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1. GIRIS

Mide kanseri tim dinyada degisik sikliklarda gorulen agresif tavirl ve
k6t prognozlu yaygin bir hastaliktir. Dinya Saglik Orgiti (WHO), dinya
ortalamalarini degerlendirdiginde akciger kanserinden sonra en sik goérllen
ve en 6lumcul kanser oldugunu bildirmigstir. Yine WHO'ya gére tim dinyada
900.000 kisiye mide kanseri tanisi konmakta ve bu rakam tum tani konan
kanserlerin %10'unu teskil etmektedir. ABD'de 2002 yilinda 21.600 kiside
mide kanseri tanisi konmustur (1,2). Amerika Birlesik Devletlerinde tim
kanser olumlerinin %3'Unden sorumlu olan bu timor halen dlumcul kanserler
arasinda da basta gelenlerden birisidir. Bunun nedeni 5 yillik hayatta kalim
oraninin %10'dan disiik olmasidir. ileri evrede tani kondugunda iyilesme
ihtimali olmayan bir kanserdir (3-5).

Genig lumenli bir organ olmasi sebebiyle, klinik belirtilerini ge¢ verir.
Ayrica semptomlarin tipik olmamasi, fizik muayenede belirgin bir bulgu
vermemesi nedeni ile tani gecikmesine sebep olmaktadir. Bu sonuglarin
Isiginda hekime basvuru sirasinda kuratif amagl rezeksiyon hastalarin
%50'sine yapilabilmektedir (6). Bati Ulkelerinde Erken Mide Kanseri (EMK)
sikhdr %15 iken Japonya'da bu oran tarama programlarinin gelismis olmasi
sebebiyle %55 civarindadir. Bu da kuratif rezeksiyon oranini %75'lere
cikarmaktadir (7).

En uygun tedavi ydntemini belirlemede mide kanserinde lokal
yayllimin 6nceden bilinmesi 6nemlidir. Tumoérin mide duvari digina
yaylliminin klinik énemi ¢ok fazladir ¢inku hastaligin prognozu duvardaki
invazyon derinligi ve lenf nodu metastazi durumuna baghdir (8).

Tedavi iyi bir preoperatif evreleme ile baglamaktadir. Cerrahi tedavinin
amacl yasam suresini uzatmak ve yasam kalitesini arttirmaktir. Ginimuzde
modern endoskopi, endoskopik ultrason, konvansiyonel goruntuleme

yontemleri, laparoskopik yontemler, mide tUmoranun duvardaki derinligi,



komsu ve uzak lenf nodu tutulumunu, uzak ve yakin organ metastazlarini
belirli dlgulerde saptayabilmektedir.

Bilgisayarli tomografi (BT) ile dogru evreleme duvar tutulumu igin %25-
75, lenf nodu tutulumu igin %33-70, karaciger metastazlarn icin %80-95,
periton tutulumu igin ise %70-80 oranlarinda degisen oranlara sahiptir. T1 ile
T2 tumorun ayrimi BT ile biraz daha zor yapilmaktadir (9). Endoskopik
ultrason ile T evreleme %80, N evreleme ise ortalama %70 dogrulukla tespit
edilmektedir. Fakat endoskopik ultrason ile de T2 ve T3 tiUmorlerin ayrimi
kolay olmamaktadir (10). ilave olarak cerrahi ve radyoterapi sonrasi
degisiklikler (skar dokusu gibi) BT'nin rekurrensi tespitteki etkinligini
azaltmaktadir.

Bu calismada mide kanserli hastalarin cerrahi dncesi lokal evrelemede
multidedektor BT ile ince kesit goruntileri elde edilmig, aksiyal imajlar MPR
goruntuler ile desteklenerek cerrahi sonrasi, cerrahi ve patolojik bulgular ile
kargilastiriimisgtir. Bu galisma sonucunda yeni teknolojik gelismeler i1s1ginda
dogru teknik ve goéruntileme ydntemi ile mide kanseri prognozunda ve
tedavisinde onemli yere sahip olan evrelemeyi daha dogru sekilde bulmayi

amagcliyoruz.



2. GENEL BILGILER

2.1. TARIHGE

Mide kanserleri hakkinda ilk ciddi bilgiyi Dr. Cruveilher 'in
makalesinde bulmaktayiz. Midenin malign ve benign ulserlerinin tanimini
yapan Dr. Courveilher 1821 yilinda Napoleon Bonaparte'nin d6limunun
mide kanseri perforasyonundan oldugunu acgiklamigtir (11).

22 Ocak 1881 gunu Viyana'li Cerrah Theodor Billroth ilk kez subtotal
gastrektomi ve gastroduodenostomi ameliyatini yapti. Daha sonra bu
anastomozlari gastrojejunostomi seklinde gelistirdi. Literatlire bu ameliyatlar
gastroduodenostomi yaptiklari Billroth 1 ve gastrojejunostomi yaptiklari da
Billroth 2 diye gec¢mistir (12).

1925 yilinda Tirk Cerrahlardan M.Kemal Oke, 1930 yilinda Dr.
Burhanettin Toker, 1937 yilinda Dr.Cafer Cankat, 1941 yilinda Kazim
Ismail Giirkan, 1951 yilinda ise Dr. Bedii Gorbon mide kanserlerinde
gastrektomi ile tecrubelerini yayinlayarak Turk Cerrahisine katkida
bulunmusglardir (13).

1967 yilinda TNM evreleme sistemi kavrami ilk kez uluslararasi
kansere karsi birlik tarafindan ortaya atilmistir. 1997 yilinda da revize
edilerek halen kullaniimaktadir. 20. yuzyilin son 20 yilinda tanisal
islemlerdeki ilerlemeler ve son teknoloji sayesinde evreye gore tedavi
protokolleri ortaya atilmis ve ilk kez 1984 yilinda Japon Gastroenterolog
Tada tarafindan iyi diferansiye (T1TNOMO) mide kanserine endoskopik
mukozektomi yapmis ve sagkalimin yaninda mikemmel bir hayat kalitesi
saglamistir. Mide kanserlerinde son yillarda laparoskopik girisimler
denenmektedir. EMK'de vyapilan ‘wedge’ rezeksiyonlardan, ileri evre
timorlere uygulanan gastrektomilere kadar daha az invaziv yontemlere

kayma gorulmektedir.



2.2. EMBRiYOLOJi

Gastrulasyon sonunda Ug¢ yaprakli bir disk biciminde bulunan germ
plagi, hizli bir sekilde uzunlamasina bir gelisme gdsterir. Bu gelisme sonucu
olarak, baglangigta diz olan germ plag: silindirik bir durum alir. Bu agamada
Endoderm'de biri bas (cranial) digeri ise kuyruk (caudal) tarafta olmak Uzere
iki kor ¢ikinti belirir. Bu kor ¢ikintilarin ortaya ¢ikmasiyla barsak taslagi da
belirmege baslar. Endoderm'den gelisen bu ilk barsak taslaginin bas tarafi
'bas veya kraniyal barsak', kuyruk tarafi ise 'kuyruk veya arka barsak’ adini
alir (14,15).

Mide gebeligin 4. haftasinda O6zafagus taslaginin hemen altinda
primitif sindirim kanalinin 6n bagirsak kismindan tubuler bir yapi olarak
gelisen ve mide taslagini olusturan endodermden geligir (16).

Mide ve duodenumun birinci kismi, 6zofagus, karaciger, safra yollari
ve pankreasla birlikte, dnbarsak (foregut)' dan kaynaklanir. Mide embriyonal
doérdincu haftada, bas barsagin 6zofagusun gelismekte oldugu kismin
hemen altinda, primitif barsak kanalinin fuziform ufak bir gsigkinligi seklinde
belirir. Bu donemde dikey bir durumda bulunan mide de bir ventral bir de
dorsal kenar ile sag ve sol yuzeyler ayirdedilir. Mide karin duvarina 6nde
mezogastrium ventrale, arkada ise mezogastrium dorsale ile tutunmaktadir
(14,15).

Gelisim biraz daha ilerleyince, mide iki kere durum degistirir. ilk dnce
uzunlamasina ekseni etrafinda 90°lik saga dogru bir donus yapar. Bu donus
sonunda sol ylzeyin ventral bir durum almasina karsilik sag yuzey de dorsal
tarafa gitmistir. Bu donlis sonunda dnceleri sol ylizeyde bulunan sol N. vagus
midenin ventral yuzeyini, sag yuzeydeki sag N. vagus ise midenin dorsal
yuzeyini innerve eder. Sag ve sol N. vagus'larin bu anatomik durumlarini bu
sekilde midenin gelisimi ile agiklamak mumkdn olabilmektedir. Bu donus
suresinde, midenin onceleri dorsal durumda bulunan kenari ventral durumda
olaninkine oranla daha hizli gelistiginden; donug tamamlandiginda midenin
bayluk kurvaturu (kurvatura major) ile kuguk kurvaturu (kurvatura mindr)

ortaya ¢ikar. Mide karin 6n ve arka duvarina ventral ve dorsal mezogastrium



ile asili durumda oldugundan, longitidinal eksen etrafindaki bu donusg, dorsal
mezogastriumu sola dogru ¢ekerek, midenin arkasinda peritoneal bir bosluk
olan bursa epiploika'nin gelismesine yardimci olur. Bu arada ventral
mezenter klguk omentumu, dorsal mezenter de gastrokolik, gastrolienal ve
gastrofrenik baglari olusturur.

ikinci déniis sagital (dorso-ventral) eksen etrafinda olur. Baslangicta
midenin kranyal ve kaudal uglari orta ¢izgi Uzerinde bulunmaktadir. Dorso-
ventral donus slUresinde midenin kaudal veya pylorik kismi yukariya ve saga,
buna karsilik kraniyal veya kardial bolgesi sola ve bir par¢a asagiya gider. Bu
donus sonunda mide asagi yukar erigkindeki durumunu alir ve bu sekilde
longitudinal ekseni yukaridan asagiya ve soldan saga dogru oblik bir duruma
gelir (14,15).

Midenin bu donme hareketlerinin nedeni, mide cidarlarinin orantisiz
budyumesi ile yakininda bulunan duodenum, karaciger ve dalak gibi
organlarin hizli geligip devamli yer degistirmeleridir.

Mide kaslari ise, primitif barsak kanalinin etrafinda bulunan mezenkim
dokusundan su sirayl takip ederek olusurlar: ilk ®énce sirkiiler, sonra
longitudinal tabaka olusur. Muskullaris mukoza ise en sonra ortaya c¢ikar
(14,15).

2.3. HISTOLOJI

Mide duvari histolojik olarak i¢ten digsa dogru tunika mukoza, tunika
submukoza, tunika muskularis ve tunika seroza olmak Uzere 4 tabakadan
meydana gelir (17).

1 - Tunika mukoza:

2 - Tunika submukoza,

3 - Tunika muskaularis,

4 - Tunika seroza.

Tunika mukoza;
Lamina epitelyalis:

Tekkatli prizmatik, sekretuvar bir epiteldir. Bu prizmatik epitel



hacrelerin apikal taraflarinda musin6z bir sekret vardir. Salgilanan bu mukus,
hdcreleri mide tarafindan salgilanan kuvvetli asidin etkisinden korur (18).

Lamina propria:

Mide mukozasinin en kalin ve en karakteristik kismini olusturur. Mide
guddeleri bulunduklari yere goére kardia, fundus ve pilor guddeleri diye anilir.
Fundus guddeleri basit, tibuler, hetereokrin guddelerdir. Gudde borusunda
ug tip hicre ayird edilir. Boyun hucreleri, Esas hucreler ve Parietal hucreler.

Esas hiicreler: Bu hicreler pepsin salgilarlar.

Parietal hiicreler: Esas hucrelerin dig kisminda bulunan, kuvvetli
asidofil boyanan hucrelerdir. Bu hlcreler hidroklorik asit salgilarlar.

Parietal hucrelerde bol miktarda mitokondri bulunmasi bunlarin
metabolik sureclerindeki enerji gereksiniminin olduk¢a yuksek olduguna
isaret eder (18,19,20). Histamin ve polipeptid yapisindaki gastrin, mide
mukozasindan salgilanir ve hidroklorik asit yapimini gugli bir sekilde uyarir
(18,21).

Parietal hiicrelerin bir salgisi da intrinsik faktérdir. intrinsik faktér bir
glikoproteindir. intrinsik faktér B12 vitamini ile kompleks yaparak B12
vitaminin ileum tarafindan absorbe edilmesini saglar (19,21).

Pilor guddeleri basit tubuler homokrin guddelerdir. Bu guddelerin dip
kisimlari c¢atallanmistir. Kardia guddeleri de basit tibuler ve homokrin
guddelerdir. Gerek pilor gerekse kardia guddeleri mukoid salgi yaparlar. "G"
hicreleri ise sadece antrumda bulunur ve gastrin salgilar. Gastrin, gastrik
bezlerin parietal hucrelerinden asit salgilanmasini uyarir (18,20).

Lamina muskiilaris mukoza:

Sirkuler duzenlemis duz kas hucrelerinden kurulmus olup, tunika
mukozayi altindaki tunika submukozadan tam olarak ayirir.

Tunika submukoza;

Muskularis propria ve mukoza arasinda bulunur. Kollajenden zengin
olan bu tabaka mide duvarinin en saglam bolimudur. Submukozada zengin
damar, lenfatik agi ve Meissner pleksusu bulunur (18,19).

Tunika muskularis;

Uc yénde diizenlenmis diiz kas liflerinden olusmustur. Dis tabakada

longitudinal, orta tabakada sirkuler, i¢ tabakada ise obliktir. Orta muskuler



tabaka sirkuler liflerden olusmus olup butinu kas olan tek mide duvari katidir.
Bu orta sirkuler kas tabakasi pilora dogru gidildikce kalinlasir ve gercek
anatomik sfinkter olusur. Bu yapi midenin bosalma mekanizmasin yardim
eder. Muskularis propria tabakasi otonomik sinirler ve Auerbach myenterik
pleksusu yonunden zengindir (18,19,21,22).

Tunika seroza;

Mide duvarinin en dis tabakasidir. ince gevsek bag dokusu
yapisindadir ve distan mezotelyum ile értiiliidir (22). icinde damarlar, sinirler

ve pleksus subserozum yer almistir.
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Sekil 2.1. Midenin histolojik yapisi

2.4. FizyoLOJi

Midenin ¢ok miktarda besin depolama, kimus adi verilen yari sivi bir
karisim oluncaya kadar mide salgisi ile karigtirma ve duodenuma besinlerin
yavas bosaltilmasi gibi 3 6nemli motor iglevi vardir. Tonus motilitenin
Olguldugu andaki durumunu yansitir ve midenin hacmini tayin eder. Peristaltik
hareketlerin baslamasi ile tonus optimal dlzeye c¢ikar. Peristaltik hareketler

mide fundusundan, bldylk kurvatura yakin bir noktadan baslar. Baglangicta



zayif, antrumda gugclu dalgalar halinde pilora dogru ilerler. Ritmik hareketler
20 saniye kadar surer ve dakikada 3 kez tekrarlar. Yemek, vaguslarin
(parasempatik) uyarilmasi ya da herhangi bir nedenle midenin gerilmesi
peristaltik hareketleri baslatir. Sempatiklerin uyariimasi ise ters yénde etki
yapar (23,24).

Pilora ulasan her gugclu peristaltik dalga bir miktar besini duodenuma
geg¢mege zorlar. Ancak pilor sfinkteri mekanizmasini etkileyen faktorler
vardir. Sadece antral kasilma sfinkteri gevseten tek unsur degildir. Duodenal
pH, kimusun osmolalitesi, vagal tonus, antikolinerjik ilaglar midenin
bosalmasini etkiler. Osmolalite 200 mosm/It'den yukari ise enterovagal
refleks harekete gecerek piloru kapatir. Kimusun pH"'' dustik¢ge midenin
bosalimi gecikir. Gastrin bosalmayi hizlandirir. Kolesistokinin, sekretin ve
enterogastron yavaglatir. Bilateral vagotomi peristaltik hareketlerin giicunu ve
tonusunu dusurur ve mide bosalmasini olumsuz yonde etkiler.

Mide 6zsuyu gunlik 1000-1500 ml'dir. Mide salgisi mukus, pepsin,
hidroklorik asit, intrensek faktér, kan grubu antijenleri ve gesitli elektrolitleri
icerir (23,24).

Mukus mukozayi koruyucu 6zellik tagir. Mide ve duodenum, mukozayi
mide Ozsuyundaki asid-pepsin karigiminin etkilerinden koruma amaci ile
bircok savunma mekanizmasi gelistirmiglerdir. ince bir mukus tabakasi
surekli olarak yapilir ve mukoza hucrelerinin Uzerini koruyucu olarak orter.
Ayrica, bu hucrelerin salgiladigi viskoz ve alkalin musin, mukozayr 1 mm'den
daha kalin bir jel tabakasi halinde kaplayarak mideyi korudugu gibi, besinlerin
rahat hareketi icin ylzeyin kayganlasmasini da saglar (25).

Pepsin proteinleri 6zellikle fenilalanin, tirozin ve 16sin iceren
polipeptitleri daha kiiglik parcalara ayirir. intrensek faktér bir vitamine
baglanarak onun terminal ileumdan emilisini saglar. Hidroklorik asit yapim ve
salgilanmasinda birgok faktor gorev alir. Bunlarin bir bélimu asit Gretimini
artirmaya, digerleri de baski altina almaya ¢alisir. Asit salgisini stimilasyonu
uc ayri faz ile gergeklesir:

Sefalik (vagal-norojenik) faz, mide (antrum,gastrin) fazi, intestinal faz.

Asit salgisinin inhibisyonu ise antral ve intestinal inhibisyon olarak iki



ayri faz ile gergceklesmektedir.

Gastrin antrumdaki "G" hucrelerinden salgilanmakta olup, kenar ve
esas hucrelerin uyaricisidir. Bol miktarda asit ve pepsin salgilatir. Bunun
disinda intrensek faktér Gretimini ve midenin kan akimini arttirir, mide

motilitesini guclendirir.

2.5. ANATOMI

Sindirim borusunun en genis kismi olan mide, karin boslugunda
bulunmakta olup, 6zofagus ile duodenum arasindadir. Agiz boslugunda
parcalanmis besinler 6zofagusdan gecerek mide de toplanirlar. Mide
cidarinda bulunan salgi bezlerinin salgilari ve mide duvarinda bulunan
kaslarin hareketi sonucu gida maddeleri "kimus™a donugurler. Mide bos iken
icinde sahistan sahisa dedisen miktarda hava ve sivi bulunur (14,26).

Mide karin boslugunun yukari kisminda diafragmanin altinda, kolon
transversum ve mezokolon transversumun Ustinde bulunur. Regio
hipokondrika sinistranin tamami ve regio epigastrikanin buyuk bir kismini
kaplar. Mide, bos veya dolu olugu, sahsin cins, yas, ayakta oturur veya yatar
vaziyetteki konumuna goére degistigi gibi, duvarindaki kaslarin tonusuna goére
degisik sekiller alir. Butin bunlara ragmen canlida genelde "J" harfine
benzer.

Orta derecede dolu midenin dikine ¢api 25 cm, enine ¢api 12 cm, 6n
ve arka yuzu arasindaki ¢gapi 8 cm kadardir. Bos iken bu son ¢ap 0 olur. Yeni
doganda kapasitesi 30 cc, pubertede 1000 cc, yetigkinde 1500 cc kadardr.

Midenin; Kardia, fundus, korpus, antrum, pilor olmak Uzere bes
parcasi ile 6n ve arkada iki yuzl, kurvatura mindr ve kurvatura major adi
verilen iki kenari vardir (14,26).

Kardia: ince tarafi yukari, genis tarafi asagi olan ve huniye benzeyen
bu parga, yukarda diafragmanin hemen altinda ostium kardiakum adi verilen
bir delik ile 6zofagusa acilir. Asagida fundus ile birlesir. Ostium kardiakum
arkada 10-11'inci torakal vertebra korpuslari hizasindadir. Ostium kardiakum

karin arka duvarina ¢ok yakindir ve burada vertebral kolon ile ostium



kardiakum arasinda Aorta abdominalis bulunur. Ostium kardiakumun sag
tarafinda hafif bir girintiden sonra kurvatura mindr baslar. Ostium
kardiakumun sol tarafinda ise 6zofagusun son kismi ile fundus arasinda
"insisura kardiaka" adi verilen derin bir centikten sonra kurvatura majér
baslar. Normalde hiatus 6zofagusu saran diafragmaya ait kas lifleri ile ostium
kardiakumda bulunan sirktler kas liflerinin  kasilmasi sonucu mide
muhteviyatinin 6zofagusa gegmesi 6nlenir.

Fundus: insisura kardiakadan enine olarak ¢ekilen bir gizginin
uzerinde kalan kismina denir. Diafragmanin alt yuzu ile siki komsuluk yapar
ve icinde hava bulunur.

Korpus: Iinsisura kardiakadan cekilen enine cizgi ile kurvatura
minor'de bulunan insisura angularisden gekilen enine ¢izgi arasinda kalan ve
dikey durumda olan mide kismina denir. Midenin en buylk ve en ¢ok
genisleyebilen ve bu sebepten seklini de en ¢ok degistirebilen kismidir. Mide
bosken 6n ve arka duvarlarinin i¢ yuzleri birbirine temas eder.

Antrum: insisura angularisden c¢ekilen enine ¢izgi altinda kalan ve
yatay durumda olan mide kismina denir. Korpus ile pilor arasinda bulunan bu
kisim korpusa gore daha dar ancak duvarlari daha kalindir.

Pilor: Midenin en distal bolumu olan pilor mide ve duodenumu
birbirinden ayiran kalin duvarl ve kisa bir boru geklindedir. Duvarinda mide
muhteviyatinin dlodenuma geg¢mesini engelleyen muskiler tabakadan
olusmus sfinkter mekanizmasi bulunmaktadir.

On yiiz: One yukari bakan bu yiiz periton ile értiilii olup diizgiind(ir.

Arka yiiz: Asagl arkaya bakan bu yiz 6n ylze nazaran daha dar olup

periton ile értaludur. Bu yuz bursa omentalisin 6n duvarinda yer almistir.
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Sekil 2.2. Midenin anatomisi

Komsulugu: Klinik olarak énemlidir. Diyafragma ve karaciger sol lobu
midenin Ust- 6n yuzl ile yakin komsuluk igindedir. Dalak yine midenin
solunda, pankreas ise yine arka yuzuyle yakin komsuluk igindedir. Midenin
on alt kismi batin 6n duvari ile buyuk kurvatur ile de transvers kolon
komsudur (13,27).

Mideyi yerinde tutan baglar ve yapilar: En dnemli yap1 6zefagustur.
Ozefagus mideyi yerinde tutan en gligli yapidir. Bundan baska gastrofrenik,
gastrosplenik, gastroduodenal, gastrohepatik, gastrokolik baglar vardir.

Kurvatura minér: Sagda ostium kardiakum ile pilor arasinda uzanan
ve ayni zamanda midenin sag kenari adini da alan bu kenar saga ve arkaya
bakar. Uzunlugu 8-15 cm'dir. Dikey ve vyatay iki parcasi arasindaki
bikilmege "insisura angilaris" adi verilir. Bu kurvaturaya biitiin uzunlugu
boyunca mideyi karacigere baglayan ligamentum hepatogastrikum
tutunmustur. Bu ligamentin iki yapradi arasinda yaglh goézeli bir doku ile
midenin damar ve sinirleri bulunur.

Kurvatura majér: Solda ostium kardiakum ile pilor arasinda uzanan

ve ayni zamanda midenin sol kenari adini da alan bu kenarin konveksligi
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sola bakar. Uzunlugu 40 cm'dir. Kurvatura majorin yukari kismina mideyi
dalaga baglayan ligamentum gastrolienale, orta ve asagi kismina, mideyi
transvers kolona baglayan omentum majus tutunmustur. Bu ligamanin da iki
yapragi arasinda yagli gozeli bir doku ile midenin damar ve sinirleri bulunur.
Ayrica kurvatura major ligamentum gastrofrenikum ile diafragmaya
baglanmistir.

Kurvatura minérin i¢ ylzinde mukoza pilikalari silinerek dizgin serit
gibi bir alan tesekkll eder. Bu serit gibi alana waldeyer tarafindan "Mide
caddesi" ad1 verilir. Mideden gecgen en kisa yol burasi oldugundan, igilen sulu
maddeler mide caddesini izlerler.

Midenin Arterleri

Arterler bakimindan mide ¢ok zengindir. Batlin arteleri Trunkus
Coliakusdan gelir. Bunlar:

A. gastrika dekstra

A. gastrika sinistra

A. gastroepiploika dekstra

A. gastroepiploika sinistra

A. gastrika brevis’ dir.

Midenin Venleri

Midenin batun venleri Vena Porta sistemine dokulurler. Bunlar:

(V. gastrika dekstra, V. gastrika sinistra, V. gastroepiploika dekstra, V.
gastroepiploika sinistra, V. gastrika breves, V. pylorika’ dir.)

V. gastrika dekstra, sinistra ve pylorikanin hepsine birden V. coronaria
ventriculi adi verilir. Vena gastrika sinistra ile alt 6zofageal ven6éz pleksus
arasinda multipl anastomozlar vardir. Bunlar ise azygos veni araciligi ile
sistemik dolasima agcilirlar.

Midenin Lenf Sistemi

Tunika mukozadan baslayan lenf damarlari evvela tela submukozada
zengin bir pleksus yaparlar ve sonra tunika muskularisi de delerek tunika
seroza altinda tekrar bir pleksus olustururlar. Daha sonra tunika serozayi da
agarak asil lenf yollarini meydana getirirler. Bunlar da genellikle venlerin
gidisini takip ederek yakin c¢evredeki lenf ganglionlarina dokulurler. Bu
ganglionlar su lokalizasyonlarda bulunurlar:
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Midenin kurvatura minér ve pilor gevresinden gelen lenf damarlar
once A. gastrika sinistra cevresinde bulunan ve sayilari 6-8 kadar olan
Colyak gangliona dokadlurler.

Midenin kurvatura major c¢evresinden gelen lenf damarlari A.
Gastroepiploika dekstra c¢evresinde bulunan ve sayilari 6-8 kadar olan
Gastroepiploik gangliona dokulurler.

Midenin fundus c¢evresinden gelen lenf damarlari 6nce ligamentum.
gastrolienale'ye, daha sonra ise ligamentum pankreatikolienaleye gelerek
burada bulunan Pankreatikolienal gangliona dokulUrler.

Midenin kardia ¢evresinden gelen lenf damarlari sayilari 2-5 kadar
olan Kardiak gangliona dokulurler.

Pilor ve duodenumun lenf damarlari birbirleri ile anastomoz yapmazlar.

Japon Mide Kanseri Aragtirma Dernegi'nin (JRSGC) 1995 yilinda bir
calismasiyla mide lenf bezleri; Perigastrik Lenf bezleri (N1), Perivaskuler
Lenf bezleri (N2), ileri Dizey Lenf bezleri (N3-4) olmak (zere
siniflandinimistir (27,28).

Tablo 2.1. Midenin Lenf Nodlari.

N1- Perigastrik Lenf N2- Perivaskuler Lenf N3/ N4- ileri Dlzey Lenf bezleri:
bezleri bezleri

(1) Sag parakardiyak (7) Sol gastrik arter (12) Hepatoduodenal ligament

(2) Sol parakardiyak (8) Hepatik arter (13) Retropankreatik

(3) Kuguk kurvatur (9) Colyak trunkus (14) Mezenterik kok

(4) Buylk kurvatur (10) Splenik hilus (15) Orta kolik arter

(5) Suprapylorik (11) Splenik arter (16) Paraaortik

(6) infrapylorik (17) Anterior pankreatik

(18) inferior pankreatik

(19) Infradiyafragmatik

(20) Ozofageal hiatus

(110) Alt 6zofagus

(111) Supradiyafragmatik
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Sekil 2.3. Midenin Lenf Nodu Gruplar; Kirmizi ile boyal grup N1 lenf
nodlarini géstermektedir.

Midenin Sinirleri

Otonom sinir sisteminden gelir. Parasempatik sinir lifleri N. Vagus'dan,
sempatik sinir lifleri golyak pleksus’'tan (N. Splanknikus major ve minér) gelir.
Sinirler 6nce damarlarin etrafinda kurvatura mindrde "Pleksus Gastrikus
Superior'd" ve kurvatura majorde, "Pleksus Gastrikus Inferior'd" meydana
getirirler. Daha sonra bu pleksuslardan dallar gikarak once tunika muskularis
icindeki pleksus "Myentericus Auerbachi" sinir agini ve bu pleksustan ¢ikan
lifleri ise tela submukosa igindeki pleksus "Submukosus-Meissneri" sinir agi
adi verilen ikinci bir sinir agini meydana getirirler.

Parasempatik sinirler (N. Vagus) midenin hareketlerini ve mide

bezlerinin ¢alismasini arttirirken, sempatik sinirler azaltirlar.
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2.6. MIDE KANSERLERINDE EPIDEMiYOLOJi

Dunya capinda goérulen tim kanserlerin yaklasik %10'nu mide kanseri
olusturur (29-32). Mide kanseri Dinya Saglik Orgiti'nin (WHO) diinya
ortalamalarinin degerlendirildigi 1990 verilerine gore akciger kanserinden
sonra en sik gorulen ve en Olumcul olan 2. kanserdir. Tum dunyada yaklagik
900.000 kisiye her yiIl mide kanseri tanisi konmakta, bu rakam yeni tani
konanlarin %10'unu olusturmaktadir. Son 30-50 yilda bati toplumlarinda bu
hastaligin hizinda bir azalma goézlenmekle birlikte en ¢ok 6lume neden olan
kanserler siralamasinda ikinciligini korumaya devam etmektedir (30,31).
Mide kanseri insidansi Ulkeler arasinda degisiklik gostermektedir (33).
Ozellikle Japonya'da hastalik epidemik boyutlardadir (29,33). ABD'de 2002
yilinda 21.600 kiside mide kanseri teshis edilmistir (1,2). ingiltere'de her yil
10.000 yeni mide kanseri tanisi kondugu ve 7.500 kisinin de mide
kanserinden 06ldugu sodylenmektedir (13). Mide kanserlerinin %60 az
gelismis Ulkelerde go6zlenmektedir. Kostarika, Ekvator, Cek cumhuriyeti,
Macaristan, Portekiz, Dogu Avrupa ulkeleri, Rusya, Kazakistan, Kirgizistan,
Japonya, Kore, Cin gibi ulkelerde sik gozlenir (34,35).

Mortalite oranlari da insidans oranlariyla paralellik gosterir. Filipin
orjinliler en yudksek mortalite oranina sahiptir. (2/100.000'den buyuk).
Japonya, Alaska, Beyaz ispanyollar, Cinliler orta grup olarak karsimiza
cikmaktadir (1,5-1,9/100.000). Siyahlar en duguk mortalite gorulen 3. gruptur
(1-1,4/100.000) (14).

Birlesik Devletler'de 1930'dan 1985'e mide kanseri insidansi dramatik
olarak azalmis ve simdiye kadar sabit kalmistir. Son birkag dekadda mide
kanserinde azalma, hemen hemen buatinuyle intestinal tip karsinom
insidansindaki azalmaya bagli olmustur; Bunun vyani sira diffuz tipin
insidansi degismemistir. intestinal tip mide kanserinin azalmasinda besin
koruyucularinin kullanimindan daha az faydalaniimasi, sogutma ve taze
urtnlerin daha yaygin elde edilebilirligi etkili olmustur. Ayrica mide kanserinin
insidansindaki toplam azalma Helicobacter pylori (H.pylori) infeksiyonunun

sebep oldugu distal intestinal tip mide tGmorleri ile iligkilidir (36). Son yillarda
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kardiyak bolgedeki proksimal mide tumorlerinin insidansinda gergek bir artig
vardir. Bu egilime Barret 6zafagus insidansinin artisi katkida bulunmaktadir
(32).

Mide kanserleri erken yakalandiginda sagkalimi artmaktadir. Evre1 de
tani orani ABD'de %23 iken, Japonya'da %43'dur. 5 yillik sag kalim ABD'de
%19, Avrupa'da %22, Japonya'da %43'dur. Bu erken tani ve yapilan tibbi
hizmetin kalitesiyle orantilidir (13).Devlet istatistik Enstitisi'niin 1999 yilinda
Tarkiye'de yaptigi calismada mide kanseri 6lim oraninin 3,22/100.000
oldugunu gostermektedir.

Mide kanseri 30 yasindan oOnce nadirken besinci dekattan sonra
gorulme sikligi artar (33,37,38). Mide kanseri hemen hemen tum ulkelerde
erkeklerde kadinlara oranla 1.5-2.5 kat daha fazla gértlmektedir (3,32,33). A
kan grubu olan sahislarda da yine daha sik gorulmektedir. Dusuk
sosyoekonomik dizey intestinal tip mide kanserlerinin daha sik olmasina
sebep olmaktadir. ABD'deki siyahlarda daha sik bu tipin gézlenmesi bu savi
kuvvetlendirmektedir (13).

Beslenme ile mide kanseri arasinda onemli bir iligki vardir. Asiri tuz
tuketiminin mide kanserine yol agtigi tespit edilmigtir. Yine taze sebze ve
meyve tuketimi de koruyucu oldugunu sdyleyen yayinlar vardir (39,40).
Maden, komur, tekstil, seramik, boya, lastik sanayisinde c¢alisanlarin mide
kanserine yakalanmalari daha siktir (13).

Hirosima ve Nagazaki'ye atilan atom bombalarinin yaydigi
radyasyonun Japonya'daki mide kanserini arttirdigi ileri surulebilir (41).

Helikobakter pylori (H.pylori) gastriti; WHO 1994 yilinda, H.pyloriyi
intestinal tip mide kanseri gelisiminde kanserojen bir bakteri olarak

tanimlamisgtir.

2.7. MiDE KANSERININ ETiYOPATOGENEZI
Mide kanseri diger kanserlerde oldugu gibi genetik bozukluklarin

basamak basamak birikimi sonucunda ortaya ¢ikmaktadir.

Telomeraz reaktivasyonu,
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Genetik instabilite

Onkogenlerin ortaya ¢ikmasi.

TUmor stipresor genlerin inaktivasyonu

Hucre dénglsu duzenleyici genlerdeki degisiklikler

DNA onarici genlerdeki degisiklikler.

Yukarida siralanan bir dizi genetik degisiklik ile hucrelerin sinyal
aktarim  mekanizmalari, gelismesi, diferansiyasyonu, fonksiyonlari
bozulmaktadir. Ortaya c¢ikan degisiklikleri hangi etkenin, hangi mekanizmayi
kullanarak basglattigi bilinmemektedir. Once prekanserdz lezyonlar ortaya
cikmakta ve kansere donusum olmaktadir.

Bu degisiklige neden olan baslica faktorler agsagida siralanmistir.

2.7.1. Cevresel Faktorler ve Diyet

Mide kanseri icin yuksek riskli bolgelerden dusuk risk bolgelerine gog¢
eden 1irklarin sonraki jenerasyonlarinda mide kanseri insidansinin belirgin
bicimde azaldigi saptanmistir. Buda geng¢ yaslardan itibaren etiyolojik
faktorlere maruz kalmanin kanser olugma riskini arttirdigini gostermektedir.
Bu etiyolojik ajanin ne oldugu bilinmemekle birlikte diyetin dnemi Uzerinde
durulmustur (37,38). Hastaligin etiyolojisinde bir cok gida maddesi sorumlu
tutulmustur. Ozellikle sit, hayvansal protein ve vitaminlerden fakir,
nisastadan zengin dugsuk kaliteli diyetler hastalik gelisiminden rolleri oldugu
dugunulmustuar  (33). Tutsulenmis etler hastalik etiyolojisinde rol
oynayabilecek benzopren gibi polisiklik hidrokarbonlar i¢cermektedir.
Nitrozaminlerinde mide mukozasi igin karsinojenik oldugu gosterilmigstir
(42,43). Atrofik gastrit ve buna eslik eden akloridi nitrozamin olusumuna
predispozisyon saglar (33). Calismalarda karbonhidrat, tursular, tuzlanmis et
ve balik mide kanseri riskini arttirdigi, 6te yandan sit, taze sebzeler, vitamin
C tuketiminin artisinin da riski azalttigi gosterilmigtir (38).

Mide kanseri yuksek olan Kolombiya'da ylksek tuz tiketimi oldugu
bildirilmigtir. Tuzun kanser yapici etkisi, tuzun kronik gastrit yaptigi, sonrada
oradan da atrofik gastrite neden olabilecegi dusunutlmustir (44-45). Tuzun

etki mekanizmasina iligkin Tannenbaum ve ark. (44). tuzdan zengin diyet
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altinda mide epitel hicrelerinin replikasyon hizinin arttigini ileri sirmus olup,
siganlarda tuz alimi arttikga hucrelerin mitotik aktivitelerinin de arttigini

gOstermiglerdir.

2.7.2. H.pylori ile infeksiyon

H.pylori, mide epitel DNA'sinin mutasyonu, serbest oksijen
radikallerinin artmasi, interlékin duUzeylerinin degismesi, sitoprotektif
maddelerin azalmasi ve mide mikrogevresinin degismesi gibi bir g¢ok
basamakta rol oynayarak epitel displazisine yol agmaktadir (46-47).

H.pylori enfeksiyonlu mide kanserlerinde Katherin-E'de olusan
metilasyon ile invazyon derinligi ve bdlgesel lenf nodu metastazi arasinda
onemli bir iligki vardir. Bu durum, metilasyonu H.pylori tarafindan baslatildigi
ve karsinogenezde erken evrede c¢iktigi sonucuna variimigtir. E-Katherin
germ mutasyonunun hetediter tip diffiz mide kanserinin yaygin nedeni
oldugu kabul edilmig, Guilfordve arkadaslari buna Herediter Diffiz Tip mide
kanseri adini koymuslardir (48). H.pylorinin CagA proteini bakteriden direkt
olarak mide mukoza hucrelerine edildiginde tirozin fosforilasyonuna
ugrayarak mitojenik sinyal aktarim mekanizmalarini harekete gecirmektedir.
H.pylori (+) atrofik gastritli hastalarin mukoza &rneklerinde bakterinin
eradikasyonu sonucunda, sinyal aktariminin azaldigini rapor etmislerdir. Bu
durumda H.pylori eradikasyonunun kanser riskini de azalttigi sonucuna

variimistir (49).

2.7.3. ilyonizan Radyasyon
Bazi arastirmalar iyonizan radyasyonun mide kanseri riskini 2-4 kat

arttirdigini vurgulamistir (50).

2.7.4. Alkol ve Sigara Kullanimi
Mide kanseri ve sigara arasindaki baglanti ¢gok belirgin degildir. Mide
kanserine yakalanma riskinin alkol i¢cenlerde, igmeyenlere gore 2 kat fazla

oldugu soylenmigtir (50).
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2.7.5. Dusuk Sosyoekonomik Diizey

Dusuk sosyoekonomik duzeyde g¢alisan ve yasayanlarda, kotu hijyenik
kosullar, cevre Kirliligi mide kanserinin daha sik gorulmesine neden
olmaktadir (37,38).

2.7.6. Pernisiyoz Anemi

Pernisiyoz anemi gibi hastaliklar ya da parsiyel gastrektomi gibi
girisimler sonucu gelisen hipoklorhidri ile mide i¢i anaerobik bakteriler asiri
cogalmaktadir. Bu bakterilerin bir ¢cogu nitratlari nitritlere ¢evirerek mide igi
nitrit, N-nitrozo bilesikleri ve safra asitlerinin konsantrasyonlarinda artiga
neden olmakta ve kronik gastrit zemininde displazi ve karsinom olasiligini
artirmaktadir (50).

2.7.7. Kronik Atrofik Gastrit ve intestinal Metaplazi

Kronik atrofik gastritte degdisik derecede inflamasyon ve siklikla
intestinal metaplazi atrofiye eslik eder. intestinal metaplazi, mide
mukozasinin histolojik yonden ince bagirsak veya kalin bagirsak mukozasina
benzeyen bir yapiyla yer degistirmesidir. Kronik atrofik gastritli hastalarin
%10'unda 20 yil iginde mide kanseri gelistigi gortiimustir. Ozellikle intestinal
tip karsinomlar igin kronik atrofik gastrit, mide kanseri patogenezinde
prekanseroz lezyon olarak ilk sirada yer almaktadir. Mide karsinomu sikligi

gibi intestinal metaplazi sikligi yasla dogru orantili olarak artmaktadir (51).

2.7.8. Gastrik Displazi

Displazi terimi prekanseroz lezyonu tanimlar. Mide kanseri
olusumundaki rolleri erken evre mide kanserinde %40-100 arasinda ve
ilerlemis evre mide kanserinde %5-80 arasinda bir iliski ile desteklenmigstir
(52).

2.7.9. Kronik Peptik Ulser
Yapilan g¢alismalarda mide selim Ulserlerinde kanser gelisme riski
%1'dir (53).

19



2.7.10. Barret Ozefagus

Gastroozofageal bilegke tumorlerinin artmig riskine neden olur (32,36).

2.7.11. Kisisel Faktorler

Mide kanseri kan grubu A olanlarda sik oldugu gozlenmistir (38).

Tablo 2.2. Tabloda mide kanseri igin risk faktorleri liste halinde siralanmistir

(32).

Kesin / tarama onerilen risk faktorleri
1-Familyal adenomatoz polipozis (FAP)
2-Gastrik adenom

3-Yuksek derece displazi ile uyumlu mide biyopsisi

Kesin risk faktorleri

1-Kronik atrofik gastrit
2-intestinal metaplazi
3-Helicobacter pylori infeksiyonu

4-Herediter nonpolipozis kolorektal kanser (Lynch I1)

Olasi risk faktorleri
1-Subtotal gastrektomi dykust (>20 yil)

2-Pernisiydz anemi

Diisiik olasilikh risk faktorleri

1-Asiri alkol alimi

2-Hamartomalar

3-Ylksek tuz igerikli beslenme, tltsllenmis ve kizartiimig yiyecek alimi
4-Yesil meyve ve sebzenin az yenilmesi

5-Menetrier hastahgi

6-Peutz-Jeghers sendromu

7-Sigara icilmesi

Tartigsmali/siipheli risk faktorleri
1-Benign mide ulserleri

2-Fundik gland polipleri
3-Hiperplastik polipler

20




Mide kanserlerinin  %8-10'u  ailesel kalitim  gostermektedir.
Akrabalarinda mide kanseri olan bireyin riski digerlerine oranla 3 kat fazladir.
Hastanin akrabalarindaki goreceli risk intestinal tiplerde 1,4, diffluz tipte 7 kat
fazladir. Ailede iki bireyde mide kanseri olmasi durumunda intestinal tip
kanser gelisme riskini 3 kat, diffuz tip mide kanseri riskini 5 kat arttirmaktadir
(54,55). Annesinde kanser olan bireylerin mide kanserine yakalanma riskleri

babasinda kanser olanlara gére daha fazladir (56).

Tablo 2.3. Ailesel ve Sporadik Kanserler icin Onerilen Tani Kriterleri (55)

Herediter Gastrik kanser ( 3 kosul da - Ayni aile icinde 3 mide kanseri, en az 2'si 1.

karsilanmali) derece akraba olmali.
- En az 2 ardisik kusak etkilenmeli.

- Tani aninda 1 akraba 50 yas ve altinda

olmali.
Supheli Familyal Diffliz kanser ( kosullardan | - 2 aile Uyesi etkilenmeli, tani aninda 1'i 50
1'i karsilanmal) yas ve altinda olmali.

- Yasa bakmaksizin 3 aile bireyi etkilenmeli.

Pozitif Aile oykisu: - En azinda 1 tane 1. derece akrabada mide

kanseri olmasi.

Sporadik kanser. -

Familyal dominant gegisli, aile icinde gocuklar ve geng erigkinlerde
gOriulen aralarinda yumusak doku kemik sarkomlari, meme kanserleri, gastrik
kanserler, beyin tumorlerinin bulundugu genis bir spektrum gosteren
sendrom olan Li-Fraumeni, germ hucrelerinde, p53 mutasyonlarinin

olusumuyla meydana geldigi gozlenmigtir (57).
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2.8. MiDE KANSERLERININ PATOLOJiSi VE SINIFLANDIRILMASI

Midede olusan tumorler arasinda adenokarsinom en onemlisi ve en
cok rastlananidir (%90-95). Siralamada daha sonra lenfomalar (%4),
karsinoidler (%3) ve mezankimal igsi hucreli timorler (%2) gelir (3).

Tedavi ve prognostik bakimdan mide kanserinin en énemli siniflamasi,
invazyon derinligine goére vyapillan erken ve ge¢ gastrik karsinom
siniflamasidir (36).

Erken gastrik karsinom deyimi, tumoérun lenf ve hematojen yol ile
yayllim derecesine bakmadan sadece tumorin mide duvarinda mukoza ve
submukozada sinirh kaldigi durumlari belirtir (33,36,58). Erken gastrik
karsinom, ilk olarak Japonya'da mide kanseri i¢in uygulanan blyuk tarama
programlari sirasinda saptanmigtir. Bununla birlikte daha az tespit edilmekle
birlikte Birlesik Devletler'de de benzer sonuglar elde edilmistir (59).

Erken Gasftrik Kanser llerlemis Gastrik Kanser
o~ —_— — I
Mukoza Submukoza Muskiler Sarozal Sir Sarozal Yizey

|
Seroza Musku faris Muskularis mukoza

Sekil 2.4. Erken ve ilerlemis mide kanserinde invazyon derinliklerine gére
olan farklar

2.8.1. Makroskopik ozellikleri

(@) EMK: Mukoza ve submukozada sinirli mide kanserine erken
mide kanserleri denir. Japon Gastroenterolojik Endoskopi Dernegi tarafindan
Onerilen bu siniflama tim dunyaca kullaniimaktadir (60).

e Tip 1: Polipoid tip.
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e Tip 2: YlUzeyel tip. (56 mm' ye kadar).
Tip 2a: Eleve tip.
Tip 2b: Flat tip.
Tip 2c: Deprese Tip.

e Tip 3: Ekskave Tip ( Ulser seklinde).

(b) IMK: Siklikla distal kesimde kiigiik kurvatur tarafinda gdzlenir.
lerlemis gastrik karsinom, 2/1'lik bir erkek/kadin orani ile primer olarak orta
yaslilari ve daha yaslilari etkileyen bir neoplazmdir. ilerlemis gastrik karsinom
submukoza tabakasini asmis, muskularis eksternayi infiltre etmis ve bu
tabakayr asmis karsinomlar ic¢in kullanilan bir terimdir. Butin mide
kanserlerinin zamanla gelismis lezyonlari da gelistiren erken lezyonlar
seklinde basladigi dustnulmektedir (36,58).

Borrmann Siniflamasi kullanilir (61):

e Tip 1 Polipoid Tip.

e Tip 2 Fungatif Tip.

e Tip 3 Ulsere Tip.

e Tip 4 infiltratif Difftiz Tip.

s
Type I [T Petveed

Type I polypoid

Ia EMWMIMM&Mjiﬂ elevated % ‘ .
Type 1T T R T fungating

SRR flat
Type 1| 106 TOINOIAIOMIINE =

Il ﬂﬁ:@m\ﬁ[ depressed

uleerated

Type M1 hTm&]i]m@ excavated

a b.

= diffusely
infiltrative

Sekil 2.5. (a) Erken evre mide kanserinde kullanilan Japon siniflamasi ve
(b) ileri evre mide kanserinde kullanilan borrmann siniflamasi.
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2.8.2. Mikroskopik Ozellikler

(@) EMK: Cerrahiye iyi cevap vermesi sebebiyle &6nem
arz ederler. %10' u multisentriktir. Distalde kuguk kurvatur boyunca uzanirlar.
2 cm veya daha kuguk boyutta karsimiza cikarlar, ama 8 cm olanlar da
vardir.

Mukozada sinirli olanlar, ufak mukozal (< 4cm= SM), yuzeyel mukozal
(>4 cm= SUPER), olarak alt tiplere ayrilir.

Submukozaya invazyonu olanlar penetran tip olarak adlandirilirlar.
PEN A; itici tarz invazyon yapanlar, PEN B ise; Multiple odaklarla invazyon
yapanlar (62).

(b) IMK: Histolojik olarak pek ¢ok siniflama yapiimis olmasina
ragmen 2 siniflama glinimuzde kullaniimaktadir. Bu siniflamalar
WHO ve Lauren (63) siniflamalaridir.

Lauren Siniflamasi:

e Intestinal Tip: %70'i bu sekildir. E/K orani 2/1 dir. Ortalama yas:
65, Genelde Iimen iginde infiltre eden kitle seklinde gorulur. Daha
cok distal yerlesimlidir. intestinal metaplazi ve H.pylori zemininde
gelisir.

e Diffiz Tip: Daha agresiftir. E/K orani esittir. Mide proksimalinde
gOzlenir. Ortalama yas 50 civaridir.

WHO Siniflamasi:

Tubuler adenokarsinoma

Papiller adenokarsinoma

Misin6z adenokarsinoma

Tasl yuzuk hucreli karsinoma.

Nadir goriilen tipler:

%1 siklikta her iki tipe girmeyen formlardir (64); Adenoskuamoz
karsinom, skuamoz hucreli karsinom, pariyetal hicreli karsinom, meduller,
indiferansiye, hepatoid karsinom, koryokarsinom, karsinokarsinom,
embriyonel karsinom, berrak hucreli karsinom, kuguk hucreli indiferansiye
karsinom olarak sayabiliriz.
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Midenin Noroendokrin timarleri:

Karsinoid tumdrler de denen bu tumorler tum gastrointestinal timorler
icinde midede %4 oraninda gorulmekteyken immunhistokimyanin patolojiye
girmesiyle bu oran %11-40'lara kadar yukselmigtir.

Her bir bolge igin 4 gruba ayriimistir (65):

1- Selim timoérler:  Mukoza ve submukozada sinirh 1 cm'i gegmeyen
damar invazyonu ve fonksiyon yapmayan timorler.

2- Selim veya duslk grade'li habis tumorler: damar invazyonu
yapip 1-2 cm arasinda olanlar veya 2 cm'den buylk olup fonksiyon
yapmayanlar.

3- Duslik grade'li habis tumorler: 2 cm'den blyuk submukozayi
asanlar, iyi diferansiye, fonksiyon yapmayanlar veya, herhangi bir c¢apta,
herhangi invazyonda olup fonksiyon yapanlar.

4- Yuksek grade'li habis tumorler: Az diferansiye tumorler.

Ayrica belli gastrin tipleri ve hastaliklarina iliskin olarak da 3 gruba
ayrilirlar (65):

1- Kronik otoimmun atrofik gastrit ve hipergastrinemi ile birlikte

2- Multiple endokrin neoplazi-1 sendromu ile Zolinger Elison
sendromu ile iligkili olanlar.

3- Sporadik timorler.

Mide Lenfomasi:

Midede en sik gorilen lenfoma tipi MALT lenfomadir. Yine MALT
lenfomanin en sik goruldugu organ midedir (66).

Midenin Mezenkimal tiimorleri:

Bu timorler o6zefagustan anise kadar tim sindirim sisteminde
gorulebilir. Sindirim sisteminde en sik midede gozlenir (%60-70), bunu ince
barsaklar izler (%20) (67). Siklikla 6-8. dekadlarda, kadin ve erkeklerde esit
olarak goézlenir (68). Tumdr davranisiyla ilgili en énemli parametre tumaorin
¢cap! ve mitoz sayisidir. 5 cm’den kuglk tumdrlerde metastaz az gorilirken
10 cm'den buyuk timorlerde siktir (69). 50'lik buyuk buyutme alaninda 5
veya daha az mitoz olmasi iyi prognostik, 20-50 arasinda mitoz sayisinin

olmasi ise kotu prognostik isarettir (70). Bu o6zelliklere gére mezenkimal

25



tumorler dusuk grade'li, yuksek grade'li ve malignite potansiyeli belirsiz olmak

uzere 3'e ayriimistir (71).

2.9. EVRELEME

Tamordn  uygun sekilde tanimlanmasini  saglamak, ortak dili
konusmak, tedavi ve prognozu belirlemede bir dizen olusturmak igin
evreleme onemlidir. Japon Mide Kanseri Arastirma Cemiyeti (JRSGC), 1981
yilinda ilk kez 'Mide Kanserleri Cerrahisinde ve Patolojisinde Genel Kurallar'
baslikl calisma rehber olarak kabul edilmistir. Bati cerrahisinde ise Amerikan
Birlesik Kanser Komitesi (AJCC) ve Kansere Karsi Uluslararasi Birlik (UICC)

tarafindan TNM siniflamasi olusturulmus ve kabul gérmustir (72).

2.9.1. Kavram T (Tuimor):

TUmorin mukozadan serozaya dogru ilerledigi seviyeyi gosterir.

Tablo 2.4. T siniflamasi

Tx Primer tumor degerlendirilememisgtir.

TO Primer timaor bulunmamistir.

Tis | Karsinoma in situ= lamina propriayl agsmayan tumor.

T TUumor lamina propriya veya submukozayi tutar.

T2a | Tumor muskularis propriayi tutar.

T2b | TUmOr subserozayi tutar.

T3 TUmor serozayi agar ancak komsu yapli ve organlar salimdir.

T4 | Tumor komsu yapilar tutar.
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2.9.2. Kavram N (lenf bezi)

Midenin lenf bezleri anatomik lokalizasyonlarina gére 1'den 16'ya
kadar numaralandiriimistir. Bu lenf bezleri ve numaralari 'Mide Anatomisi'
kisminda belirtiimisti. Lenf bezleri tutulan timor bolgesine goére 3 gruba
ayrilmigtir. Bu gruplarda 1'den 3'e kadar numaralandirilmigtir. Tumor

yayllmasi arttik¢a bir Ust kademe istasyondaki lenf nodu tutulmaktadir.

Tablo 2.5. N siniflamasi

Nx | Lenf bezi tutulumu degerlendirilememistir.

NO | Bolgesel lenf bezi metastazi bulunamamistir.

N1 | 1 -6 bolgesel lenf bezlerinde metastaz vardir.

N2 | 7-15 bolgesel lenf bezlerinde metastaz vardir.

N3 | 15'den fazla bdlgesel lenf bezlerinde metastaz vardir.

2.9.3. Kavram M ( metastaz):

Tablo 2.6. M siniflamasi

Mx | Metastaz degerlendirilememisgtir.

MO0 | Uzak metastaz yoktur.

M1 Uzak metastaz vardir.

Japon Mide Kanseri siniflamasinda farkli olarak; timorin makroskopik
tipi, periton metastazi ve karaciger metastazi ayri ayri ele alinmig ve

evrelemeye dahil edilmiglerdir.
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2.9.4. Evre Gruplari:
Tablo 2.7. Mide kanserinde evreler ve TNM alt gruplari

Evre 0 TisNOMO

Evre1A | TINOMO

Evre1B | TINTMO,T2NOMO

Evre 2 T1N2MO, T2N1MO, T3NOMO

Evre 3A | T2N2MO, T3N1MO, T4NOMO

Evre3B | T3AN2MO

Evre 4 T4N1-3MO, T1-3N3MO

Herhangi T, Herhangi N, M1.

Prognozda en Onemli parametre lenf bezine metastaz varhgidir.
Metastaz olmayan NO hastalarda 5 yillik sag kalim %90 seviyelerindeyken,
N1 grubunda %60, N2 grubunda %30, N3 grubunda ise %15 civarindadir.
Yine erken mide kanserinde 5 yillik yasam suresi %95 iken T4 tUmorlerde
%5-10'dur. T2N1MO bir timdrde %70'lere, TAN1MO da ise %45'lere iner.

Mide kanserlerinin midedeki lokalizasyonlari sirasiyla sdyledir. %50-
60" pilor ve antrumda, %25'i kardiada ve geri kalani mide korpus ve
fundusundadir. Kuguk kurvatur %40, buyuk kurvatur %12 oraninda etkilenir.
Sonugta en sik etkilenen bdlge antropilorik bdlgenin kiguk kurvatur
bélimudar (3,33).
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2.10. TANI VE EVRELEME YONTEMLERI

2.10.1. Laboratuvar Yontemleri

Mide kanserleri ¢ok sinsi ortaya c¢ikmasi ve hastalardaki belirti-
bulgularin diger benign patolojilerinde de goérulmesi sebebiyle tani
kondugunda ileri evrede karsimiza ¢ikmaktadir. Suphelenilen olgularda ;

-Tam kan sayimi yapilmali; hastalarin %40'Inda anemi gorulmektedir.

-Gaytada Gizli Kan arastinimasi yapilmali; hastalarin ¢ogunda
kanamaya bagli pozitif gikmaktadir.

Hipoproteinemi gorulmektedir.

%20 hastada Aklorhidriye kadar giden bir asit azalmasi olmaktadir.

Karsinoembrionik antijen (CEA), %60 kadar hastada ylkselir ve bu
da tumorun vyayildiginosterir. Mide tumorlerinde nuks genelde kuratif
rezeksiyondan 3 yil sonra olmaktadir. CEA %20-30, CA 19-9 ise %35
oraninda yukselmis olarak bulunur (73). CEA yuksekliginin timérin invazyon
derinligi ve uzak metastaz ile korelasyon gosterdigi, CA 19-9'un ise lenf nodu

metastazi ile uyumlu yukseldigi soylenebilir.

2.10.2. Radyolojik Tani Yontemleri

2.10.2.1. Kontrasth baryum grafisi;

Ekonomik, non invaziv ve kolay uygulanabilir baglangic basamagi
olabilir. Bununla sayet bir gastrik lezyon mevcutsa bunun benign ya da
malign bir lezyon 6zelliklerini gosterip gostermedigini belilemede hekime 6n
sinirh bir bilgi saglayabilir. Endoskopik tetkikden 6nce endoskopiste yon
gOstermesi agisindan o6nemlidir. Submukozada yerlesen endoskopik
incelemede fark edilmeyen skir6z kanserlerde oldukga faydahdir (74).

2.10.2.2. Bilgisayarlh tomografi (BT):

Gastrik [Umeni, duvari, ekstramural ve perigastrik alani direk
gOstermesi nedeniyle tani ve evrelemede onemlidir. Optimal distansiyon
saglandiginda mide duvar kalinhgr 3-7 mm olup, antrum, pilor, gévdenin

anterior duvari, genellikle fundustan incedir. Antrumda 3 mm’den, gdvdede 5
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mm’den, ve fundusta 7 mm’den fazla kalinlik patolojik duvar kalinlagmasi
kabul edilmelidir. Mukozal yuzey duz, perigastrik yaglar uniform olmalidir (8).

BT'nin gastrik kanserleri saptamada dogruluk orani %54-88 oraninda
degismektedir. ileri evrelerde bu oran %98'lere ¢ikmaktadir. Erken evre
gastrik kanserleri saptama orani ise %26-75 arasinda degismektedir. Erken
evre kanserlerden tip 2b ve tip 2c'nin BT de saptanmalar oldukga zordur
(74).

Gastrik duvarda hafif derecede kalinlasma, mukozal kontrast
tutulumu varliginda, lezyon altinda submukozal tabakaya karsilik gelen
dusuk atentasyonlu tabaka korunmussa T1, gastrik duvarda kalinlagma
ile dis duvar duz ve perigastrik yag planlar agik ise T2, dlzensiz dis
kontur ve perigastrik yag planlarinda gizgilenmeler varsa T3, pankreas,
karaciger, kolon veya mezokolon gibi organlarlarla arasinda silinme varsa
T4 olarak rapor edilir. Komsu organ invazyonundan bahsedebilmek igin en
az 3 ardisik kesitte gorilmesi gerekir. Burada T3 ile T4 ayrimi édnemlidir,
cunku rezektabiliteyi etkiler. Tiumor duvar invazyonun tespitinde BT'nin
dogruluk orani %42-69 arasinda degismektedir. Sadece ileri evre gastrik
kanserlerde yapilan galismalarda oran %80'lere gelmektedir (13).

Hastalarin prognozunda etkili bir diger onemli faktor N evrelemesidir.
BT'nin bundaki dogruluk orani %51-75 arasinda degismektedir. TUumorin
yerlesimine goére lenf nodunun lokalizasyonuna bakiimaktadir. Ozellikle N2
nodlarin dogru teshisi tedavi stratejisi agisindan ¢ok daha o6nemlidir. Bu
yuzden BT burada 6nem arz etmektedir (75).

Nodal tutulum igin kriterler lenf nodunun boyutu, kontrastlanma paterni
ve konfiglrasyonudur. Kisa eksen ¢api >6mm olan bdlgesel perigastrik lenf
nodlari metastatik kabul edildi. Ekstraperigastrik lenf nodlarindan >8mm
olanlari metastatik kabul edildi. Lenf nodlarinin BT atentasyonlari gizgili
kasla karsilatirilip hiper, izo, hipodens olarak gruplandi. Lenf nodlarinin
atentasyonlari sadece >10mm olanlar igin 6lgtldi ve 85 HU’nin Gzerindekiler
pozitif kabul edildi (8).

BT'de kontrast tutulumu ileri evre kanserlerde timorun histolojik tipi

ile korelasyon goOstermektedir. Papiller ve tubduler tipte kontrast tutulumu
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degisken olup, olgularin gogu ge¢ ve belirgin kontrast tutulumu gosterirler.
Musin6z kanserler noktasal duvar kalsifikasyonu gosterirler. Yine Tagh
yuzUk hucreli kanserler belirgin kontrast tutulumu gdésterir (13).

BT taramasi 5 mm c¢apindan daha buyuk karaciger metastazlarini
belirlemek igin faydalidir. Ancak BT 5 mm'den daha kuguk soliter akciger
yada karaciger metastazlarini belirlemede guvenilir degildir (32,33).
Karaciger metastazlari parankim iginde hipodens yuvarlak lezyon olarak
gOrulur. Kontrast injeksiyonu sonrasinda lezyonda kontrast tutulumu gdzlenir.
1 cm Uzerindeki metastazlarin tespitinde yeni nesil BT'ler %90'larda dogru
sonug vermektedir (76).

Periton metastazlari; omentum majus veya periton ylzeyindeki
dizensizlik, nodularite, kalinlasma ya da assit seklinde gorulur. Assitsiz

olgularda milimetrik periton metastazlarinin tespiti zordur.

2.10.2.3. Manyetik Rezonans Goruntiuleme (MRG):

Yumusak doku goéruntilemesindeki Ustunligu, multiplanar inceleme
Ozelligi, iyonizan radyasyona maruz kalinmamasina ragmen mide kanseri
evreleme ve tanida rutin kullaniimamaktadir. Bunun nedeni ise; oral kontrast
maddenin olmamasi, uzun inceleme suresi, hareket artefakti ve maliyet
yuksek olmasidir (13,77).

MRG incelemede 5 mm'yi asan duvar kalinligi patolojik kalinlasma
seklinde yorumlanir. T1 ve T2 agirlikh incelemelerde hiperintens izlenen
kontrast ajanlar pozitif kontrast ajan, izlenmeyenler negatif kontrast ajan
olarak tanimlanir. Yapilan ¢alismalarda MRG inceleme ile mide kanserinin T
evrelemesinde %88 gibi yuksek oranda dogruluk saptanmistir. BT ile
sonuglar karsilastirildiginda ise evrelemede istatistiksel olarak anlamli fark
bulunamamistir  (78). lIyotlu kontrast maddeye duyarli olanlarda ve

hamilelerde BT inceleme yapilacak durumlarda MRG tercih edilebilir.
2.10.2.4. Endoskopik Ultrasonografi:

1980'lerin basinda klinik uygulamalara girmigtir. TUumor invazyon

derinligini belirlemek, perigastrik lenf nodlarinda maligniteyi arastirmak, erken
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mide kanserini teshis etmek, komsu organlarla timor arasindaki ilgiyi ortaya
koymak, submukozal timorleri ayirt etmek, biyopsi yapabilmek, adenokanser
ile lenfoma ayrimini yapmak, kemoterapiye yaniti degerlendirmek igin
kullaniimaktadir.

Mide tumorlerinde T evrelemesinde endoskopik ultrasonografi'nin
dogrulugu %82-92 civarindadir.

Perigastrik lenf nodlari endosonografi ile incelenirken, boyut, sekil,
kontur keskinligi ve santral yag igerigine bakilir. Bu bulgularin malignite
yonunden en duyarlisi santral yag igeriginin kaybolmasi ve inhomojenitedir.
Lenf nodunun malignite tespiti agisindan endosografinin dogrulugu %50-82
civaridir. Ancak T2 ve T3 tumoérler arasinda endosografi ile ayrim kolay
degildir. Yine Ulsere timorlerin evrelemesi de endosografi ile zor olmaktadir
(78,79). endosografi ile ayrica igne biyopsisi yapma olasiliginin da bulunmasi
avantajdir. Uzak organ metastazi, periton metastazlarinin tespiti ise BT'de
daha iyi gortulmektedir, bu yuzden bu iki tetkik birbiriyle tamamlayici olarak
kullaniimahdir (80) .

2.10.3. FDG- PET (Pozitron Emisyon Tomografisi)

Dokularin perflizyonunu metabolik aktivitesini ve canliigini yansitan
tomografik goruntiler ve kantitatif parametrelerin kullanildigi non-invaziv bir
goruntuleme yontemidir (62). Anatomik bilginin yani sira fonksiyonel bir
goruntileme yontemidir. Primeri bilinmeyen tumorlerde ve metastazlarin
arastirilmasinda kullanilir. Cerrahi sonrasi nukslerin tespitinde, tedavi éncesi
evrelemede, radyoterapi uygulanacak alanin belirlenmesinde, uygun biyopsi
alaninin  belirlenmesinde, hasta hakkinda prognostik degerlendiriime
yapilmasinda, cerrahi sonrasi nukslerin belirlenmesinde, tumorin tedaviye
yanitinin degerlendiriimesinde ve yeniden evrelemede diger yontemlere
yardimci ve tamamlayici olmasi itibariyle 6nemlidir (81,82). Hastaligin
olusum surecinde fizyolojik ve biyokimyasal degisiklikler daha 6nce ortaya
cikar, bu yuzden PET tetkikiyle erken tani da mumkundur, bu da etkin tedavi

ve daha uzun yasam suresi demektir.
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2.10.4. Endoskopik Yontemler

Endoskopi (Gastroskopi)

Mide kanserlerinin erken tanisi siklikla tesadifen olmaktadir. Clnku
olgularin %40" asemptomatiktir. Bu hastalarda tani ¢cogu kez endoskopi ve
biyopsi sonucunda konur. Tanida en 6nemli yontem budur. %95 civarina
dogruluk payi vardir.Biyopsi ile %80-85 oraninda dogru sonug¢ alinmaktadir.
Fircalama ile alinan materyal ile dogruluk orani %95 lere ¢cikmaktadir.

Endoskopi esnasinda 3 dnemli sorunun cevabi verilmelidir (83):

Midede malign lezyon var mi?

Malign lezyon varsa tipi nedir? Sinirlari nasildir?

Lezyonun vertikal derinligi nedir?

Alinan biyopsi, her lezyondan 4-6 tane olmahdir. Biyopsiler, eger
lezyon Ulsere ise, Ulserin tabanindan ve kenarindan alinmalidir.
Ozafagogastroduedonoskopi  6zellikle endoskopik biyopsi ile kombine
edildiginde yuksek sensitif ve spesifik tanisal testtir. Her lezyondan 10 veya
daha c¢ok sayida biyopsi alinmasi ile tanisal dogruluk orani %100'lere
ulagabilir. Biyopsilerin dogruluk oranlarinin dogrudan dogruya alinan biyopsi
sayisina baghdir (32,33).

ilerlemis gastrik kanser olgularinda, gastrik aspirasyon ile elde edilen
eksfoliye malign hicrelerin sitolojik incelemesi mimkunduar, ancak dogruluk
oranlari %40-90 arasinda degismektedir. Supheli lezyonlarin firgcalanmasi ile
alinan orneklerin sitolojik analizi ile de tani konulabilir, yontemin dogruluk
orant %80 civarindadir. Hem sitolojinin, hem de biyopsinin dogru
sonuglanmasini engelleyen temel neden yeterli materyalin alinmamasidir.
Ayrica Ulser cgevresindeki rejenerasyon alanlarindaki atipik htcrelere bagh
olarak yorumlama problemleri gikabilir (33).

Yukarda bahsedilen tani yontemleri, preoperatif evreleme
yapabildigimiz yontemler olup, klguk implantlarin saptanmasinda ve
karaciger parankim ici kiguk metastazlarin saptanmasinda yetersiz kalmasi
sebebiyle Diagnostik Laparoskopi (DL) ve Laparoskopik Ultrasonografi (LUS)
yontemleri  gelistiriimigtir. ~ Bu  yOntemlerin  gelismesiyle  gereksiz

rezeksiyonlardan kacginilmis olup intraoperatif olarak da ayrica evreleme
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yapma sansi elde edilmistir (84). Mide on arka duvari gozlenir. Sert
birbirlerine yapisik lenf nodlari arastirilir. Assit saptanmasi halinde sitolojik
ornekler alinabilir. Son yillarda giderek artan oranda kullaniimaya baslanmis
olan DL ve LUS %20-%40 oraninda evre kaymasina neden olmaktadir
(85,86).

2.11. MiDE KANSERININ TEDAViISi

2.11.1. Cerrahi Tedavi
Mide kanserinin asil tedavisi cerrahidir. Kemoterapi ve radyoterapi
standart tedavi sekli olmamasina ragmen lokal kontrol veya surviye katkilar

oldugu gorualmustar.

Tablo 2.8. Evrelere Gére Mide Kanserlerinde Tedavi $ekilleri (87).

NO N1 N2 N3
1A 1B 2 4
EMR MG B D2 D3
T (M) (lyi, <2 cm) <2cm (genis)
MG A D2(>2 cm)
1A 1B 2 4
MG A MG B D2 D3
T1 (SM) (iyi, <1,5 cm) (<2 cm) (genis)
D2 D2 (> 2cm)
1B 2 3A 4
T2 D2 D2 D2 D3
(genis)
2 3A 3B 4
T3 D2 D2 D2/D3 D3
(genis)
3A 3B 4 4
T4 D3 D3 D3 D3
(genis) (genis) (genis) (genis)

(*) M: Mukoza, (**) SM: Submukoza.
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EMR (Endoskopik Mukozal Rezeksiyon); 2 cm' den kuguk, iyi veya
orta diferansiye, mukozaya sinirli tumdrlerde yapilmali ve mutlaka tumor
tamamen cikarildiktan sonra, patolojik incelemede timorin mukozaya sinirh
oldugu dogrulanmalidir. Bu iglem ayni zamanda 1,5 cm'den ufak submukozal
timorlere de uygulanabilir. Bu kosula uymayan submukozal kanserlere de
MG B (Modifiye Gastrektomi B) uygulanmalidir. Standart gastrektomi ise;
tumorun yerlesim yerine gére proksimal, distal yada total gastrektomi ve D2
diseksiyondan olugsur. D3 diseksiyonun da eklenmesiyle genigletiimis
gastrektomi adini alir.

Japon Mide Kanseri Arastirma Cemiyeti (JRSGC) tarafindan mide
kanserlerinin patolojik degerlendiriimesinde bazi temel kurallar belirlenmis ve
bu temel kurallar American Birlesik Kanser Komitesi (AJCC) ile Kansere
Karsi Ulusal Birlik (IUAC) komiteleri tarafindan da kabul edilmistir. Buna gore;

a. RO Rezeksiyon: Makroskopik ve mikroskopik komple rezeksiyonu

b. R1 Rezeksiyon: Mikroskopik olarak rezidu birakarak rezeksiyonu

c. R2 Rezeksiyon: Makroskopik olarak tumor birakarak rezeksiyon
seklinde tanimlanmistir (54).

JRSGC'ye gore midenin lenf bezleri 16 grupta toplandigini ve
istasyonlarina gére N1'den N3'e kadar siniflandiriidigini séylemistik. Bu
siralamaya paralel olarak;

a. DO0: N1 grup lenflerin tamaminin ¢ikariimadigi diseksiyon

b. D1: N1 grup lenflerin tamaminin ¢ikarildigi diseksiyon.

c. D2: N2 grup lenflerin tamaminin gikarildidi diseksiyon.

d. D3: N3 grup lenflerin tamaminin cikarildigi diseksiyon olarak
tanimlanmaktadir.

Performansi iyi, uzak organ metastazi olan hastalara tumor azaltic
islemler, timoér kanamasi, obstruksiyon, malnutrisyon gibi komplikasyonlari
olan Evre 4 hastalara palyatif islemler (palyatif rezeksiyon, gastrostomi,
jejunostomi, bypass iglemleri), uzak organ metastazi olmayan T4 tumorlere
genis kombine rezeksiyonlar yapilabilir (88).

Tdm bu tedavilerin asil hedefi hastanin sag kalimini arttirmaktir.
TUmor yukinln azaltiimasi, palyasyonun saglanmasi, hayat kalitesinin

iyilestiriimesi ikincil amag olmalidir.
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2.11.2. Radyoterapi
Mide kanserli hastalarda lokal bolgesel kontrollu radyoterapiye klinik
yanit az sayida c¢alismalarda gosterilmistir. Sagd kalim Gzerine anlaml

avantaji oldugu dusundlmektedir (31,32).

2.11.3. Kemoterapi

Cerrahi sonrasi 06zellikle lenf nodu tutulumu olan hastalarda hem
sistemik hemde lokal nuks sikligini azaltmak icin adjuvan kemoterapi
faydalidir. Kuratif cerrahi olanaginin bulunmadigi ileri evre mide kanserli
hastalarda degisik ¢oklu kemoterapi semalari (Mitomisin C, 5-FU, Cisplatin
ve Etoposid, Doxorubicin) denenir. Yapilan c¢alismalar erken postoperatif
kemoterapi uygulamasini desteklemektedir (32).

Postoperatif en yaygin komplikasyon tumor rekurrensidir. Erken evre
mide kanserinin rezeksiyonundan sonra 5 yillik sag kalim siresinin %90 dan
fazla oldugu bildirilmistir. Bununla beraber timor penetrasyonu ve lenf nodu
metastazina gore sag kalim sureleri anlamli olarak azalir. Codu ¢alismalar
lenf nodu tutulumunun prognozu kotulestirdigini bildirmiglerdir (29,32,33).
Japonya'daki retrospektif calismalar genis lenfadenektomi uygulandiginda
operatif mortalite ve morbidite artmaksizin Umit verici sonuglar verdigini
gOstermistir (30,32). Ayrica izleyen prospektif calismalarda bu bulgular
dogrulamigtir.

2.12. MiDE KANSERININ PROGNOZU

Amerika'da mide kanserli hastalarda evre 2 ve 3A da 5 yillik yagsama
sansi sirasiyla %30 ve %15 iken, Almanya'da %45 ve %30, Japonya'da %75
ve %60 arasindadir (33,61,89). Aimanya ve Amerika arasinda epidemiyolojik
fark olmamasi nedeniyle Almanya'daki daha Ustin sonuglarin nedeni bu
ulkede rutin olarak daha radikal cerrahi uygulanmasi ve vyeterli
lenfadenektomi yapilmasidir (33). Japonya'nin sonuglarinin farki ise buradaki
yaklasimin ¢ok daha fazla radikal olmasidir. Tumoérin dagilimi, hastalarin

yas! ve tUmorin bluyume paterni Japonya ve Bati'da oldukga farklidir. Dahasi
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evre 2 ve 3 de hastalarda postoperatif kemoterapi Japonya'da standart
olarak uygulanirken, Almanya ve Amerika'da nadiren uygulanir. Sonugta
Japonya'daki merkezlerden ¢ikan sag kalim egrileri diger nedenlerle olan
postoperatif mortalite ve Olumleri icermez sadece timorle ilgili dlumleri
kapsar. Bu gozlem suresince olan tum Olumleri kapsayan Bati

merkezlerindeki sag kalim egrileri ile belirgin tezat gosterir (33).
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3. GEREC ve YONTEM
3.1. CALISMA GRUBU

Calismamiza hastanemizde 06.2007 ile 03.2009 tarihleri arasinda
endoskopik biyopsiyle malign mide tumoru tanisi alan ve Genel Cerrahi
Anabilim Dali tarafindan cerrahi tedavisi planlanan 44 hasta dahil edildi.
Calismaya dahil edilen mide timorli 44 hastadan 29 'u erkek, 15'i kadin
olup, ortalama yas 61 (yas araligi 30-84) olarak hesaplandi.

Hastalarin tUmune daha once belirlenen protokole uygun preoperatif
olarak Ust ve alt abdomen BT yapildi. Mide kitlesinin lokalizasyonu, duvar
invazyonu, lenf nodu tutulumu, pankreas ve komsu organ invazyonu,
peritoneal metastaz, karaciger metastazi ve assit varligi arastirildi.

Cerrahi tedavi sonrasi primer lezyon ve lenf nodlarini iceren patoloji

raporlari ve gros invazyon tespiti igcin ameliyat raporlari kaydedildi.

3.2. GORUNTULEME iSLEMLERI

Hastalar 12 saatlik aglik sonrasi tetkike alindi. Hastalara tetkikten 6énce
mide dilatasyonunu saglamak amaci ile intramuskuler olarak hiyosin-n-
butilbromir 20mg (Buscopan, Eczacibasi ilag Sanayi) uygulandi.
Enjeksiyondan 10 dakika sonra mide dolulugunu saglamak icin hastalara 1
saat sure igcinde 1000-1500 ml suyu (kontrastsiz) 10 dakikada bir 2 bardak
(200-300ml) igcerek tluketmeleri sdylendi. Son 2 bardak ¢ekimden hemen
once igirilip inceleme sirasinda midenin dolu olmasi saglandi. Calismamizda
spazmolitik kullanilarak notr kontrast ajan (su) ile midenin dolulugunun
saglanmasi teknigini D'elia F. ve arkadaslarinin ¢alismasindaki gibi (8) hidro
BT teknigi olarak ifade ettik. Hastalarin timU 64 dedektor sirali Aquillion
(Toshiba Medical Systems, Japonya) c¢ok kesitli BT cihazi kullanilarak
gerceklestirildi. Tetkikten once mide dolulugunu dogrulamak amaci ile mide
duzeyinden gecen aksiyal ardisik bir kag kesit alindi. Goruntlilerde mide
kivrimlari secilemiyorsa mide dolumu optimum kabul edildi. Yeterli mide

dolulugu saglanamamis hastalara tolere edebildikleri dizeyde su 15 dakika
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icinde verilerek c¢ekime alindi. Mide dolulugu dogrulanan hastalara sag
antekubital vene 18 G igne ile girilerek otomatik enjektor araciligi ile 3 ml/sn
hizda 350 mg/ml noniyonik kontrast maddeden 100 ml (iohexol, omnipaque
350, General Electric Healtcare) intraven6z yoldan uygulandi. Kontrast mad-
de verilmeye bagladiktan 65 saniye sonra hastanin nefesi tutturularak
diyafragma Uzerinden baslayarak simfizis pubis duzeyine kadar kesitler elde
olundu. Cekim parametreleri; voltaj 120 kV, akim 300 mA, kolimasyon 64x0,5
mm, rotasyon zamani 0,5 saniye, pitch faktort 0,83 idi. Kesit kalinligi 0,5mm

ve rekonstruksiyon intervali 0,5 mm olarak uygulandi.

3.3. RADYOLOJiK DEGERLENDIRME

Cekim islemlerinin ardindan elde edilen BT verileri elektronik olarak
calisma istasyonuna (Vitrea 4.0, Vital Image) aktarildi. 64 dedektorlu
cihazdan elde edilen 0,5 mm’lik ince kesit aksiyal ve multiplanar reformat
goruntuleri rutin BT incelemeleri igin kullanilan yuksek ¢6zunuarlakla
monitorlerde iki radyolog tarafindan gorus birligine varilarak degerlendirildi.
Mide kitlesinin lokalizasyonu, duvar invazyonu, pankreas ve komsu organ
invazyonu, peritoneal metastaz, karaciger metastazi ve assit varligi
arastinldi.

Normal mide duvar kalinhg1 3-7 mm arasindadir. Antrumda 3 mm’den,
govdede 5 mm’den, ve fundusta 7 mm’den fazla kalinlik patolojik duvar
kalinlasmasi olarak kabul edildi.

Mide duvarinin Gg¢ tabakasi normal olarak izlendiginde ve gézle gorultr
bir lezyon olmadiginda evre TO olarak degerlendirildi. Gastrik duvarda hafif
derecede kalinlagsma, mukozal kontrast tutulumu varliginda, submukozaya ait
hipodens katmanda dansite degisikligi olusturmayan lezyonlar evre T1 olarak
deg@erlendirildi. Dig ylzey duzgin olup mide duvarinda kalinlasma ve
kontrast madde tutulumu evre T2 olarak degerlendirildi. Mide dis yuzeyinde
dizensizlik, noduler gérunum ve komsu yag planlarinda dansite artigiyla

birlikte duvar kalinlasmasi goéruldiginde evre T3 olarak degerlendirildi.
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Pankreas, karaciger, kolon veya mezokolon gibi organlarlarla arasinda
silinme varsa T4 olarak kabul edildi. Komgu organ invazyonundan
bahsedebilmek i¢cin en az 3 ardisik kesitte gortlmesi gerekir. Burada T3 ile
T4 ayrimi énemlidir, ¢unkU rezektabiliteyi etkiler. TUmor duvar invazyonun
tespitinde BT'nin dogruluk orani %42-69 arasinda degismektedir. Sadece ileri
evre gastrik kanserlerde yapilan calismalarda oran %80'lere gelmektedir
(14).

Tablo 3.1. BT'de T evreleme kriterleri (8).

TO | Mide duvarinda herhangi bir degisiklik bulgusu yok, yag doku normal.

Tek ya da ¢ok katmanl olarak i¢ katmanda fokal kalinlagsma ve artmis
T1 | boyanma, submukozada hipodens ¢izgi olsun ya da olmasin timor gevresinde

yag doku temiz.

Mide duvarinda fokal ya da diffiz kalinlasma, transmural tek katmanl
o opasifikasyon veya disaridaki ¢cok katmanli yapida kesintiye neden olan artmis
opasifikasyon, dis ylzey dizgtin, veya birkag kiguk ¢gizgilenme veya minimal

yumusak dokunun yag dizlemlerine uzanmasi.

T3 | Tumorun dig yuzeyinde siliklesme ve yaygin retikuler gizgilenme.

- Tumorin infiltre ettigi yerde artmis lokalize kontrast tutulumu, yag
dizlemlerinin silinmesi.

BT'de kontrast tutulumu da ileri evre kanserlerde tumorun histolojik tipi
ile korelasyon gostermektedir. Papiller ve tibuler tipte kontrast tutulumu
degisken olup, olgularin ¢cogu ge¢ ve belirgin kontrast tutulumu gosterirler.
Musindz kanserler noktasal duvar kalsifikasyonu gosterirler. Yine Tasl ylzuk
hucreli kanserler belirgin kontrast tutulumu gosterir (14).

Nodal tutulum igin kriterler lenf nodununu boyutu, kontrastlanma
paterni ve konfigurasyonuydu. Kisa eksen c¢api >6 mm olan bdlgesel
perigastrik lenf nodlari metastatik kabul edildi. Ekstrperigastrik lenf
nodlarindan >8 mm olanlari metastatik kabul edildi. Lenf nodlarinin BT
atenuasyonlari gizgili kasla karsilatirilip hiper, izo, hipodens olarak gruplandi.
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Lenf nodlarinin dansiteleri sadece >10 mm olanlar i¢in dlguldd ve 85 HU'nln
uzerindekiler pozitif kabul edildi (8).

Kesitlerde karaciger metastaz varligi da arastirildi; pozitif veya negatif
olarak gruplandi. Tum olgularda BT incelemesi pelvisi de icerecek sekilde
taranmis olup assit, parietal peritoneal kalinlasma ve/veya parietal periton
yuzeyinde nodullere bakildi.

Her hasta icin, hastanin radyolojik verilerini ve tespit edilen timaorin
evresini iceren bir adet bilgi formu dolduruldu (ek 1). Daha sonra formdaki bu
bilgiler ile birlikte ameliyat sonrasi hastalara ait patoloji ve ameliyat
raporlarindaki invazyona ait bilgiler bir veri toplama arayuz programi olan
Excel 2003’e (Microsoft Office, 2003) kaydedildi.

3.4. ISTATISTIKSEL DEGERLENDIRME

Hastalara ait radyolojik veriler ile birlikte patolojik ve intraoperatif
verilerin toplanmasinin ardindan istatistiksel degerlendirme yapildi.

Primer timoru tanima, duvar invazyonu ve lenf nodu evrelemeleri igin
dogruluk, duyarlilk, segicilik ve negatif ve pozitif predictive degerleri
hesaplandi. Yalanci pozitifik oldugundan fazla evrelenen (BT'de patolojik
evrelemeye gore daha yuksek bulunan), yalanci negatiflik oldugundan disuk
evrelenen (BT'de patolokik evrelemeye gore daha dusuk bulunan) vakalar
icin kullanildr.

Patolojik evreleme ile BT evreleme arasinda uyumun olup olmadigi
icin timor ve lenf nodu evrelemsi igin ayri ayri Kapa istatistiksel testi
kullanildi. Test sonuglari, Landis ve Koch'un kapa degerleri i¢cin yapmig
olduklari siniflamaya gére degerlendirildi. istatistiksel analizler icin SPSS
(Statistical Package fort he Social Sciences, ver.15.0, Chicago, lllinois —USA,
2006) paket programi kullanildi.
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Tablo 3.2. Kappa degerlerinin agiklamalari

k degeri Aciklama

<0 Hi¢c uyum olmamasi

0.0-0.20 Onemsiz uyum olmasi

0.21-0.40 Orta derecede uyum olmasi
0.41-0.60 Ekseriyetle uyum olmasi

0.61-0.80 Onemli derecede uyum olmasi
0.81-1.00 Neredeyse mukemmel uyum olmasi
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4. BULGULAR

4.1. GALISMA GRUBU

Ankara Universitesi Radyodiyagnostik Anabilim Dal’na bagvuran ve
calisma kriterlerine uygun toplam 44 hasta (29 erkek, 15 kadin) ¢alismaya
dahil edilerek abdominopelvik BT leri incelendi. Hastalarin ortalama yasi 61
(minimum 30, maksimum 84 yas) olarak tespit edildi. Calismaya dahil edilen
38 hastaya Uuniversitemiz Genel Cerrahi Anabilim Dalinda cerrahi tedavi
uygulandi, 5 hasta laparaskopik goruntileme ile inoperable kabul edildi, bir
hasta ise karacigerde ¢ok sayida metastaz nedeni ile kemoterapi amagli
Tibb1 Onkoloji Anabilim Dalina konsulte edildi.
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Tablo 4.1. Hastalarin genel bulgulari

Hﬁf(’)ta Cinsiyet | Yas Tumor yeri Yapilan operasyon ge;r;r(nn?rrn) BT evre Patoloji evre Tumor tipi
1. E 66 Antrum-kiclk kurvatur Subt. gastrektomi+D2 30 T3N1MO T3N1Mx Grade 3 adenokarsinoma
2. E 59 Antrum-kiclk kurvatur Subt. gastrektomi+D2 17 T3N1MO T3N1Mx Grade 2 papiller adenokarsinoma
Subt. gastrektomi+D2
3. E 47 Kiguk kurvatur Subt. pankreatektomi 20 T4N1MO T4N1Mx Grade 3 adenokarsinoma
Total splenektomi
a. E 52 | Kardia-kiigiik kurvatur Total gastrektomi+D2 7 T3NOMO |  T3NOMx gal\;?é?::g?;éig Jiteransiasyon
5 E 52 Antrum-kiclk kurvatur Subt. gastrektomi+D2 20 T3N2MO T3N2Mx Grade 3 adenokarsinoma
6 E 53 Antrum Subt. gastrektomi+D2 10 T3NOMO T3N1Mx Grade 3 adenokarsinoma
7 E 74 Antrum Total gastrektomi+D3 15 T3N1MO T3N1Mx Grade 3 adenokarsinoma
8 E 66 Antrum-kiiciik kurvatur | in-op karaciger metastazlari 10 T3N3M1
9 E 64 | Antrum-kiigiik kurvatur VLP inceleme inop. 25 T4N2MO
Pankreas gros invazyon (pankreas)
10. K 60 Antrum-klcuk kurvatur Total gastrektomi+D2 40 T3N1MO T3N2Mx Tasli ylzuk hicreli
11. K 52 Korpus-antrum Subt. gastrektomi+D2 20 T3N1MO T3N1Mx Tasl ylzuk hacreli
12. K 78 Antrum Subt. gastrektomi+D2 20 T3N1MO T3N1Mx Grade 3 adenokarsinoma
13. K 48 Antrum-kiglk kurvatur Subt. gastrektomi+D2 25 T3N2MO T3N2Mx Tash yuzik hicreli
14. E 68 Antrum Subt. gastrektomi+D2 20 T3N1MO T3N1Mx Grade 3 adenokarsinoma
15. K 57 Antrum Subt. gastrektomi+D2 8 T1NOMO T1NOMXx Meduiller tip mide karsinomu
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Tablo 4.1. (devam)

H:f)ta Cinsiyet | Yas Tamor yeri Yapilan operasyon G;I";']Ir(nn?r;) BT evre Patoloji evre Tumor tipi
16. K 78 Antrum-klcuk kurvatur Subt. gastrektomi+D2 30 T3N3MO T3N3Mx Diffiz buytk htcreli B lenfoma
17. K 59 Antrum Subt. gastrektomi+D2 8 T1IN1MO T1NOMXx Malt tipi marjinal zon lenfoma
18. K 58 Antrum Total gastrektomi+D3 22 T3N2MO T3N3Mx Agresif lenfoma
19. K 74 Antrum Subt. gastrektomi+D2 20 T3N2MO T3N2Mx Grade 3 adenokarsinoma
20. E 51 A“““L’L‘Sﬁ[j'rkugi]k Total gastrektomi+D3 20 T3N3MO |  T3N3Mx Grade 3 adenokarsinoma
21. E 69 Antrun;;lkri\J/git]Llj(r-bUyUk Total gastrektomi+D3 17 T3N3MO T3N3Mx Grade 3 adenokarsinoma
22. E 42 Antrum Subt. gastrektomi+D3 15 T3N2MO T3N3Mx Grade 2 adenokarsinoma
23. K 39 Antrum Total gastrektomi+D2 7 T1NOMO T1NOMx Grade 3 adenokarsinoma
24, E 53 Antrum Subt. gastrektomi+D2 16 T3N3MO T3N3Mx Grade 3 adenokarsinoma
25. E 75 Antrum Subt. gastrektomi+D2 30 T3N1MO T3N1Mx Grade 2 adenokarsinoma
26. E 30 Linitis plastika VLP inceleme inop. 20 T3N1MO
Peritoneal metastaz

27. E 75 Linitis plastika VLP inceleme inop. 30 T4N3MO

Pankreasa gros invazyon (pankreas)
28. K 56 Antrum-buyuk kurvatur Subt. gastrektomi+D3 18 T3N3MO T3N3Mx Diffiz buyuk htcreli B lenfoma
29. E 84 Antrum-buyuk kurvatur Subt. gastrektomi+D2 15 T3NOMO T3N1Mx Grade 2 adenokarsinoma
30. E 58 Pylorik Subt. gastrektomi+D2 9 T3NOMO T1NOMXx Grade 1 adenokarsinoma-leimyoma
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1%

Tablo 4.1. (devam)

Hasta . L . TUmor . R
No Cinsiyet | Yas Tamor yeri Yapilan operasyon capi(mm) BT evre Patoloji evre Tumor tipi
31. E 56 Kardia-kl¢uk kurvatur Total gastrektomi+D2 18 T3N1MO T3N1MXx Grade 1 adenokarsinoma
32. E 42 Antrum-klcuk kurvatur Subt. gastrektomi+D2 14 T3N2MO T3NOMXx Grade 3 adenokarsinoma
VLP inceleme inop. T3N2M1
33. E 74 Antrum . 20
Peritoneal metastaz
34. K 65 Antrum Subt. gastrektomi+D2 20 T3N2MO T3N2Mx Tagl yuzik hicreli
35. K 59 Kiguk kurvatur Total gastrektomi+D2 16 T3NOMO T3N1Mx Grade 3 misindz adenokarsinom
36. K 61 | Kardiakiigiik kurvatur Total gastrektomi+D2 15 T3NTMO T3N1Mx Grade 3 tibllopapiller
adenokarsinoma
VLP incel inop. T3N3M1
37. E 73 Linitis plastika - Inceleme Inop 17
Peritoneal metastaz
38. E 65 | Kardia-kiigik kurvatur Total gastrektomi+D2 12 T3N1MO T2NOMx Grade 1 intramukozal
adenokarsinoma
39. E 45 Antrum Subt. gastrektomi+D2 TONOMO T1NOMXx Grade 2 adenokarsinoma
40. K 59 Antrum Subt. gastrektomi+D1 TONOMO T1NOMXx Grade 3 adenokarsinoma
41. E 55 Antrum Subt. gastrektomi+D2 5 T2NOMO T1NOMx Grade 2 adenokarsinoma
42. E 53 | Antrurmiculeblyti Total gastrektomi+D2 20 TAN3MO |  T3N3Mx Grade 3 adenokarsinoma
43. E 62 Antrum Subt. gastrektomi+D2 10 T3N1MO T3N1Mx Grade 3 adenokarsinoma
44. E 60 Antrum Subt. gastrektomi+D2 9 T1NOMO T1IN1MXx Grade 1 adenokarsinoma




4.2. BT Bulgulan

4.2.1. Primer tumoru tanima:

Calismamizda endoskopik olarak mide kanseri tanisi almig 29 erkek
15 kadin hasta hidro BT teknigi ile taranmis olup hastalarin %95’'inde (44; 6
inop., 30 ileri evre ve 8 erken evre ) primer timor duvar kalinlasmasi ve veya
patolojik kontrast tutmalari nedeniyle saptandi. 8 (%18) erken evre mide
kanserinin 6’s1 hidro BT ile tanindi. Bunlardan &’i tip | adenokarsinom, 1’i tip
Ila adenokarsinom idi. 2 hasta ise tip llb erken mide kanseri olup ( musindz
ve tash yuzik hucreli adenokanser) ; duvar kalinlasmasi veya kontrastl
incelemede belirgin opaklasma gostermemesi nedeni ile saptanamadi. 30

ileri evre mide kanserinin 30’u (%100) BT ile saptandi.

Tablo 4.2. Evrelere gore hasta bulgulari

Evrelere BT'de BT’'saptanamayan Yanlis Yanlis
gore toplam saptanan pozitif negatif
sayl
Erken evre 8 6 2 2 2
ileri evre 30 30 0 2 0
inop. 6 6 0 0 0

4.2.2. Primer timoriun mide duvar invazyon derinligini saptama:

Hastalarin 6’si (%14) BT ve laparoskopik incelemeler sonucunda
inoperable kabul edildi. Histopatolojik olarak 38 hastanin; 8 (%21) T1, 1 T2,
28 (%74) T3 ve 1 T4 olarak raporlandi. Calismamizda duvar invazyon
derinligini degerlendirmede genel dogruluk oranimiz % 84 olarak bulundu.
istatistiksel olarak T1, T2, T3 ve T4 dogruluk oranlarimiz sirasi ile %89, %95,
%92 ve %97 olarak hesaplandi. Hidro BT ile erken evre 8 (T1) hastanin 4’u
T1, 1’i T2, 1'i T3 ve 2’si normal olarak degerlendirildi. T2 olarak raporlanan 1
hasta ise BT'de T3 olarak saptandi. T1 ve T2 hastalarin hidro BT'de
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normalden fazla evrelendiriimesinde iki neden; lezyonun ulsere olusu-gevre
dokuda meydana getirdigi inflamasyon ve BT oncesi yapilan biopsi oncelikli
olarak dusunuldu. Histopatolojik olarak T3 olan 28 hastanin 27 (%96)’si Hidro
BT ile dogru degerlendirildi,1 hasta ise pankreasa invaze (T4) olarak
raporlandi. Pankreas kuyruguna invaze 1 T4 tumoér ise BT ile dogru bir
sekilde taninabildi. Serozal tutulum ise (T1-T2/T3-T4) %95 dogruluk orani
ile saptandi.

istetiksel olarak T evrelemede BT ile patolojik sonuglar arasinda
onemli derecede uyum (kapa:0.618) goruldu. Serozal tutulum igin uyumun
neredeyse mukemmel (0,842) oldugu saptandi.

Tablo 4.3. Preoperatif evreleme yontemi ile patolojik T evrelemenin

korelasyonu

histopatoloji

BT  T1(8) T2(1) T3(28) T4(1) dogruluk duyarllik segicilik NPD PPD
TO 2 0 0 0 NA NA NA % %
™ 4 0 0 0 %89 %50 %100 %67 | %100
T2 1 0 0 0 %NA NA %97 % %
T3 1 1 27 0 %92 %96 %80 %96 | %83
T4 0 0 1 1 %97 %100 %97 %100 | %97
Tablo 4.4. Cok kesitli BT'nin serozal tutulumu tanimada dogruluk, duyarlilik

ve segicilik degerleri

histopatoloji
BT TO0-T2 T3-T4 dogruluk duyarhihk segicilik NPD PPD
T0-12 7 0 %95 %78 %100 | %82 | %100
T3-T4 |2 29 %95 %100 %78 %100 | %82
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4.2.3. Uzak organ metastazi ve peritoneal tutulum:

Uzak organ metastazi ve peritoneal tutulum agisindan ¢alismamizda
BT’nin duyarhligi %100 olarak bulundu. 6 hastadan 3’Unde BT ile peritoneal
invazyon, 2’sinde pankreasa belirgin invazyon saptanmis olup diagnostik
laparoskopik incelemeler ile inoperabl kabul edildi. 1 hasta da ise karacigerde
cok sayida metastaz kaydedildi.

4.2.4. Lenf nodu tutulumu:

Lenf nodunu evrelemede genel dogruluk oranimiz  %71’dir.
Histopatolojik olarak 38 hastanin; 11 (%29) NO, 14 (%37) N1, 5 (%13) N2 ve
8 (%21) N3 olarak raporlandi. Nodal metastazi olan 27 hastanin 23’Unde
(%85) nodal metastaz oldugu BT ile sdylenebildi. Diger taraftan BT ile nodal
metastazi bulunmayan 11 hastanin 4’0 yanlis pozitif bulunup 7 si (%64)
dogru olarak degerlendirildi. NO, N1, N2 ve N3 i¢in sirasi ile dogruluk
oranlarimiz %79, %79, %89 ve %95 olarak bulundu, duyarliliklari sirasi ile
%64, %71, %80 ve %75 olarak hesaplandi. Perigastrik lenf bezleri (NO-N1)
ile ekstraperigastrik lenf bezleri (N2-N3) ayriminda dogruluk oranimiz %95
olarak bulundu.

istetiksel olarak N evrelemede BT ile patolojik sonuglar arasinda

onemli derecede uyum (kapa:0.617) goruldu.

Tablo 4.5. Preoperatif evreleme yontemi ile patolojik N evrelemenin

korelasyonu

histopatoloji
BT NO(11) N1(14) N2(5) N3(8) dogruluk duyarhlik segicilik NPD PPD

NO 7 4 0 0 %79 %64 %85 %70 %381
N1 3 10 1 0 %79 %71 %83 %74 %81
N2 1 0 4 2 %89 %80 %90 %82 %90
N3 0 0 0 6 %95 %75 %100 %80 | %100
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4.3. OLGU ORNEKLERI

Resim 4.3.1. (Olgu No-17) 59 yasinda kadin hasta. Erken mide kanseri (pT1) aksiyal (a) ve
koronal (b) kesitlerde mide duvarininda hafif kalinlasma ve hafif mukozal

kontrastlanma izlenmektedir. Mide duvarinin g¢ok kath yapisi segilebilmekte
olup BT'de T1 olarak evrelendi.
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Resim 4.3.2. (Olgu No-23) 39 yasinda kadin hasta. Erken mide kanseri (pT1) aksiyal (a) ve
koronal (b) kesitlerde mide duvarininda hafif kalinlasma ve hafif mukozal
kontrastlanma izlenmektedir. Mide duvarinin ¢ok katli yapisi secilebilmekte

olup BT'de T1 olarak evrelendi.
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(c.d)

Resim 4.3.3. (Olgu No-41) 55 yasinda erkek hasta. Erken mide kanseri (pT1) aksiyal (a,b)
ve koronal (c,d) kesitlerde mide duvarininda kalinlasma ve kontrastlanma

izlenmektedir. Mide duvarinin ¢ok kath yapisi secgilmemekte olup BT'de T2
olarak evrelendi.
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(c.d)

Resim 4.3.4. (Olgu No-38) 65 yasinda erkek hasta. ileri mide kanseri (pT2NO) aksiyal (a,b)
ve oblique (c,d) kesitlerde mide duvarininda kalinlasma ve kontrastlanma
izlenmektedir. Mide duvarinin ¢ok katli yapisi segilememektedir. Ayrica
serozal ylzde hafif dizensizlik ve komsu yag doku planlarinda hafif dansite
artimlari mevcut olup BT'de T3 olarak evrelendi. Perigastrik len bezleri
secilmekte olup BT’de patolojik olarak degerlendirildi (N1) ancak patoloji NO
geldi.
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(c.d)

Resim 4.3.5. (Olgu No-35) 59 yasinda kadin hasta. ileri mide kanseri (pT3) aksiyal (a,b) ve
sagital (c,d) kesitlerde mide duvarininda kalinlasma ve kontrastlanma
izlenmektedir. Mide duvarinin ¢ok katli yapisi secilememektedir. Ayrica
serozal ylzde hafif dizensizlik ve komsu yad doku planlarinda dansite

artimlari mevcut olup BT'de T3 olarak evrelendi.
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Resim 4.3.6. (Olgu No-34) 65 yasinda kadin hasta. ileri mide kanseri (pT3) aksiyal (a,b) ve

(c.d)

koronal-sagital (c,d) kesitlerde mide duvarininda kalinlasma ve kontrastlanma
izlenmektedir. Mide duvarinin ¢ok katli yapisi segilememektedir. Ayrica
serozal ylzde hafif dizensizlik ve komsu yad doku planlarinda dansite
artimlari mevcut olup BT'de T3 olarak evrelendi.
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(Crd) .

Resim 4.3.7. (Olgu No-31) 56 yasinda erkek hasta. ileri mide kanseri (pT3) aksiyal (a),
koronal-sagital (b,c), koronal-sagital MiP (d,e) kesitlerde mide duvarininda
kalinlasma ve kontrastlanma izlenmektedir. Mide duvarinin ¢ok katl yapisi
secilememekte, serozal yizde dizensizlik ve komsu yag doku planlarinda
dansite artimlari mevcuttur (T3). Ayrica koronal ve sagital kesitlerde kitleye

komsu kisa ¢api1 artmis yiksek dansiteli metastatik lenf bezleri segilmektedir.
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(b)
Resim 4.3.8. (Olgu No-21) 69 yasinda erkek hasta. ileri mide kanseri (pT3) koronal (a),
sagital (b) kesitlerde mide duvarininda kalinlasma ve kontrastlanma
izlenmektedir. Kitleye komsu perigastrik yag dokuda hafif dansite artimlari

mevcuttur (T3). Koronal ve sagital kesitlerde perigastrik ve ekstraperigastrik

kisa ¢api ve dansitesi artmis metastatik lenf bezleri secilmektedir.
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(c.d)

Resim 4.3.9.

(Olgu No-26) 30 yasinda erkek hasta. ileri mide kanseri aksiyal (a) kesitte
mide duvarininda kalinlagsma ve kontrastlanma izlenmektedir. Mide duvarinin
¢ok katll yapisi segilememektedir. Serozal yiizde dizensizlik ve komsu yag
doku planlarinda dansite artimlari mevcut olup BT'de T3 olarak evrelendi.
Ayrica aksiyal (b,c) kesitlerde periton-omentumda yer yer noduler dansite
artimlari-kalinlagsma, pelviste aksiyal ve sagital (c,d) goérintulerde assit

saptandi (peritonitis karsinamatoza).
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(c.d)

Resim 4.3.10.

(Olgu No-3) 47 yasinda erkek hasta. ileri mide kanseri (pT4) aksiyal (a,b) ve
sagital-oblique (c,d) kesitlerde mide duvarininda kalinlagsma ve kontrastlanma
izlenmektedir. Mide duvarinin ¢ok katli yapisi secilememektedir. Komsu yag
doku planlarinda dansite artimlari izlenmekte olup pankreas ile ara sinirlari
silinmistir. Oblique kesitlerde daha net segilen pankreasta invazyon ile

uyumlu diistik dansiteli alan mevcut olup BT'de T4 olarak evrelendi.
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(c.d)

Resim 4.3.11. (Olgu No-8) 66 yasinda erkek hasta. ileri mide kanseri aksiyal (a,b) ve
koronal (c,d) kesitlerde mide duvarininda kalinlasma ve kontrastlanma
izlenmektedir. Mide duvarinin ¢ok katli yapisi secilememektedir. Serozal
yuzde hafif dizensizlik ve komsu yad doku planlarinda dansite artimlari
mevcut olup BT'de T3 olarak evrelendi. Ayrica karacigerde ¢ok sayida

metastaz kaydedi (M1).
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5. TARTISMA

Mide kanseri tedavi sirecinde en dnemli olan diger kanser turlerinde
oldugu gibi erken tanidir. Mide timorlerinin gogu hipervaskuler olup dinamik
gorintiilerde opaklasir. Onceki galismalarda geg arteryel fazda veya mukozal
fazli goruntulerde tumorun daha iyi kontrastlandigi belirtiimigtir (75,95,96).
Lee ve arkadaslarina goére helikal 2 fazh (6zellikle 38-45 sn’de alinan
mukozal fazli) dinamik gértntileme ile erken mide tumodrleri kendilerine has
kontrastlanma paterni gosterebilmektedir (96).

Chen CY ve arkadaslarinin (95) gec¢ arteryel fazda (40 sn) alinan
kontrasth imajlarin timorta bulmakta 6zellikle de asikar duvar kalinlagmasi
yapmamis tiumoért bulmakta faydal oldugunu gdsterildi.

Bizim c¢alismamizda goruntuler portal fazda (65 sn) alinmis olup 8
erken evre mide kanserinden 6’sinda patolojik kontrastlanma izlendi, iki hasta
(tip lIb) duvar kalinlasmasi veya patolojik kontrastlanma gdstermedigi igin
saptanamadi. Tumor tipleri musindéz adenokarsinoma ve tagh yuzuk hucreli
olmakla birlikte, bu hastalarda da benzer dinamik kontrastli uygulamalar (ge¢
arteryel) vyapilsa idi mukozal kontrastlanmalarinin gosterilebilme ve
lezyonlarin saptanma ihtimalleri olabilir.

Midenin su ile doldurulup duvarinin gerildigi fonksiyonel ¢ift kontrasth
BT incelemesi ile dislik dansiteli Iimen ile perigastrik yag doku arasindaki
duvar yapisinin degerlendiriimesi kolaylagir. Bu sayede kitlenin tespiti ve
dogru evreleme oranlari artar. Onceki calismalarda bu oran % 65-69
arasindadir (8). Teknolojideki gelismeler ile ¢cok kesitli BT ile ince kesit ve
MPR teknigi kullanilarak yapilan son calismalarda (95) bu oran %89’lara
cikmaktadir.

Bizim galismamizda da mide kanseri tani ve evrelemesinde zor tespit
edilen mukozal degisiklikleri, duvar kalinlagsmasi ve kontrastlanmayi optimal
duzeyde goruntllemek icin ince kesit hidro BT teknigi ile ¢esitli dizlemlerde
degerlendirmeye olanak saglayan MPR teknigi beraber kullanildi. Primer

tumord tanima oranlarimiz erken evre gastrik kanser icin %75 (8 hastanin
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6's1), ileri evre gastrik kanser i¢cin %100 olarak (36 hastanin 36’s1) bulundu.
iki erken evre gastrik kanser (tip 1lb) BT ile saptanamadi. Daha 6nceki
calismalarda (8,90,91,92) da benzer sekilde tip IIlb mide kanserlerinde tanima
guglikleri raporlanmis olup sanal gastroskopi ile de desteklenen (95)
calismada bu tip kanserleri saptamanin gug oldugu yaziimigtir.

Gegmis calismalarda erken gastrik kanser tani oranlari %64,5 ile 80
arasinda degismektedir (8,93,90,94). Lee ve arkadaslari ‘surface-shaded
display’ teknidi kullanarak elde edilen 3 boyutlu géruntulerden erken gastrik
kanser tani oranlarinin %64,5'tan %93’e ¢iktigini bildirmigtir. Chen CY ve
arkadaslarinin yaptigi sanal gastroskopi ile desteklenen galismada bu oran
%96 bulunmustur (95). Yine Kim ve arkadasglar 14 erken evre gastrik
kanserli hastadan 7’sinin sadece sanal gastroskopide goérulebildigini
bildirmistir (90). Calismamizda sanal gastroskopi kullaniimamig olup erken
gastrik kanser tanima orani %89 bulundu. Sanal gastroskopinin kullanildigi
calismalarda (90,95) erken evre mide kanseri evrelemesinde bizim
¢alismamizdan biraz daha iyi sonuglar alinmistir. Bu ¢aligmalarda ince kesit
hidro BT ve MPR goruntulere ek olarak hava ile gerdirilen edilen mideye
sanal gastroskopi de uygulanmistir. Bu sekilde mukozada kontrast tutmayan
ancak endoluminal polipoid uzanim gosteren lezyonlar yakalanabilmigtir.

ic katmanda kalinlasma ve artmis kontrastlanma varken intakt diisik
dansiteli submukozal kata ait ¢izgi erken mide kanseri (T1) bulgusu olabilir.
Belirgin opaklasma ve ¢ok katli duvar yapisinin bozulmasi veya tek kat yapisi
seklinde trnasmural opasifikasyon ileri evre (T2) kanseri dusundurar. T1 ve
T2 tGmord ayirmak icin Takao ve arkadaslari erken (45 sn) gorUntilerin
tumor duvar invazyon derinliginin tanisinda basarili oldugunu 3 dakikada
alinan ge¢ faz goruntulerin ek faydasi olmadigini gostermistir (75). Chen CY
ve arkadaslan (95) ge¢ arteryel fazda (40 sn) alinan kontrastl imajlarin
tumoru bulmakta, ézellikle de asikar duvar kalinlagsmasi yapmamis timoria
bulmakta faydal oldugunu, ge¢ faz (150 sn) gorUntllerin 6zellikle T1
tumorlerileri T2'lerden ayirmada faydal oldugunu saptamistir. Kumano S. ve
arkadaslarinin galismasinda (109) multidedektor BT ile portal fazda (70 sn)

alinan goéruntulerde de T1 ve T2 timoru ayirmada (%83) basaril sonuglar
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alindigini gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda goéruntuler portal fazda (65 sn)
alinmig olup T1 ve T2 tumoéru tanima oranimiz %78'dir. T1-T2 tUmor
ayriminda T2 tumor sayisi az oldugundan anlamli sonu¢ c¢ikarilamamakla
birlikte T1 dogruluk, duyarhlik ve segicilik sirasi ile %89, 50, 100 olarak
saptandi. Bizim ¢alismamizda bir hasta BT goruntisinde tam kat
kontrastlanma izlendigi i¢cin pT1 iken T2 olarak raporlandi. Bir hasta ise tam
kat duvar yapisi net bir sekilde secilemedigi ve komsu yag dokuda hafif
dansite artimi kaydedildigi icin T3 olarak raporlandi. Bu yanhs pozitif (ileri)
evrelemenin nedenlerinden bazilart BT Oncesi hastaya uygulanan
endoskopik biopsi ve veya lezyonun ulsere-inflame olusu sayilabilecegi gibi
tek fazli calisma ile mide duvar katlarinin gift fazli incelemeye gore (6nceki
calismalara dayanarak) daha zor segcildigi sOylenebilir. Ayrica mide duvarinin
nispeten ince oldugu vyerlerde mide duvarinin ¢ok kath yapisinin
secilememesi, mide acgisina ve katlantisina bagli oblik olarak taranmis
yerlerinde kismi hacim artefaktlari da sayilabilir. T1 ve T2 timoér ayrimi
histopatolojik olarak ve yasam suresi agisindan o6nemlidir ancak BT
evrelemede her iki durumda da (yanhs ileri ya da yanlis diguk evreleme)
pratikte kuratif cerrahi Uzerinde bir etkiye sahip degil. T1 ve T2 grup hastalar
uzak metastaz ve peritoneal tutulum olmadiginda 6zel T1 birka¢ durum
haricinde (tablo 2.8.) cerrahi tedavi plani lenf nodu tutulumuna godre
sekillenmektedir. Ama ileri evre vakalar BT'den optimal tedavi sekillerinin
belirlenmesinde ¢ok faydalanabilirler.

Tek kat duvar yapisi olan ve homojen olarak boyanan lezyonlarda T2
ve T3 tumodrleri ayirmakta zor olmaktadir. Cok kath duvar yapisi yoksa mural
invazyonun derecesine karar verirken perigastrik yag dizlemlerinde silinme
bulgusu, yag doku dansite artimi, gizgilenme 6zellikle 6nemli hale gelmisgtir.
Yag dokudaki gizgilenmenin degerlendiriimesi ve bunlarin inflamatuar mi
malign mi oldugunu belirlemek de zor bir istir. Blyuk ve kiguk kurvaturlarda
serozanin disaridaki muskuler katmana yapismadigi yerlerde dikkatli
olunmalidir. Ekstraserozal yayillimin degerlendiriimesi hastanin yag doku
miktari da etkili olmaktadir. Zayif, kagektik hastalarda midenin temiz ve

dizgun dis duvar yapisina dikkat edilmelidir.
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Eski gcalismalarda (93,94) serozal tutulum dogruluk oranlart %80-87
arasinda degismektetir. D’elia F. ve arkadaslarinin yaptigi calismada erken
ve erken ileri evre timorler (pT1 ve pT2) ile ileri evre timorlerdeki (pT3 ve
pT4) serozal invazyonu gostermedeki dogruluk %92'dir(8). Kumano S. ve
arkadaslarinin ¢ok kesitli BT ile portal fazda yaptigi c¢alismada serozal
tutulum igin dogruluk, duyarlilik ve segicilik sirasi ile %93, 90 ve 95 bulundu.
Bizim galismamizda serozal tutulum igin dogruluk, duyarlilik ve segicilik sirasi
ile %95, 100 ve 78 bulunmustur. Degerler onceki incelemeler ile de uyumlu
bir sekilde BT'nin mide kanseri prognozunda 6nemli bir faktdr olan serozal
tutulumu yeni teknolojik gelismelerin etkisi ile daha ylksek dogruluk ile
saptadigi kaydedildi.

MPR goruntuleri kullanmak mide duvarindaki tumor invazyon
derinligine karar verirken (0zellikle serozal tutulumu degerlendirmede) ideal
goruntileme duzlemi segebilmeyi ve tumor ile komsu organlar arasindaki
ince yag dokusunu degerlendirirken parsiyel hacim etkisinden kurtulmada
radyologlara belirgin dizeyde faydali olmaktadir. Bizim g¢alismamizda, MPR
goruntuler T evrelemesine karar vermede ve serozal invazyon
degerlendirmesinde aksiyal kesitlere belirgin katki saglamistir.

Chen CY ve arkadaslarinin ¢ok kesitli BT kullanilarak yaptigi
calismada (95) duvar invazyon derinligini saptamadaki genel dogruluk
oranlari %89’lara ¢cikmaktadir. Daha dnceki ¢alismalarda ise bu oran %65-68
arasinda kalmaktadir (8,93,90,94). Bizim c¢alismamizda duvar invazyon
derinligini saptamadaki genel dogrulugumuz gegmis caligmalardan daha iyi
olup %84 olarak bulundu. Bunun nedenlerinden bazilari arasinda hastalarin
cekimden once spazmolitik ve su ile mide doluluklarinin optimal diuzeyde
saglanmasi, teknolojideki ilerleme ile daha hizlh ¢ekim (solunum
artefaktlarinin minimuma inmesi) daha ince Kkesitler ile parsiyel volim
etkisinin minimuma inmesi ve MPR goruntller ile U¢ dizlemde imajlar
ustiinde daha ayrintili degerlendirme yapilabilmesi sayilabilir.

Mide timorleri midenin horizontal uzanan buyuk ve kuguk kurvatur gibi

kKisimlarini da tutabilir. Mide antrumunun slperior ve inferior duvarindaki
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kanserlerin tanisi ve dogru evrelemesi Z-akstaki ¢ozunurligun dusuk olmasi
ve parsiyel hacim artefakti nedeni ile daha zordur (75,92). Tumor evrelemede
MPR’lar faydall olsa da MPR’larin da kendi iginde bazi kisitlamalari vardir.
Kanser hicrelerinin masif submukozal invazyon yaptigi T1 timodrlerde mide
duvar kalinlagsmasinin eslik etmedigi T1 tumorlerde perigastrik inflamasyonlu
veya vaskuler ya da lenfatik engorjmanli T2 tUmorlerde ya da perigastrik yag
dokuya minimal invaze T3 tumoérlerde sikinti yasanmaktadir (92,97).

Mide timodrlerinde prognoz lenf nodu tutulumuna ve yeterli lenf nodu
diseksiyonuna baghdir (101-103). BT preoperatif donemde normal boyutlu
lenf nodlarinda metastazi tanimayabilir ¢unklu kuguk lenf nodlarinda
mikroskopik tutulum olabilir, ayrica 10 mm’den buylk ama reaktif lenf bezleri
ayri bir sorun yaratmaktadir (104). Bir calismada 5 mm kalinlikta kesitlerle
spiral BT ile incelenen ve ameliyatta ¢ikarilan 1082 lenf nodundan %21’i 5-9
mm ¢apta, %23’U 10-14 mm ve %82’si 14 mm den buyuk gapta ve metastatik
bulundu (105). Ancak baska bir ¢alismada cerrahi olarak ¢ikarilan 5 mm’den
kiguk lenf nodlarinin %55’'inde metastaz saptandi (106). Bu nedenle lenf
nodu metastazi tanisinda BT nispeten duyarsiz ve nonspesifiktir.

Hundt ve arkadaslari lenf nodlarindaki kontrastlanmanin ge¢ fazlarda
(60 sn) daha iyi gosterildigini (92), diger bir ¢alismada portal fazda (70 sn)
lenf nodlarinda iyi opaklasmanin oldugu (97), yine Kim ve arkadaslarinin
yaptigi iki calismada (90,97) portal fazda (70 sn) alinan goérintulerin N
evrelemesinde ve karaciger metastazlarini saptamada basarili oldugunu
ortaya koydu. Bizim g¢alismamiz da portal fazda (65 sn) gergeklestirilmis olup
daha dnceki g¢alismalarda rapor edildigi gibi lenf nodlarinda iyi opaklasma
elde edildi. Calismamizda lenf nodlarina yonelik genel dogruluk orani %71
olarak bulundu.

N evrelemesinde Japon siniflamasini; Japanese Guidelines defined in
the General Rules for Gastric Cancer Study in Surgery and Pathology (98)
kullanan &énceki galismalardan (8,75,93,97,99) farkli olarak American Joint
Committee on Cancer and the International Union Against Cancer’in
belirledigi yeni kriterleri kullandik (100). Ichikura ve arkadaglari (110) bizim

kullandigimiz evrelemenin daha ustlin oldugunu gdsterdi. Bizim ¢alismamiz
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Fukuya ve arkadaglari ile Hundt ve arkadaslarinin yaptigi calismadan daha
iyi sonug vermistir (92,105). 6-15 mm’lik nodlar i¢in metataz tespitinde toplam
duyarllik %85'tir. Bu fark kullanilan araglardan, tarama tekniginiden, normal
ve anormal lenf nodlarini ayirmada kullandigimiz kriterlerin degisikliginden
kaynaklanabilir.

Kullandigimiz kriterlerle (kisa eksen c¢api, atentasyon degerleri, lenf
nodunun sekli) N-evrelemede ince kesit BT ve MPR’larla elde ettigimiz
sonuglar ile patoloji bulgulari arasinda iyi korelasyon bulduk. incelememizde
metastatik lenf nodlari daha sik olup dusuk kisa eksen/uzun eksen gap oranli
lenf nodlari kontrasth goruntulerde opaklagsmigtir. Ancak yine de lenf nodu
evrelemesinde sorunlar yasanmaktadir. Ozellikle perigastrik ve lezyona
komsu lenf nodlarinin atlandigi goérildd (N1). BT 10 mm’nin altindaki
metastatik lenf bezlerini tanimada yetersiz kalmaktadir. Her durumda
perigastrik (N1) lenf nodlarinin varhgi kuratif cerrahi sansini etkilemediginden
onemli degildir. Tedavi ve prognoz g6z oOnunde tutuldugunda
ekstraperigastrik lenf nodlari varligi daha énemlidir. Gastrik bdlge arterleri
cevresindeki ekstraperigastrik lenf nodlari daha iyi idegerlendirilebildigi igin
bizim c¢alismamizda ekstraperigastrik lenf nodlari metatazi tespiti daha
basaril ¢ikti (%95 dogruluk).

Bizim kriterlerimizi kullanmak metastatik lenf nodu tespitinin
duyarhih@ini arttiracak ancak segiciligini azaltacaktir. Ancak biz yUksek
duyarlihgin daha iyi olduguna inaniyoruz ¢unku gergek evreyi oldugundan
dusuk zannedersek gereginden az tedaviye yonlendirebiliriz. Klinik galigmalar
(103,107,108) lokal ileri mide kanserlerinde genisletiimis rezeksiyonun daha

uzun sag kalimi ve hastaligin daha iyi kontrolinu sagladigini gostermistir.
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6. SONUGLAR

Mide kanserinde tedavi secimi ve hastaligin yasam suresi tUmorin
duvar invazyon derinligi, serozal tutulum ve ekstraperigastrik lenf nodu
tutulumu ile yakindan ilgilidir.

BT erken mide kanserini saptamada Borrmann tip llb gibi mukuzal
belirgin degisiklik gostermeyen EMK tanisinda vyeterli dizeyde basarili
degildir. Ancak diger EMK tiplerinde teknolojideki gelismeler ve dogru teknik
ile primer timéri tanima oranlari %90’lar dizeyindedir. ileri evre mide
kanserinde bu oran %98'lere ¢ikmaktadir.

Erken mide kanserinin duvar invazyon derinligini saptamada biz
tatminkar sonuglar alamadik bu bizim galismamizdaki erken mide kanserinin
sayisinin azlhigindan kaynaklanabilir. Ya da c¢alismamizda tek fazh
incelemenin (portal faz) T1-T2 timor ayriminda yeterli olmadigi ayri bir 6n
dusuncedir. Mide invazyon derinligini saptamada endoskopik ultrasonografi
gibi yontemler evrelemeye katkida bulunabilir ancak bu da invaziv, uzun
suren, tecrubeye dayanan ve maliyeti arttiran bir incelemedir.

Calismamizda mide kanserinin dnemli bir pargasi olan serozal
tutulumun degerlendiriimesinde (T1-T2/ T3-T4 ayrimi) %95 gibi mukemmele
yakin sonuglar alindi. BT'nin daha onceki ¢alismalar ile benzer sekilde bu
konuda belirgin basarili oldugunu soyleyebiliriz.

Ayrica BT ile komsu organ invazyonlari, peritoneal metastaz, assit
varhigi ince kesit gorintiler ve MPR’lar ile kisitlamalarin azalmasi sonucu
daha dogru bir sekilde saptanmaktadir.

Hastalarin prognozunda etkili bir diger onemli faktor N evrelemesidir.
Lenf nodlari reaktif hiperplaziye, inflamatuar surecglere ve timoral yayilima
bagli buylyebilir normal boyutlardaki lenf nodlarinda mikrometastazlar
olabilir. Dolayisiyla lenf nodu buyime nedenini ayirt etmek mikrometastazli
lenf nodunu saptamak BT ile her zaman mUmkin olmamaktadir. Biz de
calismamizda literatarler ile uyumlu olarak BT’nin lenf nodu evrelemede

yeterli dizeyde sonug vermedigini gérduk ancak bir miktar daha iyi sonuglar
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aldik. Ozellikle ekstraperigastrik (N2-N3) lenf nodlarin tanisinda BT’nin
basaril oldugunu gorduk.

Hidro BT teknigi mide duvari ile limen arasinda kontrast olusturarak
lezyonlarin saptanmasini kolaylastirmaktadir. Teknolojideki ilerleme ile daha
ince kesitlerde goruntuleme yapilabilmekte bu sayede parsiyel volum etkisi
azalmaktadir. Ayrica MPR goruntuler ile gesitli duzlemlerde degerlendirmeye
olanak saglanarak mide katlanti dlzeylerinde, pilorik ve antral boélgelerinde
yanhs pozitif ve yanlis negatif degerlendirmelerin belirgin bir sekilde 6nine
gecildi.

Sonug olarak Multidedektor BT primer tumoru tanima, evreleme ve
hastanin tedavi stratejisini belirlemede istatistiksel olarak anlamli sonuclar
verdi. BT mide kanseri tani ve evrelemesinde tarama yontemlerinin basinda

gelmektedir.
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7. OZET

Mide Kanserlerinin Evrelendiriimesinde Multidedektor BT’ nin Etkinligi,

Operasyon Sonuglari ile Kargilagstirma

Amag: Bu calismada mide kanserli hastalarin cerrahi Oncesi
evrelemsinde ince kesit multidedektdr bilgisayarli tomografinin (BT) roltu ve
patolojik sonugclarla korelasyonu arastiriimistir.

Gere¢ ve Yontem: Histopatolojik olarak mide kanseri tanisi almig ve
cerrahisi planlanmis olan 44 hastaya evreleme amacli multidedektor BT
cihazi ile hidro BT teknigi kullanilarak abdominopelvik BT goéruntileme
gerceklestirildi. Cekim parametreleri; voltaj 120 kV, akim 300 mA, kolimasyon
64x0,5 mm, rotasyon zamani 0,5 saniye, pitch faktora 0,83 idi. Kesit kalinhgi
0,5mm ve rekonstruksiyon intervali 0,5 mm olarak uygulandi. Goruntuler iki
radyolog tarafindan gérus birligine varilarak degerlendirildi. Bulgular ameliyat
ve patoloji raporlariyla dogruluk, duyarlihk ve segicilik yodnunden
karsilastirildi.

Bulgular: 44 mide kanseri olgusundan 6’s1 (%14) inop., 30°u (%68)
ileri evre ve 8'i (%18) erken evre mide kanseri olarak tespit edildi. Primer
tumord tanima orani %95 (44’te 42), mide kanseri invazyon derinligini ve
serozal tutulumu saptamadaki genel dogruluk orani sirasi ile %84 ve%95,
lenf nodu evrelemesinde genel dogruluk orani %71 (38'de 27)’ dir.

Sonuglar: Multidedektor BT'de hidro BT teknigi ile tuGmor
evrelemesinde istatistiksel olarak anlamli sonuclar elde edildi. Tiumorin z-
eksenindeki uzaniminin degerlendiriimesinde MPR goéruntiler ¢ok yardimci
olmaktadir.

Anahtar kelimeler: mide kanseri, evreleme, c¢ok kesitli bilgisayarli

tomografi, ince kesit, MPR, hidro-BT, invazyon
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8. SUMMARY

Comparison of efficacy of MDCT with respect to oparation result in

gastric cancer staging

Purpose: In this study the role of thin-slice multidedector CT in
preoperative patients with gastric carcinoma was investigated and outcomes
were compared with patologic results.

Materials and methods: 44 patients with histopathologically proven
gastric carcinoma have been examined by abdominopelvic MDCT using
‘hydro-ct” technique. Examination parameters were as follows:
Voltage:120kV, current: 300mA, collimation: 64x 0.5mm, rotation time: 0.5 s,
pitch:0.83, slice thickness 0.5mm and reconstruction interval 0.5mm.

The images were evaluated by two radiologists with consensus.
Findings were compared with operation results with respect to accuracy,
sensitivity and selectivity.

Findings: 6 out of 44 gastric carcinoma patients (14%) were found as
inoparable, 30 out of 44 patients (68%) were found in advanced stage, 8 of
them (18%) were found in early stage disease. The diagnostic accuracy of
recognizing the primary tumor was 95 % (42 /44) and the general diagnostic
accuracy rates in inavsion depth and serozal involvement were 84% and 95
% respectively. General diagnostic accuracy rate in lymph node staging was
71 % (27 out of 38 patients) .

Results: Using MDCT, tumor staging in gastric carcinoma statistically
significant results were obtained. For evaluation of the z-axis extent of the
tumors, MPR images may be very helpful.

Key Words: Gastric carcinoma, staging, multidedector computed

tomography, thin slices, MPR, hydro-CT, invasion
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10. EKLER

Ek 1. Hastalarin radyolojik verilerini ve timor evresini iceren bilgi formu

Hasta adi

Dosya no

Cinsiyet / Yas

Tumorin yeri

Tamor ¢api

Kontrastlanmasi

Duvar invazyon

derinligi

Serozal tutulum

Komsu organ

invazyonu

Lenf nodu tutulumu

Peritoneal tutulum

Uzak organ

metaztazi

Assit varhgi

BT evre

Cerrahi operasyon

Patoloji bulgular






