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1. OZET

Amag: Mide kanseri diinyada kansere bagli oliimlerin ikinci en sik nedenidir. Agik ve
laparoskopik yontemlerle, cerrahi rezeksiyon tek kiiratif yontem olmaya devam etmektedir. Bu
calismada Ankara Universitesi T1p Fakiiltesi Genel Cerrahi Ana Bilim Dali’nda Ocak 2016-Aralik 2021
tarihleri arasinda mide kanseri sebebi ile acik veya laparoskopik total gastrektomi yapilan hastalarin

cerrahi sonrasi kisa donem sonuglarinin retrospektif olarak karsilastirilmasi amaglanmaistir.

Yontem: 1k olarak Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Ana Bilim Dali’nda Ocak
2016-Aralik 2021 tarihleri arasinda mide kanseri sebebi ile agik veya laparoskopik total gastrektomi
yapilan hastalarmn hasta verileri, hastane hasta takip sistemi, hasta dosyalari, patoloji sonuglar1 ve hasta
iletisim bilgileri kullanilarak retrospektif olarak toplandi. Calisma grubunda 114 tane agik total
gastrektomi uygulanan ve 24 tane laparoskopik total gastrektomi uygulanan hasta bulunmaktaydi.
Olusturdugumuz hasta veri takip formunda formunda hastalar ile ilgili; yas, cinsiyet, operasyon tarihi,
ASA skoru, total gastrektominin uygulanma teknigi, intaoperatif komplikasyonlar, postoperatif erken
donem komplikasyonlar, hastane yatis siiresi, ¢ikarilan toplam ve patolojik lenf nodu sayilari, TNM
evrelemesi, perinoral ve lenfovaskiiler invazyon, maksimum tiimér ¢api, timdre en yakin cerrahi sinir,
taburculuk sonrasi ilk 1 ay icerisinde hastaneye yatis, neoadjuvan ve adjuvan tedavi uygulamasi,
hastaliksiz ve total sagkalim sorgulandi. Iki grup arasindaki sayisal fark ve ortak degisken sayismimn
fazlahig1 sebebi ile Propensity Skor eslestirme analizi teknigi kullanildi ve bu sayede 6rneklem yanilma

pay1 minimuma indirildi.

Bulgular: 114’1 agik ve 24’1 laparoskopik olmak iizere 138 hastanin veri analizi yapildi.
Hastalarin %31,2 (n=43)’si kadin ve %68,8 (n=95)’1 erkek idi. Cerrahi gruplar arasinda cinsiyet
dagilimlar istatistiksel olarak benzerdi (P=0,817). Calismaya alinan hastalarin yas ortalamasi
69,46+5,33 idi. Acik total gastrektomi teknigi kullanilan grupta bulunan hastalarin yas ortalamasi
69,42+5,63 ve laparoskopik teknik grupta bulunan hastalarin yas ortalamasi 69,62+3,69 idi. Verilerin
analizi sonrasi laparoskopik cerrahide hastanede yatis siiresinin istatistiksel olarak anlamli derecede

kisaldig1 goriildii(p=0,007). Diger veriler arasinda anlaml farklilik olmadig: goriildii.

Sonug¢: Laparoskopik ve agik total gastrektomi tekniginin kisa donem sonuglarmin kiyaslandigi
bu caligmada, laparoskopik teknigin hastanin erken taburculugu, postoperatif donem agr1 azlig1 ve erken
mobilizasyonu gibi konularda agik teknige Gistiinliigli sonucuna varilmistir. Burdaki 6nemli nokta agik

ya da laparoskopik de yapilsa onkolojik prensiplerden asla vazgegilmemesidir.

Anahtar Kelimeler: Laparoskopik, acik, gastrektomi



2. ABSTRACT

Purpose: Gastric cancer is the second most common cause of cancer-related death in the world.
Surgical resection remains the only curative method, with open and laparoscopic methods. In this study,
it was aimed to retrospectively compare the short-term results of patients who underwent open and
laparoscopic total gastrectomy for gastric cancer between January 2016 and December 2021 at Ankara

University Faculty of Medicine, Department of General Surgery.

Methods: Initially, the patient data of patients who underwent open or laparoscopic total
gastrectomy for gastric cancer between January 2016 and December 2021 at Ankara University Faculty
of Medicine, Department of General Surgery, were retrospectively analyzed using the hospital patient
follow-up system, patient files, pathology results, and patient contact information. In this study, there
were 114 patients who underwent open total gastrectomy and 24 patients who underwent laparoscopic
total gastrectomy. In the patient data follow-up form, about the patients; age, gender, date of operation,
ASA score, technique of total gastrectomy, intraoperative complications, early postoperative
complications, length of hospital stay, total and pathological lymph node counts, TNM staging,
perineural and lymphovascular invasion, maximum tumor diameter, closest to the tumor surgical
margin, hospitalization in the first month after discharge, neoadjuvant and adjuvant treatment, disease-
free and total survival were analyzed. Due to the numerical difference between the two groups and the
large number of covariates, the Propensity Score Matching technique was used, thus minimizing the

sampling error margin.

Results: Data analysis of 138 patients, 114 open and 24 laparoscopic, was performed. 31.2% of
the patients (n=43) were female and 68.8% were male (n=95). The gender distributions among the
surgical groups were statistically similar (p=0.817). The mean age of the patients included in the study
was 69.46+5.33. The mean age of the patients in the open total gastrectomy technique group was
69.42+5.63 years, and the mean age of the patients in the laparoscopic technique group was 69.62+3.69
years. After the analysis of the data, it was observed that the length of hospital stay was statistically
significantly shortened in laparoscopic surgery (p=0.007). There was no significant difference between

other data.

Conclusion: In this study, which compared the short-term results of laparoscopic and open total
gastrectomy techniques, it was concluded that the laparoscopic technique was superior to the open
technique in terms of early discharge of the patient, less postoperative pain and early mobilization. The
important point here is that oncological principles should never be abandoned, even if it is performed

openly or laparoscopically.

Keyword: Laparoscopic, open, gastrectomy



3. GIRiS

Amerika Kanser Dernegi 2016 yili verilerine gére, Amerika ‘da 20.670 kisinin mide
kanseri tanist aldig1 ve tanmi alanlarin 10.730 tanesinin mide kanserine bagl olarak 6ldiigii
belirtildi (1). Bununla birlikte diinya genelinde en sik goriilen 5. Kanser olup, kansere bagl
Olimlerin 3. sebebidir. Mide kanseri goriilme sikligi yasanilan cografyaya bagli olarak
degiskenlik gostermekle birlikte; Asya ve Latin Amerika’da goriilme siklig1 Kuzey Amerika ve
Avrupa’ya gore daha fazladir (2). Ortalama goriilme yas1 69 olmakla birlikte, hastalar en sik 7.
dekad ve sonrasinda tani almaktadir. Mide kanseri, erkeklerde kadinlara oranla daha sik
goriilmekle birlikte, yasanilan cografya ve sosyoekonomik diizey de hastalifin goriilme
sikliginda etkilidir (1). Gegmis yillara gére mide kanseri goriilme sikligi azalmaktadir. Zaman
icerisinde distal mide kanseri siklig1 azalmis olmakla birlikte, proksimal mide kanseri goriilme
sikliginda artis saptanmugtir. Hastalik goriilme sikligindaki azalmaya ragmen, Amerika Kanser
Dernegi verilerine gore hastalik halen ytliksek mortalite oranina sahiptir ve 5 yillik sag kalim

orani %29 olarak saptanmustir (1,3).

Rezektabl olan mide kanserlerinin tedavisinde radikal gastrektomi temel rol
oynamaktadir. Hastalarin postoperatif donemde daha hizli iyilesmesi ve insizyon boyutlarinin
kiiciikliigii sebebi ile mide kanseri tedavisinde minimal invaziv cerrahinin popiilaritesi son
yillarda artmistir (4). Literatiirde distal mide kanseri igin yapilan laparoskopik distal
gastrektominin kisa ve uzun donem sonuglar ile ilgili, coklu merkezli ve es zamanl olarak
yapilan randomize kontrollii ¢alismalar mevcuttur (5). Giiniimiizde distal mide kanser
cerrahisinde deneyimli merkezler Oncelikli olarak laparoskopik cerrahi tedavi uygulamakta

olup, tercih ve rakamsal olarak acik cerrahi teknige iistiinliik saglamistir.

Bununla birlikte laparoskopik distal gastrektomiye kiyasla laparoskopik total gastrektomi
ile ilgili yapilan caligmalar olduk¢a az olup, laparoskopik distal gastrektomi verileri
laparoskopik total cerrahinin uygulanabilirligi ve giivenilirligi agisindan yeterince bilgi
vermemektedir. JCOGG1401 ve KLASSO03 tarafindan ayr1 ayri olarak yiiriitiilen ¢coklu merkezli
prospektif calismada erken evre mide kanseri tanisi alan hastalara laparoskopik total
gastrektomi uygulanmig ve kisa dénem sonuglar yayinlanmistir (6,7). JCOG1401 verilerine
gore postoperatif evre 3-4 komplikasyon orant %29.1 olarak belirtilmisken, KLASSO03
verilerinde evre 3-4 komplikasyon orani %9.4 olarak belirtilmistir(6,7). Laparoskopik total

gastrektomi standart D2 lenf nodu diseksiyonu ve 6zofagojejunostomi yapilmasi agisindan



teknik zorlukara sahip olsa da literatiirde intaoperatif ve postoperatif sonuglar degerlendirilerek

yapilan sonuglar1 gayet iyi olan ¢alismalar da mevcuttur (8).

Laparoskopik total gastrektomi, onkolojik prosediirlere uygun olarak yapilmasi teknik
olarak zor bir ameliyat olup, bu konuda tecriibeli ve yeterli merkezlerde yapilmaktadir.
Yaptigimiz bu ¢alismada Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Ana Bilim Dali’nda
Ocak 2016-Aralik 2021 tarihleri arasinda mide kanseri sebebi ile agik ve laparoskopik total
gastrektomi ve D2 lenf nodu diseksiyonu ameliyati yapilan hastalarin postoperatif kisa donem
sonuglarini retrospektif olarak derledik. Bu verileri propensity skora dayali eslestirme analizi
(propencity score matching) istatistiksel yontemi kullanarak analiz edip agik ve laparoskopik

total gastrektominin kisa dénem sonuglarini kiyasladik.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. Mide Embriyolojisi

Mide, proksimalde 6zofagusla distalde duodenum ile devamlilik gosteren J seklinde
sindirim kanali genislemesidir. Besinler i¢in rezervuar gorevi goriip aralikli beslenmenin
saglanmasini saglar ve sindirimi baglatir. Yenidoganda yaklasik olarak 30 ml olan mide hacmi,
yetigkinlikte 1,5-2 litre arasina kadar gelisebilir. Gebeligin 4. Haftasinda 6n bagirsagin
distalinde bir genisleme olarak embriyolojik gelisimine baglamaktadir. Mide dorsal kisminin
ventral kisma gore daha hizli biiylimesi sonucu biiyiik kurvatur ve kiigiik kurvatur olusur.
Midenin gelisiminin baslangicinda sefalik ve kaudal uglar1 ortada yer alirken gelisim sirasinda
on-arka eksende doner. Boylece kaudal pilorik kisim saga yukari dogru yer degistirirken, sefalik
kardiya kismu ise sola ve hafifce asagi dogru yer degistirir. 7. Haftanin sonunda biiyiik
kurvaturun st kisminin diferansiyon ve genislemeye devam etmesi sonucu fundus ve kardiak
insisura olusur. 7. ve 8. Haftalarda mide kraniokaudal eksende 90° donerek biiyiik kurvaturun
sola, kiiglik kurvaturun ise saga yerlesimi gelisir. Mezoderm kokenli sag ve sol vagal pleksus

ise bu doniis sonrasinda posterior (dorsal) ve anterior (ventral) yerlesimini saglar.

Midenin rotasyonlari sonrasi embriyolojik siiregte duodenum da etkilenir ve C seklini alip
posterior ambominal duvara dogru itilir, boylece retroperitoneal olarak gelisimini siirdiiriir.
Fetiiste embriyolojik gelisim siiresinin 14. haftasina gelindiginde fundus, korpus, pilor, biiyiik
kurvatur ve kii¢iik kurvatur gibi yapilar sekillenmis olur (9). Fetiisiin amniyotik siviy1 yutmasi
sonrast mide genisler ve ayrica bu yutulan amniyon sivisinin hiicre farklilasmasi ve
diferansiyasyonu flizerine de etkileri bulundugu one siiriilmektedir (10). Gelisimin 20.
Haftasinda midenin makroskopik ve mikroskobik 6zelikleri mide ile benzerlik gostermektedir.
32.-34. haftalarda ise midenin histolojik katmanlar1 yetiskin midesi ile benzerlik gostermeye
baslamaktadir. Intrensek faktdr 12. haftada olusur Ve pariyetal hiicre sayisinin artmast ile sayisi

artar fakat asit salgisinin baglamasi 32. haftayi bulur.

4.2. Mide Histolojisi

Mide besinlerin depolanmasi, sindirilmesi ve duodenuma iletilmesinde gorev alan,
sindirim kanalinin en genis kismidir. Mide liimeni, kardiya-pilor hattinda longitudinal pililer
gosterir. Bunlara Ruga denir. Ayrica diizensiz mukoza kivrimlari salgi alaninin genisletmesini
saglar. Gastrik pits (benekler) denen 6zel yapilar ise mide ylizeyinde bulunur ve mide bezlerinin

acildig1 ¢ukurcuklar1 (foveola) igerirler. Bunlar ylizey epitelinin huni bi¢imli girintisi seklinde
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gozlenir. Mide 4 anatomik bolgeden olusmakta olup bunlar; kardia, fundus, kosrpus ve pilordur.
Mide duvari ise histolojik olarak igten disa dogru tunika mukoza, tunika submukoza, tunika

muskularis ve tunika seroza olmak tizere 4 katmandan olusmaktadir.

4.2.1. Tunika Mukoza

Midenin anatomik boélimlerine gore degisik Ozellikler gostermektedir. Epitel
tabakasindaki mukoza farklilik gostermez fakat L.Propriyadaki bez yapilari; kardiya, fundus,
pilorda farklidir. Ayrica pilorda lenfoid doku goriilmektedir.

4.2.1.1. Lamina Epitelyalis

Mide limeninin yiizeyi ve foveolar; yiizey miik6z hiicreler olarak da adlandirilan tek katli
basit prizmatik Ortii epiteliyle doselidir. Bu hiicreler rutin olarak hematoksilin eozin (HE)
boyasi ile boyandiginda bazalde koyu boyanan cekirdek ve apikalde soluk sitoplazma igerir.
Yiizey miikoz hiicreleri miisinojen graniiller igerir. Bu graniiller Toluidin ve PAS (+) boyanir.
Salgilanan mukus epitel yiizeyini kaplar, kimus igeriginden kaynaklanabilecek mukoza
hasarindan epiteli korur. Yiizey miikoz hiicrelerinin salgiladig1 bikarbonat mukus i¢inde tutulur,
mide sivistyla karismaz. Igerigindeki yiiksek bikarbonat ve potasyum epiteli gastrik stvinin asit
igeriginden korur. Yiizey miikoz hiicreleri ayni zamanda prostoglandin E2 (PGE2) salgilar.
Gastrik mukozanin korunmast i¢in 6nemlidir. Bikarbonat salgilanmasini ve L. Propriyada

vazodilatasyonu arttirir, boylelikle mukus kalinligini artirir.

4.2.1.2. Lamina Propria

Gevsek bag dokusu o6zelliginde olup salgi bezlerinin bulundugu tabakadir. Bag
dokusunun seyrek lifleri arasinda siklikla plazmosit, fibroblast, mastosit, eozinofil, lenfositlere
raslanir. Lenfoid doku midenin pilor disindaki tiim béliimlerinde diffiiz vasiftayken, pilorda

folikiiller mevcuttur.
Mide Fundus Bezleri:

Midenin gastrik sivi igerigini olusturan ve foveolalara agilaraksekresyonlarini ileten

tiibiiler yapilardir.
Gastrik s1v1 4 ana komponent igerir;

Hidroklorik Asit (HCI): Pariyetal hiicreler tarafindan firetilmekte olup, insaktif

pepsinojeni pepsine ¢evirerek proteinlerin sindirimini baglatir. Bakteriyostatik etkisi



bulunmakla beraber, Helikobakter pylori igerdigi iireaz enzimi ve bu enzim sayesinde iirettigi

amonyak koruma kalkani ile HCL’in bu etkisinden kurtulmaktadir.

Pepsin: Esas (zimojen) hiicreler tarafindan tiretilmekte olup, proteinlerin pargalanmasini

saglamaktadir.
Mukus: Mide asitinden korunmay1 saglayan koruyucu bariyer gorevi goriir.

Intrinsik Faktor: Pariyetal hiicrelerden salgilanmakta olup, B12 vitaminine baglanarak

distal ileumdan emilimine yardimec1 olmaktadir.
Fundus bezlerindeki hiicreler;

Boyun mukus hiicreleri: Tiibiiler bezin boyun kisminda yerlesen, yiizeyel mukus
hiicrelerine gore boyu daha kisa olan, yuvarlak ¢ekirdekli prizmatik hiicrelerdir. Hematoksilin
eozin ile agik renkli ve PAS(+) boyanmaktadirlar. Vagal uyar ile stimiile edilen ¢dziinebilen

mukus salgilarlar.

Kok hiicreler (Indifferansiye hiicreler): Sitoplazmasinda bol sayida ribozom igeren,

belirgin ¢ekirdekg¢ik ve genis ¢ekirdek barindiran boyun hiicreleridir.

Pariyetal hiicreler (Oksintik hiicreler): Asit boyalarla pembe boyanan, bazalde genis {ist
kisimlar1 dar olan HCL ve intrinsik faktor salgilayan hiicrelerdir. Genis bir tiibiillovevezikiiler
sistem ve kanalikiil ag1 icermektedir. Gastrin reseptorii, Histamin H2 ve Asetilkolin M3
reseptorleri icermekte olup HCL salgis1 ve intrinsik faktor salgisi bu reseptorler araciligi ile

stimiile edilmektedir.

Esas hiicreler (Zimojen hiicreler): Tipik olarak protein salgilayan ekzokrin bezlere
benzemekle beraber bazalde bol miktarda graniillii endoplazmik retikulum (GER) igermesinden
dolay1 bazofilik, apikalde ise zimojen graniiller ve enzim prekiirsorleri icermesinden dolay1

eozonofilik 6zellik gosterir. Temel gorevi pepsinojen salgilamaktir.

Entroendokrin hiicreler (APUD=Enterokromoffin): Fundus bezinin her seviyesinde
bulunurlar. Kapali ve agik hiicreler olmak iizere iki hiicre tipi icermektedir. Kapali hiicreler
bazal laminada bulunup genellikle liimene acilmaz, acik hiicreler ise bez liimenine uzanan ve
gastrik sivinin igerigini Ornekleyen kemoreseptdr gorevi yaparak hormon salgisinin

regiilasyonunda 6nemli rol oynayan hiicrelerdir.
Kardiya bezleri:

Yiizeyel yerlesimli ve foveolalara agilan basit dalli tiibiiler bezlerdir. Apikalde miisin
graniilleri bulunmasindan dolay1 ¢ekirdek bazale itilmistir. Miisin salgilayan hiicrelerin
arasinda enteroendokrin hiicreler de bulunmaktadir. Kardiya bezlerinin gorevi mukus
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salgilayarak gastroozofageal refliiye karsi Ozofagus epiteli igin koruyucu bariyer

olusturmaktadir.
Pilor Bezleri:

Yap1 olarak fundustaki boyun hiicrelerine benzemekle birlikte bakterilere karsi
savunmada onemli bir koruma kalkani olan lizozim enzimini iiretmektedir. Ayni zamanda az
miktarda enteroendokrin hiicre (gastrin salgilayan G hiicreleri ve somatostatin salgilayan D

hiicreleri) ve pariyetal hiicre de icermektedirler.

4.2.1.3. Lamina Muskularis Mukoza

Lamina propriadaki bezlerin arasina uzanan lifleri bulunan ince diiz kas tabakasidir. Bu

uzantilar bezlerin sekresyonunda kolaylik saglar.

4.2.2. Tunika Submukoza

Kan ve lenf damarlar1 igeren siki bag dokusundan olusmustur. Bol miktarda lenfoid hiicre,

makrofaj ve mast hiicresi bulundurur.

4.2.3. Tunika Muskularis

I¢ tabaka oblik, orta tabaka sirkiiler, dis tabaka longitudinal diiz kaslardan olusur.

4.2.4. Tunika Seroza

Mezotelyum ile ortiilii ince gevsek bag dokusundan olusan, midenin en disindaki

histolojik katmandir.



Salgisi

Yiizeyel Mukus Hiicreleri (%40): Mukaza yizeyinde
bulunur, mide bezinin i¢ine dogru uzanir. Mukus ve
bikarbonat salgilar. Karbonik anhidraz icerirler. Midenin
her yerinde bulunur.

Boyun Mukus Hiicreleri: Mide bezinin boynunda
bulunur. Mukus ve bikarbonat salgilar. Karbonik anhidraz
igerirler.

Parietal (Oxyntic) Hiicreler (%13): Asit (HCI), intrinsik
faktor (glikoprotein, B12 emilimi icin gerekli) Gretir. Mide
bezinin orta kisminda, midenin ise fundus ve korpusunda
boldur.

Chief (Esas, Zimojen, Peptik) Hiicreler (%44):
Pepsinojen ve gastrik lipaz salgilar. Pepsinojen pH 2.5 in
altinda aktive (pepsin) olur. Mide bezinin tabaninda
bulunur.

Endokrin Hiicreler (%3):

Enterochromaffin hiicreleri (EC): Serotonin salgilar
Enterochromaffin-like hiicreler (ECL): Histamin salgilar
G hiicreleri: Gastrin salgilar. Antrumda boldur.

D hiicreleri: Somatostatin salgilar.

Sekil 1. Mide mukozasinda bulunan hiicreler ve sekresyonlari
4.3. Mide Anatomisi

Mide, birinci lomber vertebra seviyesinde karnin epigastrik ve sol hipokondriyal
bolgesinde yer alan genislemis silindirik J seklinde bir organdir. On tarafta diyafram sol yarist,
karaciger sol lobu ve karaciger sag lobunun bir kismi ve 6n karin duvarinin pariyetal peritonu
ile sinirlanmigtir. Posteriorda; pankreas, sol bobrek ve sol bobrekiistili bezi ile sinirlanmustir.
Dalak midenin posterolateralinde iken mide inferiorunda ise transvers kolon bulunmaktadir.
Mide siiperiorda gastroozofageal bileske ile inferiorda ise retroperitoneal duodenum ile
bileskesinde karin igerisinde sabitlenmistir. Midenin sabitlenmesinde bazi ligamanlar 6nemli
rol tistlenmistir ve bu baglantilar sayesinde mide uzandig1 aks bouyunca sabit kalir ve donmez.
Midenin ¢evre organlarla bulunan baglantilar1 ile; gastrofrenik ligamanla diyafragmaya,
hepatogastrik ligamanla karacigere, gastrosplenik ligamanla dalaga ve gastrokolik ligamanla

transvers kolona tutunur.

Midenin anatomik boliimleri ise bazi cerrahi isaretlere gore belirlenmistir. Siiperiorda
gastroozofageal bileske ile abdominal 6zofagustan ayrilarak baslar ve devaminda kardia olarak
adlandirilir, kardia fundus olarak devam eder ve fundus 6zofagogastrik bileskenin solundan
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yukari dogru ac¢ilanarak uzanir, 6zofagogastrik bileske ile fundus arasindaki bu agiya his agis1
ismi verilir. Fundus devaminda korpus ismini alir ve mide korpusu beslenme sirasinda
genisleyebilir rezervuar gorevi goriir. Mide korpusu asagiya dogru egim yaparak uzanirken kisa
ve daha keskin olan sag tarafina kiigiik kurvatur, sol tarafina ise biiyiik kurvatur ismi verilir.
Kiigiik kurvatur inferiora dogru uzanirken insisura angularis adi verilen saga doru bir agilanma
yapar ve bu agilanma seviyesinde antrum baslar. Antrum devaminda halka seklindeki palpe
edilebilen diiz kas yapisindaki pilor ismini alir. Pilor antrum ve duodenum birinci kismi

arasindaki baglantiy1 saglar (Sekil 2).

Esophagus

Y
VA

)
Gastroesophageal /

junction——Fno_____ #

Cardia /
Angular notch

(incisura angularis) Lesser

curvature ——————  Body
Duodenum \

g

- N

\ Greater curvature

Pylorus \

Pyloric antrum
Sekil 2. Midenin Anatomik Boliimleri

Midenin en dis tabakasi olan seroza tabakasi viseral periton tarafindan sarilir. Seroza
tabakasinin altinda {i¢ katli diiz kas tabakasindan olusan muskularis propria (muskularis
eksterna) tabakasi bulunur. Kas tabakasinin ortasinda sirkiiler kas tabakas1 bulunur ve bu tabaka
pilor seviyesinde kalinlasarak sfinkter 6zelligi kazanir. Longitlidinal 6zellikteki digta bulunan
kas tabakasi ise Ozofagusun longitiidinal kas tabakasinin devami halindedir. Auerbach’in
myenterik pleksusu adi verilen otonomik ganglion ve sinirlerden olusan ndrolojik yapi
muskularis eksterna kas tabakalari arasinda bulunur. Mukoza ile seroza arasindaki mide
katmani lenfatik ve vaskiiler agdan olduk¢a zengin, bununla birlikte Meissner’in otonomik sinir

pleksusunu da igeren ve midenin en saglam tabakasi olan submukoza tabakasi bulunur.
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Submukozanin mukozaya bakan kisminda muskularis mukoza ismi verilen mukoza tabakasi
bulunur ve mide yiizey alaninin artmasini saglayan rugalari olusturur. Mukoza yiizey epitelini
besleyen kapiller vaskiiler yapilari, lenfatikleri ve sinir pleksuslarini iceren mukoza tabakasi ise

lamina propria olarak adlandirilir.

Mide vaskiiler yapilardan olduk¢a zengin bir organ olup, kanlanmasinin biiyiik kismin
¢Olyak arterden gelen dallar saglamaktadir. Biiyiik kurvatur tarafindan gelen sag ve sol
gastroepiploik arterler ve kiigiik kurvatur tarafindan gelen sag ve sol gastrik arterler olmak iizere
mide kanlanmasi1 dort ana arterden saglanmaktadir. Buna ek olarak inferior frenik arterler ve
splenik arterden koken alan kisa gastrik arterler mide proksimalinin bir kisminin kanlanmasini
saglar. Sol gastrik arter mide kanlanmasini saglayan arterler icerisindeki en biiyiik arter olup,
sol hepatik arter %15-20 oraninda aberran olarak bu arterden koken alir. Gastrektomi
ameliyatlar1 sirasinda sol gastrik arter kdkenli aberran sol hepatik arter mevcut ise, sol gastrik
arter proksimalden baglandiginda iatrojenik olarak akut sol hepatik iskemi gelisebilir.
Preoperatif donemde yapilan goriintiilemelerde ve intraoperatif olarak yapilan
degerlendirilmelerde aberran sol hepatik arter varligi gozden kagirilmamalidir. Sag gastrik arter
hepatik arterden (ya da gastroduodenal arter) orjin almakta olup, sol gastroepiploik arter
gastroduodenal arterden, sag gastroepiploik arter ise splenik arterden orjin almaktadir. Midede
kendisini besleyen ana arterler arasinda olusan zengin anostomozlar sebebi ile, bu ana dort
arterden ii¢liniin baglanmas1 durumunda bile iskemi olusmaz. Midenin vendz yapilar1 genellikle
arterlerini takip eder; koroner ven ve sag gastrik ven ¢ogunluka portal vene, sol gastrik ven

splenik vene, sag gastrik ven ise siiperior mezenterik vene dokiiliir (Sekil 3).
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Sekil 3. Mide Vaskiiler Yapilar1 (Shackelford Sindirim Sistemi Cerrahisi 8. Bask1)

Mide lenfatik drenaj ag1 vaskiiler yapilarin uzanimi ile paralellik gostermektedir. Ana
hatlar1 ile siiperior gastrik grup, pankreatikolineal grup, suprapilorik grup ve inferior
(subpilorik) grup olmak {izere dort gruptan olusur. Siiperior gastrik grup kiigiik kurvatur tst
kismindan parakardiyal ve sol gastrik lenf nodlarina drene olur. Suprapilorik grup kiiciik
kurvatur antrum segmentini suprapankreatik lenf nodlarina drene eder. Biiylik kurvaturdan
splenik ve sol gastroepiploik lenf nodlarina drenaj ise pankreatolineal grup ile saglanir. Sag
gastroepiploik trase boyunca lenfatik drenaji ise inferior gastrik grup yolu ile saglanir. Mide
lenfatik drenaj1 bolgesel olarak farkli lenfatik gruplari araciligi ile saglanmakta olsa da, mide
kanseri lenf nodu metastaz1 lokalizasyondan bagimsiz olarak bu gruplardan herhangi birine
olabilir. Ayrica submukozadaki lenfatik kanallarin birbirleri ile yapmis oldugu zengin lenfatik
pleksuslardan dolay1 belirli bir lokalizasyondaki tiimorden bir iki santimetre uzaklikta dahi

mikroskobik timor hiicreleri bulunabilmektedir.
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Midenin innervasyonu sempatik ve parasempatik sinir sistemi tarafindan saglanmakla
birlikte, splanknik sinir lifleri yoluyla sempatik sinir sistemine, vagus sinir lifleri yoluyla da
parasempatik sistemine girdi saglayan enterik sinir sistemi ile innerve olmaktadir. Enterik sinir
sitemi sempatik ve parasempatik sinir sisteminden sonra otonom sinir sisteminin ii¢iincii grubu
olarak kabul edilmekle birlikte, anlasilabildigi kadar1 ile spinal kord kadar otononom olarak
calisan sinir agina sahip oldugu ortaya konulmustur.!! Efferent presinaptik parasempatik sinir
lifleri dorsal motor niikleustan kdken alir ve vagus sinir lifleri yolu ile 6zofagus anterior ve
posterior ylizeyinde seyrederek Ozofageal hiatustan abdomene girer. Bu sinir lifleri mide
sirkiiler ve longitiidinal kas lifleri arasinda bulunan Auerbach (myenterik) pleksus ve mide
submukozasinda bulunan Meissner (submukozal) pleksusu ile sinaps yapar. Afferent sinir lifleri
ise mideden koken alarak vagus lifleri araciligi ile beyindeki soliter sistem hiicre niikleuslarina
ileti gotiirtir (12). Sekizinci ve onuncu torasik vertebralar arasinda uzanan sempatik sinir lifleri
splanknik (¢olyak) gangliondaki sinir lifleri araciligi ile sempatik mide innervasyonunu saglar.
Mideden gelen afferent sempatik sinir lifleri ise torasik spinal sinirlerin dorsal kok

ganglionlarina uyar getirir (12).

Left vagus n.

Rt. vagus n.

Hepatic br. left vagus

Celiac br. rt. vagus

Nerve of
Latarjet

Pyloric br.

Sekil 4. Mide Vagal Innervasyonu (Shackelford Sindirim Sistemi Cerrahisi 8. Baski)
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4.4. Mide Kanseri

4.4.1. Epidemiyoloji

Mide kanseri, MO 3000 gibi erken bir tarihte Misir’da ortaya ¢ikan hiyeroglif yazit ve
papiriis el yazmalarinda tanimlanmistir. Mide kanseri insidanst ve mortalitesi ile ilgili yapilan
ilk biiyiik istatistiksel analiz ise 1760-1839 yillar1 arasinda Italya’da yapilmis ve mortalitesinin
cok yiikksek bir kanser oldugu ortaya konulmustur. Cografi, etnik ve sosyoekonomik

farkliliklarin hastaligin dagiliminda etkili faktorler oldugu anlagilmstir.

Mide kanseri diinya genelindeki en yaygin kanserlerden biridir (13). 1980 yilina kadar mide
kanseri kansere bagl dliimlerin en sik sebebi iken, yerini akciger kanserine birakmustir (14).
H.pylori tedavisinin yayginlagmasi ve diyetsel risklerin azaltilmas1 gibi sebeplerden dolayi
mide kanseri insidans1 son yillarda diisiis gostermistir (15). Mide kanseri insidansindaki diisiis
ilk olarak 1930 yilindan itibaren baslamis olup, Amerika gibi insidansin gorece daha diisiik
oldugu tilkelerde bu diisiis daha hizli olmusken, Japonya gibi insidansin daha yiiksek oldugu
ilkelerde bu diisiis daha yavas olmustur. Cin’deki mide kanseri insidans1 diger iilkelere kiyasla
daha yavas olmakla birlikte diismiistiir fakat yapilan analizlerde bazi1 dikkat ¢ekici sonuglar
saptanmistir; insidanstaki genel azalmaya karsin en yash ve en gen¢ mide kanseri gruplarinda
art1s gézlenmis, kadinlardaki azalmanin ise erkeklere oranla daha yavas oldugu dikkat ¢cekmistir
(16). Mide kanseri insidansindaki diisiise ragmen, diinya niifusundaki yasli popiilasyon artisi
ve niifusun sayica artmasina bagli olarak yeni vaka sayisi artmaktadir, ayrica bilenmeyen
sebeplerden dolayi insidans diisiisiindeki azalma kesintiye ugramis olup, geng popiilasyondaki
mide kanseri sayist artmistir, bu ylizden giinlimiizde mide kanseri kansere bagli mortalitenin
héla en 6nemli sebeplerinden birisidir (17). Mide kanseri insidansi yasanilan cografi bolgelere
gore farklilik gostermekte olup; Dogu Avrupa, Giiney Amerika And Bolgeleri ve Dogu Asya’da
hastalik insidans1 yliksek iken, Kuzey Avrupa, Kuzey Amerika ve Giineydogu Asya’da hastalik
insidans1 distiktiir (13). Goglerin insidans lizerine etkisi ile yapilan ¢alismalarda Amerika’ya
g0¢ etmis Japonlar lizerinde yapilan ¢calismada elde edilen istatistikler yasanilan ¢evre ve yasam
tarzinin hastalik insidansi lizerinde genetik faktorlerden daha etkili oldugu goriilmiistiir, elde
edilen sonuglarda Amerika’da dogan sonraki gégmen nesillerde insidans oraninin Amerika ile

benzer oranlarda oldugu goriildi (18).

Lauren tarafindan 1965 yilinda yapilan histolojik siiflamada mide kanserleri farkli
epidemiyoloji, etiyoloji, patoloji ve davranis paternlerine sahip olan intestinal ve Diffiiz olmak
lizere iki gruba ayrilmistir (19). Intestinal tip mide kanseri erkek ve yash popiilasyonda daha

stk gozlenirken, cografi olarak yiiksek riskli bolgelerde daha sik goriilmektedir ve cevresel
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faktorlerin gelisiminde daha etkili oldugu anlasilmaktadir. Diffiiz (infiltratif) tip ise her iki
cinsiyette esit olarak goriilmekte ve intestinal tipe oranla prognozu daha kotii seyretmektedir.
Mide kanseri insidansindaki diisiisle orantili olarak intestinal tipteki azalmanin diffiiz tipe

oranla daha hizli oldugu yapilan ¢aligmalarda ortaya konulmustur (20).

Mide kanseri insidansindaki farkli histolojik tiplerdeki farkli oranlardaki diisiis histolojik
degisimi degistirmektedir. Buna benzer sekilde mide kanseri lokalizasyonlarindaki dagilim da
degismistir, bunun sebebi ise kimyasal karsinojenlerle daha ¢ok iligkili oldugu bilinen kardia
kanserlerinin distal tip mide kanserlerine olan oraninin artmasidir (21). Globocan verilerine
gore 1980 ile 2005 yillart arasinda mide kanserindeki 6liim oranlart cografi bolgelere gore

farklilik gosterse de diigmiistiir.

4.4.2. Etyoloji

Mide kanseri dagiliminda cografik, etnik ve sosyoekonomik farkliliklar 6nemli rol
oynamaktadir. Mide kanserinin iki ayr1 histolojik tipi mevcut olup, intestinal tip diffiiz tipe
oranla daha sik goriilmektedir. Intestinal tip mide kanseri intestinal sistem adenokarsinomlarina
olan morfolojik benzerligi sebebi ile bu sekilde isimlendirilmistir. Daha az goriilen diffiiz tip
ise hiicreler aras1 adhezyon kaybi ve buna bagli olarak glandiiler yapilarin kaybi ile sonuglanan
bir siirecin sonucu olarak gelismektedir. Herediter diffiiz mide kanserinde buna benzer sekilde
hiicreler aras1 adhezyon proteini olan E-cadherin(CDHI1) eksikligi ile sonuglanan germline

mutasyon séz konusudur.

4.4.2.1. Cevresel Faktorler

Mide kanseri i¢in bilinen risk faktorleri; Helikobakter pylori enfeksiyonu, gecirilmis
mukoza iliskili lenfoid doku lenfomasi (MALT) &ykiisii, EBV, adenamat6z gastrik polipler,
gecirilmis mide cerrahisi, pernisiy0z anemi, atrofik gastrit, tiitiin kullanimu, intestinal metaplazi,

tiitstilenmis yiyeceklerle beslenme aliskanlig1 ve aile oykiistidiir.

H.pylori yapilan c¢aligmalarda mide kanseri icin kesin karsinojenler listesinde
bulunmaktadir (22). H.pylori’nin mukozada olusturmus oldugu inflamasyon sonrasi, atrofi ve
intestinal metaplazi siireci gelismektedir ve bu siire¢ 6zellikle intestinal tip mide kanseri
gelisiminde 6nemli bir yer tutmaktadir (23). H.pylori enfeksiyonu kardia distalindeki mide
kanserleri i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir. H.pylori bulunan insanlarin ¢ogunlugu asemptomatik
iken, konake1 genetik polimorfizmi, bakteriyel viriilans ve ¢evresel faktorler gibi multifaktoryel

etkenler kanser gelisiminde rol oynamaktadir (24).
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Tuzlu ve tuzlanarak 6mrii uzatilan yiyecekler yapilmis olan ¢alismalarda mide kanseri
risk faktorlerinden birisi olarak belirlenmistir (25). Bu etkide H.pylori ile sinerjitik etki
olusturmalarmin etkisi bilyiiktiir, tuzlu yiyecekler mukoza hasar1 olusturarak mukoza bariyer

fonksiyonunu bozmakta ve sinerjitik etki bundan kaynaklanmaktadir (26).

Nitratli bilesikler de mide kanseri gelisiminde etkili etyolojik cevresel faktorlerden
birisidir. Yiiksek mide nitrit seviyeleri 6zellikle mide pH seviyesinin yiikseldigi durumlarda

prekanserdz gastrik lezyonlarin geligimi ile iliskilendirilmistir (27).

Yapilan baz1 meta-analizlerde diisiik folat seviyeleri ile mide kanseri riski arasinda ¢ok

tutarli olmamakla beraber iligki gozlendigi ortaya konulmustur (28).

Obezite ile mide kanseri goriilme insidansi arasindaki iliski tam olarak ortaya
konulamamustir. Bir hipoteze gore ise obeziteye bagl olarak gastrodzofageal reflii hastaliginda
artis oldugu ve buna bagli olarak obezitenin proksimal mide kanseri igin predispozan bir faktor

olabilecegi one siiriilmektedir (29).

Epstein-Barr viriisii (EBV) bazi malignitelerle iliskili olup, 6zellikle nazofarinks kanseri
etiyolojisinde 6nemli bir yer tutmaktadir. Yapilan ¢aligmalarda EBV’nin mide kanserlerinin
%5-%10’u ile ilskili oldugu ortaya konulmustur (30). EBV’nin mide kanseri gelisimine

onkolojik genlerin metilasyon mekanizmasini bozarak sebep oldugu dngoriilmektedir (31).

Gegirilmis mide cerrahisi de mide kanseri i¢in risk olarak kabul edilmekle birlikte,

cerrahinin sebebi ve gastrektomi sonrasi yapilmis olan rekonstriiksiyona bagli olarak bu risk

degismektedir (32).

Diistik sosyoekonomik gelir diizeyi ile distal mide kanserleri arasinda iliski kurulmusken,
proksimal mide kanserleri ise daha yiiksek gelir diizeyi ile iliskilendirilmistir (33). Billroth 2
yapilan hastalarda Billroth 1 yapilanlara gore kalan mide dokusunda mide kanserinin daha
yiiksek oldugu bazi ¢alismalarda gosterilmistir, bunun kesin bir sebebi ortaya konulamasa da
alkalen reflii ve pankreas sivisinin regiirjitasyonunun Billroth 2°de Billroth 1’e gore daha fazla

olmasindan kaynaklandigi diisiiniilmektedir (33).

Bu ¢evresel etyolojik faktorlere ek olarak eriskin Testis kanseri, Hodgkin lenfoma ve
cocukluk cagi kanserleri sebebi ile abdominal bolgelerine radyoterapi alan popiilasyonda da
ilerleyen donemlerde mide kanseri gelisme insidansinin yiikseldigi bazi ¢aligmalarda ortaya

konulmustur (34).

Ek olarak taze sebze ve meyve agirlikli olarak beslenme, diizenli non steroid
antiinflamatuar ilag (NSAID) kullaniminin ise mide kanserinden korunmada etkin rol oynadig
bilinmektedir (35,36).
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4.4.2.2. Genetik Faktorler

Mide kanserleri ¢ogunlukla sporadik olarak izlenmekle beraber, %10 kadar mide
kanserinde aile Oykiisii bulunmaktadir. Gergek herediter (ailesel) mide kanserleri ise kiiresel
olarak goriilen mide kanseri olgulariin %1-%3’iinii olusturmaktadir. Ailesel mide kanserleri,
Familyal Intestinal Gastrik Kanser (FIGC), Gastrik Adenokarsinoma ve Midenin Proksimal
Polipozu (GAPPS) ve Herediter Diffiiz Gastrik Kanser (HDGC) olmak {lizere ii¢ gruptur.
Ailesel geg¢isin oldugu ailelerde mide kanseri riski artmis olmakla beraber bunlar igerisinde

sadece Herediter Diffiiz Gastrik Kanserin (HDGC) genetik gecisi ortaya konulabilmistir.

Ayrica Familyal adenamat6z polipozis (FAP) ve Peutz-Jeghers gibi ailevi sendromlarda
da mide kanseri gelisme sikhiginin arttigi gorilmistir. Mide kanseri goriilme sikliginin
artmasina sebep olan bir diger faktor ise; bireylerde E-cadherin, p53 ve BRCAZ2

mutasyonlarindan birinin veya daha fazlasinin saptanmasidir (1).

4.4.2.3. Prekiirsor Lezyonlar

H.pylori enfeksiyonu ¢ogunlukla bebeklik ve cocukluk doneminde baslar ve uzun bir siire
asemptomatik olarak viicutta latent olarak kalir, mide kanseri olgular1 bu popiilasyonda
cogunlukla H.pylori enfeksiyonundan genellikle 4-5 dekad sonra gelisir. Bu siirecte mide
kanseri gelisen popiilasyonda mide kanseri gelisim siireci olarak adlandirilan ve bu
histopatolojik siiregleri iceren ‘Preneoplastik Kaskad’ ismi verilen siire¢ isler. Yapilan
calilsmalarda endoskopik olarak tespit edilen bu kaskad icerisindeki premalign lezyon tespit

edilen hastalarda normal popiilasyona gore mide kanseri gelisme insidansi artmistir (37).

Nonatrofik Gastrit: H.pylori enfeksiyonunun ilk agamasi olarak tanimlanan bu asamada

mide antrumundan alinan endoskopik biyopsi 6rneklerinde, plazma hiicreleri, makrofaj ve
lenfositlerin bant benzeri formasyonda infiltrasyonu, nadiren de lenfoid folikiiller izlenir.
Polimorfoniikleer nétrofil (PMN) varligi aktif H.pylori kolonizasyonunu gostermektedir.
Yapilan ¢aligmalarda nonatrofik gastriti bulunan hastalarda mide kanseri gelisim kaskadinin
gercekleserek, intestinal metaplazi ile birlikte atrofi, sonrasinda intestinal neoplazi gelismesi

insidans1 %0.1-%0.3 olarak bidirilmistir (38).

Atrofik Gastrit: Mide mukozasindaki birgok odakta gastrik glandlarin kaybi ile
karakterizedir. Aktif gastriti bulunan insanlarin ¢ogunda gastrik gland kayb1 izlenmez, gastrik
gland kayb1 ile tanimlanan atrofik gastrit gelisimi H.pylori ile iliskili olan preneoplastik gelisim
kaskadmin ilk histopatolojik lezyonu olarak kabul edilmektedir. Atrofik gastritin siddetinin

belirlenmesi ile ilgili evrensel olarak herkes tarafindan kabul gérmiis standart bir siniflandirma
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mevcut olmamakla birlikte, baz1 ¢aligmalar atrofinin siddetinin kanser gelisme insidansini

arttirdigimni ortaya koymustur (39).

Intestinal Metaplazi: Mide mukozasindaki coklu odaklarda meydana gelen atrofi,
intestinal fenotiple benzer sekilde galandiiler yapilarin gelismesi ile sonuglanabilir. Nétral pH
oranina sahip olan mide miisinleri intestinal metaplazi sonras1 asidik pH ile yer degistirir (40).
Intestinal metaplazinin 3 tipi olmakla beraber bu siniflama salgilanan miisin salgisinin vasfi

ortaya konularak yapilmigstir.

Gastrik Displazi: Mide karsinomunun bazal membranla simirli olan, dncii neoplastik
lezyonu olarak kabul edilmektedir. Endoskopik goriiniim olarak flat (diiz), polipoid (adenom)
ve deprese lezyonlar olarak ortaya ¢ikabilir (41). Gastrik displazi diger etiyolojik faktorlerin de
etkisi ile farkli oranlarda olmak tizere mide kanseri riskini arttirmaktadir, gastrik displazi
mevcudiyetinde mide kanseri gelisme yasi diger mide kanseri olgularima gore daha erken

yaslarda olmaktadir (42).

4.4.3. Patoloji

Mide kanserlerinin %90-%95’1ik kismin1 adenokarsinomlar olustururken, kalan kismini
mide lenfomasi, gastrointestinal stromal tiimdrler ve karsinoid tiimérler olusturmaktadir.!
Birden fazla histopatolojik siniflama mevcut olmasina karsin; bunlar arasinda en sik kullanilani
Lauren smiflamasidir. Lauren siniflamasinda mide kanserleri Intestinal tip (iyi diferansiye) ve

diffiiz tip (kotl diferansiye) olmak iizere ikiye ayrilmaktadir.

Intestinal tip (iyi diferansiye) mide adenokarsinomlar1 mide mukoza ve glandlarindan
koken almaktadir. Intestinal tip yasl, erkek ve yiiksek risk altindaki bireylerde daha sik
goriilmekte ve bu tipe siklikla hematojen yayilim goriilmektedir. Genellikle mide distalinde
gelismekle birlikte, intestinal tip mide kanseri etyolojik olarak H.pylori enfeksiyonu, kronik
atrofik gastrit, intestinal metaplazi ve diyet iceriginin yiliksek miktarda nitrozamin icermesi ile
ilgilidir (43).

Diffiiz tip mide kanseri lamina propriyadan orijin almakta olup, submukozal yayilim
gostermektedir. Kadinlarda daha sik goriilmekle birlikte, intestinal tipe gore daha geng
popiilasyonda goriilmektedir. Intestinal tiple kiyaslandiginda spesifik bir glandiiler formasyon
yapisinin olmamasi ve daha c¢ok mide proksimalinde goriilmesi sebebi ile farklilik
gostermektedir. Buna ek olarak, Diffiiz tipte transmural yayilim ve sonrasinda peritoneal

metastaz goriilebilir, Linitis Plastika olarak adlandirilan tam kat mide tutulumunun oldugu

18



agresif diffiiz tip mide kanseri formasyonu gelisebilir. Linitis Plastika diffiiz tip mide

kanserlerinin %10’undan azini olusturmaktadir (43).

4.4 4. Simiflama

Mide kanserleri bulundugu anatomik lokalizasyon, hastaligin siddeti, molekiiler alt tipler

ve histomorfolojik goriiniimlerine gore siniflandirilmistir.

4.4.4.1. Anatomik Siniflama

Amerika Kanser Cemiyeti (AJCC) ve Uluslararast Kanser Kontrol Birligi (UICC)
tarafindan gastik kanser ve 6zofagogastik bileske kanserleri icin TNM (Tiimdor-Lenf Nodu-
Metastaz) evreleme sistemi kullanilmaktadir (Tablo 1). 2017 yilinda Amerika Kanser Cemiyeti
tarafindan TNM evreleme sistemi revizyonunda 6zofagogastrik bileskeden orijin alan tiimorler
proksimal mideye 2 cm’den az uzanim gosteriyorsa 6zofagus tiimorii olarak, proksimal mideye
2 cm ve daha fazla uzanim gosteriyorsa mide tiimorii olarak tedavi yaklasiminda bulunulmasi

gerektigi belirtilmistir (44).

Tablo 1. TNM evreleme sistemi tiimor invazyonu(T) patolojik lenf nodu(N) Metastaz(M)
tanimlama sistemi

T Tiumor

Tis Yiiksek dereceli displazi (Bazal membran ile sinirli)

T1 Timor lamina propria muskularis mukoza ya da submukozaya invaze

T2 Tiimo6r muskularis propriaya invaze

T3 Timor adventisya tabakasina invaze

T4 Timor komsu organlara invaze

N Patolojik lenf nodu sayisi

NO Patolojik lenf nodu yok

N1 1-2 adet patolojik bdlgesel lenf nodu

N2 3-6 adet patolojik bolgesel lenf nodu

N3 7 ve lizeri patolojik bolgesel lenf nodu

M Metastaz

MO Uzak metastaz yok

M1 Uzak metastaz var
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Mide kanserinin dogrudan yayilimi komsu organlara uzanim, metastaz veya peritoneal
tutulum seklinde olur. Mide kanserinin lokalizasyonuna bagli olarak pankreas, dalak, transvers
kolon ve omentum majus invazyonu dogrudan yayilimi gelisebilir ve dogrudan komsu organ

yayilimi siklikla erken transperitonal yayilim gelismesine yol agmaktadir (45).

Kan yolu ile yayilim ise siklikla portal ven ve dallar1 aracigi ile olmaktadir, genellikle en
sik kan yolu ile yayilim karacigere olmaktadir, karacigerden sonra ise akciger ve periton
gelmektedir. Glandiiler formasyon olusturan intestinal tip mide kanserlerinin karacigere kan
yolu ile metastazi daha sik gozlenirken, adhezyon bozukluguna bagli olarak gelisen diffiiz tip
mide kanserlerinin kan yolu ile yayilimi siklikla peritona olmaktadir ve mide kanserlerinde
peritoneal tutulum Ozellikle geng yaslarda mide kanseri tanisi alan popiilasyonda

goriilmektedir.

Diffiiz tip mide kanserleri submukozal lenfatikleri kullanarak alt 6zofagus ve duodenum
proksimaline dogru tiimor lokalizasyonuna da bagli olarak submukozal veya subserozal yayilim
gosterebilir. Nadiren bu uzanim mide duvarinin genis bir boliimiinii kapsayacak sekilde olur,
duvar kalinlig1 artmis ve rijit formasyonla sonuglanan Linits Plastika (Matara Mide) olusumu
izlenir. Mide kanserinin transperitoneal veya hematojen yollarla bilateral over metastazi

yapmasi Krukenberg Tiimoérii olarak adlandirilir.

Mide kanseri i¢in lenfatik ve hematolojik invazyon kotii prognoz kriteridir. Histopatolojik
tipten bagimsiz olarak lenf nodu metastazi insidansi tiimor invazyon derinligine paralel olarak
artmaktadir (46). Mide cerrahisi sonrasi incelenen materyaldeki lenf nodu sayisi ve tutulumu,
primer tiimorle olan iliskinin ortaya konulmasinda ve patolojik taninin giivenilirliginde 6nemli

bir yere sahiptir.

4.4.4.2. Erken ve lleri Mide Kanseri

4.4.4.2.1. Erken Mide Kanseri

Erken mide kanseri ilk olarak 1962 yilinda Japonya’da tanimlanmig olup, bu tanim
cerrahi ile tedavi edilebilir mide kanseri seklindeydi. Giiniimiizde ise Erken Mide Kanseri
tanimi1 lenf nodu metastazindan bagimsiz olarak, invazyon derinligi mukoza veya submukoza
ile sinirli mide kanserleri i¢in kullanilmaktadir. Erken Evre mide kanserleri prognoz olarak
Ilerlemis Mide Kanserleri’ne gére ¢cok daha iyi seyredip, 5 yillik sagkalimin yaklasik olarak
%90’dan fazla oldugu gorilmiistiir. Japonya Mide Kanseri Dernegi tarafindan yapilan
calismalar Erken Evre Mide Kanseri tanisi alan hastalarin ¢ok kiiciik bir kisminda lenf nodu
metastazi oldugu sonucunu ortaya koymustur (47).
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Erken Mide Kanseri endoskopik olarak Paris Siniflamasi ile 3 gruba ayrilmaktadir.

Tablo 2. Yiizeyel Mide Kanseri Paris Siniflamasi

TiP ALT SINIF
0-1p:Pedinkiile tip
0-1:Polipoid
0-1s:Sesil
0-2a:Flat Eleve
0-2:Nonpolipoid 0-2b:Tam Flat
0-2c:Hafif Deprese
0-3:Cokiik

Tiimdr boyutunun 2 cm’den kiiciik olmasi erken mide kanserlerinde g¢ogunlukla iyi
diferansiyasyonunun habercisi olup, tiimor boyutunun biiyiimesi ve submukozal invazyonun

gerceklesmesi cogunlukla kotii diferansiyasyon gostergesidir.

Erken Evre Mide kanseri tedavisinde Endoskopik Rezeksiyon uygun olan hastalarda
biiyilk 6nem tagimaktadir. Blok olarak ¢ikarilmaya uygun lezyonlar, mukoza invazyonu ile
sinirl, hematolojik ve lenfatik invazyonu olmayan adenokarsinomlar, iilsere vasif tasimayan 2
cm’den kiiciik lezyonlar ve Paris Siniflamasi’nda 2b veya 2¢ olup 1 cm’den kiiclik olan

lezyonlar Endoskopik Rezeksiyon ile tedaviye uygunluk kriterlerini olusturmaktadir.

Bununla birlikte lenf nodu metastazi olan Erken Mide Kanseri tanili hastalarda tedavi
degisiklik gostermektedir. Endoskopik biyopsi incelemesinde lenf nodu metastazi 6ngoriilen,
T1 evresinde olup tiimdr boyutunun biiyiikliigli ve invazyon derinligi sebebi ile lenf nodu
metastazi ihtimali yliksek olarak ongoriilen hastalarda Endoskopik Rezeksiyon yerine dncelik
olarak gastrektomi ve bolgesel lenf nodu diseksiyonunun yapilmasi tedavi agisindan ilk segenek
olarak belirlenmistir. Ayrica lenf nodu yayilimi olan Erken Mide Kanseri hastalarinda adjuvan

kemoterapi de cerrahi sonrasi tedavi algoritmasinda biiyiik 6nem tagimaktadir.

2.4.4.2.2. ileri Mide Kanseri

fleri Mide Kanseri genellikle goriiniim olarak erken mide kanserine gore daha kaba bir
goriiniime sahiptir. Morfolojik tiplerine gore Bormann Siniflamast mide kanserlerini 4 farkh
gruba ayirmistir (Sekil 5). Bu tipler; polipoid (Tip 1), fungatif (Tip 2), Ulsere (Tip 3) ve Diffiiz
Infiltratif (Tip 4) (48).
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Type 1:
polypoid, mass

Type 11:
fungating, ulcerated

Type I11:
ulcerated, infiltrative

Type IV: ”";_:_ ‘::.‘“
diffuse, infiltrative A e A i~ — T

Sekil 5. Mide kanseri morfolojik tiplerine gore yapilan Bormann siniflamasi (Diinya Cerrahi
Onkoloji Dernegi 2017; 15:123)

Ulsere tiimorler smirlarinin diizensiz ve kalin olmasi, saglam mukoza simirlarindaki
lezyon kenarlarinin kalkik olmasi ile benign mide iilserlerinden ayrilir. Ulsere tiimdr
tabanlarinda nekrotik ve siklikla nodiiler bir goériinim mevcut olup, tiimor cevresindeki
mukozal kivrimlarda diizlesme ve birlesme izlenir (49). Adhezyon bozukluguna bagli olarak
gelisen Diffiiz tip mide kanserlerinde yiizeyel mukoza veya submukoza yayilimi sonrasi plak
benzeri goriiniim ile kendisini gdsteren ve mukoza kivrimlarinin kaybi ile sonuglanan lezyonlar
gelisebilir. Adhezyon bozukluguna bagl olarak gelisen bu ylizeyel mukoza yayilimi mide
duvarinin genis bir kisminda oldugunda ise mide duvar kalinlasmasi, mukozal kivrim kayb1 ve
mide genisleyebilme 6zelliginin kaybi ile karakterize Linitis Plastika gelisir (Sekil 7). Bazi
miisindz adenokarsinomlarinda ise miisin sekresyonuna bagl olarak jelatindz bir goriiniim

izlenir.
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Sekil 7. Linitis Plastika Ozofagus Mide Pasaj Grafisindeki
Mukozal Kivrimlarin Kaybinin Goriintimii

Sekil 6. Normal Ozofagus Mide Pasaj Grafisinde
Mukozal Kivrimlarin Gortiniimii

4.4.4.3. Histolojik Simiflama

4.4.4.3.1. Diinya Saghk Orgiitii (WHO) Simiflamasi

2019 Diinya Saghk Orgiiti (WHO) mide kanseri siniflamas1 histolojik 6zellikler ve
diferansiyasyon derecesini yeterince dikkate almamakla beraber, 5 adet histolojik tip
tanimlamistir. Bu alt tiplerden en yaygin olani tiibiiler tiptir. Papiller tip de oldukc¢a yaygin olup,
siklikla karaciger metastazi ile iliskilendirilmistir. Biiyiik ¢ogunlugunu ekstraseliiler mukusun
olusturdugu miisindz adenokarsinom mide kanserlerinin yaklasik %10’unu olusturur. Lauren
siiflamast ile karsilastirildiginda papiller, tiibiiler ve miisindz alt tipleri Lauren intestinal tipe
karsilik gelmektedir. Tagh yiiziik hiicreli karsinomun da dahil oldugu Az koheziv karsinomlar
diger alt tiplere gore oldukca agresif seyreder ve Lauren Diffiiz tipe karsilik gelir. 5. alt tip ise

Mikst tipadenokarsinomlardir.

4.4.4.3.2. Lauren siniflamasi

Lauren smiflamasinda mide kanserleri Intestinal tip (iyi diferansiye) ve diffiiz tip (kotii

diferansiye) olmak iizere ikiye ayrilmaktadir.

Intestinal tip (iyi diferansiye) mide adenokarsinomlar1 mide mukoza ve glandlarindan
koken almaktadir. Intestinal tip yasl, erkek ve yiiksek risk altindaki bireylerde daha sik
goriilmekle birlikte, siklikla hematojen yayilimla ilgilidir. Genellikle mide distalinde
gelismekle birlikte, intestinal tip mide kanseri etyolojik olarak H.pylori enfeksiyonu, kronik
atrofik gastrit, intestinal metaplazi ve diyet iceriginin yiiksek miktarda nitrozamin igermesi ile

ilgilidir (43).
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Diffiiz tip mide kanseri lamina propriyadan orijin almakta olup, submukozal yayilim
gostermektedir. Kadinlarda daha sik goriilmekle birlikte, intestinal tipe gore daha geng
popiilasyonda gériilmektedir. intestinal tiple kiyaslandiginda spesifik bir glandiiler formasyon
yapisinin olmamasi ve daha c¢ok mide proksimalinde goriilmesi sebebi ile farklilik
gostermektedir. Buna ek olarak, Diffiiz tipte transmural yayilim ve sonrasinda peritoneal
metastaz goriilebilir, Linitis Plastika dedigimiz tam kat mide tutulumunun oldugu agresif diffiiz
tip mide kanseri formasyonu gelisebilir. Linitis Plastika diffiiz tip mide kanserlerinin

%10’undan azini olusturmaktadir (43).

Tablo 3. WHO(2019) ve Lauren mide histolojik alt tiplerinin karsilastirilmasi

WHO(2019) Lauren(1965)
Papiller tip

Tiibiiler, iyi diferansiye tip
Tiibiiler, orta derece diferansiye tip

Intestinal tip

Tiibiiler, kotii diferansiye tip

Az koheziv, tagh yiiziik hiicreli fenotip . il
. o . Diffiiz tip
Az koheziv, tash ytiziik disi tipler

Miisindz tip
Mikst tip Mikst tip
Diger histolojik alt tipler;

Adenoskuamo6z karsinom
Skuamoz hiicreli karsinom
Undiferansiye karsinom
Lenfoid stromal karsinom
Hepatoid karsinom

Enteroblastik diferansiyasyon gdsteren
adenokanser

Fundik gland tipli adenokarsinom
Mikropapiller adenokarsinom

4.4.5. Mide Kanseri Tan1, Evreleme ve Tedavisi

4.4.5.1. Tam

Mide kanseri erken donemlerde bulant1 ve epigastrik agr1 gibi nonspesifik semptomlarla
ortaya ¢ikar. Hastalarda genel olarak fizik muayene ile tespit edilecek bir bulgu olmamasina
karsin, ileri evrelerde ortaya cikabilen periumblikal bolgede palpe edilebilen Sister Mary
Joseph lenf nodu, sol supraklavikular bolgede palpe edilebilen Wirchow lenf nodu, prerektal

bolgeye drop metastaz olarak yayilmigsa da rektal muayene de ele gelebilen Blumer Shelf
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olarak adlandirilan tiimdr depozitleri ele gelebilir. Ayn1 sekilde ele gelen abdominal kitle ve

assit de ileri evre hastalik bulgularidir (50).

Tiim malignitelerde oldugu gibi anamnez ve fizik muayene mide kanseri tanisinda da
onemlidir. Rutin olarak hastalardan tam kan sayimi ve genis biyokimyasal parametreleri i¢ceren
kan alinmalidir. Karsinoembriyojenik Antijen (CEA), CA-125, CA19-9 ve B-HCG dahil bir¢ok
tiimor belirteci mide kanseri hastalarinda yiikselebilmektedir. Fakat bu biyobelirtecler tani
koymak i¢in yeterli sensitivite ve spesifiteye sahip degildir. Hastalara oral ve intravenoz
kontrast madde kullanilarak Torako-abdomino-pelvik (TAP) tomografi ¢ektirilmelidir, ama
mide kanserinin kesin tanisi iist gastrointestinal endoskopisi ve siipheli lezyondan alinan
biyopsinin patolojik olarak degerlendirilmesiyle konulur. Endoskopik ultrasonografi (EUS) de
tan1 algoritmasinda kullanilabilmekte olup tiimdr invazyon derinligi ve perigastrik lenf nodu
tutulumu hakkinda bilgi vermektedir, tim merkezlerde yapilabilen bir tetkik olmamasindan
dolay1 klasik tani algoritmasinda yer almamaktadir (50). Metastatik hastaligin tanisinda
tomografiye ek olarak Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRG) ve Pozitron Emisyon
Tomografisi (PET) de kullanilabilir. Fakat yiiksek maliyetten dolay1 yiliksek ¢oziiniirliikli
tomografi sansimiz varsa tan1 asamasinda MR ve PET kullanimi gereksiz bulunmaktadir.
Metastatik hastalik tespit edilen hastalarda epidermal biiytime faktorii reseptorii 2 (HER2-neu)
mutasyonunun arastirilmast Onerilmektedir. Ek olarak tani1 alan hastalarin aile Oykiisi

sorgulanmali ve tan1 anindan sonra hasta sigara igiyor ise sigaray1 birakmasi onerilmelidir (51).

Yapilan tetkiklere ragmen metastatik hastalik siiphesi devam eden hastalarda Tanisal
Laparoskopi ve Peritoneal Lavaj tanisal olarak yapilabilmektedir. Yapilan son ¢aligmalarda
tanisal laparoskopi yapilan hastalarin %30’unda tiimériin patolojik evresinin yiikseldigi
goriilmiis ve tedavi algoritmasini degistirmistir. Uluslararas1 Kanser Calisma Grubu (NCCN)
evre 1b ve iistii mide tlimorlerinde tanisal laparoskopi ve sitoloji 6rnegi almak i¢in peritoneal

lavaj onermektedir (52).

Ozofagogastrik bileske tiimorlerinde ise yaklasim farklidir. Siewert smiflamasi
Ozofagogastrik bileske tiimorlerini 3 gruba ayirmis olup, bunlar icerisinde Tip 1 ve Tip 2
0zofagus kanserine yaklagim seklinde tedavi edilirken, Tip 3 ise mide kanseri olarak kabul

edilip mide kanseri tedavi algoritmasina uyularak tedavi edilir.

Mide kanserinin yaygin oldugu bolgelerde Endoskopik taramanin mide kanseri tanisinin

daha erken evrelerde konulabilmesi agisindan 6nemi biiyiiktiir ve tarama onerilmektedir.
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4.45.2. Evreleme

Amerika Kanser Komitesi (AJCC) TNM evrelemesi diinya genelinde en sik kullanilan
evreleme sistemidir. Primer tiimoriin invazyon derinligi Tiimor (T) olarak, Lenf Nodu (N) ise
en az 15 lenf nodu degerlendirilerek ortaya konulan ve bunlar igerisinde hastalik pozitif olan
grubu, Metastatik hastalik evresi ise (M) peritoneal lavaj sonrasi ortaya konulan uzak metastazi

ifade etmektedir (Tablo 4).

Tablo 4. AJCC 2017 Siiflamasina Gére Mide Kanserlerinde pTNM Evrelemesi

Evre T N M
Evre 0 Tis NO MO
Evre 1A T1 NO MO
Evre 1B T2 NO MO
T1 N1 MO
Evre 2A T3 NO MO
T2 N1 MO
T1 N2 MO
Evre 2B T4a NO MO
T3 N1 MO
T2 N2 MO
T1 N3 MO
Evre 3A T4a N1 MO
T3 N2 MO
T2 N3 MO
Evre 3B T4b NO MO
T4b N1 MO
T4a N2 MO
T3 N3 MO
Evre 3C T4b N2 MO
T4b N3 MO
T4a N3 MO
Evre 4 Herhangi T Herhangi N M1
4.45.3. Tedavi

Multimodal tedavi seceneklerindeki gelismelere ragmen mide kanserinin en iyi tedavisi
cerrahidir. Tedavinin basarisindaki en 6nemli etkenlerden birisi tan1 konuldugu zaman tiimoriin
evresidir. Yapilan goriintiilemelerin de 6nemli katkis1 ile mide kanseri hastalarinin optimal

cerrahi tedavisi planlanmalidir.

Evre 1A timorler endoskopik rezeksiyona uygun ise ilk tedavi segenegi olarak
endoskopik mukozal rezeksiyon yapilir. Evre 1B ve Evre 3C arasindaki tiimdrlerde tedavi
multimodal olarak planlanmali ve cerrahi sonrasi adjuvan kemoterapi kombinasyonu ile tedavi
stirdiirilmelidir (53).
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Lokal Ileri Evre Mide kanserlerinde hastalarda genel olarak gastrektomi ile kiir
saglanamamaktadir. Lokal ileri Evre Mide kanserinin taniminda mezenter kokiine invazyon,
paraaortik lenf nodlar1 ve splenik arter digindaki major vaskiiler yapilara invazyon yer
almaktadir. Lokal ileri mide kanserlerinde cerrahi palyatif olarak yapilabilmektedir ve
obstriiksiyon yapan tiimdrlerde gastrojejunostomi islemi drenaji saglamak icin yapilmaktadir
fakat endoskopik tedavi segeneklerdeki gelisim sayesinde endoskopik stent de artik drenaji
saglamak i¢in uygulanabilmektedir. Uzak metastaz ve peritoneal yayilim Evre 4 olarak kabul

edilmekte ve rezektabl kabul edilmemektedir, bu hastalarin kemoterapi almasi gerekmektedir.

4.4.5.3.1. Neoadjuvan Tedavi

Rezektabl 6zofagogastrik bileske tiimorlerinde preoperatif ve postoperatif olarak
uygulanan MAGIC (Medical Research Council Adjuvant Gastric Cancer Infusional
Chemotherapy) protokolii ile yapilan son galismalarda; gastrektomi ile beraber MAGIC
protokolii uygulanan hastalarla sadece gastrektomi yapilan iki hasta grubu karsilastirtlmistir, 5
yillik takiplerinde sadece gastrektomi uygulanan hastalara oranla sagkalimda artis ve lokal
niikste ciddi oranda azalma izlenmistir. MAGIC protokoliinde hastaya gastrektomi dncesi 3 kiir
halinde 5-FU, epirubisin ve sisplatin verilmekte ve ayn: sekilde gastrektomi sonrasinda da 3
kiir halinde bu tedavi verilip tedavi sonlandirilmaktadir. Ek olarak preoperatif donemde yapilan
bu neoadjuvan tedavinin tiimor evresinde de gerileme sagladigi izlenmistir (54). Ayni sekilde
yapilan diger calismalarda da Ozellikle 6zofagogastrik bileske tiimoérlerinde neoadjuvan
tedavinin tiimor boyutlarinda kiiciilme ve tiimor evresinde gerileme sagladigi goriilmiis olup,

mide kanseri cerrahi tedavi algoritmasinda yer edinmistir.

4.4.5.3.2. Adjuvan Tedavi

Gastrektomi sonrasi uygulanan adjuvan tedaviler miitevazi katkilarina ragmen kesinlikle
onerilmektedir. Bir¢ok farkli tedavi protokolii kullanilarak adjuvan kemoterapi arastirilmaistir,
GASTRIC (The Global Advanced/Adjuvant Stomach Tumor Research International
Collaboration) tarafindan yapilan ¢alismada 31 hasta iizerinde 5-fluorourasil (5-FU) bazli
kemoterapi rejimleri kullanilmig, CLASSIC (Capecitabine and Oxaliplatin Adjuvant Study in
Stomach Cancer) grubu tarafindan yapilan ¢alismalarda ise kapesitabin-oksaliplatin temelli
rejimler kullanilmistir, bu her iki ¢alismada adjuvan tedavinin sagkalim {izerine etkisinin

olumlu yonde oldugu fakat bu etkinin beklenenden diisiik oldugu sonucuna varilmstir (55,56).

Mide kanserleri radyorezistan tiimorler olup tedavisinde radyoterapi nadiren

kullanilmaktadir. Bununla birlikte yapilan bazi ¢aligmalarda 5-FU bazli kemoterapi rejimlerine
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ek olarak radyoterapi uygulanan hastalarda sagkalim {izerine 6nemli bir olumlu etki goriildigi

izlenmistir (57).

Mide kanseri rekiirrensleri siklikla peritoneal bosluk igeriSinde olmaktadir. Sistemik
kemoterapinin peritoneal karsinomato6z iizerine ¢ok olumlu bir etkisi bulunmamakla birlikte,
secilmis bazi hastalarda yapilan sitorediiktif cerrahi ve intraperitoneal kemoterapininin de

beklenen cevabi vermemesi sebebi ile mevcut sartlarda 6nerilmemektedir (58).

4.4.5.3.3. Cerrahi Tedavi

Mide kanseri tedavisinde onkolojik prensiplere uygun olarak yapilan gastrektominin
sagkalim tlizerine olan etkisi ¢ok biiyiiktiir. Rezeksiyonda cerrahi sinir negatifligi biiyiik 6nem
tasimakta olup, intragastrik cerrahi sinir i¢in Onerilen 5 cm olmakla beraber diffiiz tip mide
kanserlerinde bu smirin daha da fazla olmasi gerekebilir. Buna ek olarak omentektomi ve
onkolojik lenf nodu diseksiyonu da yapilmalidir. Intraoperatif frozen calisilmasi proksimal
cerrahi smirin kontrolii acisindan biiyiilk 6nem tagimaktadir, ayrica distalde ise duodenum

mukozasinda tiimor depoziti olmadigindan emin olunmalidir.

Kardianin proksimal tiimorleri ve Siewert 3 6zofagogastrik bileske tiimorleri de dahil
olmak tizere Total gastrektomi ve Roux-en-Y 6zofagojejunostomi rekonstriiksiyonu ile birlikte
D2 lenf nodu diseksiyonu en iyi tedavi segenegi olarak uygulanmaktadir. Proksimal
gastrektomi ve piloropilasti uygulanan tekniklerde hastalarda ciddi oranlarda alkalen reflii

0zofajit gelisimi sebebi ile bu teknik artik tercih edilmemektedir.

Distal mide tiimorlerinde ise genellikle subtotal ya da totale yakin gastrektomi tercih
edilmektedir. Cerrahi sinir negatifligi burda da biiyiik 6nem tagimakta olup siiphe halinde total
gastrektomi de uygulanabilmektedir. Fakat subtotal gastrektomi ile onkolojik rezeksiyon
konusunda sliphe yoksa total gastrektomi Onerilmemektedir, bunun sebebi kalan mide
dokusunun hastanin yasam kalitesi iizerine olan olumlu etkisi ve subtotal/total gastrektomi
sonrast yasam kalitesi lizerine yapilan calismalarda subtotal gastrektomi yapilan hastalarin

yasam kalitesinin daha iyi oldugu sonucudur (59).

Son yillarda laparoskopik cerrahi mide kanseri tedavisinde onkolojik prensiplere uygun
olarak yapilmaktadir. Ozellikle erken evre mide kanseri tedavisinde agik gastrektomiye oranla
birgok {Ustiinliigii ortaya konulmustur. Postoperatif donemde agrinin azligi, hastane yatis
stiresinin kisalmasi, kan kaybinin azalmasi ve daha az komplikasyon goriilmesi acik cerrahiye
olan istlnliikleridir (60). Yakin zamanda Kore Laparoskopik Gastrointestinal Cerrahi Calisma
Grubu (KLASS)-01 tarafindan yapilan ¢alismada da morbidite ve doku enfeksiyonu gelisiminin

laparoskopik cerrahide agik cerrahiye gore daha az oldugu gortlmiistiir (61).
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4.4.5.3.4. Lenf Nodu Diseksiyonu

Lenf nodu diseksiyonu mide cerrahisinde uzun zamandir tartisilmaktadir. Mide kanseri
tanis1 konulan hastalarin yarisindan fazlasinda tani konuldugu zaman lenf nodu metastazi
mevcuttur. Japon Mide Kanseri Siniflamasi tarafindan mide kanseri lenf nodu istasyonlar

tanimlanmistir (Tablo 5).

Tablo 5. Japon Mide Kanseri Siniflamas1 Mide kanseri Lenf Nodu Istasyonlar

Lenf nodu istasyonu | Yerlesim yeri

1 Kardia sag tarafi

2 Kardia sol tarafi

3 Mide kiigiik kurvaturu

4sa Kisa gastrik damarlar

4sb Sol gastroepiploik damarlar

4d Sag gastroepiploik damarlar

5 Suprapilorik

6 Infrapilorik

7 Sol gastrik arter

8a Ana hepatik arter anterosiiperior

8p Ana hepatik arter posterior

9 Colyak arter

10 Dalak hilusu

11p Proksimal splenik arter

11d Distal splenik arter

12a Hepatik arter boyunca uzanan hepatoduodenal grup

12b Koledok boyunca uzanan hepatoduodenal grup

12p Portal ven posteriorunda bulunan hepatoduodenal grup

13 Pankreas baginin posterioru

1l4v Siiperior mezenterik ven

14a Stiperior mezenterik arter

15 Orta kolik arter

16al Aortik hiatus

16a2 Colyak trunkustan sol renal artere uzanan abdominal aort grubu

16b1 Sol renal venden inferior mezenterk artere dogru uzanan abdominal aort
grubu

16b2 Inferio_r mezenterik arterden aortik bifurkasyona uzanim gosteren
abdominal aorta grubu

17 Pankreas bas1 anterioru

18 Pankreas alt sinir1

19 Infradiafragmatik

20 Diafragma 6zofageal hiatusu

110 Toraks alt seviyesindeki paradzofageal lenf nodlar1

111 Supradiafragmatik

112 Mediasten posterioru
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Bu lenf nodu istayonlarindan 1-6 arasinin diseksiyonu D1 diseksiyon (Sekil 8), 1-11 no’lu
istasyonlarin diseksiyonu D2 diseksiyon (Sekil 9) ve 1-16 arasi lenf nodu istasyonlarinin
diseksiyonu ise D3 diseksiyon olarak tanimlanmustir (62). D2 ve D3 diseksiyonda hepatik arter,
sol gastrik arter, ¢olyak arter ve splenik arter ¢evresindeki lenf nodlar1 da diseke edilmektedir.
Eski yayinlarda bu hastalarda distal pankreatektomi ve splenektomi de onerilmekteydi fakat
yapilan son c¢aligmalarda gereksiz morbiditeye sebep olmasi sebebi ile sadece invazyon
durumlarinda bu konudaki tecriibeli cerrahlar tarafindan yapilmasi onerilmektedir (63). EK
olarak yapilan ¢alismalar D2 ve D3 diseksiyon arasinda sagkalim agisindan ¢ok fazla fark
olmadigin1 gosterirken onkolojik cerrahi yapilirken D2 diseksiyon yapilmasinin uzun siireli

sagkalim tlizerinde olumlu etkisi goriilmiistiir (62).

Sekil 8. D1 lenf nodu diseksiyonunun icerdigi lenf nodu istasyonlar1 (Shackelford Sindirim
Sistemi Cerrahisi 8. Baski)
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Sekil 9. D2 lenf nodu diseksiyonunun igerdigi lenf nodu istasyoinlar1 (Shackelford Sindirim
Sistemi Cerrahisi 8. Baski)
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5. GEREC VE YONTEM

Calisma Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Ana Bilim Dali’nda mide
kanseri sebebi ile total gastrektomi yapilan hastalarin verileri Bagshekimlik izni ile retrospektif
olarak incelenerek yapilmustir. Calisma oncesi Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi insan
Arastirmalar1 Etik Kurulu’ndan 19.04.2022 tarihli, 105-240-22 onay karar numarali etik kurul
onay1 alindi. Etik kurul onay1 sonras1 Ocak 2016-Aralik 2021 tarihleri arasinda mide kanseri
sebebi ile total gastrektomi yapilan hastalarin bilgileri Ankara Universitesi Bilgi islem Daire
Baskanligi’na yazilan {ist yaz1 sonrasi temin edildi. Endoskopik biyopsi sonrast mide kanseri
tanisi alan, preoperatif kesitsel goriintiilleme tetkiklerinde uzak organ metastazi ve seroza disina
tasarak ¢evre organlara invazyonu olmayan hastalar ¢aligmaya dahil edilmistir. Niiks mide
kanseri sebebi ile ameliyat edilen hastalar, acil kanama ve obstriiksiyon sebebi ile acil olarak
opere edilen hastalar, D2 lenf nodu diseksiyonu yapilmayan, subtotal gastrektomi yapilan
hastalar calisma diginda birakildi. Bu kriterler uygulandiktan sonra Ocak 2016-Aralik 2021
arasinda mide kanseri sebebi ile A¢ik Total Gastrektomi yapilan 114 hasta, Laparoskopik Total
Gastrektomi yapilan 24 hasta olmak lizere toplamda 138 hasta calisma kriterlerine uygun
bulundu. Bu hastalarin tamamina onkolojik prensiplere uygun olarak total gastrektomiye ek
olarak D2 lenf nodu disesiyonu da yapilmistir. Hastalarin tamaminda endoskopik biyopsi

pataoloji sonucu adenokarsinom olarak raporlanmaistir.

Mide kanseri sebebiyle acik ve laparoskopik total gastrektomi yapilan hastalarin
postoperatif donemdeki kisa donem sonuglar1 veri toplama formu kullanilarak, hastanenin
kullandig1 hasta takip sistemi, hasta dosyalari, patoloji sonuclar1 ve hasta iletisim bilgilerini

kullanarak veri tabani haline getirildi.

Olusturdugumuz veri takip formunda yas, cinsiyet, operasyon tarihi, ASA skoru, total
gastrektominin uygulanma teknigi, intaoperatif komplikasyonlar, postoperatif erken donem
komplikasyonlar, hastane yatis siiresi, ¢ikarilan toplam ve patolojik lenf nodu sayilari, TNM
evrelemesi, perindral ve lenfovaskiiler invazyon, maksimum timor capi, tlimore en yakin
cerrahi sinir, taburculuk sonrasi il 1 ay igerisinde hastaneye yatig, neoadjuvan ve adjuvan tedavi

uygulamasi, hastaliksiz ve total sagkalim sorgulanmaktadir.

(Calismamizda acik total gastrektomi ve laparoskopik total gastrektomi yapilan hastalarin
postoperatif erken dénem sonuglarini Propensity Skor Eslestirme Analizi istatiksel yontemi
kullanarak karsilastirdik. Propensity Skor Eslestirme Analizi tercih etmemizin sebebi,

geleneksel istatistiksel yoOntemlerde ortak degisken sayisinin artmasi yanlilik oranini
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arttirmaktadir, fakat bu yontemde ortak degiskenlerin 6zet Slgiisii kullanilmakta ve drneklem
yanlilig1 azalmaktadir. Ek olarak Propensity Skor Eslestirme Analizi 6rneklemdeki yanlilig:
azaltarak caligma sonuglariin giivenilirligini arttirmakta ve retrospektif ¢alisma sonuglarini

kanit seviyesi agisindan ileriye doniik ¢aligmalarin seviyesine ¢ikarmaktadir.

5.1. istatistiksel Yontem

Arastirmamizda elde edilen verilerin istatistiksel analizleri SPSS (Versiyon 22.0, SPSS
Inc, Chicago, IL, ABD, Lisans: Ankara Universitesi) paket progranu kullanilarak yapildi.
Kategorik verilerin tanimlayici istatistikleri say1 ve yiizde (%) olarak sunuldu. Siirekli
degiskenlerin tanimlayici istatistikleri, veri dagilimina bagl olarak ortalama + standart sapma
ve medyan + IQR kullanilarak raporlandi. Normallik dagilimi Kolmogorov—Smirnov ve
Shapiro-Wilk testleri ile arastirildi. Iki bagimsiz grup arasindaki sayisal degiskenlerin
karsilagtirilmasinda normal dagilan veriler i¢in bagimsiz gruplarda t-testi (student's t testi),
normal dagilmayan veriler i¢in Mann Whitney U testi kullanildi. Kategorik degiskenler
arasindaki iligkiler veya oran karsilastirmalari, ¢apraz tablo hiicrelerindeki veri sayisina bagli
olarak Ki-kare testi veya Fisher exact testi ile gerceklestirildi. Gruplar arasinda yasam egrilerini
olusturmak ve yasam siirelerini karsilastirmak i¢in Kaplan-Meier ve log-rank testleri kullanildi.
Calisma popiilasyonunun randomize olmayan yapisi nedeniyle, karistirict degiskenlerin etkisini
aritmak amaciyla vaka ve kontrol gruplarini eslestirmek i¢in Propensity skora (PS) dayali
eslestirme analizi (Propensity score matching) yapildi. Eslestirme analizi, 1:1 vaka kontrol
oraninda yapildi. Propensity skora dayali eslestirme analizine ASA skoru, onceki cerrahi, yas,
VKI ve cinsiyet degiskenleri dahil edildi. PS optimum eslesmesi i¢in Caliper 0.10 olarak alind.
Istatistiksel anlamlilik diizeyi P<0.05 olarak kabul edildi.
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6. BULGULAR

Calismamizda toplam 138 hasta verisi analiz edildi. Eslestirme Oncesinde hastalarin
114’1 agik grupta ve 24’1 laparoskopik grupta idi. Hastalarin %31,2 (n=43)’si kadin ve %68,8
(n=95)1 erkek idi. Cerrahi gruplar arasinda cinsiyet dagilimlar istatistiksel olarak benzerdi.
(P=0,817). Tiim hastalarin yas ortalamasi 69,46+5,33 idi. A¢ik grupta bulunan hastalarin yas
ortalamasi1 69,42+5,63 ve laparoskopik grupta bulunan hastalarin yas ortalamas1 69,62+3,69 idi.
Arastirma gruplar1 arasinda hastalarin yaglart istatistiksel olarak anlamli farkli degildi
(P=0,866; Tablo 6). Arastirma siiresince agik ve laparoskopik gruplarda higbir hastada
komplikasyon goriilmedi. Hi¢bir hastada ilk 30 giinde hastane yatis1 ve operasyon sonrasi ikinci

operasyon ihtiyaci gerekmedi.

1:1 oraninda gerceklestirilen propensity skora dayali eslestirme analizi sonrasinda
laparoskopik grup ile karistirict degiskenler acisindan optimum diizeyde benzer 6zelliklerdeki
acik grupta yer alan 24 hasta secildi. Eslestirme analizi sonrasinda tiim hastalarin %29,2
(n=14)’s1 kadin ve %70,8 (n=34)’1 erkek idi. Cerrahi gruplar arasinda cinsiyet dagilimlari
istatistiksel olarak benzerdi (P=1,000). Eslestirme analizi sonrasinda tiim hastalarin yas
ortalamas1 69,63+3,89 idi. A¢ik grubun yas ortalamas1 69,63+4,15 ve laparoskopik grubun yas
ortalamasi 69,63+3,69 idi. Cerrahi gruplar1 arasinda hastalarin yaslar1 istatistiksel olarak

anlaml farkli degildi (P=1,000; Tablo 6).

Eslestirme Oncesi ve eslestirme sonrasi cerrahi gruplari arasinda sosyo-demografik
ozelliklerin ve klinik 6zelliklerin karsilastirilmas: Tablo 6’da sunuldu. Eslestirme oncesi cerrahi
gruplar arasinda VKI degerleri ve Neoadjuvan tedavi oranlari istatistiksel olarak anlamli farkli
idi (Sirasiyla P=0,046, P=0,018; Tablo 6). Cerrahi gruplari arasinda diger sosyo-demografik
ozellikler ve klinik ozellikler istatistiksel olarak anlamli farkli degildi (P>0,05; Tablo 6).
Eslestirme sonras1 cerrahi gruplar1 arasinda VKI degerleri benzer dagilmakta idi (P=0,318;
Tablo 6, Sekil 10). Eslestirme sonrasi cerrahi gruplari arasinda sosyo-demografik ve klinik
Ozelliklerin higbiri istatistiksel olarak anlamli farkli degildi (P>0,05; Tablo 6).

34



Eslestirme oncesi Eslestirme sonrasi
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Sekil 10. Eslestirme analizi 6ncesi ve sonrasinda VKI dagilimlarini gdsteren kutu grafigi

Eslestirme Oncesi ve sonrasi patolojik sonuglara iliskin karsilastirmalar Tablo 7’°de
sunuldu. Eslestirme Oncesinde cerrahi gruplari arasinda pat max tm boyut degerleri, pat en
yakin uzaklik degerleri, pat perindr inv. ve pat hist.grade oranlar istatistiksel olarak anlamli
farkli idi (P<0,001; P<0,001; P=0,025; P=0,009; Tablo 7). Cerrahi gruplari arasinda pat total
In ve pat pat Ln degerleri ve ayrica pat lenfovask.inv. ve pat serozal.inv oranlar istatistiksel
olarak anlamli farkli degildi (P>0,05; Tablo 7). Eslestirme sonrasi cerrahi gruplari arasinda pat
max tm boyut degerleri, pat en yakin uzaklik degerleri istatistiksel olarak anlamli farkli idi
(swrastyla; P<0,001; P<0,001; Tablo 7). Cerrahi gruplari arasinda diger degiskenlerin degerleri
ve oranlari istatistiksel olarak anlamli farkli degildi (P>0,05; Tablo 7).

Eslestirme Oncesi ve sonrasinda cerrahi gruplar1 arasinda postop yatis siirelerinin,
ameliyat siirelerinin, total sagkalim siirelerinin, hastaliksiz sagkalim siirelerinin, lokal niiks
oranlarnin, distal metastaz oranlarinin ve Oliim oranlarinin karsilastirilmasi Tablo 8’de
sunuldu. Eslestirme oncesinde cerrahi gruplari arasinda postop yatis siireleri ve mortalite
oranlar istatistiksel olarak anlamli farkli idi (Sirasiyla; P=0,001, P=0,018; Tablo 8). Cerrahi
gruplari arasinda diger degiskenler istatistiksel olarak anlamli farkli degildi (P>0,05; Tablo 8).
Eslestirme sonrasinda cerrahi gruplari arasinda postop yatis siireleri istatistiksel olarak anlaml
farkli idi (Sirasiyla; P=0,007; Tablo 8). Cerrahi gruplar arasinda diger degiskenlerin degerleri
ve oranlart istatistiksel olarak anlamli farkli degildi (P>0,05; Tablo 8). Eslestirme 6ncesi ve
sonrasinda laparoskopik grupta yer alan hastalarin total ve hastaliksiz sagkalim siireleri agik
grupta yer alan hastalarin total ve hastaliksiz sagkalim siirelerinden yiiksek idi ancak farklilik
istatistiksel olarak anlamli degildi (Tablo 8). Gruplar arasinda post-op yatis siirelerinin

dagilimlar1 Sekil 11°de ve ameliyat siirelerinin dagilimlar1 Sekil 12°de gosterildi. Gruplar
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arasinda toplam sagkalim siiresine gore elde edilen sagkalim egrileri Sekil 13’de ve hastaliksiz

toplam sagkalim siiresine gore elde edilen sagkalim egrileri Sekil 14’de gosterildi.

Eslestirme oncesi Eslestirme sonrasi

14— 14

12

10

postop yatis suresi
o
postop yatis siiresi

T T T T
Agik Laparoskopik Agik Laparoskopik
Cerrahi tipi Cerrabhi tipi

Sekil 11. Eslestirme analizi Oncesi ve sonrasinda post-op yatis siirelerinin dagilimlarini
gosteren kutu grafigi

Eslestirme Oncesi Eslestirme sonrasi
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Sekil 12. Eslestirme analizi 6ncesi ve sonrasinda ameliyat siirelerinin dagilimlarint gésteren
kutu grafigi
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Eslestirme oncesi Eslestirme sonrasi
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Sekil 13. Eslestirme analizi oncesi ve sonrasinda toplam sagkalim siiresine gore elde edilen
Kaplan-Meier sagkalim egrileri
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Sekil 14. Eslestirme analizi dncesi ve sonrasinda hastaliksiz toplam sagkalim siiresine gore
elde edilen Kaplan-Meier sagkalim egrileri
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Tablo 6. Eslestirme Oncesi ve eslestirme sonrasi cerrahi gruplari arasinda hastalarin sosyo-
demografik 6zelliklerinin ve klinik 6zelliklerinin karsilagtirilmasi

Eslestirme oncesi Eslestirme sonrasi
Acik (n=114) Kapali (n=24)m P Acik (n=24) Kapali (n=24) P
Yas 69,42+5,63 69,62+3,69 0,8662 69,63+4,15 69,63+3,69 1,0002
VKi 2242 21+1,75 0,046P 21,5+1,45 21+1,75 0,318°
Cinsiyet
Erkek 78 (68,4%) 17 (70,8%) 17 (70,8%) 17 (70,8%)
0,817¢ 1,000¢
Kadin 36 (31,6%) 7 (29,2%) 7 (29,2%) 7 (29,2%)
ASA
1 60 (52,6%) 16 (66,7%) 15 (62,5%) 16 (66,7%)
0,209¢ 0,763¢
2 54 (47,4%) 8 (33,3%) 9 (37,5%) 8 (33,3%)
Eski ABD cerrahi
Hay1r 38 (33,3%) 12 (50%) 0,123 8 (33,3%) 12 (50%) 0.242°
Evet 76 (66,7%) 12 (50%) 16 (66,7%) 12 (50%)
Kitle yeri
Korpus 31 (27,2%) 4 (16,7%) 6 (25%) 4 (16,7%)
Kardia 45 (39,5%) 10 (41,7%) 11 (45,8%) 10 (41,7%)
0,713 0,7074
Antrum 20 (17,5%) 5 (20,8%) 5 (20,8%) 5 (20,8%)
Fundus 18 (15,8%) 5 (20,8%) 2 (8,3%) 5 (20,8%)
T
1 16 (14%) 7 (29,2%) 4 (16,7%) 7 (29,2%)
2 45 (39,5%) 11 (45,8%) 13 (54,2%) 11 (45,8%)
3 28 (24,6%) 1 (4,2%) 0.0adl 4 (16,7%) 1 (4,2%) 0,301
4 3(2,6%) 0 (0%) 0 0
4A 16 (14%) 5 (20,8%) 3 (12,5%) 5 (20,8)
4B 6 (5,3%) 0 (0%) 0 0
N
0 31 (27,2%) 9 (37,5%) 11 (45,8%) 9 (37,5%)
1 16 (14%) 3 (12,5%) 0 (0%) 3 (12,5%)
2 27 (23,7%) 8 (33,3%) 0.545¢ 5 (20,8%) 8 (33,3%) 0.140¢
3 7 (6,1%) 0 (0%) 0 0
3A 23 (20,2%) 2 (8,3%) 7 (29,2%) 2 (8,3%)
3B 10 (8,8%) 2 (8,3%) 1 (4,2%) 2 (8,3%)
M
0 113 (99,1%) 24 (100%) 1.000¢ 24 (100%) 24 (100%) i
1 1 (0,9%) 0 (0%) ' 0 0
Evre
1 6 (5,3%) 0 (0%) 1 (4,2%) 0 (0%)
2 6 (5,3%) 0 (0%) 1(4,2%) 0 (0%)
3 15 (13,2%) 0 (0%) 1 (4,2%) 0 (0%)
4 1 (0,9%) 0 (0%) 0 (0%) 0 (0%)
1A 7 (6,1%) 4 (16,7%) 3 (12,5%) 4 (16,7%)
1B 14 (12,3%) 7 (29,2%) 0,226¢ 5 (20,8%) 7 (29,2%) 0,963¢
2A 7 (6,1%) 2 (8,3%) 1 (4,2%) 2 (8,3%)
2B 19 (16,7%) 4 (16,7%) 4 (16,7%) 4 (16,7%)
3A 14 (12,3%) 2 (8,3%) 4 (16,7%) 2 (8,3%)
3B 8 (7%) 2 (8,3%) 2 (8,3%) 2 (8,3%)
3C 17 (14,9%) 3 (12,5%) 2 (8,3%) 3 (12,5%)
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Tablo 6. (Devam) Eslestirme 6ncesi ve eslestirme sonrasi cerrahi gruplari arasinda hastalarin
sosyo-demografik 6zelliklerinin ve klinik 6zelliklerinin karsilastiriimasi

Eslestirme oncesi

Eslestirme sonrasi

Neoadjuvan tedavi

Hayir 92 (80,7%)

14 (58,3%)

17 (70,8%)

14 (58,3%)

Evet 22 (19,3%) 10 (41,7%) 0,018¢ 7 (29,2%) 10 (41,7%) 0.365°
Adjuvan kemoterapi

Hayir 1 (0,9%) 0 (0%) 1.000° 0 0 i
Evet 113 (99,1%) 24 (100%) 24 (100%) 24 (100%)

aStudent’s t-test (ortalamaztstandart sapma)
PMann-Whitney U test (medyan+ceyrekler aciklig)

°Ki-kare test, n (%)
dFisher's exact test, n (%)

Tablo 7. Eslestirme Oncesi ve sonrasi cerrahi gruplari arasinda patolojik sonuglara yonelik
karsilastirmalara iliskin istatistiksel bulgular

Eslestirme oncesi

Eslestirme sonrasi

Agik (n=114) Kapal (n=24)m P Acik (n=24) Kapal (n=24) P
Pat total In 36+18 34416 0,888 36,46+10,19 35,1249,32 0,6392
Pat pat_In 549 3,56 0,339P 5,549 3,56 0,829°
Pat max tm boyut 2,5+2,23 200180 <0,001° 2,25+2 200+180 <0,001°
Pat en yakin uzaklik 2+2 20+25 <0,001° 2+2 20+£25 <0,001°
Pat_perinér inv.,
Hayir 93 (81,6% 24 (100% 21 (87,5% 24 (100%
Ev:t 21 §18,4%; O((O%)) 0,025° 3((12,5%)) 0((0%)) 0.234°
Pat_lenfovask.inv.
Hayir 31 (27,2% 8 (33,3% 10 (41,7% 8 (33,3%
Eth 83 E?Z,B%; 16((66,7‘V3) 0544 14 258,3%; 16((66,70/3) 0,551
Pat_serozal.inv
Hayir 90 (78,9% 19 (79,2% 21 (87,5% 19 (79,2%
Eth 24 §21,1%; 5((20,8%)) 0,981 3((12,5%)) 5((20,8%)) 0,70
Pat_hist.grade
1 16 (14%) 9 (37,5%) 4 (16,7%) 9 (37,5%)
2 37 (32,5%) 9 (37,5%) 0,009 11 (45,8%) 9 (37,5%) 0,256
3 61 (53,5%) 6 (25%) 9 (37,5%) 6 (25%)

aStudent’s t-test (ortalama+standart sapma)
®Mann-Whitney U test (medyantceyrekler agiklig)

°Ki-kare test, n (%)
dFisher's exact test, n (%)
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Tablo 8. Eslestirme Oncesi ve sonrasinda cerrahi gruplar1 arasinda postop yatis siirelerinin,
ameliyat siirelerinin, total sagkalim siirelerinin, hastaliksiz sagkalim siirelerinin, lokal
niiks oranlarinin, distal metastaz oranlarinin ve 6liim oranlarinin karsilagtirilmasi

Eslestirme oncesi Eslestirme sonrasi
Acik (n=114) Kapah (n=24)m P Acik (n=24)  Kapah (n=24) P
Postop yatis siiresi 7+1 7+1 0,001 7+1 7+1 0,007
Ameliyat siiresi 3,5+0,6 3,5+1 <0,403° 3,5+1 3,5+1 0,930P
Total sagkal
otal sagkalim 4 6 0.054¢ 4 6 0.541¢
surest (3,50-4,49) (3,87-8,12) (2,16-5,83) (3,87-8,12)
Hastalik 4 6 4 6
kel sires 0,060° 0,443°
Sagkalim Suresi (3,36-4,63) (4,53-7,46) (1,72-6,27) (4,53-7,46)
Lokal niiks
Hayir 79 (69,3% 20 (83,3% 19 (79,2% 20 (83,3%
y (69,3%) B33%) e 19(92%) B33%) | e
Evet 35 (30,7%) 4 (16,7%) 5 (20,8%) 4 (16,7%)
Distal metastaz
Hay1r 113 (99,1%) 24 (100%) 1000¢ 24 (100%) 24 (100%)
Evet 1 (0,9%) 0 (0%) ’ 0 0
Mortalite
Yastyor 46 (40,4% 16 (66,7% 11 (45,8% 16 (66,7%
sty ( ) ( ) 0.018° ( ) ( ) 0.146°
Ex 68 (59,6%) 8 (33,3%) 13 (54,2%) 8 (33,3%)

aStudent’s t-test (ortalamaztstandart sapma)
®Mann-Whitney U test (medyantceyrekler agiklig)
°Ki-kare test, n (%)

dFisher's exact test, n (%)

Log-rank test (medyan ve % 95 giiven araligi)
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7. TARTISMA

Son yillarda mide kanseri tedavisinde laparoskopik teknik kullanimi yayginlagmaktadir.
Kitano ve arkadaglarinin 1994 yilinda Laparoskopik Gastrektomi iizerine olan yayiindan sonra
birgok ¢alisma yapilmistir (64). Yapilan ¢calismalarda genellikle erken evre mide kanserleri igin
laparoskopik teknik kullanilmaktadir (65). Ileri evre mide Kanserleri tedavisinde de
laparoskopik teknik kullanimi ile ilgili ¢aligmalar mevcuttur (66). Bizim ¢alismamizda da
laparoskopik teknigi, ileri evre mide kanseri cerrahisinde de uyguladik. A¢ik ve laparoskopik
hasta gruplarimiz arasinda mide kanserini evreleri karsilastirilmasinda istatistiksel olarak

anlaml bir fark saptanmadi.

Yapilan caligmalarda genel olarak distal mide kanserleri tedavisinde Laparoskopik
Distal Gastrektomi yapilmis olup, Laparoskopik Total Gastrektomi ile ilgili yeterli ¢aligma
heniiz mevcut degildir. JCOG1401 ve KLASSO03 tarafindan ayr1 ayri olarak yiiriitiilen ¢oklu
merkezli prospektif ¢caligmada erken evre mide kanseri tanis1 alan hastalara laparoskopik total
gastrektomi uygulanmig ve kisa dénem sonuglar yayinlanmistir (6,7). JCOG1401 verilerine
gore postoperatif evre 3-4 komplikasyon orant %29.1 olarak belirtilmisken, KLASSO03
verilerinde evre 3-4 komplikasyon orani %9.4 olarak belirtilmistir (6,7). Laparoskopik total
gastrektomi standart D2 lenf nodu diseksiyonu ve 6zofagojejunostomi yapilmasi agisindan
teknik zorluklara sahip olsa da literatiirde intraoperatif ve postoperatif sonuglar

degerlendirilerek yapilan sonuglar1 gayet iyi olan ¢alismalar da mevcuttur (8).

Yapilan agik total gastrektomi ameliyatlarinin sayica laparoskopik total gastrektomi
sayisina olan {istiinliigii ve ortak degisken sayisinin fazlaligi sebebi ile drneklemde yanlilik
paymi azaltmak i¢in ¢aligmamizda Propensity Skor Eslestirme istatiksel analiz yontemini

kullandik.

Laparoskopik Total Gastrektomi ile birlikte D2 Lenf Nodu Diseksiyonu splenik arter
cevresindeki ve splenik hilustaki lenf nodlarinin da ¢ikarilmasini gerektirmektedir, mecbur
kalinmadikga distal pankreatektomi ve splenektomi Onerilmemektedir (63). Splenik arter ve
splenik hilusundaki lenf nodu istasyonlarinin diseksiyonu laparoskopik olarak biiyiik bir
deneyim gerektirmektedir. Kiigiik hasta serileri ile yapilan bazi ¢alismalarda ameliyat
tekniginin zorlugunun ameliyat siiresini uzattig1 belirtilmistir (67). Bizim sonuglarimizda ise
acik ve laparoskopik total gastrektomi siireleri arasinda anlamli bir farklilik saptanmamuistir

(p=0,930).
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Yapilan galismalarda laparoskopik total gastrektomi uygulanan hastalarda hastanede
yatig sliresinin kisaldig1r goriilmiistiir (60). Ayni1 zamanda hastalarin erken mobilizasyonu ve
postoperatif donemdeki agrinin daha az olmasi sebebi ile hastalarin akciger egzersizlerine daha
kolay oryante olabilmesi sonucu atelektaziye sekonder postoperatif ates bulgusunun agik
cerrahiye gore daha az oldugu goriilmiistiir (60). Bizim ¢aligmamizda da literatiirdeki az sayida
olan ¢alisma sonugclarina paralel olarak hastanede kalis siiresinin laparoskopik cerrahide acik

cerrahiye oranla anlamli derecede kisaldigi goriilmektedir (p=0,007).

Laparoskopik total gastrektomi tekniginin zor olmasinin diger bir sebebi de
0zofagojejunostomi anastomozunun laparoskopik olarak zor olmasi ve cerrahiye bagli olarak
gelisen anastomoz kagagi gibi major bir komplikasyonun gelismesi bazi ¢alismalarda teknigin
zor olmasina baglanmistir (68). Buna karsin yapilan bazi ¢aligsmalar ise laparoskopik cerrahide
intraoperatif ve postoperatif morbiditenin agik cerrahiye oranla daha az oldugunu ve
iyilesmenin ag¢ik cerrahiye oranla daha hizli oldugunu ortaya koymustur (6). Bizim
calismamizdaki hasta grubunda veri tabani formunda postoperatif kacak dahil diger
komplikasyonlar da degerlendirilmis olup, kullandigimiz her iki teknikte de kagak ve diger
komplikasyonlarla karsilagmadik.

Laparoskopik total gastrektominin onkolojik sonuglari ile ilgili yapilan ¢alismalarda
lenf nodu diseksiyonunun onkolojik prensiplere uygun olarak yapilmasina vurgu yapilmis olup,
cerrahin laparoskopik 6grenme egrisini tamamlamis olmasinin éneminden bahsedilmektedir
(69). Propensity Skor Eslestirme istatistiksel analiz teknigi ile calismamizdaki hasta grubunda
cikarilan total ve patolojik lenf nodu sayilari eslestirilerek karsilastirildi ve sonuglarinin benzer

oldugu goriildii (p=0,639).

Literatiirde laparoskopik ve acik total gastrektomi tekniklerinin sagkalim iizerine etkisi
ile ilgili yeterli veri bulunmamakla birlikte bizim ¢alismamizda laparoskopik total gastrektomi
yapilan hastalarin sagkalim siiresinin daha uzun oldugu sonucu istatistiksel olarak anlaml
olmasa da goriilmiistiir. Burada vurgulamak istedigimiz laparoskopik teknigin zor olmasinin en
onemli sebeplerinden biri olan D2 lenf nodu diseksiyonunun onkolojik prensiplere uygun

olarak yapilmasinin ve bu konuda cerrahinin yapildig1 merkezin tecriibesinin 6nem tagimasidir.

Laparoskopik  total gastrektomi teknigini  kullandigimiz  hasta  grubunda
0zofagojejunostomi anastomozununda Orvil ve sirkiiler stapler teknigi ile Laparoskopik Lineer
staplerlarla yan yana anostomoz teknigini kullandik. Anastomoz sonrasi ise kagak testini rutin
olarak yaparak intraoperatif anastomoz giivenligini kontrol ettik. Tercih ettigimiz yontem agik

total gastrektomilerde de kullandigimiz Roux-n-Y teknigi olup, laparoskopik teknikte
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jejunojejunostomiyi laparoskopik lineer stapler ve laparoskopik siiturlar yardimi ile

intrakorporeal olarak yaptik.

Postoperatif her iki hasta grubunda da takipler ayn1 sekilde yapilmis olup tiim hastalarda
standart olarak 72 saat sonra skopi esliginde oral kontrast kullanilarak 6zofagus-mide
gorlintiilemesi yapildi. Bu goriintiilemede anastomozdaki pasaj gecisi ve kagak varligi
arastirilmaktadir. Anastomoz giivenligi agisindan ayrica hastalara skopi goriintiilemesi sonrasi
dilie edilmis metilen mavisi icirip dren takibi yapmaktayiz. Hatalarin oral alimini bu
tetkiklerden sonra baglatip, oral alim tdlerasyonu sonrasi hastalarin orali kademeli olarak
arttirilmaktadir. Ayrica gastrektomi sonrasi kaseksi gelisimini 6nlemek amaci ile hastalara oral

nutrisyon baslamaktayiz

Bu iki hasta grubundaki diger sonuglar kiyaslandiginda acik ve laparoskopik teknik
sonuglar arasinda benzerlik goriilmektedir. Literatiirde de bahsedildigi gibi tecriibeli cerrahlar
tarafindan yapilmas1 gereken laparoskopik teknik, postoperatif donemdeki hasta komforu,
hastanede daha kisa yatis siiresi, postoperatif agrinin azlig1 ve intraoperatif kan ihtiyacinin
azlig1 sebebi ile agik cerrahiye Ustiinliik gostermektedir. Burada 6nemli olan nokta cerrahinin

acik ya da laparoskopik de yapilsa onkolojik prensiplere uygun olarak yapilmasidir.

Laparoskopik ve acik total gastrektominin karsilastirilmasi ile ilgili yeterli sayida
calisma bulunmamakla birlikte genellikle yapilan ¢alismalar kiigiik hasta serileri ile yapilmustir.
Bizim ¢aligmamizda laparoskopik cerrahi yapilan hasta sayisinin diger bircok caligmaya gore
daha fazla olmasi ve buna ek olarak Propensity Skor Eslestirme istatistiksel analizini kullanip
orneklemdeki yanlilik payini minimuma indirmemiz sebebi ile, mide kanseri cerrahisinde
laparoskopik teknik kullanimi konusunda 1s1k tutacak ¢alismalardan biri olacag:

diisiincesindeyiz.

Calismamizdaki eksiklikler; tiim retrospektif c¢aligmalarda oldugu gibi hasta
dosyalarindaki bazi eksiklikler olmustur. Dren takipleri ve intraoperatif kan transfiizyon
gereksinimi de retrospektif olarak degerlendirmek istedigimiz verilerden olup, hasta dosyalari
ve anestezi formlarindaki bazi eksikliklerden dolayr o6rneklem yanlilik payindaki artisa
sebebiyet verebileceginden dolayi istatistiksel analiz degerlendirilmesine alinamamistir. Aralik
2021 tarihinden sonra yaptigimiz ve dzellikle de laparoskopik total gastrektomi sayimizdaki

artisin goriildiigi hasta takip formlarinda bu veriler de bulunmaktadir.
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8. SONUCLAR

Mide kanseri insidanst ge¢mise gore azalsa da mortalitesi en yiiksek olan kanserler
icerisindeki yerini korumaktadir. Diger tiim kanserlerde oldugu gibi mide kanserinde de erken
tan1 ve tedavinin énemi blyiiktiir. Mide kanseri tanisi alan hastalarin tedavisinde multimodal
bircok tedavi yaklasimi gelistirilmis olmasina ragmen tedavinin temelini operabl hastalarda
cerrahi olusturmaktadir. Cerrahi tedavi agik ve laparoskopik tekniklerle yapilabilmesine karsin,
laparoskopik mide cerrahisi teknik olarak zorluklarindan ve bu konudaki tecriibeli merkezlerin
sayisinin az olmasindan dolay1 daha az uygulanmaktadir. Bu konuda literatiirde yeterli calisma
bulunmamakla birlikte, laparoskopik teknikle ilgili yapilan ¢alismalarin ¢ogu distal mide
tiimorlerinin tedavisinde uygulanan distal gastrektomi ile ilgilidir. Calismamizda laparoskopik
ve acik total gastrektomi yapilan iki hasta grubunun kisa donem sonuglarini Propensity Skor
Eslestirme istatistiksel analiz teknigini kullanarak kiyasladik. Sonuglarimiz literatiirle benzer
sekilde hastalarin hastane yatis siiresinin kisaldigi, glivenli bir sekilde yapildiginda cerrahi
komplikasyon riskinin minimalize edildigini ve patoloji sonuglar1 kiyaslandiginda onkolojik
prensiplere uyuldugunu gostermektedir. Hastanemizde yaptigimiz bu ¢alismada laparoskopik
total gastrektomi ameliyatinin bu konudaki tecriibeli cerrahlar tarafindan yapildiginda
onkolojik sonuglarinin agik teknikle kiyaslandiginda benzer oldugunu ortaya koyduk. Yapilan
tiim ¢aligmalarda belirtildigi iizere laparoskopik total gastrektomi 6grenme egrisi zor olan ve
tecriibe gerektiren bir tekniktir. Cerrahin mide cerrahisi konusundaki tecriibesi ameliyat teknigi
seciminde en 6nemli faktdr olup tedavideki en 6nemli unsur ameliyatin onkolojik prensiplerden

taviz verilmeden yapilmasidir.
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