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OZET

Amac: Bu calismada mide kanseri nedeniyle total gastrektomi yapilmig
olgularda acik total gastrektomi ve laparoskopik total gastrektomi prosediiriiniin
postoperatif erken ve ge¢ donem sonuclari karsilastirilmistir.

Materyal ve Metot: Hastalara ait dosyalar retrospektif incelemeye tabi
tutuldu. Hastalarin demografik 6zellikleri ile klinik verileri toplandi. Hastalar cerrahi
yontemlerine gore; Grup 1: Acik total gastrektomi(ATG) ve Grup 2: Laparoskopik
total gastrektomi(LTG) olmak tiizere iki gruba ayrildi. Toplam 124 hastanin 88'ine
ATG ve 36'sina LTG yapildi. Total gastrektomi uygulanan biitiin hastalara standart
olarak Roux-en-Y 6zofagojejunostomi yapildi. iki grubun hastalar1 patolojik
ozellikleri, cerrahi sinir glivenligi, yeterli lenf nodu diseksiyonu, postoperatif yatis
stireleri, morbidite, mortalite, uzun dénem sagkalim sonuglar1 gibi sonuglar agisindan
karsilastirildi.

Bulgular: Calismamiza dahil edilen 124 vakanin 88’1 agik yontemle, 36’s1
laparoskopik yontemle opere edilmistir. Gruplar arasinda tiimor yerlesimi, yas,
cinsiyet, komorbidite gibi cerrahi dis1 6zelliklerde fark saptanmamustir. Laparoskopik
yontemle opere edilen hastalarin, agik yontemle opere edilen hastalara gore
istatistiksel olarak anlamli dlciide postoperatif yatis siireleri daha kisa bulunmustur.
Acik yontemle opere olmak, adjuvan tedavi almamis olmak, kardiyak ek patolojiye
sahip olmak ve uzamis taburculugun mortalite lizerine bagimsiz risk faktorii oldugu
bulunmustur. Onkolojik sonuclar agisindan gruplar arasinda fark gézlenmemistir.

Sonu¢: LTG; morbidite ,mortalite ve onkolojik a¢idan kiyaslandiginda ATG
kadar giivenlidir.

Anahtar kelimeler: Laparoskopik, acik, gastrektomi, mide kanseri



ABSTRACT

Objective: In this study, early and late postoperative outcomes of open total
gastrectomy (OTG) and laparoscopic total gastrectomy (LTG) were compared in
patients who underwent total gastrectomy due to gastric cancer.

Material and Methods: A comprehensive retrospective review was conducted
on the medical records of patients who underwent total gastrectomy for histologically
confirmed gastric cancer. Demographic profiles and relevant clinical parameters were
systematically extracted. Patients were stratified into two cohorts according to the
surgical technique employed: Group 1 comprised individuals who underwent open
total gastrectomy (OTG), whereas Group 2 included those who received laparoscopic
total gastrectomy (LTG). Among the total of 124 patients analyzed, 88 underwent
OTG and 36 underwent LTG. All procedures involved a standardized Roux-en-Y
esophagojejunostomy reconstruction as part of the surgical protocol. Comparative
assessments between the two groups were conducted with respect to pathological
tumor characteristics, surgical margin status, adequacy of D2 lymphadenectomy,
duration of postoperative hospitalization, incidence of postoperative complications
(morbidity), perioperative mortality, and long-term overall survival outcomes.

Results Among the 124 patients included in the study cohort, 88 underwent
open total gastrectomy, while the remaining 36 patients underwent laparoscopic total
gastrectomy. There were no statistically significant differences between the groups
with respect to non-operative variables such as tumor location, patient age, gender, or
presence of comorbidities. Notably, the LTG group demonstrated a significantly
shorter postoperative hospital stay compared to the OTG group. Undergoing open
surgery, absence of adjuvant therapy, presence of cardiac comorbidities, and
prolonged hospital discharge were identified as independent risk factors for mortality.
No significant differences were found between the groups in terms of oncological
outcomes.

Conclusion: Laparoscopic total gastrectomy (LTG) demonstrated comparable
safety and efficacy to open total gastrectomy (OTG) in terms of postoperative
morbidity, mortality, and oncological adequacy.

Keywords: Laparoscopy, open, gastrectomy, gastric cancer



1. GIRIS

Tiim diinyadaki kanser insidanslar1 incelendiginde mide kanseri tiim kanserler
icinde en sik goriilen ve en sik 6liimle sonuglanan 5. kanser tipidir. Mide kanseri
erkeklerde en sik goriilen kanserler arasinda 4. siradayken kadinlarda 7. siradadir [1].

Amerikan Kanser Dernegi’nin 2025 tahminlerine gore mide kanseri, tilkedeki
yeni kanser olgularinin %1.5’ini olusturmakla beraber iilkede 30.300 yeni mide
kanseri vakasi ile karsilagilmasi beklenmekte ve bunlarin da yaklasik olarak
10.780’inin 6liimle sonuglanacagi 6n goriilmektedir [2].

Tiirkiye Cumbhuriyeti Saglik Bakanligi’nin 2020 verilerine gore ise yeni tani
kanserler icinde mide kanserinin orani erkeklerde %5.9 iken kadinlarda bu oran %3.9
olarak belirtilmistir. Mide kanseri goriilme siklig1 bakimindan erkeklerde 5. sirada
iken kadinlarda sikilik bakimindan 7. siradadir [3].

Mide kanserinin goriilme siklik orani erkeklerde kadinlara gore 2 kat daha
yiiksektir. Vakalarin yaklasik yarisi ise gelismekte olan iilkelerde gézlenmektedir [4].

Mide kanseri etyolojisi incelendiginde mide kanserinin; cinsiyet, yas, etnik
koken, cografya, helikobakter pilori enfeksiyonu, alkol ve tiitiin kullanimi, hastanin
daha dnceden gecirilmis mide cerrahisi dykiisiiniin olmasi, obezite, diyet gibi bircok
farkli etmenden kaynaklandig1 goriilmektedir [5].

Ortalama tan1 yast 69 olmakla birlikte hastalar genellikle 70 yas ve
iizerindeyken tan1 almaktadir [5].

Mide kanserinden siiphelenilen durumda oncelikle endoskopik islemlerle
timor gorilintiilenmeli ve biyopsi ile tan1 kesinlestirilmelidir. Sonrasinda toraks ve tiim
abdomen kesitsel goriintiilemelerle degerlendirilmelidir.

Mide kanserinde en etkili tedavi segenegi olarak halen cerrahi kabul
edilmektedir. Bununla birlikte tiimoriin yerlesim yeri de yapilacak cerrahi prosediirii
etkilemekte ve degistirmektedir.

Gelismis Tllkelerde cogunlukla proksimal yerlesimli mide kanserleri
goriilirken gelismis {lilkeler arasinda yer almayan diger iilkelerde daha ¢ok distal
yerlesimli mide kanserleri goriilmektedir. Bununla birlikte proksimal yerlesimli mide

kanserlerinin goriilme orani tiim diinya da artis gostermektedir [6].



Mide kanseri agresif seyirli bir kanser olmakla birlikte sagkalim oranlar
giinden giine artmaktadir. Bunda gelisen tedavi ve takip protokolleri rol almaktadir.

Saglik alaninda yasanan geligsmeler giincel tedavi protokollerini beraberinde
getirmekle birlikte halen kabul edilen cerrahi yontem de bu gelismelerle birlikte daha
az girigsim gerektirecek hallere evrilmektedir.

Gilintimiizde mide kanserli olgularda yaygin olarak acik cerrahi yapilmasina
karsin gelisen yeniliklerle birlikte cerrahlar minimal invaziv girisim prosediirlerine
yonelmektedirler. Bunlarin da basinda kapali yani laparoskopik cerrahiler
gelmektedir. Laparaskopik mide kanser cerrahisinin yapildigi ilk yillardan beri yapilan
caligmalarda, en az acik cerrahi kadar giivenilir oldugu non inferiority ¢alismalariyla
gosterilmigtir. Huang C. ve arkadaslari tarafindan laparoskopik ve agik yontemle distal
gastrektomi prosediirii uygulanan 1056 hasta ile yaptiklar1 ¢aligmada laparoskopik ve
acik yontem arasinda onkolojik bir fark olmadigini ortaya koymustur [7]. Arjen van
der Veen ve ark. tarafindan yapilan calismada da 227 mide kanserli hastanin cerrahileri
randomize olarak laparoskopik ve ag¢ik yontemle yapilmis olup bu g¢aligmada da

onkolojik olarak bir fark saptanmamistir [8].

Literatiirde mide kanserli olgularda uygulanan acik ve laparoskopik cerrahileri
karsilagtiran yayinlar olmasina karsin bu yaymlar yeterli degildir ve fikir ayriliklar
mevcuttur [9, 10]. Cogu arastirmadaki vaka se¢imi total ve subtotal ayrimi1 yapilmadan
gerceklestirilmis olup sadece total gastrektomiler {izerine yapilan ¢alismalar oldukga
kisithdir.

Bu nedenle arastirmamizda Saglik Bilimleri Universitesi Bursa Tip Fakiiltesi
Yiiksek Ihtisas Egitim ve Arastirma Hastanesi'nde 2018 ve 2023 yillar1 arasinda
yapilan agik ve laparoskopik total gastrektomi prosediirlerinin sonuglarinin

karsilastirilmast amaglanmaistir.



2. GENEL BiLGILER

2.1.1 MIiDE EMBRIYOLOJi

Mide sindirim kanalinin genislemesiyle olusan, proksimalinde O6zofagus
distalinde duodenum ile devamlilik gosteren bir organdir. Eriskin bireylerde kapasitesi
ortalama 1500 mililitredir [11].

Embriyonik gelisim doneminde, primitif barsak kanali endodermden gelisir.
Bu yap1 da mide ve yemek borusunun temel yap1 tasidir. Basit tiibiiler yap1 seklindedir.
Bu tiibiiler yap1 intrauterin 4. haftanin sonunda genislemeye baslar. Dorsal kismi
ventral kisma gore daha hizli gelisir. Bunun sonucunda kiigiikk ve biiyiik kurvatur
olusur. Bu gelisim siirecinde mide, kendi longitudinal ekseni etrafi boyunca saat ibresi
yoniinii takip edecek sekilde bir donme hareketi yapar ve bu rotasyon yaklasik doksan
derecedir [12]. Bu rotasyon sonucu, duodenum klasik olarak tariflenen C harfi seklini
alarak retroperitoneal gelisimi siirdiiriir. Fetliste embriyolojik gelisimin 14. haftasina
gelindiginde midenin fundus, korpus, pilor, biiyiik kurvatur ve kiiclik kurvatur olarak
adlandirilan yapilar ¢ok biiyiik oranda sekillenmis olur [13]. Midenin embriyolojik
gelisimi Sekil 1°de gosterilmistir [14].

Olusan bu yapi, gelisimin 20. haftasinda makroskopik ve mikroskopik
ozellikler bakiminda yetiskin bireylerdeki mideye benzerlik gostermesine karsin
histolojik olarak benzerlik gostermeye baslamasi 32. ile 34. haftalara uzamaktadir.
Ciinkii intrensek faktor 12. haftada olugmaya baslayip ve pariyetal hiicre sayisi

artmasina karsin, midedeki asidik salginin olugmasi 32. haftada olmaktadir [15].
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Sekil 1 : Mide embriyolojisi

2.1.2 MiDE ANATOMISIi

Mide temel olarak bes anatomik bolgeden olusur. Bunlar;

Kardia: Besinlerin mideden ¢ikmasini engelleyen kardiak sfinkterleri icerir.

Fundus: Kardianin yaninda yer alan yuvarlak boliimdiir. Gastrodzefagial
bileskenin solundan yukar1 yonde agilanir. Bu agilanmaya His acis1 denir.

Korpus: Midenin en biiylik boliimiidiir. Besinlerin karistirilmaya baslandigi
yerdir. Insisura angularis, kiiciik kurvaturun asagiya dogru ilerlerken saga dogru
yaptig1 agilanmadir. Antrum bu agilanmanin hemen distalinden baslar.

Antrum: Korpusun altinda yer alan mide boliimiidiir. Besinleri ince barsaga
gondermeye hazir olana kadar depolar.

Pilor: Midenin en alt kismuidir. Pilorik diiz kaslarla besinlerin mideden ince

barsaga gecisini kontrol eder.



Alt dzofagus sfinkteri (AOS), standart sartlar altinda kapali olan ve sfinkter
gorevini yerine getiren bir olusumdur. Buna karsin, pilorda bulunan sfinkter yapisal
olarak tam anlamiyla bir sfinkter olmay1p, pilorik bolgedeki diiz kaslarin yogunlasarak
olusturdugu bir yapidir [16].

Mide lokalizasyon olarak ise T11 ile L1 arasinda yerlesim gosteren bir sindirim
organidir. Midenin 6n iist bolimiinde diafragma, sag lateral {ist yiiziinde karacigerin
sol lateral lobu, sol lateralinde dalak, arka yiiziinde pankreas, sol bobrek ve bobrek
iistll bezi, inferiorunda ise transvers kolon ile komsuluk yapmaktadir.

Mide; iistte gastrofrenik ligamanla diyafragmaya, sag lateralde hepatogastrik
ligamanla karacigere, sol lateralde gastrosplenik ligamanla dalaga ve alt kisimda
gastrokolik ligamanla transvers kolona tutunur [17].

Mide fonksiyonlar1 geregi yogun kan akisina sahip bir organ olma 6zelligi tasir.
Kanlanmasinda dort farkli arteriyal kanal gorev alir. Bu arterler arasinda gelismis
anastomozlar mevcuttur. Bunlar; trunkus colyakustan, ortak hepatik arterden ve
splenik arterden koken alirlar. Bu damarlar ¢esitli varyasyonlar gostermekle birlikte
en sik ¢Olyak trunkusunun 3 dalindan biri olan sol gastrik arter, ortak hepatik arterin
dallarindan olan sag gastrik arter ile yine ortak hepatik arterin dallarindan biri olan
gastroduedenal arterden koken alan sag gastroepiploik arter ve ¢dlyak trunkustan ¢ikan
splenik arterin dali olan sol gastroepiploik arterdir [18]. Bunlara ek olarak splenik
arterden koken alan kisa gastrik vaskiiler aglar da mevcuttur. Bunlar da ¢ogunlukla
mide fundusunu beslerler.

Venoz drenaji biiyiik oranda arteryel damar agini izler ve adlandirilmas1 da
benzerlik gosterir. Koronar ven olarak da adlandirilan sol gastrik ven genellikle portal
vene dokiilir. Sag gastrik ven de, koroner ven gibi portal vene dokiiliir. Sag
gastroepiploik ven, siiperior mezenterik vene dokiiliir. Sol gastroepiploik ven ise
splenik vene dokiilmektedir [17, 19, 20].

Midenin vaskiiler ag yapisinin gosterimi Sekil 2°de sunulmustur [21].
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Sekil 2: Midenin vaskiilerizasyonu

Midenin lenfatik drenaji dort grupta incelenmektedir. Bunlar:

1. Siiperior gastrik grup

2. Pankreatikolineal grup

3. Suprapilorik grup

4. Subpilorik grup
Superior gastrik grup, sol gastrik damar agi etrafinda yerlesim gosterip midenin
proksimal boliimiiniin lenfatik akiminin drenajindan sorumludur. Toplanan bu drenaj
once parakardiyal ve sol gastrik lenf nodlarina sonrasinda da ¢dlyak lenf nodlarina
dokiiliir. Ikinci grup ise pankreatikolineal gruptur. Bu lenfatik grup fundus ve biiyiik

kurvatur bolgesinin lenfatik agin1 drene eder. Bu drenajlar ise splenik, sol gastrik ve



aortik lenf nodlarma dékiiliir. Ugiincii grup ise suprapilorik gruptur. Suprapilorik grup,
kiictiik kurvatur ve antrum kisminin drenajini saglar, suprapankreatik alandaki lenf
nodlarina oradan da hepatik, preaortik ve ¢olyak lenf nodlaria dokiiliir. Son grup ise
subpilorik gruptur. Biiylik kurvatur hizasindan prepilorik alana kadar olan bolgenin
drenajini saglar. Bu drenaj sirasi ile pilorik lenf nodlarina, ¢olyak lenf nodlarma ve
aortik lenf nodlarina dokiiliirler. [19]

Mide kanserinde lenf nodu tutulumu bu yaygin lenfatik ag sebebiyle tiimoriin
yerlesiminden bagimsiz olarak bu dort gruptan herhangi birine olabilir [22, 23].

Mide lenf nodlarinin yerleri ve isimlendirilmesi, kiiratif cerrahi ve tedavi
planlanirken evrensel fikir birliginin saglanmasi amaciyla Japon Mide Kanseri
birliginin yaptig1 anatomik siniflamaya gore isimlendirilmistir. Bu siniflama evrensel
olarak kabul gbren siniflanamadir [24]. Sekil 3’te gosterilmistir [25].

Bu siniflamaya gore;

1: Sag kardia etrafi lenf diiglimleri
2: Sol kardia etrafi lenf diigiimleri
3: Kiigiik kurvatur boyunca uzanim gdsteren lenf diigtimleri

3a- Sol gastrik arter etrafi lenf diigtimleri
3b- Sag gastrik arterin 2.dali ve distal boliimiiniin etrafindaki lenf diigiimleri

4: Biiyiik kurvatur boyunca uzanim gosteren lenf diigtimleri

4sa: Kisa gastrik damarlar boyunca ilerleyen lenfatik diigiimler
4sb: Sol gastroepiploik damarlar boyunca ilerleyen lenf diigtimler
4sd: Sag gastroepiploik damarlar boyunca ilerleyen lenf diigiimler
5: Suprapilorik lenf diigiimleri

6: Infrapilorik lenf diigiimleri

7: Sol gastrik arter boyunca lenf diigiimleri

8: Ortak hepatik arter boyunca lenf diigiimleri

8a: Ortak hepatik arterin On iist yiiziinde yer alan lenf diigtimleri
8p: Ortak hepatik arterin arka yiiziinde yer alan lenf diigtimleri

9: Colyak trunkusun ¢evresindeki lenf diigiimleri



10: Dalak hilusundaki lenf diigiimleri

11: Splenik arter boyunca lenf diigtimleri

11d: Splenik arterin distalindeki lenf nodlar1

11p: Splenik arterin proksimalindeki lenf nodlar

12: Hepatoduodenal ligament i¢inde bulunan lenf diigiimleri
12a: On

12p: Arka

13: Pankreas basinin arkasindaki lenf diiglimleri

14: Mezenter kokiindeki lenf diigiimleri (veya SMA kokii)

14v: Superior mezenterik ven boyunca seyreden lenf diigiimleri
14a: Superior mezenterik arter boyunca seyreden lenf diigtimleri
15: Orta kolik arter etrafinda seyreden lenf diigiimleri

16: Para-aortik lenf diigimii grubu

16al- Diyafragmadaki aortik hiatus diizeyindeki paraaortik nodlar

16a2- Colyak arter ile sol renal ven seyiri arasindaki paraaortik nodlar

16b1- Sol renal ven ile inferior mezenterik arter(IMA) seyiri arasindaki

paraaortik nodlar

16b2- IMA ile iliak bifurkasyon seyiri arasi paraaortik lenf nodlari

17: Pankreas kilift i¢inde kalan pankreas bag kisminin anterior kisminda yer
alan lenf nodlar

18: Pankreas gbvdesinin alt sinir1 etrafindaki lenf nodlari

19: Subfrenik arter etrafindaki infradiyafragmatik lenf nodlar1

20: Diyafragmatik 6zofageal hiatustaki paradzofageal lenf nodlar1

110: Toraks inferiorunda uzanim gosteren paradzofageal lenf nodlar1

111: Supradiyafragmatik lenf nodlar1

112: Mediastenin posterior kisminda yerlesimli lenf nodlar1
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Sekil 3: Mide lenfatik drenaj ag:

Midenin innervasyonunda hem sempatik sinir ag1 hem de parasempatik sinir
ag1 gorev almaktadir. Midenin parasempatik innervasyonu Nervus Vagustan kdken
alirken, sempatik innervasyonu T5 ile T10 arasinda yer alan ve ¢olyak pleksustan
koken alan sinirler araciligi ile olur. Nervus Vagustan gelen uyarilar ile mide motilitesi
ve salgilarinda artis olur. Bu sinir lifleri ayn1 zamanda pilordaki kaslarin gevsemesini

saglayarak besinlerin mideden ince barsaklara gecisinde gorevlidir [26, 27].

2.1.3 MIDE HiSTOLOJiSi

Mide duvarinin histolojik yapisi; mukoza, submukoza, muskularis propria ve
serozadan meydana gelir.

En dis katmandaki seroza olarak adlandirilan yapi1 batin i¢ini kaplayan
peritonun mide iizerindeki gevsek bag dokusundan olusan boliimiin ismidir. Bu
katmanin altinda {i¢ ¢esit kas grubunun olusturdugu muskularis propria olarak
adlandirilan katman yer alir. Bu kas tabakasinin boliimleri ise i¢ten disa dogru sirasi
ile; oblik kaslar, sirkiiler kaslar ve longitidunal kaslar olarak isimlendirilir.

Bu kas tabakalar1 arasinda otonom sinir sisteminin iiyesi olan myenterik
pleksus diger adiyla Auerbach pleksusu ve Cajal’in interstisyel hiicre gruplar1 yer alir.
Bu Cajal’mn interstisyel hiicreleri 6zellesmis birer pacemaker hiicreleridir [28].

Submukoza tabakasi ise kas tabakasmin altinda, lenf sistemine ait yapilari,
damarsal yapilari, elastik lifleri ve kolajen i¢eren bag dokusundan zengin, otonom sinir

sistemi ag1 olan Meissner pleksusunu icerir. Submukoza tabakasi, mide duvarindaki
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en saglam katman olarak kabul goriir ve gastrointestinal sistem ameliyatlarindaki
anastomozlar i¢in onemlidir.
En i¢ katmanda yer alan ve mukoza olarak isimlendirilen bu tabaka ii¢ kisimdan
olusur. Bunlar; muskularis mukoza, lamina propria ve epitelyum olarak isimlendirilir.
Muskularis mukozada ruga olarak adlandirilaran katlantilar bulunur. Rugalar
diizensiz kivrimlar ile ylizey alaninin dolayisiyla da salg1 yiizeyinin artmasini saglar.
Lamina propria ise yiizey epitelinin beslenmesini saglar ve inflamatuar hiicre

gruplarini igerir [29].

2.1.4 MIDE FiZYOLOJiSi

Mide, hareketlilik 6zellikleriyle iliskili olarak proksimal kismi orad, distal
kismu ise kaudad olarak adlandirilir. Orad olarak adlandirilan kisim, fundus ve
korpusun proksimal kisimlarini igerirken, kaudat bolge, korpusun distal kismint ve
antrum bolgelerini igerir.

Midede rol alan bezler konumlarina gore ii¢ farkli sekilde bulunurlar. Kardiada
bulunan bezlerin temel gorevi gastrodzofageal reflilyli onlemek amacli mukus
salgilamaktir. Diger bolgedeki bezlere gore daha nadir bulunurlar. Korpus ve fundusta
bulunan bezler ise daha yaygindir ve mukozanin yaklasik olarak %25'ini olusturan
midenin temel bez yapilaridir [29].

Midede bulunan ana hiicre gruplart dort grupta incelenmektedir. Bunlar;
parietal hiicreler, principal hiicreler diger bir adiyla esas hiicreler ya da zimojenik
hiicreler, endokrin hiicreler ve mukus salgilayan hiicreler. Parietal hiicreler midede
%10-15 oraninda bulunurken esas hiicreler %40-45, mukus salgilayan hiicreler %35-
40, endokrin hiicre gruplari ise %3-5 oraninda bulunmaktadir.

Parietal hiicreler B12 vitaminin emiliminde gorevli olan intrinsik faktoriin
salinimindan ve asit salgidan sorumlu hiicre grubudur. Sef hiicrelerden ise pepsinojen
salgist yapilir. Parietal hiicrelerden salgilanan asit, sef hiicrelerden salgilanan
pepsinojeni aktif hale getirerek protein sindiriminde gorev alacak olan pepsinin
olusmasint saglarlar. Bu hiicre gruplar1 ise daha ¢ok midenin fundus boliimiinde
bulunurlar.

Enterokromoffin (enteroendokrin) hiicreler her seviyede bulunabilir ve

histamin salgilanmasindan sorumlu endokrin hiicrelerdir. Parietal hiicre gruplari,
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gastrin reseptdrlerini, histamin reseptorlerini (H2) ve asetilkolin (M3) reseptorlerini
icerirler.
Pilorda en yogun bulunan hiicre grubu gastrin salgilayan hiicre gruplaridir.
Bunu serotonin ve somatostatin salgilayan enteroendokrin hiicre gruplar izler [20].
Mide sivisini olusturan dort temel komponent vardir. Bunlar; hidroklorik asit
(HCl), pepsin, mukus ve intrinsik faktordiir. Mukus mide mukozasin1 asit salgisindan

korumakta gorev alir.

2.2 MIDE KANSERI

2.2.1 Epidemiyoloji

Globocan 2022 verilerine gore mide kanseri diinya iizerinde cinsiyet farkina
bakilmaksizin toplamda en sik goriilen 5. kanserdir. Erkek cinsiyeti igin en sik goriilen
4. kanser iken, kadinlarda siralamada 7. en sik goriilen kanserdir.

Tiirkiye’de ise bu siralama Tiirkiye Cumhuriyeti Saglik Bakanligi Halk Saglig
Genel Midiirliigii'niin 2020 yili verilerine gore erkeklerde 5.sirada, kadinlarda ise
7.sirada yer almaktadir. Tiirkiye’de cinsiyete gore en sik goriilen kanserler Tablo 1°de

gosterilmistir [3].

Erkek Kadin
Trakea,Brong,Akciger 51,9 43 4 Meme
Prostat 28,1 14,0 Tiroid
Kolorektal 24,1 13,3 Kolorektal
Mesane 19,1 10,2 Trakea,Brong,Akciger
Mide 12,7 9,4 Uterus Korpusu
Non-Hodgkin lenfoma 6,9 6,8 Over
Bobrek 6,6 5,5 Mide
Pankreas 6,4 4,7 Uterus Serviksi
Beyin, sinir sistemi 6,2 4.4 Beyin, sinir sistemi
Larinks 5.4 43 Non-Hodgkin lenfoma

Tablo 1: Tiirkiye’de en sik goriilen kanserler siralamasi

Cografi olarak en ¢ok goriilen yerler; Asya kitasinin dogusundaki iilkeler,

Giliney Amerika bdlgesi ve Dogu Avrupa iilkeleri olarak siralanmaktadir. En az
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karsilagildig1 yerler ise; Avrupa kitasinin kuzeyinde yer alan iilkeler, Kuzey Amerika
ve Asya kitasinin gliney dogusunda yer alan iilkeler olarak karsimiza ¢ikmaktadir [30].

Japonya’dan Amerika’ya go¢ eden Japonlar lizerinde yapilan bir aragtirmanin
sonuclar1 incelendiginde 6zellikle 2. kusak ve sonrasindaki bireylerde mide kanseri
goriilme insidanslarinin Japonya’da yasayan popiilasyondan daha ¢ok Amerikan
halkina benzedigi bulunmustur. Bu caligmadan yola ¢ikilarak da mide kanserinin
gelismesinde gevresel faktorlerin genetik faktorlere gore dneminin daha biiyilik oldugu
gosterilmistir [31].

Japonya’da Amerika ve Avrupaya gore daha sik mide kanserli olgular
goriilmesine karsin, sagkalimin daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Bunda Japonya’da

uygulanan mide kanseri tarama programlarinin rol oynadig: diisiintilmektedir [32].

2.2.2 Mide kanserinde riski artirici etmenler

Mide kanseri etyolojisinde; yasanilan cografya, etnik dzellikler, ailede kanser
Oykiisiiniin olmasi, beslenme tarzi, alkol ve sigara kullanimi, Helikobakter pilori,
Epstein-Barr viriisii (EBV) enfeksiyonlar1 gibi etmenlerin midede kanser riskinin
artmasinda 6dnemli bir etkiye sahip oldugu bilinmektedir [33].

Helikobakter pilori enfeksiyonun mide kanseri olusumun iizerine etkili oldugu
1994 yili itibari ile Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan kabul edilmistir [34].
Gelismekte olan iilkelerde yaygin olarak goriilen Helikobakter pilori enfeksiyonu
bulundugu kiside %20 oraninda mide {ilserine ya da neoplazik degisikliklere sebep
olmaktadir [35].

Kardia dis1 timorler i¢in ise Helikobakter pilori ile enfekte olmayan bireye
gore mide kanseri goriilme riskini 6 kat arttirdig1 gosterilmistir [36].

Tuzlu gidalar ya da tuzlanarak kullanim 6mriiniin artirilmaya calisildig gidalar
mukozal hasar olusturarak mide kanseri olusumunda rol oynamaktadir [37]. Gidalarin
hizl1 ve sicak olarak tiiketilmesi, yapim1 asamasinda kullanilan fazla yagin da mide
kanseri gelisiminde risk olusturabilecek faktorlerden oldugu bilinmektedir.

Viicut kitle indeksi (VK1) ile iliskisi tam olarak ortaya koyulamamasina karsin
obeziteye bagli ortaya ¢ikan gastro6zofagial refliiniin, mide kardia tiimdr olusumu igin
onciil bir durum oldugu bu sebeble de obez bireylerde ortaya c¢ikan gastrodzofagial
refliiye bagli 0Ozellikle midenin kardia boliimiine ait timor gelisiminin arttig

distintilmektedir [38].
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Sigara ve alkol kullaniminin da yine mide kanseri olusumu i¢in risk teskil ettigi
ortaya konmustur. Tiiketilen sigaranin miktaria ve siiresine gore tiim mide kanser
tiplerinde artisa neden oldugu ¢aligmalarda gosterilmistir [39, 40].

Mide cerrahisi gecirmis kisilerin mide cerrahisi gegirmemis kisilere gore
alkalen safra refliisii nedeniyle 20 y1l i¢inde mide kanserine yakalanma riskleri 3 kata
kadar arttig1 gosterilmistir [41].

Mide poliplerinden hiperplastik mide poliplerinde, polip boyutu 20 mm’yi
astiginda displazi ve karsinom geligme ihtimali artmaktadir. Adenamatdéz mide
poliplerinde ise Ozellikle 20 mm {istiinde kanser gelisim riski olugsmaktadir. Mide
adenomlari i¢in ise %10’lara ulagan kanser riski oldugu gosterilmistir [42].

Mide kanseri risk faktorlerinde bir diger 6nemli faktor de aile dykiisiidiir. Mide

kanseri tanist alan her 10 kisiden birinin aile dykiisii oldugu goriilmiistiir [43].

2.2.3 Mide kanserinden koruyucu etmenler

Liften zengin gidalarin tiiketiminin artirilmasi, kizarmis gidalardan
kacinilmasi, yiiksek A ve E vitaminlerini iceren gidalarin tiiketimi, ¢ig sebze ve
meyveden zengin gida iceriklerinin tiiketiminin 6nemi gdsterilmistir [44, 45, 46].

Bireyin diizenli nonsteroidal antiinflamatuar ila¢ kullanmasinin koruyuculugu

bildirilmistir. Bu etki 6zellikle kardia dis1 mide kanserlerinde daha belirgindir [47].

2.2.4 Mide kanserinde klinik ozellikler

Mide kanserli olgularda karsimiza ¢ikan klinik tablo ¢ogunlukla asemptomatik
olmakla birlikte semptom verdigi durumlarda ise malignite ile iligkili olmayan bir cok
hastaliklarda da goriilebilen non-spesifik agri, dispeptik yakinmalar, bulant1 gibi
belirgin bir sebebi olmayan yaygin semptomlar goriilmektedir. Bu nedenlerden dolay1
hastaligin tan1 almasi gecikmekte ve mide kanserleri ileri evrelere ulasabilmektedir.
Tarama programinin yapilmadig: iilkelerde her 5 olgudan 4 tanesinin ileri evrede tani
aldig1 gosterilmistir [48].

18363 hasta ile yapilan caligmaya gore mide kanserinde en sik goriilen
septomlar gegmeyen karin agris1 ve kilo kaybi olarak karsimiza ¢gikmaktadir [49]. Mide

kanserli olgularda en sik karsimiza ¢ikan semptomlar Tablo 2’de gosterilmistir [49].
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Belirti Yiizde

Kilo kaybi 62
Karin agrisi 52
Mide bulantisi 34
Disfaji 26
Melena 20
Erken doygunluk 18
Ulser tipi agri 17

Tablo 2: Mide kanserinde en sik karsilasilan semptomlar

Fizik muayenede karsimiza cikan patolojik bulgular genellikle tiimoriin
metastazlarina baghi oldugundan daha sik olarak ileri evre tiimorlerde karsimiza
cikmaktadir. Karacigerin normal boyutundan daha biiyiik olup fizik muayenede palpe
edilebilir olmasi, batin i¢i yaygin sivinin olmasi, palpe edilebilir sol supraklavikular
metastatik lenf nodu (Virchow nodiilii), sol aksillada ele gelen metastatik lenf nodu
(Irish nodiilii), gobek deligi etrafinda palpe edilen metastatik nodiil (Sister Mary
Joseph nodiilii), rektal muayene ile palpe edilen rektovezikal-rektouterin bosluktaki
metastatik kitle (Blumer rafi) saptanabilir. Tiimore bagh kanama olabilir, buna baglh
kanli kusma, diskida gizli kanin pozitif olmasi, melena, anemi ortaya ¢ikabilir[50].

Laboratuvar bulgularina bakildiginda 6zellikle tiimoral kanama ile iliskili
olabilecek demir eksikligi ile seyreden anemi, vitamin B12 seviyesinin diismesi,
karacigere ait fonksiyonel testlerde bozulma, tanisal degeri diisiik olmakla birlikte
tiimor markerlarindan olan karsinoembriyonik antijen (CEA), CA19-9 (Karbonhidrat
Antijeni 19-9), CA15-3 (Karbonhidrat Antijeni 15-3) ve alfa fetoprotein (AFP)

diizeylerindeki artis ve yine mideden salgilanan gastrin seviyelerinde artig goriilebilir.

2.2.5 Mide kanserinde tanisal degerlendirme

Mide kanserinden siiphelenilen durumda 6nce ayrintili anamneze ve fizik
muayeneye basvurulmali, sonrasinda mutlak suretle iist gastrointestinal sistem
endoskopisi yapilmalidir. Bu islem hem makroskobik boyutta tiimoriin goriilmesini
hem de siliphenilen dokudan patolojik tani i¢in gerekli biyopsilerin alinmasini
saglamaktadir. Endoskopi, yapilmasi gereken ilk ve altin standart yontem olarak
belirlenmistir [30]. Islem sirasinda saptanan siiphe uyandirici lezyonlardan biyopsi

yapilmalidir. Siipheli goriilen lezyonlardan alinan tekli biyopsiler %70 civar1 bir
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oranda tani saglarken, 6rneklem sayisi 3’e ¢ikarildiginda bu oran %95’lere, say1 7’ye
cikarildiginda ise bu oran %98’lere ylikselmektedir. Bu nedenle miimkiin oldugunca
orneklem icin ¢ok sayida biyopsiler alinmalidir [51].

Endoskopik islemden sonra bilgisayarli tomogrofi (BT) istenmelidir. Bu
tetkikin istenme amaci ise hem primer malignitenin saptanmasinda hem olast metastaz
arastirmasinda faydali olmasidir [52]. Ayrica cevre lenf nodlarinda tutulum olup
olmadig1 ve tiimoriin evresi hakkinda bize bilgi verebilir.

Pozitron emisyon tomografisi (PET) ise timoriin evrelenmesinde ve 6zellikle
de uzak organ metastazinin varliginin degerlendirilmesinde BT ile kiyaslandiginda
daha basarilidir. PET’in daha yaygin kullanim sebebi ise hastaligin tedaviye yanitinin
izlenmesi ve takip esnasinda ortaya ¢ikabilecek olasi metastatik ya da niiks lezyonlarin
saptanmasidir [53].

Tanisal laparoskopi yapilan her 30 hastadan yaklagik 10°’unda hastaligin
evresinin ilerlemis oldugu goriilmiistiir ve buna uygun tedavi baglanmistir [54]. Bu
nedenle mide kanserine yonelik cerrahi planlanacak her hastaya tanisal laparoskopi ile
batin eksprolasyonu yapilmalidir. Hastanin opere olmasina engel metastatik bir lezyon

saptanirsa adjuvan tedaviye yonlendirilmelidir [55].

2.2.6 Mide kanserinde evreleme

Mide kanserinde evreleme i¢in karsimiza iki temel siniflama ¢ikmaktadir.
Bunlardan biri Japon siiflamasi olup bu siniflama 6zellikle lenf nodlarinin anatomik
yerlesimine dayanmaktadir[56]. Bir diger siniflama ise Amerikan Kanser Ortak
Komitesi (AJCC) ve Uluslararast Kanser Kontrol Birligi (UICC) tarafindan birlikte
ortaya konan TNM evrelemesidir. TNM evrelemesi, Japon siniflamasina gore Japonya
da dahil Asya iilkelerinde ve Batili iilkelerde daha yaygin kullanilmaktadir [57].

Ortak gelistirilen bu TNM evrelemesi 2017 yilinda revize edilip AJCC
Evreleme Siniflandirmasi 8. baskis1 yayimlanmaigtir.

Prognoz patolojik evre ile iliskilidir. Gastrik kanser evrelemesi i¢in en yaygin
kullanilan evreleme olan TNM evreleme sisteminde; tiimor invazyonundaki derinlik,
lenf nodundaki metastatik yayilimi ve uzak metastaz varligini temel alir [17].

Tiimdriin mide mukozasindaki tutulum degerini ifade eden T temel olarak
1’den 4’e kadar degerlendirilmistir. Bunlar su sekildedir;

e Tx: Tiimdriin degerlendirilemiyor.
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e TO: Primer tiimore ait somut bir delil yok.

e Tis: Karsinoma in sifu: Lamina propriaya tabakasinda invazyonu olmayip

yiiksek derece displazi gosteren epitelyal timor.

e TI1: Tiimdr lamina propria, muskularis mukoza veya submukozada tutulum.

L

IIL.

Tla: Tiimér lamina propriada veya muskularis mukozada tutulum
gosterir.

T1b: Timor tutulumu submukozaya kadar ilerlemistir.

e T2: Tiimdr muskularis propriayi tutar.

e T3: Timdr, subserozal bag dokusuna tutulum gosterir. Bu esnada visseral

periton veya bitisik yapilarin tutulumu izlenmez.

e T4: Tiimdr seroza ya da ¢evresindeki organlara invazyon gosterir.

L
II.

T4a: Seroza olarak da adlandirilan visseral periton invazyonu vardir.

T4b: Tiimor ¢evresindeki bitisik organa invaze olur.

Tlimo6riin tutulan lenf nodu sayisini ifade eden TNM evresindeki N’ye karsilik

gelen siniflamasi tutulan lenf nodu sayisina gore 1’den 3’°e kadar gitmektedir. Bunlar

da sirasiyla su sekildedir;

Nx: Bolgesel lenf  nodu mevceut durum altinda
degerlendirilememektedir.
NO: Bolgesel lenf nodu metastazi izlenmemistir.
N1: 1 ya da 2 adet bolgesel lenf nodunda tiimor metastazi izlenmistir.
N2: 3 ile 6 arasinda bolgesel lenf nodunda tiimoér metastazi izlenmistir.
N3: 7 ve daha fazla sayida bolgesel lenf noduna tiimoral metastaz
izlenmistir.

I.  N3a: 7 ile 15 arasinda bolgesel lenf nodunda tiimoral metastaz

mevcuttur.
II.  N3b: 16 ve daha fazla sayida bolgesel lenf nodunda tiimoral

metastaz izlenmistir.

TNM evrelemesindeki metastazi ifade eden M’ye karsilik gelen durum ise;

MO: Uzak organ metastaz1 yok.

M1: Uzak organ metastazinin varligi gosterilmistir.
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AJCC Evreleme Siniflandirmasi 8. Edisyon

ANORMALLIKLER | T N M
1A T1 NO MO
IB T2 NO MO
T1 N1 MO
ITA T3 NO MO
T2 N1 MO
T1 N2 MO
11B T4a NO MO
T3 N1 MO
T2 N2 MO
T1 N3a MO
A T4b N1 MO
T4a N1 MO
T4a N2 MO
T3 N2 MO
T2 N3a MO
I11B T4b N1 MO
T4b N2 MO
T4a N3a MO
T3 N3a MO
T2 N3b MO
T1 N3b MO
1IcC T4b N3a MO
T4b N3b MO
T4a N3b MO
T3 N3b MO
v Herhangi T Herhangi N MIl

Tablo 3: Mide kanserinde kullanilan TNM evrelemesi
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TNM evrelemesindeki her bir degere karsilik gelen durumlar yukaridaki gibi
tanimlanmistir. Bu degerlere gore de tiimoriin patalojik evrelemesi yapilmistir. 1°den
4’e kadar yapilan bu evreleme Tablo 3’te gosterilmistir [17].

Bu evrelemelerin yaninda mide kanseri i¢in ¢ok sayida patolojik, histolojik ve
makroskobik 6zelliklerine gore tanimlanan siiflamalar mevcuttur. Bu siniflamalarin
patolojik tanimlama i¢in kullaniminda genellikle belirleyici olan mide kanserinin
erken evrede ya da ileri evrede olmasidir.

Mide kanseri makroskobik simniflamasi i¢in en sik tercih edilen siniflama
Bormann smiflamasidir. ileri evre mide kanserlerinin simiflamasinda daha sik
karsimiza ¢ikmaktadir. Mukozal dokudan ayri polipoid lezyonlar tip 1, iilsere
goriiniimdeki lezyonlar tip 2, ¢gevre dokulara infiltrasyon gosteren iilsere dokular tip 3,
diffiiz infiltratif lezyonlar ise tip 4 olarak siniflandirilmistir [58].

Erken evre mide kanserleri i¢inse yilizeyel malign goriiniimlii lezyon tutulumun
degerlendirildigi Paris klasifikasyonu giincel olarak 6n plana ¢ikmaktadir [59].

Diinya Saglhk Orgiitii’niin histolojik siniflamasima gére mide kanserleri 5 alt
grupta incelenmektedir. Bunlar sirasi ile adenokarsinomlar, adenoskuamoz
karsinomlar, skuam6z hiicreli karsinomlar, andiferansiye karsinomlar ve
siniflandirilmayan karsinomlar olarak karsimiza ¢ikmaktadir [50].

Bir diger histolojik siniflama olan Lauren siniflamasinda mide kanseri {i¢ gruba
ayrilmistir. Bunlar; intestinal tip, diffiiz tip ve miks tiptir [23].

Intestinal tip daha ¢ok mide mukoza ve glandlarindan orijinlenir. Yaslilarda,
erkeklerde ve riskli bireylerde daha sik karsilagiimaktadir. Daha ¢ok mide distaline
yerlesim gosterirler. Cevresel faktorler daha sik etkendir. Diffiiz tipe kiyasla daha sik
olarak karsilasilir [23].

Diffiiz tip, intestinal tipe kiyasla siklikla genglerde ve kadinlarda goériilmekte
olup daha ¢ok mide proksimaline yerlesimli tiimorlerdir. Genetik faktorler daha sik rol
oynar ve daha agresif seyirlidir [60].

Mide kanserinde direkt yayilim submukozal ve subserozal tabakalar
araciligryla oldugu i¢cin mide mukozasinda anormal goériiniime sebep olmayabilir.
Komgsu organlara direkt yayilim goriilebilir. Visseral peritonun da bir pargasi olan
serozaya ulasan tiimorlerde peritoneal yayilim goriilebilir. Bu durum klinik olarak

karsimiza assit olarak c¢ikabilir. Kan yolu ile olan yayilim ise uzak organ
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metastazlarinin nedenidir. Karaciger en sik uzak organ metastazinin gorildigi

organdir.

2.2.7 Mide kanserinde cerrahi tedavi

Yapilan cerrahi rezeksiyonu Ol¢limleyebilmek adina rezeksiyon icin 3
tanimlama yapilmigtir. Bunlardan ilki RO rezeksiyon olarak adlandirilan rezeksiyon
tipidir ve bu rezeksiyonda cerrahi sinirlar negatiftir. Rezeksiyon sonucunda kalan
dokuda makroskobik ya da mikroskopik herhangi bir tiiméral hiicre bulunmamaktadir.
Cerrahi tam yanit denebilmesi i¢in RO rezeksiyon gereklidir. R1 rezeksiyon olarak
tanimlanan islem ise cerrahi rezeksiyon sonrasinda makroskopik boyutta herhangi bir
tiimoral olusum olmamasina karsin mikroskopik olarak tiiméral dokularin kalmasi
durumudur. R2 rezeksiyon olarak adlandirilan rezeksiyon ise, tlimoral dokunun tam
olarak ¢ikarilamadigir bu nedenle hem makroskobik hem de mikroskopik tiimdral
olusumlarin geride kaldig1 rezeksiyon tipidir [61].

Rezeksiyon tipi mide kanseri cerrahisinde sagkalimda temel belirleyici
etmenlerden biridir. Kiiratif rezeksiyonun saglanamadigt R1 ve R2 rezeksiyonun
uygulandig hastalarin ortalama sagkalim stiresi 7-11 ay olarak ol¢lilmiisken, kiiratif
rezeksiyon saglanan RO rezeksiyon yapilan hastalarda bu siire 75 aya kadar
cikmaktadir [62].

Hastaya cerrahi karar1 verildikten sonra uygun cerrahi prosediiriin se¢imi
malignitenin tan1 anindaki evresine baglidir. Evre 1A tiimorlerde eger uygunsa ilk
tedavi secenegi endoskopik mukozal rezeksiyondur. Evre 1B’den Evre 3C’ye kadar
olan tiimdrlerde ise tedavi yaklasimi multidisipliner olmali ve cerrahi sonrasi
onkolojik tedavi protokolleri ile tedaviye devam edilmelidir [63].

Erken evredeki mide kanserli hastalarda ve lokal ileri mide kanserli hastalarda
birincil tedavi segenegi cerrahidir. Negatif sinirlarla yapilan rezeksiyon standart
yontem olarak kabul edilirken, rezeksiyon sekli (subtotal ya da total) ve diseke
edilecek lenf nodunun genisligi halen tartigilmaktadir [6].

Cerrahi prosediir tiimdriin yerlesim lokasyonuna gore belirlenir. Kardia ve
pilor dahil midenin tamaminin ¢ikarilmasi total gastrektomi olarak tanimlanir.
Subtotal gastrektomi i¢in ise iki tanimlama yapilmigtir. Bunlar distal ve proksimal
subtotal gastrektomidir. Distal subtotal gastrektomi, rezeksiyonun piloru igerecek

sekilde midenin {igte ikilik distal kisminin rezeksiyonudur. Proksimal subtotal
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gastrektomi ise rezeksiyona pilorun dahil edilmeden yapilan midenin kardia dahil
rezeksiyonudur [64].

Kardia yerlesimli tiimdrlerde ise midenin tamaminin rezeke edilmesi
gerekmektedir. Buna ilave olarak tiimoriin 6zofagusa ilerlemesi durumunda ya da
kardiadzofagial bileskeyi invaze etmesi durumuna gore proksimalde temiz cerrahi
saglanmasi amaciyla 6zofagus rezeksiyonu da cerrahiye eklenebilir. Distal yerlesimli
mide tiimorlerinde eger bir kontrendike durum yok ise subtotal gastrektomi tercih
edilebilir. Mide distaline yerlesim gdsteren tiimorlerde uygulanan total gastrektomi
prosediiriiniin, tiimdral agidan temiz cerrahi sinirlarla yapilan subtotal gastrektomi
prosediirine gore toplam sagkalim bakimindan bir {stiinligiiniin  olmadig1
gosterilmistir, tistelik subtotal gastrektomi prosediiriiniin morbidite ve komplikasyon
ihtimalinin daha diigiik olmasi ve yasam konforunu arttirmasi nedeniyle total
gastrektomiye gore daha avantajlidir [65].

Temiz ve giivenli cerrahi sinirt i¢in T1 olarak degerlendirilen tiimorlerde 2
cm’lik cerrahi rezeksiyon siniri yeterli kabul edilmektedir. Klinik T smift T2 ve
iistiinde olan malignitelerde, cerrahi rezeksiyonun proksimal sinirinin tiimdre en az 3
cm ve iizerinde olmasinin amaglanmasi Onerilmektedir. Infiltratif paterne sahip
tlimoral yapilarda ise en az 5 cm ve fazla mesafede rezeksiyon yapilmasi tavsiye
edilmektedir. Proksimalde 6zofagusa invazyon var ise 5 cm kuralina gerek yoktur,
cerrahi smirda tiimoriin olmamas1 RO rezeksiyon olarak degerlendirebilmek igin
yeterlidir [64].

Metastatik mide kanserlerinde ise cerrahi sonrast kemoterapinin tek basina
kemoterapiden {iistiinliigii gosterilememistir. Bu yiizden kanama, obstriiksiyon gibi
cerrahi acilleri igeren bir durum yoksa metastatik tiimorlerde cerrahiden ziyade
kemoterapi 6nerilmektedir [66].

Lokal kontroldeki yetersizligin, yetersiz lenf nodu diseksiyonuna bagli oldugu
diistinilmektedir. Japonya ve diger Batili iilkelerde yapilan ¢aligmalar, D2 diseksiyon
yapilmasinin sagkalim iizerine olumlu etkilerinin oldugunu ortaya koymustur [67].
Lenf noduna metastaz olmasi 6nemli prognostik gostergelerdendir.

Invaziv mide kanseri nedeni ile tedavi amagh gastrektomi geciren cogu hasta
icin D1 veya D3 diseksiyon yerine D2 diseksiyon dnerilmektedir. D2 diseksiyon, D1
diseksiyondan daha iyi sagkalim ve D3 diseksiyondan daha diisiik perioperatif

22



mortalite ve morbidite saglamaktadir. Amag, 16 ve daha fazla lenf nodu diseksiyonunu
saglamaktir, ancak 30 veya daha fazla diigiimiin ¢ikarilip degerlendirilmesi arzu edilir.

Japon kilavuzuna gore total gastrektomili olgulardaki lenf nodu diseksiyon
cesitleri su sekilde belirlenmistir:

- DO : Yeterli D1 diseksiyonun yapilmadigi durumlari ifade eder.

- D1: 1. lenf nodu istasyonundan 7. lenf nodu istasyonuna kadar olan lenf
nodlarinin disekse edilmesidir.

- DI+: Yapilan D1 diseksiyona ilave olarak 8a, 9 ve 1lp no’lu lenf
istasyonlarmin diseke edilmesini ifade eder.

- D2: Yapilan D1 diseksiyona ilave olarak 8a, 9, 11p, 11d ve 12 no’lu lenf
istasyonlarmin diseke edilmesini ifade eder.

Eger tlimoriin 6zofagusa invazyonu mevcutsa D1+ diseksiyon i¢in 110 no’lu
lenf istasyonunun diseksiyonu, D2 diseksiyon i¢in 19, 20, 110 ve 111 numarali lenf
istasyonlarmin da diseksiyona dahil edilmesi gerekmektedir [68].

Subtotal gastrektomi planlanan hastalarin Japon kilavuzuna gore lenf nodu
diseksiyonlarmin karsilig1 su sekilde tanimlanmaktadir:

- DO : Yeterli D1 diseksiyonun yapilmadig: durumlar

-D1:1,3,4sb, 4d, 5, 6, 7 no’lu lenf istasyonlarinin diseke edilmesi

- DI+ : Yapilan D1 diseksiyona ilave olarak 8a ve 9 no’lu lenf istasyonlarinin
da diseksiyona eklenmesini ifade eder.

- D2 : Yapilan D1 diseksiyona ilave olarak 8a, 9, 11p ve 12a no’lu lenf
istasyonlarimin diseksiyona eklenmesini ifade eder.

N. vagus gastrektomi prosediirii esnasinda rutin bir uygulama olarak
kesilmektedir. Ancak N. vagusun hepatik ve ¢olyak dallarimin kesilmemesi hayat
konforunda artis saglamaktadir. Bu dallarin korunmasiyla birlikte ishal gelisiminin ve
safra tagi olusumun azaldig1 gosterilmistir [69].

Mide kanserinde erken donemde endoskopik rezeksiyon yapilabilir. Midenin
Tla tlimdrlerinde eger iilsere bir lezyon yoksa, lenf nodu metastazi gosterilemediyse,
diferansiye adenokarsinom tanisi koyulan 20 mm’den kii¢iik maligniteler icin
endoskopik submukozal diseksiyon (ESD) yapilabilir. Gastrektomi ile kiyaslandiginda
hastalarin sagkalim oranlar1 benzer olmasina karsin niiks oranlarinin ESD yapilan

hastalara gore daha yiiksek oldugu gosterilmistir [68].
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Amerika’nin kuzey bolgelerinden ve Avrupa'dan literatiire katki olarak sunulan
caligmalarda, klinik olarak T2NO veya daha yiiksek evredeki rezektabl mide kanseri
olan ¢ogu hasta hem ameliyat 6ncesi hem de ameliyat sonrasi kemoterapi almaktadir
[70]. Japonya'da ise neoadjuvan kemoterapi sadece biiyiik lenf diigimleri varliginda
kullanilmaktadir [68].

Rezeke edilebilir mide kanseri olan hastalarda, bu yaklasim randomize
caligmalarin genel bir sagkalim iizerine faydasi gosterilemedigi i¢in rutin olarak
perioperatif kemoterapiye neoadjuvan kemoterapi eklenmemektedir [71].

Japon kilavuzlarinda erken evre tlimorlerde ve distal yerlesim gosteren tiimdral
lezyonlarda, laparoskopik gastrektomi ve D2 diseksiyon cerrahisinin etkinligi
savunulmaktadir. Unutulmamalidir ki bu bahsedilen faydalar su an icin erken evre ve
distal yerlesimli tlimdrler igindir. Lokal ileri evredeki malignitelerde minimal invaziv

yontemlerin agik cerrahiye ustiinliigii net bir sekilde ortaya koyulamamistir [72, 73].

2.2.8 Cerrahi dis1 tedaviler

Mide kanseri, seyri agresif olan bir kanserdir, tan1 aninda yaklasik olarak %40
oraninda metastatiktir. Bu nedenle cerrahi ve kemoterapi bir biitiin olarak
diisiiniilmelidir.

Kemoterapi i¢in en sik ajan olarak 5-FU (5- florourasil) kullanilmaktadir.
Bununla birlikte FLOT protokoliiniin (Folinik asit, Florourasil (5-FU), Taksan
(Dosetaksel), Oksaliplatin) mide kanserinde onkolojik sonuglar agisindan diger

protokollere gore daha faydali oldugu ¢aligmalarda gosterilmistir [74].
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3. GEREC ve YONTEM

Bu retrospektif vaka kontrol ¢alismasina Ocak 2018 ile Aralik 2023 tarihleri
arasinda Saghk Bilimleri Universitesi Bursa Tip Fakiiltesi Bursa Yiiksek Ihtisas
Egitim ve Arastirma Hastanesi Genel Cerrahi Klinigi’nde iist gastrointestinal sistem
endoskopisiyle yapilan goriintiilleme ve biyopsilerle patolojik olarak mide kanseri
tanist alan ve diger tetkik ve islemler sonrasinda cerrahiye uygun olan ve konsey
kararlartyla onaylanan bunun sonucunda da total gastrektomi + D2 diseksiyon (TG)
prosediirii uygulanan 124 hasta dahil edildi.

Hastalar; acik total gastrektomi + D2 diseksiyon proseiirii uygulanan 88 hasta
(Grup 1) ve laparoskopik total gastrektomi + D2 diseksiyon protokolii uygulanan 36
hasta (Grup 2) olmak tizere gruplandirildi.

Ameliyat prosediirii olarak; agik ve laparoskopik total gastrektomi yapilan
hastalara rutin olarak D2 diseksiyon eklendi. Ek organ rezeksiyonu gerektiren hastalar
calisma disinda tutuldu. Agik yontemle opere edilen hastalarda 6zefagojejonostomi
anastomozu 25 mm’lik sirkiiler stapler ile yapildi. Laparoskopik yontemle opere edilen
hastalarda ©zefagojejonostomi anastomozu icin lineer stapler kullanildi. Stapler
acikligr Connel ve Lambert siitiirler ile kapatildi. Total gastrektomi prosediirlerine
rutin olarak Roux-en-Y 6zofagojejunostomi yapildi

Hastalarin yas, cinsiyet, ASA (American Society of Anesthesiologists) skorlari,
postoperatif yatis siireleri, mevcut ek hastaliklari, timor yerlesimi, ameliyat tarihleri,
patolojik sonuglari, diseke edilen toplam lenf nodu sayisi, niiks olup olmadigs, 1 yillik
sagkalimlari, 2 yillik sagkalimlari, genel sagkalim (OS), postoperatif komplikasyon,
neoadjuvan ve adjuvan kemoterapi tedavi durumu, laboratuvar verileri ve sagkalim
durumlar1 hasta dosyalar1 ve hastane bilgi yonetim sisteminden alinarak kaydedildi.
Kaydedilen bu veriler Excel tabaninda kopyalandi. Tiim hastalarin mide timor
evrelendirilmesi TNM 2017 smiflamasina gore simiflandirilmistir.

3.1 Calismaya dahil edilme Kkriterleri: Evre 1-3 mide tiimorii nedeniyle
hastanemizde elektif sartlarda total gastrektomi prosediirii uygulanan 18-99 yas arasi
hastalar dahil edildi.

3.2 Cahsma dislama kriterleri: Mide tiimorii nedeniyle ameliyat edilen <18

yas hastalar, evre 4 timorii olan hastalar, ek organ rezeksiyonu gereken ve
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obstriiksiyon, kanama gibi cerrahi aciller kapsaminda opere edilen hastalar ¢alisma

dis1 birakildu.

Etik Onay

Calisma icin onay Saglik Bilimleri Universitesi Bursa Yiiksek ihtisas Egitim
ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulu tarafinca verildi. (Karar no: 2011-KAEK-25
2023/02-10, tarih: 08.02.2023). Tiim c¢alisma prosediirleri Helsinki Deklarasyonu ile

uyumludur.

istatistiksel Analiz

Calismada  siirekli  degiskenlerin  normal dagilima uygunlugunun
incelenmesinde Shapiro-Wilk testi kullanilmigtir. Normal dagilim gosteren siirekli
degiskenlerin ifade edilisinde ortalama + standart sapma, normal dagilima uygunluk
gostermeyen siirekli degiskenlerin ifade edilisinde ise medyan (minimum -
maksimum) degerleri kullanilmistir. ~ Siirekli  degiskenlerin  gruplar arasi
karsilagtirmalarinda normal dagilim gosterenlerde bagimsiz ¢ift 6rneklem T testi,
normal dagilima uygunluk géstermeyenlerde ise Mann-Whitney U testi kullanilmistir.
Kategorik degiskenler say1 ve yiizde (%) degerleri ile 6zetlenmis, bu degiskenlerin
gruplar arasindaki karsilastirmalarinda Ki-kare testi, Fisher’in kesin Ki-kare testi ve
Fisher-Freeman-Halton testi kullanilmigtir. Sagkalim analizlerinde bagimsiz
faktorlerin bir yillik, alt1 aylik ve genel sagkalim iizerine etkilerini degerlendirmek
amactyla Cox regresyon analizi uygulanmustir. ilk olarak tek degiskenli analizler
gerceklestirilmis, bu analizlerde istatistiksel olarak anlamli bulunan degiskenler ¢ok
degiskenli Cox regresyon modeline dahil edilmistir. Istatistiksel analizler SPSS (IBM
Corp. Released 2015. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 23.0. Armonk, NY:
IBM Corp.) programu ile gergeklestirilmis olup, istatistiksel anlamlilik diizeyi %5
olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Caligmamiza dahil edilen toplam hasta sayis1 124’tiir. Bu hastalarin 88’ine acik
total gastrektomi + D2 diseksiyon, 36’smna laparoskopik total gastektomi + D2
diseksiyon prosediirii uygulanmistir. Calismamizda bu hastalar demografik ve klinik
ozelliklerine gore, ameliyat tiiriine gore, ameliyat tiiriine bagli komplikasyonlara gore,
timor ozelliklerine gore, patolojik ozelliklerine gore, laboratuvar 6zelliklerine gore,

takip, tedavi ve sagkalim 6zelliklerine gore karsilagtirilmisgtir.

Tablo 4: Hastalarin demografik ve klinik 6zelliklerinin ameliyat tiiriine

gore dagilim

n Acgik n Laparoskopik p-
Cerrahi Cerrahi degeri
Yas Gruplan
o <69 yas 46 (%52.3) 23 (%63.9) .
e > 69 yas 88 42 (%47.7) 36 13 (%36.1) 0.237
Cinsiyet
e Erkek 69 (%78.4) 23 (%63.9) .
e Kadn 88 19 (%21.6) i 13 (%36.1) 0.093
ASA Skoru
o ASAT&II 28 16 (%44 40)
87 (%32.10) 36 0.197°
e ASATII &IV 59 20 (%55.60) '
(%67.80) .
DM 86 | 11 (%12.8) | 36 4 (%11.1) 1.00°
HT 86 | 27 (%31.4) | 36 13 (%36.1) 0.613*
KAH 86 | 23 (%26.7) | 36 8 (%22.2) 0.601*
KOAH 86| 8(%9.3) |36 2 (%5.6) 0.722°
Diger Eslik Eden o o b
Hastahklar 86 | 10 (%l11.6) | 36 5(%13.9) 0.766
Postop. Hastanede c
Kalis Siiresi 88| 10(6-66) |36 7.5(5-115) 0.001

Veriler n(%) ve medyan (minimum — maksimum) olarak ifade edilmistir.

a: Ki-kare Testi, b: Fisher’ in Kesin Ki-kare Testi, c: Mann-Whitney U Testi

Calismada yer alan hastalarin demografik ve klinik 6zelliklerine ait gruplar
arasi karsilagtirma sonuglar1 Tablo 4’te sunulmustur.

Acik cerrahi uygulanan hastalarin %52.3°1 (n=46) 69 yas ve altinda, %47.7’si
(n=42) ise 69 yas lizerindeyken; laparoskopik cerrahi uygulanan hastalarin %63.9’u
(n=23) 69 yas ve altinda, %36.1’1 (n=13) 69 yas ilizerinde idi. Yas dagilimi1 bakimindan

gruplar arasinda fark izlenmemistir (p=0.237).
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Acik cerrahi uygulanan hastalarin %78.4°14 (n=69) erkek, %21.6’s1 (n=19)
kadin; laparoskopik cerrahi uygulanan hastalarin %63.9°u (n=23) erkek, %36.1°1
(n=13) kadind1. Cinsiyet dagiliminda iki grup arasinda farklilik yoktur (p=0.093).

Acik cerrahi uygulanan hastalarin %32.1°1 (n=28) ASA I & II ve %67.8’1
(n=59) ASA III & IV diizeyinde iken; laparoskopik cerrahi uygulanan hastalarin
%44.4°1 (n=16) ASA I & II ve %55.6’s1 (n=20) ASA III & IV diizeyindeydi. ASA
skoru gruplar arasinda farklilik géstermemekteydi (p=0.197).

Acik cerrahi uygulanan hastalarin %12.8’inde (n=11) diyabet, %31.4’iinde
(n=27) hipertansiyon, %26.7’sinde (n=23) koroner arter hastaligi, %9.3’linde (n=8)
KOAH ve %11.6’sinda (n=10) farkli bir sistemik hastalik mevcuttu. Laparoskopik
cerrahi uygulanan hastalarin ise %11.1’inde (n=4) diyabet, %36.1’inde (n=13)
hipertansiyon, %22.2’sinde (n=8) koroner arter hastaligi, %5.6’sinda (n=2) KOAH ve
%13.9’unda (n=5) farkli bir sistemik hastalik mevcuttu. Komorbid hastaliklarin
dagiliminda iki grup arasinda fark izlenmemistir (p>0.05).

Acik cerrahi uygulanan hastalarda hastanede kalis siiresine ait medyan deger
10 giin iken, laparoskopik cerrahi uygulanan hastalarda bu siire medyan 7.5 giin olarak
belirlenmis olup hastanedeki yatis siirelerinde iki grup arasinda fark gozlenmistir
(p=0.001). Hastanede kalis siiresinin agik cerrahi uygulanan hasta grubunda daha uzun

oldugu saptandi.

Tablo 5: Ameliyat tiiriine gore komplikasyonlarin dagilimi

Komplikasyon Acqk Laparoskopik <

Tiirii Cerrahi (n=88) | Cerrahi (n=36) | P-9¢2¢r1
e Anastomoz kagagi 4 (%4.5) 3 (%8.3) 0.413b
e Cerrahi alan enfeksiyonu 11 (%12.5) 1 (%2.8) 0.177°
e Akciger patolojisi 15 (%17) 6 (%16.7) 0.9592
e Renal patoloji 2 (%2.3) 2 (%5.6) 0.579°
e Kardiyak 8 (%9.1) 1 (%2.8) 0.445°
e Norolojik 4 (%4.5) 1 (%2.8) 1.00°
e Anastomoz darhigi 2 (%2.3) 0 1.00°

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir.

a: Ki-kare Testi, b: Fisher’ in Kesin Ki-kare Testi

Calisma kapsaminda incelenen hastalarin postoperatif komplikasyonlara ait
gruplar arasi karsilagtirma sonuglart Tablo 5°te sunulmustur. A¢ik cerrahi uygulanan

hastalarin %4.5’inde (n=4) anastomoz kagagi, %12.5’inde (n=11) cerrahi alan
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enfeksiyonu, %17.0’sinde (n=15) akciger patolojisi, %2.3’iinde (n=2) renal patoloji,
%9.1’inde (n=8) kardiyak komplikasyon, %4.5’inde (n=4) norolojik komplikasyon ve
%2.3’linde (n=2) anastomoz darligi mevcuttu. Laparoskopik cerrahi uygulanan
hastalarin ise %8.3’linde (n=3) anastomoz kacagi, %2.8’inde (n=1) cerrahi alan
enfeksiyonu, %16.7’sinde (n=6) akciger patolojisi, %5.6’sinda (n=2) renal patoloji,
%2.8’inde (n=1) kardiyak komplikasyon, %2.8’inde (n=1) norolojik komplikasyon
saptanmig olup anastomoz darligina rastlanmamistir. Komplikasyonlarin dagilinm

bakimindan iki grup arasinda fark saptanmamaigstir. (p>0.05).

Tablo 6: Tiimor o6zelliklerinin ameliyat tiiriine gore dagilimi

n Acgk n Laparoskopik p-
Cerrahi Cerrahi degeri
Tumor
lokalizasyonu
» Kardia 30 (%34.1) 12 (%33.3)
* Kiiciik kurvatur 22 (%25) 10 (%27.8)
* Biiyiik kurvatur 88| 13(%14.8) | 36 6 (%16.7) 0.961¢
* Incisura angularis 6 (%6.8) 1 (%2.8)
* Antrum 17 (%19.3) 7(%19.4)
Tiimor boyutu (cm) 6.0 c
88 (1.0—35) 36 4.0 (0.5-14) <0.001

Veriler n(%) ve medyan (minimum — maksimum) olarak ifade edilmistir.

a: Ki-kare Testi, c: Mann-Whitney U Testi, d: Fisher-Freeman-Halton Testi

Calisma kapsaminda incelemeye tabi tutulan hastalarin tiimore ait patolojik
ozelliklerine iliskin gruplar arasi karsilastirma sonuglar1 Tablo 6’da sunulmustur.

Kardia yerlesimli tlimor oran1 agik cerrahi uygulanan hastalarda %34.1 (n=30),
laparoskopik cerrahi uygulanan hastalarda ise %33.3 (n=12) idi. Kii¢iik kurvatur
yerlesimli timdr orant agik cerrahi grubunda %25.0 (n=22), laparoskopik cerrahi
grubunda %27.8 (n=10); biiyiik kurvatur yerlesimli tiimdr oran1 agik cerrahi grubunda
%14.8 (n=13), laparoskopik cerrahi grubunda %16.7 (n=6); incisura angularis
diizeyindeki tiimor orani acik cerrahi grubunda %6.8 (n=6), laparoskopik cerrahi
grubunda %2.8 (n=1); antrum yerlesimli tiimor orani ise agik cerrahi grubunda %19.3
(n=17), laparoskopik cerrahi grubunda %19.4 (n=7) olarak belirlendi. Timor
lokalizasyonu incelendiginde iki grup arasinda fark gozlenmemistir (p=0.96).

Acik cerrahi uygulanan hastalarda tiimdr boyutuna ait medyan 6l¢iim degeri 6

cm, laparoskopik cerrahi uygulanan hastalarda ise 4 cm idi. Tiimor boyutlar agisindan
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gruplar arasinda fark vardi ve agik cerrahi grubunda tiimor boyutuna ait medyan 6l¢giim

degeri daha yiiksek idi (p<0.001).

Tablo 7: Patoloji bulgularinin ameliyat tiiriine gore dagilim

n Acgk n Laparoskopik p-
Cerrahi Cerrahi degeri
Distal cerrahi simir (cm) 88| 6.0 (0—22) | 36 6.0 (0.5-18) 0.538°
Proksimal cerrahi simr 86 2.55 36 4.0 (0.1 -17) 0.119°
(cm) (0.0 —12) .
Diferansiyasyon
o lyi 8 (%10) 8 (%24.2)
e Orta 80 | 37 (%46.3) | 33 14 (%42.4) 0.1322
o Kotii 35 (%43.8) 11 (%33.3)
Vaskiiler invazyon 88 | 49 (%55.7) | 36 17 (%47.2) 0.391*
Perinéral invazyon 88 | 50 (%56.8) | 36 13 (%36.1) 0.036*
Patolojik Evre
e Evre 1A 5 (%5.7) 4 (%I11.1)
e Evre 1B 10 (%11.4) 7(%19.4)
e Evre2A 16 (%18.2) 7(%19.4)
e Evre?2B 88 | 13 (%14.8) | 36 5(%13.9) 0.0464
e Evre3A 10 (%11.4) 9 (%25)
e Evre3B 28 (%31.8) 3 (%8.3)
e Evre3C 6 (%6.8) 1 (%2.8)
Crkartilan lenfnodusayist| 7 | o5 o _55) | 36| 2550 (9-60) | 0.949¢
ortalamasi
e >16 79 33
87 | (%90.80) | 36 (%91.70) 1.00°
e <16 8 (%9.20) 3 (%8.30)
Patolojik lenf nodu sayisi
e NO 30 17 (%47.20)
(%34.50)
e NI 15 6( %16.70)
(%17.50) .
. N2 87 T 36 6 (%16.70) 0.315
(%12.60)
e N3 31 7 (%19.40)
(%35.60)

Veriler n (%) ve medyan (minimum — maksimum) olarak ifade edilmistir.

a: Ki-kare Testi, b: Fisher’ in Kesin Ki-kare Testi, ¢: Mann-Whitney U Testi,

d: Fisher-Freeman-Halton Testi
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Calisma kapsamindaki hastalarin patolojik 6zelliklerine iliskin gruplar arasi
karsilastirma sonuglar1 Tablo 7’de sunulmustur.

Distal cerrahi sinira ait medyan 6l¢iim degeri her iki grupta da 6 cm olarak
saptanmig olup iki grup arasinda fark yoktur (p=0.53). Proksimal cerrahi sinira ait
medyan 6l¢lim degeri agik cerrahi grubunda 2.55 cm, laparoskopik cerrahi grubunda
ise 4 cm olup iki grup arasinda fark izlenmemistir (p=0.11).

Iyi diferansiye tiimor orani agik cerrahi grubunda %10 (n=8), laparoskopik
cerrahi grubunda %24.2 (n=8); orta diizeyde diferansiye tiimor oranmi1 agik cerrahi
grubunda %46.3 (n=37), laparoskopik cerrahi grubunda %42.4 (n=14); koti
diferansiye tiimor orani ise acik cerrahi grubunda %43.8 (n=35), laparoskopik cerrahi
grubunda %33.3 (n=11) idi. Diferansiyasyon diizeyleri bakimindan iki grup arasinda
fark saptanmamuistir (p=0.13).

Vaskiiler invazyon varligr acgik cerrahi uygulanan hastalarin %55.7’sinde
(n=49), laparoskopik cerrahi uygulanan hastalarin ise %47.2’sinde (n=17) saptanmis
olup gruplar arasinda vaskiiler invazyon gozlenen hasta oranlar1 farklilik
gostermemektedir (p=0.39).

Perinoral invazyon agik cerrahi grubundaki hastalarin 9%56.8’inde (n=50),
laparoskopik cerrahi grubundaki hastalarin ise %36.1’inde (n=13) saptanmis olup
gruplar arasinda fark vardi ve agik cerrahi grubunda perindral invazyon orani daha
yiiksek idi (p=0.03).

Patolojik evre dagilimlar1 incelendiginde, agik cerrahi uygulanan hastalarda
evre 1A %5.7 (n=5), 1B %11.4 (n=10), 2A %18.2 (n=16), 2B %14.8 (n=13),3A %11.4
(n=10), 3B %31.8 (n=28) ve 3C %6.8 (n=6) oraninda gozlenirken; laparoskopik
cerrahi uygulanan hastalarda sirasiyla %11.1 (n=4), %19.4 (n=7), %19.4 (n=7), %13.9
(n=5), %25.0 (n=9), %8.3 (n=3) ve %2.8 (n=1) olarak saptandi. Patolojik evre dagilimi
gruplar arasinda farklilik gostermekte idi (p=0.04). Alt grup analizler kapsaminda
gerceklestirilen analizlerde, evre 3B hasta oraninin agik cerrahi grubunda laparoskopik
cerrahi grubundan yiiksek oldugu saptanmistir (p<0.05); diger evrelerin dagilim
oranlar1 bakimindan ise iki grup arasinda fark olmadigi gozlenmistir. (p>0.05).

Cikartilan lenf nodu sayisina ait medyan 6l¢tim degeri agik cerrahi grubunda
25, laparoskopik cerrahi grubunda ise 25.5 olarak 6l¢iilmiis olup, gruplar arasinda fark

yoktur (p = 0.94). Cikartilan lenf nodu sayisinin >16 ve <16 olarak siiflandirildig:
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degerlendirmede; acik cerrahi uygulanan hastalarin %90.8’inde (n = 79) ¢ikartilan lenf
nodu sayisinin >16 diizeyinde, %9.2’sinde (n = 8) ise <16 diizeyinde oldugu
saptanmig; laparoskopik cerrahi uygulanan hastalarin ise %91.7’sinde (n = 33)
cikartilan lenf nodu sayisinin >16 diizeyinde oldugu, %8.3’linde (n = 3) ise lenf nodu
sayisinin <16 diizeyinde oldugu belirlenmistir. Lenf nodu sayisina goére gruplar
arasinda fark yoktur (p = 1.000).

Patolojik lenf nodu say1si, NO (patolojik lenf nodu saptanmayan hastalar), N1
(1-2 patolojik lenf nodu olan), N2 (3—6 patolojik lenf nodu olan) ve N3 (6’dan fazla
patolojik lenf nodu olan) hastalar seklinde siniflandirilmistir. NO olan hastalarin orani
acik cerrahi grubunda %34.5 (n = 30), laparoskopik cerrahi grubunda %47.2 (n = 17)
idi. N1 diizeyindeki hastalarin orani sirastyla %17.5 (n = 15) ve %16.7 (n = 6); N2
diizeyindeki hastalarin oram1 %12.6 (n = 11) ve %16.7 (n = 6); N3 diizeyindeki
hastalarin oranit ise %35.6 (n = 31) ve %19.4 (n = 7) idi. Patolojik lenf nodu sayisina

gore yapilan siniflandirmada gruplar arasinda fark saptanmadi (p = 0.31).

Tablo 8: Laboratuvar bulgularinin ameliyat tiiriine gore dagilim

n | Acik Cerrahi | n Laparoskopik p-
Cerrahi degeri
Trombosit 88 | 252 (107 —552) | 36 270 (108 — 599) 0.852¢
(10%/pL)
Albiimin (g/L) 86| 35.11+7.04 |33 36.81 £5.82 0.221¢
WBC (10°/pL) 88 7.41 36 6.64 0.415¢
(3.55-19.46) (2.49 —20.07)
HGB (g/dL) 88 10.6 36 11.05 0.348°
(8.0-167.0) (7.7-14.8)
Lenfosit (10°/uL) | 88 1.61 36 1.59 0.910¢
(0.50 —4.45) (0.35-4.17)
Notrofil (10°/nL) |88 | 4.68(1.34— |36 4.21 0.265¢
65.7) (1.88 —18.63)
CEA (ng/mL) 79 2.07 31 2.27 0.892¢
(0 —252.88) (0-27.39)
CA19-99(U/mL) |79 16.42 32 12.30 0.609¢
(0.60 — 648.50) (2.04 —356.11)

Veriler medyan ve ortalama =+ st. sapma olarak ifade edilmistir.

¢: Mann-Whitney U Testi, e: Bagimsiz Cift Orneklem igin t-Testi
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Calismaya dahil edilen hastalarin ameliyat Oncesi laboratuvar bulgular
degerlendirildiginde; trombosit, albiimin, WBC (White Blood Cell), hemoglobin,
lenfosit, notrofil, CEA (Karsiyoembriyonik Antijen) ve CA 19-9 (Karbonhidrat
Antijeni 19-9) diizeyleri acisindan agik ve laparoskopik cerrahi gruplarinda farklilik
gbzlenmemistir (p>0.05).

Tablo 9: Takip ve tedavi bulgularinin ameliyat tiiriine gore

karsilastirilmasi
Acik Cerrahi | Laparoskopik Cerrahi | deseri
(n=88) (n=36) p-deg

Neoadjuvan tedavi 14 (%16.1) 5(%13.9) 0.758*
Adjuvan tedavi 59 (%67.8) 19 (%52.8) 0.1152
Takipte niiks 9(%10.2) 1 (%2.8) 0.278°
Uzak metastaz 9 (%10.2) 1 (%2.8) 0.278°
1 Yilhik Sagkalim
* Yastyor 63 (%71.6) 33 (%91.7) 0.028°
* Ex 25 (9%28.4) 3 (%8.3) )
2 Yillik Sagkalim
* Yagiyor 48 (%54.5) 30 (%83.3) 0.003°
* Ex 40 (%45.5) 6 (%16.7) )
Giincel Klinik Durum
* Tedavi yanith 32 (%36.4) 27 (%75.0)
* Niiks 1 (%1.1) 1 (%2.8) <0.0014
* Ex 55 (%62.5) 8 (9%22.2)

Veriler n(%) olarak ifade edilmistir.

a: Ki-kare Testi, b: Fisher’ in Kesin Ki-kare Testi, d:Fisher-Freeman-Halton
Testi

Calisma kapsamindaki hastalarin neoadjuvan ve adjuvan tedavi alma
durumlari, niiks varligi, uzak metastaz, sagkalim durumu ve giincel klinik durumlarina
ait dagilimlar Tablo 9°da sunulmustur.

Neoadjuvan tedavi uygulanan hasta orani agik cerrahi grubunda %16.1 (n=14),
laparoskopik cerrahi grubunda %13.9 (n=5) olup iki grup arasinda fark izlenmemistir
(p=0.75). Adjuvan tedavi alan hasta orani agik cerrahi grubunda %67.8 (n=59),
laparoskopik cerrahi grubunda %52.8 (n=19) olup iki grup arasinda fark
saptanmamustir (p=0.11).

Takipte niiks gelisen hastalarin oran1 agik cerrahi grubunda %10.2 (n=9) ve
laparoskopik cerrahi grubunda %2.8 (n=1) olup gruplar arasinda niiks gézlenen hasta

oranlar farklilik géstermemektedir (p=0.27). Uzak metastaz saptanan hastalarin orani
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acik cerrahi grubunda %10.2 (n=9) ve laparoskopik cerrahi grubunda %2.8 (n=1) olup
iki grup arasinda farklilik yoktur (p=0.27).

Bir yillik sagkalim verileri incelendiginde, acik cerrahi grubundaki hastalarin
%28.4’1 (n=25), laparoskopik cerrahi grubundaki hastalarin ise %8.3’{ (n=3) ex idi.
Gruplar arasinda fark vardi ve ex orani agik cerrahi grubunda daha yiiksek idi (p=0.02).

Iki y1llik sagkalim durumuna gére, agik cerrahi grubundaki hastalarin %45.5’i
(n=40) ex iken, laparoskopik cerrahi grubunda bu oran %16.7 (n=6) idi. Gruplar
arasinda fark vardi ve ex orani agik cerrahi grubunda daha yiiksek idi (p=0.003).

Giincel klinik durum degerlendirildiginde, agik cerrahi uygulanan hastalarin
%36.4’1 (n=32) tedaviye tam yanitli oldugu, %1.1’inin (n=1) niiks ile yasadig1 ve
%62.5’inin (n=55) ex oldugu saptanmis; laparoskopik cerrahi uygulanan hastalarin ise
%75’ inin (n=27) tedaviye tam yanitl, %2.8’inin (n=1) niiks ile yasadig1 ve
%22.2’sinin (n=8) ex oldugu saptanmistir. Giincel durum degerlendirmesine gore iki
grup arasinda farklilik gézlenmistir (p<0.001). Alt grup analizler kapsaminda yapilan
degerlendirmelerde, tedaviye tam yanith hasta oraninin laparoskopik cerrahi grubunda
acik cerrahi grubuna gore daha yiiksek oldugu (%36.4 & %75.0; p<0.05); gruplar
arasinda niiks ile yagayan hasta orani a¢isindan fark olmadigi (%1.1 & %2.8; p>0.05);
ex oraninin ise agik cerrahi grubunda daha yiiksek oldugu belirlenmistir (%62.5 &

%22.2; p<0.05).

Tablo 10: Bir yilik sagkalim iizerine etki eden faktorler

Tek Degiskenli Model Cok Degiskenli Model
HO(%95GA) p HO(%95GA) p
Yas (>69 Yil) 2.25
2.59(1.19-5.61) | 0.016 (0.76 — 6.66) 0.142
Cinsiyet (Kadin) 1.29 (0.52 -3.17) | 0.585 — —
ASA (III & IV) 1.38(0.61 —3.16) | 0.444 — —
Taburculuk Siiresi (Giin) 1.05
1.03 (1.02 -1.05) | <0.001 (1.02— 1.08) 0.002
CEA 0.99
1.01 (1.00—-1.02) | 0.024 (0.94— 1.06) 0.875
Ameliyat Sekli (Ac¢ik) 3.81 4.33
(1.15-12.61) 0.029 (0.94 —20.03) 0.061
CA 199 0.99 (0.98 —1.00) | 0.156 — —
Notrofil/Lenfosit 1.06 1.04
0.048 ’ 0.379
(1.00— 1.12) (0.96 - 1.12)
Tiimor Boyutu (cm) 1.05(0.98 -1.11) | 0.152 — —
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Tiimor Lokalizasyonu

0.651

e Kiigiik K.- Kardia (Ref) 1.20(0.44—-3.31) | 0.724 — —
e Biiyiik K.- Kardia (Ref) 2.07 (0.75-5.70) | 0.161 — —
e Insicura a. - Kardia (Ref) 0.78 (0.10—-6.27) | 0.818 — —
e Antrum - Kardia (Ref) 1.11 (0.36 —3.38) | 0.860 — —
Cikarilan Lenf Nodu (>16) 1.33(0.32-5.61) | 0.700 — —
Cikarilan Patolojik Lenf o 0.022 0.022
Nodu ’ - )
* NI-NO(Ref) 134(032-5.62) | 0686 | o 683;7260 o7y | 0131
* N2-NO(Ref) 224(060-835) | 0229 | o 935 7 g 537 | 0060
e N3 —NO (Ref) 4.28 9.15
(1.56 -11.79) 0.005 (2.20 — 38.08) 0.002
Distal Cerrahi Sinir (¢cm) 1.00 (0.91 —1.10) | 0.988 — —
Proksimal Cerrahi Simir (cm) | 0.95 (0.83 —1.09) | 0.475 — —
Diferansiyasyon — 0.932 — —
e Orta—lyi (Ref) 1.09 (0.30-3.91) | 0.895 — —
o Kotii- lyi (Ref) 1.23(0.34—-4.42) | 0.749 — —
Vaskiilar Invazyon (Var) 1.60 (0.74—3.47) | 0.234 — —
Perinoral Invazyon (Var) 1.29 (0.61 —2.74) | 0.499 — —
Lenfatik Invazyon (Var) 1.38(0.64—-2.99) | 0.413 — —
Evre — 0.147 — —
e IB-IA (Ref) 1.08 — —
©0.10—11.96) | %947
e IIA —TA (Ref) 0.37(0.02—-5.94) | 0.484 — —
e IIB—1IA (Ref) 2.74 — _
032-2343) | 0338
e IIIA —IA (Ref) 1.95 — —
022-1742) | %1
e IIIB-IA (Ref) 3.78 — —
(0.49 — 29.07) 0.202
e IIIC—IA (Ref) 5.03 — —
0.52—48.44) | 162
Neoadjuvan Tedavi 2.50 0.213 — —
(Almams) (0.59 —10.54) '
Adjuvan Tedavi (Almamis) |, & | ) 556) | 0.014 07 52_2% 45 | 0152
Takipte Niiks (Var) 0.39 (0.05-2.89) | 0.359 — —
Uzak Metastaz (Var) 2.69 0.331 — —
(0.36 — 19.80) '
Anastomoz Kacagi (Var) 4.53 1.72
(1.56—13.14) | %095 | 939 _769) |47
Abse (Var) 329 (1.33-8.13) | 0.010 2.96 0.097
(0.82 —10.66)
Akciger Patolojisi (Var) 1.47 (0.59—3.61) | 0.407 — —
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Renal Patoloji (Var) 3.57 — —
(0.85-15.09) 0.083
Kardiak Patoloji (Var) 7.39 1.98
(3.10-17.63) <0.001 (0.57-6.95) 0.286
Norolojik Patoloji (Var) 1.88(0.45-7.94) | 0.389 — —
HO:Hazard Orani, GA: Giiven Arali81, Ref: Referans Kategori
Tablo 11: Iki yilhk sagkahm iizerine etki eden faktérler
Tek Degiskenli Model Cok Degiskenli Model
HO(%95GA) p HO
(%95 GA) P
Yas (>69 Yil) 2.16 3.06 0.010
(1.20 - 3.89) 0.010 | (1.31-7.16) )
Cinsiyet (Kadin) 0.80
(0.40 - 1.61) 0.535 ] ]
ASA (III & IV) 1.07
(0.58 - 1.96) 0.837 ] ]
Taburculuk Siiresi (Giin) 1.03 1.06 <0.001
(1.02-1.04) <0.001 | (1.03-1.09) )
CEA 1.01
101(1-1.02) | 0.025 | (097-1.05) | %77
Ameliyat Sekli (Acik) 3.23 3.30 0.021
(1.37-7.62) 0.007 | (1.19-9.11) )
CA 199 1(0.99-1) 0.129 - -
Notrofil/Lenfosit 1.04
(0.98 - 1.09) 0.177 ] ]
Tiimor Boyutu (cm) 1.06 0.96 0.359
(1.02-1.10) 0.007 | (0.89-1.04) '
Tiimor Lokalizasyonu 0.814 - -
e Kiicilik K.- Kardia 0.91
(Ref) (0.42 - 1.97) 0.813 i i
e Biiyiik K.- Kardia 1.42
(Ref) (0.63 - 3.22) 0.401 i i
e Insicura a. - Kardia 0.72
(Ref) (0.17-3.12) 0.657 i i
e Antrum - Kardia (Ref) 0.87 ) )
(0.37-2.03) 0.747
Cikarilan Lenf Nodu (>16) 0.64
(0.27 - 1.51) 0.310 ] ]
Cikarilan Patolojik Lenf
Nodu 0.166
<0.001
e NI —NO (Ref) 2.20 1.48 0.644
(0.71 - 6.81) 0.173 | (0.28-7.79) )
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e N2 -NO (Ref) 4.21 1.40 0.707
(1.46-12.14) 0.008 | (0.24-8.02) '
e N3 —-NO (Ref) 7.21 3.90 0.135
(2.95-17.64) | <0.001 | (0.65 -23.22) )
Distal Cerrahi Sinir (¢cm) 1.01
(0.94 - 1.08) 0.791 ] ]
Proksimal Cerrahi Simir 0.92
(cm) (0.82-1.03) 0.140 ] ]
Diferansiyasyon 0.691 - -
e Orta—lyi (Ref) 1.05 ] ]
(0.39-2.84) 0.929
e Kotii- Iyi (Ref) 1.35 ] ]
(0.51 -3.63) 0.547
Vaskiilar Invazyon (Var) 2.23 1.37 0.747
(1.19-4.19) 0.012 | (0.20-9.40) '
Perinéral invazyon (Var) 1.45
(0.81 -2.61) 0.216 ] ]
Lenfatik Invazyon (Var) 2.11 0.79 0.826
(1.11 - 4.02) 0.023 | (0.10-6.26) )
Evre 0.002 0.117
e IB-TA (Ref) 1.10 0.00 0.975
(0.10-12.13) 0.938 (0.00 - ) '
o [IIA—TA (Ref) 0.71 0.21 0.279
(0.06 - 7.78) 0.775 | (0.01 -3.53) '
o [IB-IA (Ref) 4.03 0.18 0.206
(0.50 - 32.79) 0.192 | (0.01 -2.55) '
o [IITA —TA (Ref)) 4.81 3.13 0.240
(0.61 - 37.98) 0.136 | (0.47-21.01) '
o [IIB -IA (Ref) 8.07 2.15 0.349
(1.08 - 60.09) 0.041 | (0.43-10.69) )
o [IIIC —IA (Ref) 7.91 1.41 0.638
(0.88 - 70.85) 0.065 | (0.33-6.00) )
Neoadjuvan Tedavi 1.09
(Almams) (0.49 - 2.43) 0.841 i i
Adjuvan Tedavi 1.41
(Almamus) (0.77 - 2.55) 0.263 i i
Takipte Niiks (Var) 1.02
(0.36 - 2.83) 0.977 ] ]
Uzak Metastaz (Var) 1.62
(0.69 - 3.82) 0.273 ] ]
Anastomoz Kacagi (Var) 2.75
(0.98 - 7.70) 0.054 ] ]
Abse (Var) 2.40 1.71 0.342
(1.07 -5.38) 0.033 | (0.56-5.20) '
Akciger Patolojisi (Var) 1.13(0.53-2.42) | 0.759 - -
Renal Patoloji (Var)
2(0.48 - 8.26) 0.338 ] ]
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Kardiak Patoloji (Var) 3.17 0.065
597 (2.75-13) | <0.001 | (0.93 -10.80) '
Norolojik Patoloji (Var) 1.15 0.845 i i
(0.28-4.75) ]
HO:Hazard Orani, GA: Giiven Arali81, Ref: Referans Kategori
Tablo 12: Genel sagkalim iizerine etki eden faktorler
Tek Degiskenli Model Cok Degiskenli Model \
HO(%95GA) p HO(%95GA) p
Yas (>69 Yil) 1.47 (0.89 —2.40) | 0.129 — —
Cinsiyet (Kadin) 1.50 (0.78 —2.88) | 0.221 — —
ASA (I1 & 1IV) 1.26 (0.74 —2.14) | 0.390 — —
Taburculuk Siiresi(Giin) 1.03 (1.02 -1.04) | <0.001 1.05
(1.03-1.07) <0.001
CEA 1.01 (1.00—-1.02) | 0.053 — —
Ameliyat Sekli (Acik) 297 (1.41-6.25) | 0.004 3.57
(1.40-9.12) 0.008
CA 199 0.99 (0.98—1.00) | 0.156 — —
Notrofil/Lenfosit 1.02 (0.97 - 1.07) | 0.429 — —
Tiimor Boyutu (cm) 1.06 0.004 1.00
(1.02-1.10) (0.93 -1.08) 0.971
Tiimor Lokalizasyonu — 0.659 — —
e Kiiciik K.- Kardia (Ref) 0.76 (0.40 —1.45) | 0.410 — —
e Biiyiik K.- Kardia (Ref) 1.09 (0.54 —2.24) | 0.805 — —
e Insicura a. - Kardia (Ref) | 0.65(0.31 —1.36) | 0.252 — —
e Antrum - Kardia (Ref) 0.65 (0.31 -1.36) | 0.252 — —
Cikarilan Lenf Nodu (>16) 0.75(0.34 —1.64) | 0.463 — —
Cikarilan Patolojik Lenf — <0.001
Nodu — 0.487
e NI —-NO (Ref) 1.24
1.95(0.84 —4.51) | 0.120 (0.43 —3.56) 0.694
e N2 -NO (Ref) 1.32
3.34(1.46—7.59) | 0.004 (0.38 —4.60) 0.665
e N3 —-NO (Ref) 5.64 <0.001 2.30
(2.83-11.22) (0.65-8.12) 0.195
Distal Cerrahi Sinir (¢cm) 1.02 0.445 — —
(0.97-1.08)
Proksimal Cerrahi Simir (cm) | 0.89 (0.80 —-0.98) | 0.020 0.93
(0.82 —1.06) 0.261
Diferansiyasyon — 0.899 — —
e Orta—lyi (Ref) 0.91 0.826 — —
(0.41 —2.04)
e Kotii- Iyi (Ref) 1.04 0.918 — —
(0.47-2.31)
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Vaskiilar Invazyon (Var) 2.33(1.37-3.98) | 0.002 2.14
(0.58 —7.88) 0.255
Perinéral invazyon (Var) 2.06 (1.22-3.47) | 0.007 1.04
(0.57-1.89) 0.908
Lenfatik Invazyon (Var) 2.21(1.28—3.81) | 0.005 0.43
(0.11-1.74) 0.236
Evre — <0.001 — 0.206
e IB-IA (Ref) 1.21 0.877 0.63
(0.11 -13.33) (0.05-7.64) 0.714
o [IIA-TA (Ref) 3.52 0.233 2.33
(0.45-27.84) (0.25-21.38) 0.456
o [IB-IA (Ref) 5.99 0.090 6.02
(0.76 —47.44) (0.62 — 58.67) 0.123
o [IITA —TA (Ref)) 7.73 0.050 6.48
(1.00 — 59.68) (0.57-73.32) 0.131
o [IIB -IA (Ref) 14.76 0.009 4.56
(1.98 — 109.78) (0.39-53.71) 0.228
o [IIIC —IA (Ref) 10.66 0.035 3.55
(1.19-95.77) (0.21 — 58.67) 0.376
Neoadjuvan Tedavi 0.74 (0.39-1.39) | 0.344 — —
(Almams)
Adjuvan Tedavi (Almamis) 0.90 (0.53 —1.55) | 0.706 — —
Takipte Niiks (Var) 1.74 (0.86 —3.53) | 0.124 — —
Uzak Metastaz (Var) 2.45(1.19-5.04) | 0.015 0.78 0.574
(0.33 -1.86)
Anastomoz Kacagi (Var) 3.01 (1.20-7.57) | 0.019 2.47 0.130
(0.77-17.97)
Abse (Var) 2.25(1.11-4.56) | 0.025 1.86 0.140
(0.82-4.23)
Akciger Patolojisi (Var) 1.22 (0.65—-2.28) | 0.541 — —
Renal Patoloji (Var) 1.19 (0.29 -4.86) | 0.813 — —
Kardiak Patoloji (Var) 4.43 (2.09-9.41) | <0.001 4.50 0.005
(1.58 —12.83)
Norolojik Patoloji (Var) 1.31 (0.41 —4.19) | 0.646 — —

HO:Hazard Orani, GA: Giiven Arali81, Ref: Referans Kategori

Bir yillik sagkalim iizerine etkili faktorleri saptamak amaciyla dncelikli olarak
tek degiskenli Cox regresyon analizleri gergeklestirildi. Bu analizler sonucunda yas
(>69 y1l), postoperatif taburculuk siiresi, CEA diizeyi, ndtrofil/lenfosit orani, ¢ikarilan
patolojik lenf nodu sayisi, adjuvan tedavi almama, anastomoz kacagi varligi, abse
varlig1 ve kardiyak patoloji varligmin sagkalim ile anlamli diizeyde iligkili oldugu
belirlendi (p < 0.05). Bu degiskenler ¢cok degiskenli Cox regresyon modeline dahil

edildiginde, olusturulan modelin anlamli oldugu tespit edildi (Omnibus test: ¥* =
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59.317, sd = 12, p < 0.001) ve modele dahil edilen en az bir degiskenin bir yillik
sagkalim iizerinde bagimsiz etkisinin bulundugu belirlendi. Cok degiskenli modelde,
postoperatif taburculuk siiresi ve patolojik lenf nodu sayist degiskenlerinin bir yillik
sagkalim {izerinde bagimsiz belirleyiciler oldugu saptandi. Postoperatif taburculuk
stiresindeki her bir giinliik artisin 6liim riskini %5 oraninda artirdig: belirlendi (HO =
1.05; %95 GA: 1.02-1.08; p = 0.002). Cikartilan patolojik lenf nodu sayisinin da
sagkalim iizerinde etkili oldugu belirlendi (p=0.02). NO diizeyine kiyasla N3
diizeyinde patolojik lenf nodu saptanan hastalarda 6liim riskinin 9.15 kat daha ytiksek
oldugu tespit edildi (HO =9.15; %95 GA: 2.20-38.08; p = 0.002). Diger degiskenlerin
ise modelde yer almalarina karsin istatistiksel bakimdan anlamli etkisinin bulunmadigi

gozlenmistir (p > 0.05).

Iki yillik sagkalim iizerine etkili faktorleri belirlemek amaciyla dncelikle tek
degiskenli Cox regresyon analizleri gergeklestirildi. Bu analizler sonucunda yas (>69
yil), postoperatif taburculuk siiresi, CEA diizeyi, tlimor boyutu, ameliyat tiirii (agik
cerrahi), ¢ikarilan patolojik lenf nodu sayisi, vaskiiler invazyon, lenfatik invazyon,
timor evresi, abse varlig1 ve kardiyak patoloji varliginin sagkalim ile anlamli diizeyde
iligkili oldugu belirlendi (p < 0.05). Bu degiskenler ¢cok degiskenli Cox regresyon
modeline dahil edildiginde, olusturulan modelin anlamli oldugu saptandi (Omnibus
test: ¥*> = 69.437, sd = 18, p < 0.001) ve modele dahil edilen en az bir degiskenin iki
yillik sagkalim iizerinde bagimsiz etkisinin bulundugu belirlendi. Cok degiskenli
modelde, yas (>69 yil), postoperatif taburculuk siiresi ve a¢ik cerrahi uygulanmasinin
iki yillik sagkalim iizerinde bagimsiz belirleyiciler oldugu saptandi. Yas1 69’un
izerinde olan hastalarda 6liim riskinin 3.06 kat daha yiiksek oldugu belirlendi (HO =
3.06; %95 GA: 1.31-7.16; p = 0.010). Taburculuk siiresindeki her bir giinliik artigin
oliim riskini %6 oraninda artirdig1 saptandi (HO = 1.06; %95 GA: 1.03-1.09; p <
0.001). Acik cerrahi uygulanan hastalarda 6liim riskinin laparoskopik cerrahiye gore
3.30 kat daha yiiksek oldugu tespit edildi (HO = 3.30; %95 GA: 1.19-9.11; p = 0.02).
Diger degiskenlerin ise modelde yer almalarina ragmen istatistiksel olarak anlaml

etkisinin bulunmadig1 belirlendi (p > 0.05).

Genel sagkalim iizerine etkili faktorleri belirlemek gayesiyle Oncelikle tek

degiskenli Cox regresyon analizleri gerceklestirilmistir. Yapilan analizlerde
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taburculuk siiresi, ameliyat sekli, timor boyutu, ¢ikarilan patolojik lenf nodu sayisi,
proksimal cerrahi sinir uzunlugu, vaskiiler invazyon, perindral invazyon, lenfatik
invazyon, evre, uzak metastaz varligi, anastomoz kacagi, abse varlig1 ve kardiyak
patoloji varlig1 genel sagkalim ile anlamli iligkili bulunmustur (p < 0.05). Bu
degiskenler ¢ok degiskenli Cox regresyon modeline dahil edilmis ve olusturulan
modelin anlamli oldugu saptanmistir (Omnibus test: ¥* = 86.381, sd = 20, p < 0.001).
Cok degiskenli analiz sonuglarina gore, taburculuk stiresi, agik cerrahi uygulanmasi ve
kardiyak patoloji varlig1 genel sagkalim iizerinde bagimsiz belirleyiciler olarak tespit
edilmistir. Taburculuk siiresi agisindan degerlendirildiginde, her bir giinliik artis, 6lim
riskini %5 oraninda artirmaktadir (HO = 1.05; %95 GA: 1.03-1.07; p < 0.001). A¢ik
cerrahi uygulanan hastalarda mortalite riski, laparoskopik cerrahiye kiyasla 3.57 kat
daha yiiksektir (HO = 3.57; %95 GA: 1.40-9.12; p = 0.008). Kardiyak patolojisi olan
hastalarda ise mortalite riski, kardiyak patolojisi bulunmayanlara gore 4.50 kat daha
fazladir (HO = 4.50; %95 GA: 1.58-12.83; p = 0.005). Diger degiskenlerin modelde
yer almasina ragmen genel sagkalim iizerine olan etkisi anlamli bulunmamaistir (p >

0.05).
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5. TARTISMA

Giliniimiizde gittikce gelisen saglik uygulamalari ile cerrahi iglemlerde de
miimkiin oldugu kadar en az girisimle en ¢ok fayda amaclanmaktadir. Bu nedenle

minimal invaziv yontemler bir¢ok agidan her alanda gittikge 6nem kazanmaktadir.

Diinyada en sik malignitelere bagli mortalite nedenlerinden biri olan mide
kanseri i¢in de bu durum gecerlidir. Mide kanseri i¢in kiir saglamada en etkili yontem
olarak kabul edilen gastrektomi prosediirii ilk olarak 1994 yilinda Kitano ve ark.
tarafindan laparoskopik olarak uygulanmistir [9].

Minimal invaziv cerrahi prosediirlerin kullanim alani gittik¢e artmakla birlikte
acik cerrahiye gore hala ¢ok yeni bir teknik olmasi, yaganabilmesi miimkiin bazi teknik
sorunlarin varligl, operasyon maliyetinin gérece fazla olmasi, acik cerrahiye kiyasla
uygulanabilirliginin merkezlere goére sinirli olmasi, kiiratifligi ve uzun donem
sonuclarini igeren yeterli ¢alisma olmamasindan dolayr minimal invaziv prosediire
kars1 bir takim kaygilar mevcuttur. Bu ¢alismada minimal invaziv cerrahi prosediir ile
alisilagelmis agik prosediiriin etkinlik ve giivenligi karsilagtirilarak literatiire katkida
bulunmak amaglanmistir.

Calismadaki 6nemli belirteclerden biri de standartizasyonu saglayabilemektir.
Bu nedenle ¢alismamiza dahil edilen hasta gruplarinda bu durum dikkate alinmistir.
Calismamizda hastalara ait olan; yas, cinsiyet dagilimi, ek hastalik durumu, ASA
skorlamalari, neoadjuvan ve adjuvan tedavi alma durumlar1 gibi bireysel 6zellikler
arasinda iki grup arasinda fark bulunmamistir. Bu sayade homojenizasyonun
saglanmast amaglanmistir (p>0.05).

Caligmamiza dahil edilen vakalarin tiimdr lokalizasyonu agisindan gruplar
arasinda fark yoktur (p=0.96). Bu yerlesimleri daha genel olarak siniflayacak olursak
acik cerrahide tlimoriin kardiaya yerlesme orant %34.1, gévdeye yerlesme orani %46.6
antruma yerlesme orani ise %19.3 olarak bulunmustur. Ayni sekilde laparoskopik
cerrahi i¢in de bu oranlar sirasi ile %33.3, %47.3, %19.4 olarak bulunmustur.
Calismamiz kapsaminda incelenen iki grup arasinda istatistiksel olarak fark
saptanmamasina karsin literatiirdeki bazi calismalara gore proksimal ve goévde

kaynakli timorlerin fazla oldugu goriilmektedir. Bu durum da ¢alismamizda daha fazla

42



teknik zorluklarla karsilagtigimizi buna bagli da komplikasyon oranlarimizi gorece
olarak arttirmis olabilecegini diislindiirmektetir.

Manara ve ark.’nin 1995 ile 2021 yillar1 arasinda total gastrektomi prosediirii
uygulanan 44689 hastay1 igeren meta analizinde hastalarin cinsiyet dagimi %73 erkek
olarak saptanmstir [75]. Alemdar ve arkadaslarinin lokal ileri mide tiimorleri ile ilgili
yaptiklar1 calismada da cinsiyet dagilimmin %73 erkek, %27 kadin oldugu
goriilmistiir [74]. Bizim ¢alismamizda da bu oran erkek hastalar i¢in %74.1 olup bu
caligmalar ile benzerlik gostermektedir.

B.Y. Chan ve arkadaslarmin yaptig1 calismada postoperatif yatis siireleri
laparoskopik cerrahi i¢in 9 giin iken agik prosediir sonrasi 11 giin olarak belirtilmigtir
[76]. S. Caruso ve ark. ¢alismasinda ise yatis siireleri sirast ile 9.1 ve 11.6 giin olarak
aciklanmistir [77].

Caligmamizda laparoskopik olarak yapilan total gastrektomi + D2 diseksiyon
prosediirii uygulanan hastalar agik yontemle opere edilen hastalara gore daha kisa
postoperatif yatig siiresine sahiptir (p=0.001). Bu bakimdan literatiirle benzerlik
gostermekle birlikte literatlirdeki arastirmada ortalama postoperatif yatis siireleri
giincel yayinlarda yaklasik olarak laparoskopik cerrahide 9 giin acik cerrahide 11
giindiir. Bizim c¢alismamizda ortalama postoperatif yatis siireleri sirasiyla 7.5 ve 10
giin olarak bulunmustur. Bu bakimda incelenen c¢aligmalara gore Ozellikle
laparoskopik cerrahide daha erken postoperatif taburculuk verileri sunmaktay1z.

Bunun yaninda literatiirde ¢ok daha uzun postoperatif taburculuk verisi elde
etmis ¢caligmalar da mevcuttur. Si-Yuan Wu ve ark.’nin 216 hastayla yaptig1 calismada
postoperatif yatis siireleri sirastyla 16 giin ve 18.8 giin olarak 6l¢iilmiistiir. Bu veriler
calismamiza gore uzundur [78].

Literatiirdeki yaymlara baktigimizda yakin tarihli ¢aligmalarda ozellikle
laparoskopik prosediirle yapilan total gastrektomilerde postoperatif taburculuk
stiresinin gittik¢e kisaldigi goriilmektedir. Bu durumun, artan vaka sayilariyla birlikte
cerrahi deneyimin de gelismesine bagli olarak ortaya ¢iktigini diistinmekteyiz.

Kostakis ve ark.’nin yaptig1 minimal invaziv yontemlerle yapilan gastrektomi
prosediirii ile geleneksel agik gastrektomi prosediiriiniin karsilastirildigt meta
analizinde tiimoriin 6zellikleri ve yerlesimi bakimindan fark olmadig1 gosterilmistir.

(Calismamizda da benzer bulgular izlenmistir [79].
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Literatiire bakildiginda geleneksel agik prosediirle yapilan gastrektomi ve
minimal invaziv yontemlerle yapilan gastrektomi karsilastirmalari ¢ogunlukla erken
evre ve distal mide tliimorlerinde yapilan subtotal gastrektomi iizerine
yogunlagmaktadir. Laparoskopik total gastrektomiyi ile agik total gastrektomiyi
karsilagtiran ve lokal ileri mide tiimorlerinde laparoskopiyi inceleyen yeterli ¢aligma
yoktur [77, 80].

Literatiirdeki bazi ¢alismalarda mide kanserinde laparoskopik prosediirle agik
prosediir karsilagtirilirken hem total gastrektomi yapilan hastalar hem de subtotal
gastrektomi yapilan hastalar dahil edilmistir. D2 diseksiyon yapilan bu hastalarda
diseksiyon igeriginin farkli olmasi, vaka siirelerinin farkli olmasi, hastane yatis
siirelerinin farkli olmasi1 gibi bir¢ok degiskenden dolayr sonuglarin degisebildigi
goriilmiistiir. Distal mide tiimdrlerinde yapilan subtotal gastrektomi konusunda biiyiik
oranda fikir birligi saglanmisken, total gastrektomi prosediirii uygulanacak durumlarda
geleneksel agik yontem ile laparoskopik cerrahinin es deger olmasi konusunda fikir
catigmalari mevcuttur. Calismamizda bu nedenle sadece total gastrektomi yapilan
hastalar geriye yonelik incelenerek literatiire katki saglamas1 amaglanmustir.

Laparoskopik total gastrektominin heniiz standardize edilmemis olmasinin
nedeni ise karmagsik O6zofagojejunostomi ihtiyacit ve wvaskiiler yapmin ortaya
konmasimin gii¢ olabilecegi ve pankreas yaralanma riskinin yliksek oldugu, dalak
hilusun yani sira distal pankreas c¢evresindeki lenfadenektomi i¢in gereken yiiksek
uzmanlik g6z oniine alindiginda laparoskopik distal gastrektomiye gore daha riskli ve
teknik olarak daha zorlu olmasidir. Bu nedenle, postoperatif komplikasyon oranlar1 ve
olim oranlar1 hakkinda endigeler vardir. Total gastrektomi sonrasi postoperatif
komplikasyonlar dncelikle anastomoz kagaklaridir ve tiim komplikasyonlarin %5 ila
%7'sini olusturur [81].

Yongpu Yank ve ark.’nin yaptig1 4742 hastanin dahil edildigi bir meta analizde
acik ve laparoskopik prosediirle yapilan total gastrektomi karsilastirildiginda
cerrahiden kaynakli komplikasyonlar bakimindan fark gézlenmemistir. Calismamiz
icin de durum benzerdir. Komplikasyonlar agisindan ¢alismamizda da anlamli fark
saptanmamustir (p>0.05) [82].

Bizim ¢aligmamizda da anastomoz kagagi oranlar1 geleneksel agik prosediirde

%4.5, laparoskopik prosediirde %8.3 ¢ikmistir. Laparoskopik yontemle yapilan
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cerrahilerde daha yliksek oranda anastomoz kacagiyla karsilagsak da ¢calismamizdaki
oranlar literatlirlerdeki diger bazi ¢alismalarda benzerdir. Laparoskopik prosediirle
yapilan gastrektomilerdeki gorece yiiksek anastomoz kagaginin teknik zorluklara ve
ogrenme egrisine atfedilebilecegine inanmaktayiz [77, 83].

Bunun yaninda c¢alismamizdaki komplikasyon oranlar1 Dogu toplumlarinda
yapilan caligmalara gore gorece daha yiiksek saptanmistir. Bunun nedeni olarak opere
edilen hastalarimizin Dogu toplumlarina gore daha yasli olmasi, ililkemizde mide
kanserine yonelik rutin tarama programi bulunmamasi nedeniyle mide kanseri olan
hastalarin ¢cogunlukla tan1 aninda ileri evre olmas1 ve ¢alisma kapsamindaki hastalarin
cogunun ASA III-IV olmast ile ilgili oldugunu diisiinmekteyiz.

Mide kanserli olgularda cerrahi tedavide gastrektominin tek basmna yeterli
olmadig1 gosterilmistir. Yapilan gastrektomiye mutlak suretle D2 diseksiyonun
eklenmesi cerrahi rezeksiyondaki kiir sansinin arttigint - gdstermistir  [84].
Calismamizda da total gastrektomi prosediirii uygulanan hastalara rutin olarak D2
diseksiyonu yapilmistir.

Gilintimiizde kullanim alan1 giderek artan laparoskopik yontemle de geleneksel
acik yontemdeki kadar lenf nodunun diseke edilebilecegi gosterilmeye ¢alisilmaktadir.
Bugiine kadar literatiirde yapilan ¢ogu arastirmalarda laparoskopik ve agik cerrahinin
lenf nodu diseksiyonu ag¢isindan yapilan karsilagtirmalarda distal gastrektomi yapilan
hastalar ele alinmistir. Bu ¢alismalarda laparoskopik cerrahi ile de agik cerrahideki
kadar lenf nodunun diseke edildigini ve aralarinda diseksiyon basarisi agisindan fark
olmadigini gosteren ¢ok sayida veri paylasimi mevcuttur [85, 86, 87].

Caligmamizda ise total gastrektomi + D2 diseksiyon uygulanan hastalardaki
lenf nodu diseksiyonlarinin acgik ve laparoskopik cerrahideki bagarilarinin
karsilastirilmasi amaglanmistir. Calismamizda laparoskopik ve agik cerrahi prosediirii
ile opere edilen total gastrektomili hastalarin diseke edilen lenf nodu sayisina ait
medyan Ol¢lim degeri agik cerrahi grubunda 25, laparoskopik cerrahi grubunda ise
25.5 olarak saptanmig olup, iki grup arasinda fark yoktur (p = 0.94). Calismamiz bu
yOniiyle literatlirdeki sadece total gastrektomili hastalarin dahil edildigi vakalarla
yapilan kisith sayidaki ¢aligmalarla benzerlik gostermektedir [77, 78].

Ivan Josué Calderon-Canseco ve ark.’nin yaptigi ¢alisma incelendiginde agik

gastrektomi i¢in ortalama 25.8 lenf nodu diseke edilmisken laparoskopik prosediirle
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yapilan gastrektomilerde ortalama 30.5 lenf nodu diseke edilmistir [88]. Istatiksel
olarak anlamli olmasa da ¢alismamizda incelenen vakalarda laparoskopik olarak daha
az lenf nodu diseke edildigi goriilmektedir.

AJCC 8.baski TNM smiflamasi ve diger ¢ogu kilavuzlara gore yeterli D2
diseksiyon i¢in en az 15-16 lenf nodunun diseke edilmesi dnerilmektedir [89]. Sara Di
Carlo ve ark.’nin yaptig1 ¢calismada yetersiz lenf nodu diseksiyon oranlari agik cerrahi
icin %15.1 laparoskopik cerrahi igin ise %7.7 olarak saptanmistir ve bu oranlar
arasinda istatistiksel olarak fark vardir (p<0.04) [90]. Calismamizda ise bu oranlar
strast ile %9.2 ve %38.3 olarak bulunmustur. Calismamizdaki bu oranlar arasinda
istatistiksel olarak fark saptanmamastir.

Wang ve ark.’nin yaptig1 611 hastay1 igeren ¢alismasinda pozitif lenf nodu
sayist arttikca mortalitenin de arttig1 gosterilmistir [91]. Bizim c¢alismamizda ilk 1
yillik sagkalim i¢in benzer durum s6z konusu olup lenf nodu tutulumunun N3
olmasinin NO’a gore mortaliteyi 9.15 kat arttirdig1 gézlenmistir. Genel sagkalimda ise
istatistiksel olarak fark saptanmamastir.

Cerrahi siirlarin tiimdrden arindirilmasi cerrahi bir prosediiriin bagarisindaki
en belirleyici etmenlerden biridir. Bunun i¢in cerrahi prosediirlerde miimkiin olan her
zaman RO rezeksiyon amaglanir. RO rezeksiyon oranlarimiza baktigimiz zaman ise
acik prosediirle yapilan yapilan total gastrektomilerde RO rezeksiyon oranimiz %95.4
iken laparoskopik prosediirle yapilan vakalarda bu oran %100 olarak bulunmustur.
Kostakis ve ark.’nin ¢caligsmasi kapsaminda incelenen hastalardaki bu oranlar sirasi ile
%88.8 ve %94.5 olarak aciklanmistir [79]. Alemdar ve ark.’nin ¢alismasinda da bu
oran %97 saptanmustir [74]. Calismamizda literatiire katki olarak laparoskopik
cerrahide cerrahi kiir oranin acik cerrahiye gore daha fazla oldugu gosterilmistir.

Xingu Feng ve ark.’nin yaptigi ¢cok merkezli calismada proksimal cerrahi
sinirin laparoskopik cerrahide 3 cm acik cerrahide ise 2 cm oldugu goriilmiis ve
proksimal cerrahi sinirda laparoskopik cerrahinin iistiinliigii saptanmistir [92]. Bizim
calisgmamizda da bu degerler sirast ile 4 cm ve 2.55 cm saptanmis olup benzer
sonuclara ulasilmistir.

Sara Di Carlo ve ark.’nin ¢aligmasinda niiks oranlar1 agik cerrahi i¢in %22.6
laparoskopik cerrahi i¢in %12.8 olarak saptanmistir. Bu oranlar arasinda istatistiksel

olarak fark mevcuttur (p<0.04) [90]. Calismamizda ise bu oranlar sirasi ile %10.2 ve
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%2.8 olarak bulunmustur ve aralarinda istatistiksel olarak fark saptanmamigtir
(p=0.27). Bu durum g¢aligmamizdaki hasta takip siiresinin daha kisa olmasi ile izah
edilebilir.

Tiim kanser cerrahilerinde de oldugu gibi mide kanserinde de amag kiiratif
tedaviyi saglamak ve ortalama sagkalimi1 uzatmaktir. Takahiro Kinoshita ve ark.’nin
yaptig1 caligmada mide kanseri sebebi ile gastrektomi yapilan 326 hasta calisma
kapsaminda incelenmis ve agik cerrahi ile laparoskopik cerrahi arasinda genel
sagkalimda bir fark olmadig1 ortaya konmustur [93]. Kinoshita ve ark.’nin yaptig1 580
hastay1 igeren calismada 5 yillik sagkalimda laparoskopik cerrahi daha avantajliyken
genel sagkalimda anlamli bulunmamaigstir [94].

Bizim ¢aligmamizda ise 2 yillik sagkalim ve toplam sagkalimda laparoskopik
cerrahinin agik cerrahiye daha iistiin oldugu gosterilmistir. Genel sagkalimda agik
cerrahi uygulanan hastalarda 6liim riskinin laparoskopik cerrahiye gore 3.57 kat daha
yiiksek oldugu saptanmustir.

Calismamizin bu sekilde sonuglanmasina neden olabilecek durumlar
laparoskopik cerrahinin postoperatif mobilizasyon siiresinin kisaligi, daha erken
taburculuk siiresi ve daha erken yara iyilesmesinin oldugu disiiniilmektedir. Ayni
zamanda ¢alismamiza dahil edilen vakalarin tiimiinde standart olarak 5 yillik ve daha
uzun siireli hasta takibi bulunmamaktadir. Calismamiza dahil edilen vakardan ag¢ik
yontemle opere edilen hastalarda patolojik alt gruplarda istatistiksel olarak fark
olmamasina karsin evre 3B hastalarin fazlaligi, perindral invazyonun fazlaligi ve
tiimOr boyutunun daha biiyiik olmast anlamli bulunmustur. Bunlarda yola ¢ikilarak
acik cerrahi ile opere edilen hastalarin tlimorlerinin daha agresif seyirli oldugu ve buna
bagli mortalite oranlarinin arttig1 diisiiniilmektedir. Bunun ac¢ik cerrahideki sagkalimi
etkileyebilecek cerrahi prosediir uygulamisindan bagimsiz nedenler olabilecegi
diistinilmektedir.

Agik cerrahi prosediirle opere edilen hastalarin taburculuk siiresi, litaretiirle
uyumlu sekilde calismamizda da ortalama iki giin daha uzundur. Ac¢ik cerrahide,
laparoskopik cerrahi prosediire gore istatistiksel olarak mortalite oraninin daha yiiksek
olmasi tlimoriin daha agresif karakterde olmasi ile iligkilendirilebilir. Ayni1 sekilde acik
cerrahide hastanede yatis siiresinin laparoskopik prosediire gore daha uzun olmasi

istatistiksel olarak anlamlidir ve mortalite ile dolayli yonden iligkili oldugu
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diistiniilmektedir. Bu nedenle laparoskopik prosediirle opere edilen hastalarin genel
sagkalimi agik prosediirle opere edilen hastalardan daha iyidir demenin olast oldugunu
diistinmemekle birlikte, laparoskopik prosediiriin postoperatif donemde hasta konforu
icin daha iistiin oldugunu sdylemek miimkiindiir. Bunun yaninda ¢alismamizda cerrahi
sonras1 tedaviye tam yanith hastalar incelendiginde laparoskopik cerrahi prosediir
uygulanan hastalarin agik cerrahi gegiren hastalara gore tedaviye tam yanit orani daha
oldugu yiiksek saptanmistir (p<0.05).

Caligmamizda literatiirde pek yer bulamamuis ve literatiire katki saglayacagin
diisiindiigiimiiz bulgular mevcuttur. Bunlarin basinda lenf nodu tutulumu gelmektedir.
Ik 1 yillik sagkalimda patolojik olarak N3 olan bir hastanin mortalitesinin NO olan
hastalara gore 9.15 kat arttig1 goriilmiistiir (p=0.002). 69 yasindan biiyilik olmak da ilk
2 yillik sagkalimda bagimsiz bir risk faktorii olup mortaliteyi 3.06 kat arttirdigi
saptanmigtir (p=0.001). Bir diger 6nemli konu ise lokal ileri mide tiimorlerinde
kombine tedavinin gerekliligi olup ¢ok uzun yillardir vurgulanmaktadir. Bu nedenle
etkin bir tedaviden s6z etmekte, basarili bir cerrahi sonrasindaki onkolojik tedavinin
de yeri biiyiiktiir. Total gastrektomi sonrasinda adjuvan tedavi almayan hastalarda
mortalite oraninin 2.77 kat arttig1 gosterilmistir.

Cerrahi oncesi ek hastaliga sahip olmak ciddi riskleri beraberinde getirmesine
karsin literatiirde hastalara ait ek kronik hastaliklarin bagimsiz degisken olarak
incelendigi c¢alismalar oldukga kisithidir. Calismamizda kronik hastaliklar bagimsiz
risk faktorii olarak degerlendirilmis olup kardiyak bir ek hastaliga sahip olmanin 6lim
oranin1 4.5 kat arttirdigr gosterilmistir (p=0.05). Bu yoniiyle literatiire katki
saglamaktadir.

Literatiirde acik cerrahi ile laparoskopik cerrahinin karsilastirildigi ve sadece
total gastrektomileri iceren calisma sayist kisithidir. Bu calismalardan elde edilen
veriler de konsensus olusturmak i¢in yetersizdir. Bizim ¢alisgmamizda bir¢ok yonden
laparoskopik cerrahi agik cerrahiden iistiin goziikmesine karsin total gastrektomi
vakalarinda laparoskopik cerrahi agik cerrahiden iistlindiir demek fazlaca iddialidir.
Bunun nedenleri arasinda hala daha komplike vakalarin agik yontemle opere ediliyor
olmasi, laparoskopik cerrahinin klinik ve cerrahi tecriibeyle daha cok iligkili olmasi
gibi nedenler One siiriilmektedir. Bununla birlikte literatiirde bazi caligmalar

laparoskopik cerrahiyi agik cerahiden daha iistiin gostermektedir [95, 96].
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Bu kisith caligmalar da kiigiik vaka kiimeleri ve belirgin standardizasyon
saglanmadan yapilmistir. Bizim calismamiz gorece daha fazla vaka icermektedir.
Timor yerlesimi, yas dagilimi, cinsiyet, onkolojik tedavi sekilleri gibi cerrahi dist
bir¢ok neden icin gruplar arasinda homojenizasyon saglamistir. Ayrica literatiirdeki
cogu calismaya laparoskopik cerrahi igin distal tiimorlerdeki subtotal gastrektomi
prosediirii de dahil edilmistir. Dahil edilen bu hastalarin tamaminda D2 diseksiyon
yapilmamis olup bazilarinda D1 diseksiyon yapilmistir. Bizim ¢alismamizda sadece
total gastrektomi + D2 diseksiyon yapilan hastalar alinarak gruplar arasindaki standart
saglanmaya c¢alisilmigtir. Bunlarin yaninda diger ¢aligsmalarda yer verilmeyen bulgular
paylasilarak literatiire katki saglanacagi diistiniilmektedir.

Caligmamizdaki kisitlamalar olarak; tek merkezli ve retrospektif olmasi, ayrica
hasta dosyalarindaki bazi hastalara ait bilgilerin retrospektif ¢aligmalardaki genel
sorun olarak eksik ya da kayip olmasidir. Bulgular kisminda sunulan bazi tablolardaki
toplam hasta sayisinin ¢aligmaya dahil edilen hasta sayisindan farkli olmasinin nedeni
baz1 retrospektif verilere ulasilamamasidir. Bu az sayidaki eksilik istatiksel fark
olusturmayacagindan bu hastalar ¢calisma dis1 birakilmamistir. Bunun yaninda dren
takipleri, intraoperatif kan transfiizyon gereksinimleri, toplam kan kaybi, operasyon
siiresi gibi degerler her hastada standart olarak degerlendirilememistir. Bu
eksikliklerin ~ Orneklemdeki yanlilik paymi arttirabilecegi  diisiiniildiigiinden
istatistiksel analiz degerlendirilme kapsamina alinamamaistir. Yine gorece olarak hasta
sayisindaki diisiik olmasi ve takip siiresinin literatiirdeki diger ¢aligmalara gore kisa
stireli ~ olmasi, maliyet degerlendirmesi  yapilmamasi  ¢alismamizdaki

kisitlamalardandir.
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6. SONUC

Mide kanserinde giincel tibbi gelismeler 15181nda bir¢ok tedavi modalitesi
ortaya atilsa da hala kabul goren tek kiiratif tadavi yontemi cerrahidir. Cerrahi yontem
ise geleneksel acik yontemden diger ¢ogu alanda oldugu gibi minimal invaziv
islemlere dogru yonelim gostermektedir.

Bu ¢alismanin sonuclari incelendiginde literatiirde yer alan ¢alismalarla benzer
sekilde hastalarin postoperatif yatis siirelerinin kisaldigi  ve patolojik sonuglar
incelendiginde cerrahi prosediiriin onkolojik prensiplere uygun bir sekilde yapildig
gosterilmistir. Hastanemizde yapilan bu ¢alismada LTG ameliyatinin yeterli cerrahi
tecriilbeye sahip cerrahlarca yapildiginda onkolojik sonuglar bakimindan ATG
prosediirii ile kiyaslandiginda, aralarinda istatistiksel olarak fark olmadigini ortaya
koyduk. Bunlardan bagimsiz olarak ise ¢alismamizda adjuvan tedavinin, postoperatif
yatig stiresinin, ek bir kardiyak patolojinin olmasinin mortalite ilizerindeki bagimsiz
risk farktorii oldugunu ortaya koyduk.

Laparoskopik total gastrektomi de onkolojik ve cerrahi sonuglar agisindan en
az agik cerrahi prosediir kadar etkili ve giivenlidir. Zamanla bir¢ok diger merkezin de
yeterli tecriibeye ulasacagi ve sonrasinda erken evre distal mide tlimorlerindeki gibi
total gastrektomi i¢in de ilk tercih edilecek yontemin minimal invaziv cerrahi

prosediirler olacagi kanisindayiz.
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