M. Enjoji, Squamous cell carcinoma of the stomach:
report of three cases. American Journal of Gastroenterology, 1986. 81(5).

Levy, R., B. Czernobilsky, and B. Geiger, Cytokeratin polypeptide in
gastrointestinal adenocarcinomas displaying squamous differentiation. Human
pathology, 1992. 23(6): p. 695-702.

Gorczyca, W. and S. Woyke, Endoscopic brushing cytology of primary gastric
choriocarcinoma. A case report. Acta cytologica, 1992. 36(4): p. 551.

Klauser, A.G., et al., What is behind dyspepsia? Digestive diseases and sciences,
1993. 38(1): p. 147-154.

50



64.

65.

66.

67.
68.
69.
70.
71.
72.
73.

74.

75.

76.

7.

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

Gold, R.P., et al., Early gastric cancer: radiographic experience. Radiology, 1984.
152(2): p. 283-290.

Nelson, S., The discovery of gastric ulcers and the differential diagnosis between
benignancy and malignancy. Radiologic Clinics of North America, 1969. 7(1): p.
5-25.

lishi, H., M. Tatsuta, and S. Okuda, Diagnosis of simultaneous multiple gastric
cancers by the endoscopic Congo red-methylene blue test. Endoscopy, 1988.
20(02): p. 78-82.

Tsuchigame, T., et al., Differential diagnosis of gastric adenoma and type IIA
early gastric cancer. Acta Radiologica, 1991. 32(1): p. 37-41.

Honmyo, U., et al., Mechanisms producing color change in flat early gastric
cancers. Endoscopy, 1997. 29(05): p. 366-371.

Sano, T., et al., Early gastric caner. Digestive diseases and sciences, 1990. 35(11):
p. 1340-1344.

Fernando, S. and K. Nakamura, Japanese technique of early gastric cancer
diagnosis. The American journal of gastroenterology, 1986. 81(9): p. 757-763.
Stage, L., Gastric Cancer Treatment (PDQ®). IIB. 4(0): p. MO.
http://www.turkcerrahi.com/makaleler/mide/mide-anatomisi/.

Siewert, J.R., et al., Relevant prognostic factors in gastric cancer: ten-year results
of the German Gastric Cancer Study. Annals of surgery, 1998. 228(4): p. 449.
Kodera, Y., et al., The number of metastatic lymph nodes: a promising prognostic
determinant for gastric carcinoma in the latest edition of the TNM classification.
Journal of the American College of Surgeons, 1998. 187(6): p. 597-603.

Dupont, J.B., et al., Adenocarcinoma of the stomach: review of 1,497 cases.
Cancer, 1978. 41(3): p. 941-947.

Ahlgren, J.D. and J.S. Macdonald, Gastrointestinal oncology. 1992: Lippincott
Williams & Wilkins.

Serlin, O., et al., Factors related to survival following resection for gastric
carcinoma. Analysis of 903 cases. Cancer, 1977. 40(3): p. 1318-1329.
Gastrointestinal Tumors Study Group. Phase 1-2 chemotherapy studies in
advanced gastric cancer. Cancer Treat rep 1979.

Ajani, J.A., et al., Phase II study of Taxol in patients with advanced gastric
carcinoma. The cancer journal from Scientific American, 1997. 4(4): p. 269-274.
Ohtsu, A., et al., An early phase II study of a 3-hour infusion of paclitaxel for
advanced gastric cancer. American journal of clinical oncology, 1998. 21(4): p.
416-419.

Lise M, Nitti D, et al. "Final results of a phase III clinical trial of adjuvant
chemotherapy with the modified fluorouracil, doxorubicin, and mitomycin
regimen in resectable gastric cancer." Journal of clinical oncology 13.11 (1995):
2757-2763.

Pyrhonen, S., et al., Randomised comparison of fluorouracil, epidoxorubicin and
methotrexate (FEMTX) plus supportive care with supportive care alone in patients
with non-resectable gastric cancer. British journal of cancer, 1995. 71(3): p. 587.
Nakazato, H., et al., Efficacy of immunochemotherapy as adjuvant treatment after
curative resection of gastric cancer. The Lancet, 1994. 343(8906): p. 1122-1126.
1. Ulusal konsensus toplantisi, Mide kanseri, Antalya 2002.

51


http://www.turkcerrahi.com/makaleler/mide/mide-anatomisi/

85.

86.

7.

88.

89.
90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

Kim, G.E,, et al., The role of radiation treatment in management of extrahepatic
biliary tract metastasis from gastric carcinoma. International Journal of Radiation
Oncology* Biology* Physics, 1994. 28(3): p. 711-717.

Caudry, M., et al., Radiotherapy of gastric cancer with a three field combination:
feasibility, tolerance, and survival. International Journal of Radiation Oncology*
Biology* Physics, 1987. 13(12): p. 1821-1827.

Adachi, Y., et al., Surgical results in patients with gastric carcinoma involving the
mesocolon. The American journal of surgery, 1992. 163(4): p. 437-439.
Kodama, L., et al., Gastrectomy with combined resection of other organs for
carcinoma of the stomach with invasion to adjacent organs: clinical efficacy in a
retrospective study. Journal of the American College of Surgeons, 1997. 184(1):
p. 16-22.

Doherty GM, Lange current diagnosis and treatment of surgery.

Japanese Gastric Cancer Association. Japanese classification of gastric
carcinoma: 3rd English edition. Gastric Cancer Off J Int Gastric Cancer Assoc
Jpn Gastric Cancer Assoc 2011;14:101-12.

Shchepotin, 1., et al., Radical treatment of locally recurrent gastric cancer. The
American surgeon, 1995. 61(4): p. 371-376.

Maeta, M., et al., A prospective pilot study of extended (D3) and superextended
para-aortic lymphadenectomy (D4) in patients with T3 or T4 gastric cancer
managed by total gastrectomy. Surgery, 1999. 125(3): p. 325-331.

Maingot, Rodney. "Abdominal operations, Appleton-Century-Crofts." Inc, New
York (1997): 1029-1056.

Wu, Chew-Wun, et al. "Morbidity and mortality after radical gastrectomy for
patients with carcinoma of the stomach." Journal of the American College of
Surgeons 181.1 (1995): 26-32.

Maruyama, K., et al., Can sentinel node biopsy indicate rational extent of
lymphadenectomy in gastric cancer surgery? Langenbeck's Archives of Surgery,
1999. 384(2): p. 149-157.

Citoglu S, Mide adenokarsinomunda klinkopatoloji o6zellikler ve R-R2
rezeksiyonun etkilerinin irdelemesi. In Isgér A. Istanbul 1999.

Cuschieri, A., et al., Patient survival after D 1 and D 2 resections for gastric
cancer: long-term results of the MRC randomized surgical trial. British journal of
cancer, 1999. 79(9-10): p. 1522.

Bonenkamp, J., et al., Extended lymph-node dissection for gastric cancer. New
England Journal of Medicine, 1999. 340(12): p. 908-914.

Hartgrink HH, Van de Velde, Putter H, 2004: Extended Lymph Node Dissection
for Gastric Cancer: Who may benefit? Final Results of the Randomized Dutch
Gastric Cancer Group Trial, J. Clin Oncol., 22, 11, 2069-2077

Siewert JR, Bottcher K, Stein HJ, et al, 1998: Relevant Prognostic factors in
Gastric Cancer. Ten year results of the German Gastric Cancer Study. Ann Surg ,
12, 398-405.

Degiuli, M., et al., Extended lymph node dissection for gastric cancer: results of
a prospective, multi-centre analysis of morbidity and mortality in 118 consecutive
cases. European Journal of Surgical Oncology (EJSO), 1997. 23(4): p. 310-314.
Degiuli, M., et al., Survival results of a multicentre phase II study to evaluate D2
gastrectomy for gastric cancer. British journal of cancer, 2004. 90(9): p. 1727-
1732.

52



103.

104.

105.

106.

107.

108.

109.

110.

111.

112.

113.

114.

115.

116.

117.

118.

119.

120.

Maruyama K, okabayashi K, Kinoshita T. Progress in gastric cancer surgery in
Japan and its limits of radicality. World Surgery 1987

Cuschieri A, Weeden S, Fielding J, et al. Patient survival after D1 and D2
resections for gastric cancer. Long-term results of the MRC randomized surgical
trial. Br J Cancer 1999.

Hochwald, S.N., et al., Is lymphadenectomy necessary for early gastric cancer?
Annals of surgical oncology, 1999. 6(7): p. 664-670.

Nakamura, K., et al., An early gastric carcinoma treatment strategy based on
analysis of lymph node metastasis. Cancer, 1999. 85(7): p. 1500-1505.

Otsuji, E., et al., Total gastrectomy with simultaneous pancreaticosplenectomy or
splenectomy in patients with advanced gastric carcinoma. British journal of
cancer, 1999. 79(11-12): p. 1789.

Okajima, K. and H. Isozaki, Splenectomy for treatment of gastric cancer: Japanese
experience. World journal of surgery, 1995. 19(4): p. 537-540.

Kodera, Y., et al., Identification of risk factors for the development of
complications following extended and superextended lymphadenectomies for
gastric cancer. British journal of surgery, 2005. 92(9): p. 1103-1109.

Vasilescu, C., et al., D2 lymph node dissection in gastric cancer surgery: long term
results--analysis of an experience with 227 patients. Chirurgia (Bucharest,
Romania: 1990), 2005. 101(4): p. 375-384.

Ito Y, Nakayama T, Miyashiro I, Ioka A, Tsukuma H. Conditional survival for
longerterm survivors from 2000-2004 using population-based cancer registry data
in Osaka, Japan BMC Cancer. 2013

Li X, Cao B, Liu Y, Mei L, Che X, Zhao Z Multivariate analysis of prognostic
factors in 549 patients undergoing surgical treatment of gastric cancer.
Hepatogastroenterology. 2014 Mar-Apr;61(130):535-42.

Piso P, Werner U,Proksimal versus distal gastric carcinoma-what are the
difference?,Ann Surg Oncol.2000

Deniz IK,Mide kanseri nedeniyle ameliyat edilen hastalarm retrospektif
degerlendirilmesi,Uzmanlik tezi,2009

Gretschel, S., et al., Gastric cancer surgery in elderly patients. World journal of
surgery, 2006. 30(8): p. 1468-1474.

Saidi, R.F., J.L. Bell, and P.S. Dudrick, Surgical resection for gastric cancer in
elderly patients: is there a difference in outcome? 1. Journal of Surgical Research,
2004. 118(1): p. 15-20.

Matsushita, I., et al., Should gastric cancer patients more than 80 years of age
undergo surgery?: comparison with patients not treated surgically concerning
prognosis and quality of life. Journal of clinical gastroenterology, 2002. 35(1): p.
29-34.

Park, D., et al., Predictors of operative morbidity and mortality in gastric cancer
surgery. British journal of surgery, 2005. 92(9): p. 1099-1102.

Gong, D.-J., et al., Risk factors for operative morbidity and mortality in gastric
cancer patients undergoing total gastrectomy. World J Gastroenterol, 2008.
14(42): p. 6560-6563.

McCulloch, P., J. Ward, and P.P. Tekkis, Mortality and morbidity in gastro-
oesophageal cancer surgery: initial results of ASCOT multicentre prospective
cohort study. Bmj, 2003. 327(7425): p. 1192-1197.

53



121.

122.

123.

124.

125.

126.

127.
128.

129.

130.

131.

Gil-Rendo, A., et al., Risk factors related to operative morbidity in patients
undergoing gastrectomy for gastric cancer. Clinical and Translational Oncology,
2006. 8(5): p. 354-361.

Catal O, Mide kanserinde D2 diseksiyon ve mortalite-morbiditeye etki eden
faktorler, Uzmanlik Tezi, 2009.

Isozaki, H., et al., Prognostic value of the number of metastatic lymph nodes in
gastric cancer with radical surgery. Journal of surgical oncology, 1993. 53(4): p.
247-251.

Noguchi, Y., et al., Radical surgery for gastric cancer. A review of the Japanese
experience. Cancer, 1989. 64(10): p. 2053-2062.

Maruyama, K., et al., Lymph node metastases of gastric cancer. General pattern
in 1931 patients. Annals of surgery, 1989. 210(5): p. 596.

Tural D,Selgukbiricik F,Akar E,Gastric cancer:a case study,J] Cancer Res
Ther.2013

Ozel T, M.k.c.t.g.l.b.d.e., Uzmanlik tezi,2010.

Longo, W., et al., Detection of early gastric cancer in an aggressive endoscopy
unit. The American Surgeon, 1989. 55(2): p. 100-104.

Sasako, M., et al.,, Quality control of surgical technique in a multicenter,
prospective, randomized, controlled study on the surgical treatment of gastric
cancer. Japanese journal of clinical oncology, 1992. 22(1): p. 41-48.

Staab, H., et al., Prognostic value of preoperative serum CEA level compared to
clinical staging: II. Stomach cancer. British journal of cancer, 1982. 45(5): p. 718.
Mihmanli, M., et al., The use of tumor markers as predictors of prognosis in
gastric cancer. Hepato-gastroenterology, 2003. 51(59): p. 1544-1547.

54



7.EKLER

EK-1 Etik kurul onay belgesi

T.C. CUKUROVA UNIVERSITESI TIP FAKULTESI GIRISIMSEL OLMAYAN
KLINIK ARASTIRMALAR ETiK KURULU

Toplant1 Sayist

Tarih

59

2 Aralik 2016

KARAR NO 3- Genel Cerrahi Anabilim Dali’nda, Prof. Dr. Cem Kaan Parsak y6netiminde,

Arag. Gor. Dr. Kuntay Kaplan tarafindan yiiriitiilmesi ongoriilen, “Mide Kanseri Sebebiyle

Yapilan Total Gastrektomili Olgularin Erken Dénem Sonuglar1” baglikli tipta uzmanlik tez

projesi aragtirma etigi yoniinden degerlendirildi. Toplantiya katilan tiyelerin oybirligiyle

uygun olduguna karar verildi.

Tibbi Biyoloji Anabilim Dali

KAN Dog Dr Selim Kadioglu ,
Bag Tip Tarihi ve Etik Anabilim Dali ( p /(/\"
UYELER | Prof Dr Davut Alptekin u@ /Zéé )

Prof Dr Dinger Yildizdas
Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali

st |

Prof Dr Mehmet Kanadas:
Kardiyoloji Anabilim Dali

|
T(}o‘lantlya Katilmadi

Prof Dr Giilsah Seydaoglu
Biyoistatistik Anabilim Dali

k=

Prof Dr Giirhan Sakman
Genel Cerrahi Anabilim Dali

——

Dog¢ Dr Suat Gezer
Gogiis Cerrahisi Anabilim Dali

Toplantiya Katilmadi

Av. Zehra Bulut
Hukukeu Uye

Toplantiya K}}llmadl

Dr Nese Kayrin
Kurum Digt Uye

I o

VS 0

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Dekanlik Binasi, Balcalr 01330 Adana
Telefon: 0322 338 60 60 dahili 3465, Faks: 0322 338 67 22

55



Adi Soyadi:

Dogum Tarih ve Yeri:

Medeni Durumu:

Adres:

Telefon:

E.posta:

Mezun Oldugu Tip Fakiiltesi:

Gorev Yerleri:

Yabana Dil:

8.0ZGECMIS

Kuntay Kaplan
02.06.1986-ADANA

Evli

Cukurova Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi

Genel Cerrahi ABD

0322 338 60 60

kntykaplan @hotmail.com
Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi

Van-Saray Sag. Ocagi, Van-Saray TSM, Van-
Caldiran ASM, Yiiregir Baskent Universitesi
Hastanesi, Adana Numune Egitim-Arastirma

Hastanesi

Ingilizce

56


mailto:kntykaplan@hotmail.com

