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GIRIS

Yiizyithmizin baglarinda mide kanserinin gorulils sikligi organ kanserleri arasinda 1. sirada yer
almaktaydi. Guniimiizde ise genel siralamada erkeklerde 5., kadinlarda 7. siraya dismustur(l).
Japonya gibi yiiksek riskli iilkelerde erkeklerde kanser olimlerinin en 6nde gelen sebebidir ve pik
insidansi daha erken yaslardadir. Amerika Birlesik Devletler’inde kanser olimleri arasinda ilk on
kanser arasinda yer almaktadir. Disuk riskli tilkelerde mide kanseri genellikle 7., 8. yas dekatlarinda
goriliir. 40 yasin altinda ¢ok seyrektir. Erkek/Kadin orani 1,5-3/1°dir(1, 2).

Aragtirmamizda - 1.1.1988 ve 26.06.1996 tarihleri arasinda Haseki Hastanesi Patoloji
Laboratuvari’na gelen toplam 104 mide karsinomu vakast incelenmistir.

Vakalarda yas, cinsiyet, makroskopik ve mikroskopik goriinimler incelenip histopatolojik

degerlendirme yapilmustir.
Calismamizda;

Tumorun makroskopik tipi ile invazyon derinlig;,

Tumorun makroskopik tipi ile lenf bezi metastazi,

Tumoriin boyutu ile lenf bezi metastazi,

Tumorun invazyon derinligi ile lenf bezi metastazi,

Tumortin midedeki lokalizasyonu ile lenf bezi metastazi

Tumorun histolojik gelisim paterni ile lenfatik invazyon,

Tumorun histolojik gelisim paterni ile vendz invazyon,

Tumorin histolojik gelisim paterni ile lenf bezi metastaz,

Tumorin histolojik gelisim paterni ile timore komsu mukozadaki intestinal metaplazi,
Tumorin histolojik gelisim paterni ile timore komsu mukozadaki Helicobacter pylori varligt,
Tumonrin histolojik gelisim paterni ile tiimore karsi gelisen iltihabi reaksiyon,

Tumorin diferansiasyon derecesi ile tiimore komsu mukozadaki Helicobacter pylori varligi,
Tumoriin diferansiasyon derecesi ile lenfatik invazyon,

Timoriin diferansiasyon derecesi ile vendz invazyon,
Tiumorun diferansiasyon derecesi ile lenf bezi metastazi arasinda iligki olup olmadig: arastirilmugtir.
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GENEL BILGILER

MIDENIN NORMAL YAPISI

Mide sindirim kanalimn “C” seklinde genislemis bélimii olup abdominal kavitenin sol iist
kadraninda diyaframin ve karacigerin altinda bulunan intraperitoneal bir organdir(3, 4, 5). Besinlerin
sindirimi sirasinda yaklagik 2 saat siire ile mekanik ve kimyasal pargalanma olaylarinin iginde gegctigi
yerdir(3). Mide duvan igten disa dogru mukoza, submukoza, muskularis propria ve subseroza olmak
iizere 4 tabakaya ayrilir(6). Iltihabi olaylar, bunun sonucunda gelisen atrofi, intestinal metaplazi,
displazi ve karsinom 6zellikle mukozadan kaynaklanmaktadir,

Makroskopik Ozellikler: Mide makroskopik olarak 4 bolgeye ayrilir: Ozefagustan itibaren a)
Kardia b) Fundus c) Korpus d) Pilorik antrum seklindedir. Amerika’da mide kardia, fundus, antrum
olarak. 3 kisma aynilirken. Ingiltere’de orta kisma fundus ve korpus denir(6).

Kardia, 6zefagusun distalinden, ¢ok katl yass: epitelin bittigi yerden baslar ve 1-2 cm. gibi kiigiik
bir alandir(7).

Fundus, mide 6zefagus birlesim yerinden yatay ¢ekilen bir ¢izginin iistiinde kalan boliimdiir.
Korpus, midenin 2/3 kismint olusturur. Fundus ile pilorik antrum arasindadir.

Pilorik antrum, pilor proksimalinden itibaren biiyiik kurvaturda 3-4 cm, kigiik kurvaturda 5 cm.
uzunlugunda olup midenin distal 1/3’{inii olusturur.

Midenin i¢ yuzinde plikalar denen kabartilar vardir. Bunlar mide bosken barizdir, mide dolu
oldugunda ise duzlesirler. Plikalar mide uzun eksenine paralel seyrederler, fundusta asikardirlar ve
antral mukozada diizlesmiglerdir. Kivrim kalinligi fundus ve korpusta 0,4-1,5 cm. olup kas tabakasi
izerinde kolayca kaydirlabilir Antrumdakiler daha incedir ve muskuler tabakaya daha sik

baglanmislardir(3, 6, 7, 8).

Midenin kan ile beslenmesini bes arter saglar. Sol gastrik arter direkt olarak ¢6lyak eksenden gikar
ve kardiak bolgeyi besler. Sag gastrik arter kiigik kurvaturu besler, sag gastroepiploik arter
hepatik arterden ¢ikar ve biytik kurvaturu besler, sol gastroepiploik arter ve kigiik gastrik arterler
splenik arterden ¢ikarlar biyitk kurvaturu beslerler. Biitiin bu damarlar midenin hem serozal
yuzeyinde hem de muskularis propriada serbestge anastomoz yaparlar. Kan beslenmesinin zenginligi
gastrik infarktusun ¢ok nadir goriilmesini agiklar. Mukozal arterler endarter seklinde sonlanir(1, 6).

Midenin venéz dolasimi vena koronaria, vena gastroepiploika ve vena lienalis araciligi ile vena
portaya dokuliir(1).

Midenin lenfatikleri genellikle ana arterler ve venleri takip eder. Lenfatik kanallar lamina
proprianin biitiin seviyelerinde mevcuttur(6).
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Midenin sempatik sinirleri ¢olyak pleksustan ¢ikar, parasempatik beslenmesi vagus sinirleri iledir.
Submukozada Meissner, muskuler tabakada da Auerbach pleksusu vardir(5).

Mikroskopik Ozellikler: Mide mukozasi incelendiginde yiizey epitelinin tiim boélgelerde aym
oldugu gorulur. Epitel hiicreleri tek katlt prizmatik sekretuar epitel olup diizgiin bazal ¢ekirdeklidir.
Epiteldeki salg1 periodic acid schiff (PAS)+mukus tabiatindadir ve hiicrenin apikal stoplazmasini
doldurur. Yuzey epiteli lamina propria i¢ine girerek kripta ve foveolalari olusturur. Bu bolgede
ozellesmis mide bezleri bulunur. Ayrica destek dokusu olarak diiz kas lifleri, kollajen ve retikulin
lifleri, arada kan ve lenf damarlan vardir. Gastrik pitlerin arasinda yiizeysel lamina propriada az
sayida lenfosit ve plazma hiicreleri bulunur. Bunlar yas ilerledikce artarlar. Ileri yaslarda lenfoid

folikiiler antral mukozada normal bir bulgudur.

Mukozada histolojik ve histokimyasal olarak bolgeler arasinda degisiklikler mevcuttur. Kardiada
glandlar gevsekge diizenlenmis mukus sekrete eden glandlardan olugurlar. Bazilart kistik olabilir.
Korpus veya fundus mukozasi diger bolgelerden daha kalindir. Mukoza kalinligin %75’ini glandlar
olusturur. Pit derinlgi mukozanin 1/4 ‘4 kadardir. Fundus bezleri midenin korpus boélgesinde devam
ederler ve mukoza yiizeyinin | mm?’sine yaklasik100 gland diiser. Fundus bezleri basit tubuler sekilli
olup midenin hidroklorik asit yapimini iistlenen kenar hiicreleri (pariyetal hiicreler), esas hiicreler
denilen pepsinin 6n kademe lriini pepsinojeni yapan hiicreler, mukoid salgi yapmalari ile taninan

boyun hiicreleri vardir.

Bezlerin ust kismini doseyen hiicrelerin ¢ogu pariyetal hiicrelerdir. Pariyetal hacreler, yuvarlak
yada piramidal bigimde olup ¢ekirdekleri hiicre merkezinde sitoplazmalart eozinofilik ve vakuolliidiir.
Hidroklorik asit, intrensek faktor, kan grubu maddeleri, potasyum klortr salgilarlar. Antrum pilor
bezleri dallanmis tubuloalveoler sekilli ve mukoid salgi yapan bezlerdir. Antrum mukozasinda gastrik
pitler korpus mukozasina gore daha derindir. Glandiiler tabaka mukozanin %50’sini kapsar(3, 6, 7,

8, 9. 10)

Endokrin hucreler 6zellikle antrumda lokalizedir. Bu hiicrelerin sitoplazmalarin bazal tarafinda
gumiisle beliren graniiller tagidiklarindan bazal granillii hicreler veya argentaffin hiicreler diye tarif
edilirler. Gelisimleri noral kristadan olan bu hiicre grubunun ortak o6zellikleri sebebi ile APUD
(Amine Precursors Uptake Decarboxylation) sistemi diye adlandirmaktadir. Antrumda endokrin
hiicrelerin %50’si G hiicrelerdir ve gastrin iretirler; %30’u EC (enterochromaffin) hiicrelerdir ve
serotonin uretirler. %15’ D hiicreleridir ve somatostatin iiretirler. Fundik mukozada da az miktarda
endokrin hiicre bulunur. Bunlar histamin treten ECL (enterochromaffin like) hiicreleri ile az sayida
ne urettigi bilinmeyen X hiicreleri ve EC hiicreleridir(3, 6, 7, 8, 9, 11).

EPIDEMIYOLOJI-

Mide kanseri diinyada en sik olarak sirastyla japonya, Sili ve Kostarika’da goriliir, Nikaragua ve
Honduras’ta ise ¢ok diisiik oranlardadir. Genelde daglik veya volkanik bolgelerde (Alpler ve And
daglan) yiiksek oranlar gosterir. Japonya harig diisiik sosyoekonomik sartlara sahip tlkelerde gelisir.
Amerika ve Ingiltere gibi zengin iilkelerin toplumlarinda mide kanseri oranlaninda azalma
gorilmektedir. ABD’de 1930°da yiizbinde 33’ten 1987’de yiizbinde 6’ya diismiistir(9, 12, 13).
Japonya’dan Hawaii’ye gogedenlerde mide kanseri insidansinda azalma gorulmektedir. Bunun tersi
de yani dusiik riskli bolgelerden yiiksek riskli bolgelere gogedenlerde artma gorilmesi de

- dogrudur(12, 14),
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Son yillarda yapilan ¢ahigmalarda mide karsinomalarinda gorillen azalma fleksibl fiberoptik
gastroskoplarin kullanlmasina baglanmaktadir(9).

ETYOLOIJI

A - Cevresel Faktorler: Epidemiyolojik ve deneysel galismalar gevresel etkenler ile mide kanseri
arasinda bir iliskinin varligini ortaya koymustur. Yasanan bolge, alkol, titiin mide kanserinde etkili
degildir. Yenilen gidalann tirti ve saklanig bigimi gimdilik bu konuda suglanan unsurlardir. Yag, taze
sebze meyveden fakir, karbonhidratlardan zengin besinlerle beslenen bélgelerde mide kanseri oran
yiikselir. Buna kargilik sanayilesmis tlkelerde hem daha seyrek rastlanmakta hem de goriliis sikligi
giderek diismektedir. ABD ve Bati Avrupa’da tespit edilen oranlar diisiik, Ortadogu’da ve Dogu
Asya’da yiiksektir. Bol vitamin ve mineral ile beslenme mide kanserinin olusumu 6nlenmektedir. A ve
C vitaminden yetersiz bir diyette yeterli kalori alinsa bile hiicrelerde ve dokularda optimal seviyede
bir fonksiyon yapilamaz. Bol miktarda metabolik artik ve ara ariin olusur ve organizmada birikir.
Bunlardan bazilari kanserojen veya kokanserojen maddelerdir. Boyle maddelerle normalin 6tesinde
temasa gecen mide mukozast habis donisimiine ugrar. Boyle bir olayin gocukluk veya genglik
yillarinda yasanmis olmasi sonradan beslenmeye doniilse bile mide kanseri olusumu igin yeterlidir(1,

12 13)

Deney hayvanlarina alkalinitrozamid verilince mide kanseri meydana gelir; insanda da mide
kanserine yolagtigi one surilmektedir. Kanserojen olan bu maddenin temel kaynaklari oda
sicakhiginda 24 saat kadar bekletilen pismis gidalar ve kanser ve edilmis et ve baliklardir. Japonya
mide kanserinin gorulis sikhigr yoniinden 100.000 erkekte 70 ile ilk siray1 alir ve saklanmis baligin

asin tuketimi bunun sebebi olarak gosterilir(1).

Helicobacter pylori sarmal yapida olan ve mukusu rahatg¢a gegebilen bir bakteridir mide kanseri
olusumuna yolagan mekanizmalarda rol alir. Sosyoekonomik olarak dusiik toplumlarda siktir(9).

Gastrik karsijonik gelisimiz inhibisyonu yada gerilemesinin iki genel mekanizmasi mevcuttur:

1- Vitamin C: N-nitrozokarsinojenlerin sentezini bloke eder ve fibroplazi boyunca transforme olan
hiicre klonlarin proliferasyonunu geriletir,

2- Beta karoten ve iliskili bilesikler (6zellikle cantaxantine): Deneysel mide karsinomunun ¢apin
belirgin olarak kugultir. Karsinogenezin ileri evlerinde etkilidir. Serbest radikalleri temizler ve
interselluler gap junction kanallarinin geniglemesiyle hiicre baglantilarini artirir(12).

Mide kanseri genelde daglik ve volkanik bolgelerde gorulir(12).

B- Genetik Faktorler ve Prekanseréz Lezyonlar : Kan grubu A olan insanlarin mide kanserine
yakalanma ihtimali diger gruptakilerden %20 daha yiiksektir. Buna sebep olan A grubu antijenleri

ile gegen genetik bir faktordiir(1, 2).

Pernisy6z anemi otozomal dominant gegisli bir hastaliktir. Bu hastalarda daima atrofik gastrit, mutlak
asili (aklorhidri) ve makrositer anemi bir aradadir. Ayrica bu kisilerde normalin 13-20 katina varan bir
mide kanseri egilimi vardir. Ancak perniy6z anemili insan sayist az oldugundan pernisyéz anemiden
kaynagini alan mide kanserlilerin oram (%2,2) 6nemli bir seviyeye ulasmaz(1, 12, 14).
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Gastrik adenomlar, mide karsinomuna predispozisyon olusturan sebepler arasinda en az tartismah
olamdir. En sik yashlarda goriilirler. Karsinom gelisime sansi lezyonun biiyiikligii ve konturlann
diizensizligi ile baglantilhidir. Familyal polipozis, Peutz-Jeghers ve Gardner-Sendromlarinda multipi
adenomlar bulunur ve bu sendromlarda mide karsinomu geligimi normalden fazladir(2).

Atrofik gastrit ile mide kanseri iligkisi siirekli tartigilan bir konudur. Yaklasik dért mide kanserliden
iicinde teshis sirasinda yaygin ve belirgin atrofik tespit edilir. Ancak bu sonu¢ selim mide ulserliler
icinde gegerlidir. Aynica her iki hastalikta da atrofik gastrite paralel bi¢imde giderek derinlesen bir
hipoklorhidri gelisir. Pernisy6z anemisiz saf atrofik gastritlilerde mide kanseri ihtimali normalden 4-5

kat yuksektir(1).

Mide karsinomunun prekiirsor lezyonlart kronik gastritin (i tipi, intestinal metaplazi ve displazidir.

Kronik gastrit lig tipe ayrilir:

1- Otoimmun kronik gastrit: Pernizy6z anemi sendromu ile iligkilidir ve bazen “tip A gastriti” olarak
adlandinlir. Karakteristik olarak korpus ve fundusu tutar, antrum saglamdir. Bu karakteristik
dagiim intrinsik faktor ve pariyetal hiicrelere karsi otoantikorlarin oldugu gastrik lezyon

patogenezi ile agiklanir.

2- Hipersekretuar kronik gastrit: Muhtemelen psikosomatik yada nérojenik mekanizmalar ile

tetiklenen duodenal yada bazi peptik iilserli hastalarda gorilir. Karakteristik ozelligi topografik
lokalizasyondur. Eger ilser duodenal ise gastrit antruma simrhdir, korpus ve fundus morfolojik
olarak normal kalir, iilser mide de ise gastrit antrumdadir fakat korpusa yayilabilir.

3- Cevresel kronik gastrit: Yiikselmis gastrit kanser riskli gosteren bazi toplumlarda ¢ok siktir. Temel
olarak multifokaldir ve karakteristik olarak antrum ile korpusu tutar. Erken evrelerde korpus
antrum bileskesinde multipl odaklar halinde goriliir. Ileri evrelerde bu odaklar birlesir, sayisal

olarak en yaygin gastrik prekiirsordiir.

Hipersekretuar kronik gastrit disinda diger iki tip mide kanseri ile iliskilidir, yani intestinal
metaplazi bazen displaziye ilerleme gosteren atrofiye yol agar(13).

Intestinal metaplazi, mide glandlarinin fokal olarak morfolojik bakimdan barsak glandlarina benzer

bir goriiniim almasidir. 1ki tipi vardir:

1- Ince barsak tipi (komplet tip, matir tip, tip I): Glandlar ince barsaktaki glandlara benzer. Goblet
hiicreleri, absorbtif fircamsi kenarlan olan enterositler ve paneth hiicreleri mevcuttur, sialomusin
ve intestinal disakkaridazlar salgilanir. Intestinal metaplazinin %70 ini olusturur. '

2- Kalin barsak tipi (inkomplet tip, immatir tip, tip II): Ince barsak tipi metaplazinin gelisiminin ileri
donemidir. Absorbtif hiicrelerini, Paneth hiicrelerini ve sindirici enzimlerini kaybeder ve
stlfatlanmig musinleri salgilar. Intestinal metaplazinin %30’unu olugturur(12, 13, 15, 16, 17).

Displazide, hiicre boyutu, konfigiirasyonu ve oryantasyonunda anormallikler ile iligkili hucre
proliferasyonu vardir. Mukus sekresyonu azdir yada yoktur ve niikleositoplazmik oranda artis,
niikleer polarite ve psodostratifikasyon mevcuttur. Mitozlar gok sayidadir ve bazilari atipiktir.
Glandlarin yapisal diziliminde bozukluk vardir. Iki (orta, agir) veya i (hafif, orta, agir) gruba ayrilir.
Agir displazi esas olarak karsinoma in situ ile sinonimdir ve intramukozal karsinomadan

avrilmalidir(9. 12).
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YAS VE CINSIYET

Mide karsinomlarinin goriilme sikligi yas ile orantili olarak artar. Karsinomun her iki tipi baskin
olarak 50 yasindan biyiik hastalarda meydana gelir(18). Ekspanding tip 50 yasindan kiicuklerde
hemen hemen gozlenmez ve 60 yasindan daha geng hastalarda infiltratif tip ekspanding tipten daha
yaygindir(19). Mide karsinomunun yaklagik olarak %3’u 35 yas daha altindaki kigilerde meydana
gelir ve geng kisilerde kaydedilen sikhigt her iki cinsiyette benzerdir ancak prognoz bayag:
farklidir(18, 20). Ekspanding tip erkeklerde kadinlarin 2 kati olarak gorilar, infiltratif tip ise her iki

cinste esit olarak dagitimistir(18).
KLINIK GORUNUM

Mide karsinomlan genellikle ge¢ donemlere kadar sessiz kalirlar. Semptomlar ortaya giktiktan
sonrada ¢ok belirgin degildir ve hasta tarafindan tolere edilebilir. Bu sebeple hasta hekime
semptomlarinin baslamasindan ortalama 6 ay-1 yil sonra bagvurur. Istahsizlik, kilo kaybi ve palpe
edilebilen bir kitleyle birlikte epigastrik agridan olugan klasik sendrom ortaya ¢iktiginda lezyon gok
ilerlemistir. Tiimoére bagh gizli kanama siktir ve demir eksikligi anemisine yolagabilir fakat

hematemez ve melena seyrektir(2).

Siklikta mide karsinomunun ilk ortaya ¢ikisi agik¢a metaplastik bir klinik tablo seklinde olabilir.
Ilk once bolgesel lenf bezleri ve karaciger tutulur ve hastada hepatomegali yada asit ortaya ¢ikabilir.
Karakteristik olarak lenfatik yayilim yalnizca bolgesel olmayip supraklavikular (Virchow nodiilii) ve
skalen lenf bezleri de tutulur. Bu lenf bezlerinin biyopsisi kolay oldugundan tutulmalarinin diagnostik
onemi vardir. Mide karsinomunun bir baska oOzelligi de yaygin intraperitoneal implantasyona
egilimidir. Timor hiicrelerinin ekilmesine baglt 6zellikle pelviste rektal muayenede cul de sac’ta ele
gelebilen (rektal raf isareti=Blummer rafi) kitleler ortaya gikabilir. Ozellikle garpict bir yayilma tipi
Krukenberg tiimortidiir. Bu tiimorde basta mide olmak uzere diger intraperitoneal bolge
timorlerinden de intraperitoneal yayilimla buyiik ovaryal kitlelere sebep olan, overlere metastaz

meydana gelir(1, 2).

ABD’de ilerlemis mide kanserinde 5 yillik sagkahm %5-15 seviyesindedir, ¢unki kiratif
rezeksiyon vakalarin ancak %35-40’nda bildirilen %80-95 arasindaki 5 yillik sagkalim oranlar ile
belirgin zithk gosterir. Dusuk riskli toplumlarda tumoriin erken dénemde yakalanabilmesi gelecekte

bu timore dair baslica miicadele olacaktir(2).
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MAKROSKOPIK SINIFLANDIRMA

Makroskopik olarak mide karsinomlarii gelisim evrelerine bakarak iki ana gruba ayirmak dogru
olur: Erken gastrik kanser, ilerlemis gastrik kanser.

-Erken gastrik kanserler: Lenf nodu metaztaslanmin varligina -bakilmaksizin mukoza ve
submukozaya sl mide kanserleridir. Endoskopik ve patolojik kriterler temel alinarak

siniflandirilirlar, 3 tipe ayrilirlar:

Tip I-Protrude-(Polipoid)tip : Belirgin kabariklik mevcuttur.

(Belirgin kabarik)
Tip II-a-Elevate(Hafif kabanik)tip : Bitigik mukozanin kalinhiginin iki katindan

daha az kabariklik gosterir.

Tip II-b-Flat(Diz)tip - Bitisik mukoza ile ayni seviyededir. Genel-
likle renk ve yapisindan dolay: etraf muko-
zadan ayrilir.

Tip 1I-c-Deprese(Cokiik)tip - Bitisik mukozadan daha asag: seviyededir
Erezyon vardir fakat gergek tilserasyon

yoktur.

Tip 111-Ekskave (Belirgin ¢okik) tip : Derin tilserasyon vardir(13,21,22,23,24,25,26).

(Sekil:1)

-ilerlemis gastrik kanserler - Muskularis propriay1 gegmis timorlerdir.

Bormann tarafindan 4 gruba ayrlmsgtir.

[ - Polipoid Tip . Liimen igerisine dogru biiyiiyen, yiizeylerinde iilserasyon
olmayan tiimorlerdir. Genelde iyi diferansiyedirler(9,26).
En ¢ok korpus ve fundusta yer alirlar(1).

II- Ulseroz iyi simirlt Tip: Ulser kraterinin kenarlar ve tabani diizenli olan
tiimorlerdir(26). Genelde kiigiik kurvaturda yerlesimlidir(1).

[1I-Ulseroz, infiltratif
Tip (Ulseroinfiltran tip): Ulser kraterinin kenarlan ve taban diizensiz olan
tiimérlerdir(26). Genelde kiigiik kurvaturda yerlesimlidir(1).
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[V-Diffiiz infiltratif tip : Yaygin sekilde gelisen siurlan belli olmayan bir tutulum
gosteren timérlerdir(26). Tiim mideyi tutabilirler. Mide
ozefagustan pilara dek tutuldugu takdirde rijid, genigleme
yetenegi olmayan bir boru haline donisiir ve bu goriiniime
“linitis plastica--matara mide” denir(1, 27)

MIKROSKOPIK SINIFLANDIRMA

Mide karsinomlar: : gland tiibil olusum derecesi ve sitolojik 6zelliklerine gore 4 histolojik gruba

ayrilir:

1- lyi diferansiye adenokarsinom

2- Orta derece diferansiye adenokarsinom

3- Az diferansiye adenokarsinom

4- [ndiferansiye karsinom (Musindz ve tagh ytiziik hiicreli karsmomlar da dahil)

Iyi diferansiye adenokarsinomlar, tamamen glandular yapiardan olusur. Bu yapi normal mide
mukozasinin gland yapisina benzer. Hiicresel morfoloji diferansiyon derecesi ile iligkilidir. Hucreler
kiiboidal yada poligonaldir. Timér hicrelerinin nitkleuslar uniform buyuklikte olup vezikiiler niiveli
veya hafif hiperkromatik olma 6zelligi gosterir. Niikleer polarite korunmustur.

Orta derece diferansiye adenokarsinomlar, diizensiz gland ve tubul yapilanyla kangik malign
hiicrelerden olusur. Nikleer polarite gi¢ farkedilir. Nukleuslar hiperkromatikler ve santral

yerlesimlidir(Resim 3).

Az diferansiye adenokarsinomlarda gland ve tubul yapilarni bozulmustur. Niikleer polarite daha
diizensizlesir. Nukleuslar daha koyu boyanir ve santral yerlesimden uzaklasmalar olur(Resim 4).

indiferansiye karsinomlarda higbir gland ve tubul yapist goriilmez. Nikleer polarite kaybolmustur.
Niikleuslar ¢cok koyu boyanir ve hiicre anaplastik bir goruniim alir. Solid yapilar goériliir. Musindz
karsinomlarda tiimor hiicreleri musin igermekte olup musin igerigi %50’den fazladir(Resim 5). Tasli
yuziik hiicreli karsinomlarda gekirdekler eksantrik yerlesimlidir ve timérde tash yiizik hucrelerin
orani %50 (bazi yazarlara gére %75)’den fazladir.

MIDE KARSINOMLARININ CESITLI SINIFLANDIRMALARI(9).

Stout, 1953 ~ Lauren, 1965 Ming, 1977
(Makroskopik)
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-stiperfisyel spreading
-linitis plastika

-diger
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Japon Mide Kanser Cemiyeti, 1981 WHO, 1990

[ i -papiller

-tubuler ubiiler

-kotii diferansiye sies

oz _tagh yiiziik hiicreli

-tash yuziik hiicreli

Mide kanserinde esas morfolojik eleman hiicre kohezyonudur. Kohezyon mevcut oldugunda
neoplastik hiicreler glandlara benzeyen tubuler yapilar olusturmak igin bir degerine tutunur. Bu
karakteristik durum ¢ogu intestinal karsinomda gorilliir ve morfolojik benzerliginden dolayr bu mide
tiimorleri Lauren tarafindan intestinal tip olarak adlandinlmistir. Hiicre kohezyonu yoklugu herhangi
bir farkli kitle olusturmaksizin mide duvarim infiltre eden ve kalinlagtiran bagimsiz hiicreler seklinde

sonuglanir. Lauren bu tipede diffiiz tip adim vermigtir(13).

intestinal tipe ekspanding, diferansiye, glandiler ve epidemik tip adi da verilir(Resim 1). Diffiiz
tipe ise infiltratif, kot diferansiye, nonglandiiler ve endemik tip adlart da verilmektedir(Resim 2)(12,

13. 17, 18, 28, 29, 30).
Biz daha kullanish oldugu i¢in Ming siuflamasinu esas aldik.

Ekspanding tip relatif olarak erkeklerde ve daha yash kisilerde siktir; infiltratif tip ise kadinlarda ve
daha geng kisilerde daha siktir. Ekspanding tip onceki prekanseréz degisikliklerde (kronik gastrit,
intestinal metaplazi, displazi) iliskilidir; infiltratif tip ise onceki prekanseroz degisikliklerle iligkili
degildir ve familyal (genetik) bir egilimi mevcut olup A kan grubuna sahip kisilerde daha fazla
gorulir. Ekspanding tip daha iyi sagkalm oranlarina sahiptir, 50 yagindan daha kiigik kisilerde
hemen hemen goriilmez ve 60 yasindan daha geng hastalarda infiltratif tip ekspanding tipten daha
yaygindir(P< 0.0001). 5 yilik sagkalim ekspanding tipte %50.0 iken infiltratif tipte %36.2’dir. 10
yillik sagkalim ekspanding tipte %36.6 iken infiltratif tipte %22.5’tur. Ekspanding tip karaciger
metastazi, infiltratif tip peritoneal ve lentbezi tutulumu yayihm ile iligkilidir(12, 13, 15, 19, 21, 30, 32,
33). Ekspanding tip karsinom siklikla lenfoplazmositer hiicre infiltrasyonu ile iligkilidir, infiltratit tip
karsinom ise iliskili degildir(18). Tumore kars: gelisen iltihabi cevap iyi prognoz ile iligkilidir.

1950’lerde ekspanding tip baskin iken 1980’lerde infiltratif tipin baskanhgmna degismistir.
Ekspanding tip/Infiltratif tip orant 1,8’den 0,6’ya diismistir(P< 0,001)(19).

Mide kanserlerinden mikroskopik goriinimii hemen daima (%95) adenokarsinomdur. Karsinom
dist malign lezyonlarin %60’ lenfoma, %20’sini leiomyosarkom %20sini de diger sarkomlar

olusturur(1).

Mide kanserlerinin %60°i midenin yatay pargasindan (pilor ve antrum), %30’u korpus ve fundus’ta
%5’i kardiada yerlesimlidir. Tiim mideyi tutanlar ise %5 kadardir(1).

Fundusta yerlesimli tiimorle pilordakilerden daha biyiik ve invazyona daha egilimlidirler(34).

o
:
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Midenin alt 1/3’indeki tiimorler iist 1/3 ve orta 1/3”indeki timorlerden daha yiiksek bir lenf bezi
metastazina sahiptir(35).

Ozefagusa yayilim gosteren tiimorlerin prognozu, yayihm gostermeyenlerden daha kotiidiir(36).

Karaciger yiizeyindeki metastazlar mide serozasint penetre eden ve genellikle viseral ve pariyetal
peritoneal yayilim implantlan olan bir tiimériin transperitoneal yaythmm gosterir(37).

Peritonda tiimor niiksiine siklikla gastrik karsinomun cerrahi rezeksiyonundan sonraki 2 yil iginde
rastlarur. Intraperitoneal serbest kanser hiicreleri timér 9 cm ¢apindan biyiik oldugu zaman siklikta
bulunur. Intraperitoneal sivida gapt 10 cm’den diisik tiimorlerin %22’sinde, 10-20 cm olanlann
04,24’iinde ve 20 cm’den biiyiik timoérlerin %72’sinde timoér hiicreleri bulunmustur(38).

Simultane multipl karsinom rezeke edilen miderin %5,8 - 13,2 oraninda gorilmektedir. Multipl
kanserli hastalar tek gastrik kanserli hastalardan daha yaghdir (p<0,01) ve multipl gastrik kanser
insidans: erkek hastalarda %6,8, kadin hastalardan 6nemli derecede daha yiiksekti(p<0,05). Multipl
karsinomlarin insidansi erken karsinomlarda %9,6 ve ilerlemis karsinomlarda %e4’tur. Histolojik
gelisme paternine bakildiginda ekspanding tip kanserin siklik oramt %71 ve infiltratif tipin %29°dur.
Oysa tek mide kanseri igeren hastalarda bu oranlar sirastyla %52 ve %48°dir. Multipl gastrik

karsinomda yas ortalamasi erkeklerde %63,5 kadinlarda %58,4’tur(39).

Stump kanser belirgin bir hastalik i¢in yapilan gastrik cerrahiden 5 yada daha fazla yil sonra
midede meydana gelen kansere denir(40). Bening lezyonlar icin parsiyel gastrektomi uygulananlarda
operasyondan 14 yil sonra mide kanseri geligmesi riski artar. Ozellikle Billroth-II gastrektomili
(gastrektomi + gastrojejunostomi) hastalarda, gastrik sivida belirgin olarak yikselmis nitrit seviyeleri
bulunur. Bu madde mide asitleri ile reaksiyona girer mutajenik muhtemelen karsinojenik olan N-
nitrozotaurokolik asit olusumuna sebep olur. Bu yiizden Billroth-II ameliyati karsinojenik bir
operasyondur. Gastrik stump kanser Billroth-II ameliyati gecirenlerde %9,7 ve Billroth-I ameliyat:
(gastrektomi + gastruodenostomi)gegirenlerde %9,4 olarak bulunur(13, 41, 42). Stump kanserde
primer gastrik kanser arasinda lenf nodlarina metastazlarin histolojik tipi ve yuzdeleri (sirastyla %45,
%62°8) arasinda istatiksel olarak fark yoktur. Peritoneal ve hematojenik metastazlann yiizdesi
sirasiyla primer kanserde %40,6 ve %31,3, stump kanserde %0 ve %83’3 olarak bulunmusgtur.
Primer gastrik kanser nitksiiniin esas paterni peritoneal metastazdir oysa stump gastrik karsinomda

hematojenik metastazdir. Bu farkin sebebi bilinmiyor(40).

Splenektomi yapilan hastalarda 10 yillik sagkalim oram %52 splenektomi yapilmayanlarda %367
olarak kaydedilmistir. Bununla beraber mide kanserinin evresine gore gruplanan hastalarin sagkalim
zamanlanda onemli fark yoktur. Sugimachi ve Shiu(43) gastrektomi ile beraber splenektomi yapilma-
sinin prognozu koti etkiledigini kaydetmiglerdir. Splenektomili hastalarda uzayan bir periyotta
komplikasyonlarda artma kaydedilmistir. Cok degiskenli analizlerde, gastrektomili hastalar igin
splenektominin prognostik degeri olmadig: belirtilmektedir(43, 44).

Dupont ve arkadaglan otopsilerde yaptiklan incelemede en yaygin metastaz yerlerini karaciger
%?54, pankreas %29, omentum %26, periton %24 ve akciger %22 olarak kaydetmislerdir(45).
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Enjoji (29) otopsi vakalarinda mide kanserini metastatik tercihlerine gore karaciger tipi, lenf nodu
tipi, peritoneal tip ve kompleks tip olarak 4 gruba ayirmustir.

MIDE KARSINOMUNUN DIGER MIKROSKOPIK TIPLERI:
1- Noroendokrin tiimorler

a) Karsinoid timorler: Iyi diferansiye ve yavas gelisimlidirler. Mide mukozasinin néroendokrin
hiicrelerinin herhangi birisinden olusurlar. Genelde antrumda yerlesimlidirler(19, 46). Bates ve
Beller’e (47) gore adenokarsinom ile karsinoid arasinda bir devamlilik vardir. Karsinoid
timorler kromogranin-A (Cg-A), néron spesifik enolaz (NSE) ve karsino embriyonejik antijen
(CEA) eksprese ederler(48).

b) Atipik karsinoid tiimérler (Noroendokrin karsinomlar): Belirgin invazivlik, nekroz, mitotik
aktivite gibi asikar atipik morfolojik 6zellikler gosteren karsinoid tiimorlerdir(9). Antrumda
yerlesimlidirler(46).

C) Kiigiik hiicreli karsinolar : Morfolojik olarak akcigerde gorilen kigiik hicreli karsinomlara
analogdurlar(9). Antrumda yerlesimlidirler(46).

2- Adenoskuamoz yada skuamoz hiicreli karsinomlar: Hem glandiiler hem de skuamoz komponent
yada sadece skuamoz komponent igerirler. Prognozu adenokarsinomdan daha kotudur.
Nadirdirler (9, 49, 50).

3- Musinéz (mukoid) karsinom : Hemen hemen hepsi ekstraselliller olan bol musin depolanmasi
mevcuttur(9). Siklikla midenin 1/3 orta kisminda meydana gelir. Nadirdirler (46).

4- Hepatoid adenokarsinom : Hem glandiller hemde hepatoselliiler diferansiasyon igeren son
zamanlarda tarif edilen bir karsinomdur. Vakalarin yarasinda alfa fetoprotein igin reaktivite vardir.
Nadirdirler (9). .

5- Pariyetal karsinomu : solid bir sekilde gelisen ve PTAH ve luxol fast blue i¢in boyanan bol
eozinofilik graniiler sitoplazmali hiicrelerden olusan tiimordiir. Nadirdirler (9).

6- Lenfoepitelyoma benzeri karsinom : Ust solunum yolunun morfolojik olarak homonim tiimériine
benzer. Vakalarin ¢ogunda EBV(Ebstein- Barr Viriisii) mevcudiyeti gosterilmistir. Nadirdirler (9,
51).

7- Sarkomatoid karsinom (karsinosarkom) : Sarkoma benzeyen igsi hiicreleri komponent ile karisan
epitelyal (genellikle glanduler) elemanlari olan bir tumordiir(9, 52, 53, 54).

8- Rabdoid ozellikleri olan adenokarsinom: Solid bir sekilde gelisen ve timér hiicrelerinin
nikleusunun yerini degistiren eozinofilik inklizyon benzeri sitoplazmik materyalin varligi ile
karakterize olan bir timordiir. Nadirdirler (9).

9- Osteoklast benzeri dev hiicreli mide karsinomu : Histiositik ozellikler gosteren daginik sekilde
bulunan multiniikleer hiicrelerden olusan ve solid ya da kribriform gelisme paternine sahip
timorlerdir. Nadirdirler(9).
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Tiimor lomina propria veya subserozayi invaze eder.
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Igin 5 yillik sagkalim orani, %85-90

Stage [

Stage [I  Igin 5 yillik sagkalim orani, %45-55

Stage [ I¢in 5 yillik sagkalim orani, % 5-20

Stage [V Igin 5 yillik sagkalim orani, % 3 (37).

YAYILIM VE METASTAZ

Mide kanserlerinin yayihmini su sekilde siralamak mimkiindir.

1- Direk yayihim

2- Lenfatik yayihm

3- Hematojen yayilim

4- Transperitoneal yayithm

1- Direk yayilim: Timériin direk yayilmasi mide duvarina ve komsu dokulara olur. Tiimér muskuler
tabakay: infiltre ederse sonugta gliglii bir engel olan serozanin digina tasar. Kardiada yerlesimli
tumorle ozefagusa, korpusta yerlesimli olanlar genelde karacigere ve transfer kolona, antrumda
yerlesimli olanlar duodenum, pankreas ve karacigere direk olarak yayilabilir. Ayrica timér
omentum ve dalaga da yayilabilir.

2- Lenfatik yayiim: Tiimoér ilk olarak lamina propriada mevcut olan lenf kanallarini tutar. ilk tutulan
lenf nodu mide duvarinda tiimore en yakin lenf nodudur. Normal lenf akimiyla bir lenf nodundan
digerine gider. Hem lokalizasyon hem de tutulan lenf nodu sayisi arttikga prognoz kotii yonde
etkilenir.

3- Hematojen yayihm: Timoriin hematojen yayilimi lenfatik yayiimdan daha seyrek gorulir.
Midenin venlenni invaze eden timdr vena porta yolu ile karacigere yayilir. Akcigere de yayilim
gorulir _

4- Transperitoneal yayilim: Mide kanserleride periton igine yayilma ozellikle infiltratif tiimorlerde
gorulir. Peritoneal yayihmin erken donemlerinde yayilma timérin hemen yakin gevresinde
sinirlandinilabilir. Ileri donemlerde ise tiimor hicreleri cul de sac (Douglas ¢ikmazi)’ta birikerek
rektal ve vaginal tusede ele gelebilen kitle (Blummer rafi) olusturabilirler. Ozel bir yayilim sekli de
timor hiicrelerinin overlere implantasyonu sonucu gelisen Krukenberg tiimoridir (1, 9).

Uzak metastazlarin en sik olarak meydana geldigi yerler karaciger, periton, akciger adrenal gland

ve overdir(9).
TEDAVI
Mide kanserinin esas tedavisi cerrahidir.

Midenin distalinde yerlesimli kanserlerde subtotal radikal gastrektomi yapilir.
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ktomi yapihir. Bolgesel lenf bezleri ve pankreas kuyrugu da gikanlir.

Mide ameliyat: bir kag sekilde yapilir:

;-Radika] subtotal gastrektomi : 5 yillik sagkalim oram %22,3
‘:—Subtotal gastrektomi : 5 yillik sagkalim orani %144
-Total gastrektomi : 5 yillik sagkalim orani % 7,6
-Ozefagogastrektomi : 5 yillik sagkalim orani % 1,97’dir

Gortilmektedirki 6zetagogastrektomi ve by-pass islemleri yiksek mortalite ve diisitk sagkalim
inlan ile iliskilidir(55).

iger tedavi sekilleri olan radyoterapi ve kemoterapi ise mide karsinomunda etkisizdir. Buna
agmen mide karsinomu major gastrointestinal bolgelerin kemoterapiye en ¢ok cevap veren
denokarsinomudur. Kemoterapi tek veya ¢ift ajanl olarak yapilmaktadir. Tek ajanh kemoterapide 5-
uorourasil, mitomisin-C, kloretinilnitroziire, doksorubisin en ¢ok kullanilanlardir. Cift ajanh
emoterapide ise S-fluorourasil ve nitroziire’ler kullamlmaktadir(56). Son zamanlarda ise etoposid,
oksorubisin ve cisplatin kombinasyonu tercih edilmektedir. Primer karsinomlar ve bunlarin
etastazlari (6rnegin ozefageal karsinom ve meme karsinomu) ayni kemoterapi ile gerileyebilir(45).

Nd: YAG lazer tedavisi ise tamamen palyatiftir ve yalmzca tamamen kiigiik timoérlere uygulanir ve
cerrahinin geciktirilmesini saglar(57).

Kotii prognozlu hastalarda cerrahi dist tedavi tercih edilir(57).

Y

idenin proksimalinde yerlesimli kanserlerde parsiyel distal 6zefagektomi ve radikal proksunal

roksimal ve distal | gastréktcxminin ‘Yektkersiz kalacagt dﬁsﬁnillen ;ha‘kstalarda‘ total ‘gastrektami
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MATERYAL VE METOD

Calismarmuzda 1.1.1988 - 26.6.1996 tarihleri arasinda Haseki Hastanesi Patoloji Bolumi’ne gelen
toplam 104 mide karsinomu vakasi incelenmistir. %10’luk formalinde fikse edilen mide ameliyat
materyallerinden alinan doku omeklerinden hazirlanan parafin bloklarindan 5 mikron kalmnliginda

kesitler alindi. Bunlar hematoksilen eozin boyast ile boyand.

Vakalar incelenirken oncelikle yas ve cinsiyetleri kaydedildi. Daha sonra vakalarda tiimorlerin
makroskopik  goriniimleri, biiyiiklikleri, diferansiasyon dereceleri, histolojik gelisme paternleri,
lenfatik ve vaskiiler tutulumlar, lenf bezi metastazlan, Helicobacter pylori ve intestiral metaplazi ile
iliskileri, tiimore iltihabt reaksiyon gelisimi, gastrik rezeksiyon sekilleri ve kurabiliteleri kaydedildi.

1- Timérler lokalizasyonlarma gore 1/3 st (kardia, fundus), 1/3 orta (korpus), 1/3 alt (antrum)
olmak tizere 3 gruba ayrild.

2- Vakalar Borrman simflamast kullamlarak makroskopik olarak polipoid, ulseréz-iyt simrh
(ilserdz), iilseroz-infiltratif (ilseroinfiltran) ve diffuz infiltratif (infiltran) tiplere aynldi.

3- Timoér buyikliikleri Borrman simflamasi kullamilarak 0-4 cm., 4-8 cm., 8 cm. ve tzeri olmak

tizere 3 gruba aynld.
4- Mikroskopik olarak, histolojik gelisme paternlerine gore Ming siniflamast kullanilarak ekspanding

tip ve infiltratif tip olarak iki gruba ayrildi.
5- Mikroskopik olarak glandlarin diferansiasyon derecesi, nikleer ve hiicresel pleomorfizm derecesi
~ve mitotik aktiviteye gore iyi diferansiye, orta derece diferansiye, az diferansiye ve indiferansiye
olarak 4 gruba aynldi. Tiimorde %50°den fazla musin tretimi varsa bunlar musindz karsinom
olarak, %50°den fazla tash yiiziik hiicreleri varsa bunlar da tash yiizik hiicreli karsinom olarak

degerlendirildi.
6- Tumérler invazyon derinliklerine gre mukoza, submukoza, muskularis propria, seroza ve seroza

otesi olarak 5 gruba aynildu.
7- Vakalar timore bitisik mukozada intestinal metaplazi, Helicobacter pylori ve iltihabi reaksiyon

olup olmamasina gore pozitif ve negatif olarak degerlendirildi.
8- Vakalarda yapilan cerrahi islem parsiyel ve total olarak 2 gruba aynld:. Cerrahi simirlarda timor

olup olmamasina gore de pozitif ve negatif olarak 2 gruba aynld.
9- Vakalarda multipl kanser, peritoneal tutulum, desmoplazi ve skuamoz metaplazi de kaydedildi.

istatiktiksel analizler ki-kare testi ve evren orant onemlilik testi ile yapildi.
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BULGULAR

Aragtirmamizda arsivimizden elde ettiimiz 104 mide karsinomu iizerinde ¢ahsildi. Vakalarimizin
71 adedini erkek, 33 adedini kadin hastalar olusturmaktadir. Erkek/Kadin oram 2,15 olup erkek
lehine bir yiikseklik goriildi. Vakalanmizda en diigitk yas 29 en yiiksek yas 78 olarak tespit edildi.
Erkeklerde yas ortalamast 60,6 kadimnlar igin 56,75 ve cinsiyet aynmu yapilmaksizin genel ortalama

59,4 olarak bulundu.

Tumorler, yerlesimlerine gore: 1/3 ust midede 21 adet (%20), 1/3 orta midede 32 adet (%30,7) ve
1/3 alt midede 51 adet (%49) olarak tespit edildi (Sekil:2).

Tumorler, makroskopik gorinimlerine gore; polipoid 20 adet (%19,3), tlseroz (iilseroz-iyi sinirli)
44 adet (%042,3), ulseroinfiltran (ulserdz-infiltratif) 19 adet (%18,2)infiltran (diffiiz infiltratif ) 21 adet
(%20,2 olarak tespit edildi.

Tumorler, buyiikliiklerine gore; 0-4 cm. 34 adet (%32,65),4-8 cm. 40 adet (%38,45) ve 8 cm. ve
yukarisinda 30 adet (%28,8) olarak tespit edildi.

Tumorler, invazyon derinliklerine gore, mukozada 1 adet (%1), submukozada 2 adet (%1,9),

muskularis propriada 8 adet (%7,7),serozada 63 adet (%60) ve seroza otesinde 30 adet (%28,9)

olarak tespit edildi.

Tumorler, histolojik gelisim paternlerine gore; ekspanding tip 40 adet (38,5) ve infiltratif tip 64
adet (%61,5) olarak tespit edildi.

Tumorler, diferansiasyonlanina gore; iyi diferansiye 5 adet (%4,8),orta derece diferansiye 20 adet
(%19,2),az diferansiye 55 adet (%52,8) ve indiferansiye 24 adet (%23) olarak tespit edildi.

Vakalarda timoére bitisik mukozada intestinal metaplazi gelisimi 47 vakada (%45,2), tiimore
bitisik mukozada Helicobacter pylori infeksiyonu 44 vakada (%43,1), timore karsi iltihabi reaksiyon
gelisimi de 44 vakada (%42,3 tespit edildi.

Vakalarda parsiyel gastrektomi 40 vakada (%38,5) ve total gastrektomi 64 vakada (61,5)
uygulanmigti. Vakalarin 15’inde (%14,42) cerrahi sinirlarda tiimér tespit edildi.

Vakalarimizin 4 adetinde (%3,85) multipl kanser, 12 adedinde (%11,5) perinéral tutulum, 9
adedinde (%38.65) desmoplazi ve 3 adedinde (%2,9) skuamoz metaplazi tespit edildi.

Vakalarin 2 adedin de (%1,92) karaciger metastazi tespit edildi, 1 vaka ise (%1) pankreastan

mideye metastaz idi.

Timorin makroskopik tipi ve invazyon derinligi arasindaki iligki incelendiginde, 20 polipoid
timor vakasindan mukozada tutulumlu olan 1 adet (%5) idi, submukozal tutulumlu vaka yoktu (%0),
muskuler tabakada 1 adet (%5, serozada 14 adet (%70) ve seroza otesinde 4 adet (%20) olarak
tespit edildi. 44 tlseroz timor vakasinda mukozal tutulumlu olan yoktu (%0), submukozada 1 adet
(%2,5), muskuler tabakada 5 adet (%12,5), serozada 27 adet (%61) seroza otesinde 11 adet (%25)
olarak tespit edildi. 19 ilseroinfiltran timér vakasindan mukozal, submukozal ve muskuler tutulumlu
olan yoktu (%0, %0, %0), serozada 11 adet (%58) ve seroza otesinde 8 adet (%42) olarak tespit
edildi. 21 infiltran timor vakasindan mukozal tutulumlu olan yoktu (%0), submukozada 1 adet
(%4,76), muskuler tabakada 3 adet (%14,3), serozada 10 adet (%47,6), seroza otesinde 7 adet

(%33,3) olarak tesbit edildi(Tablo:1).
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Tumoérin makroskopik tipi ve lenf bezi metastazi arasindaki iliski incelendiginde, 20 polipoid
tiimor vakasinin 14 adedinde (%70), 44 iilseroz timér vakasiun 27 adedinde (%61,4), 19
iilseroinfiltran tiimor vakasmin 9 adedinde (%47,4) ve 21 infiltran timor vakasiun 14 adedinde
(%66,6) lenf bezi metastaz tespit edildi (Sekil:3)

Tiimorin boyutu ve lenf bezi metastazi arasindaki iligki incelendiginde, 0-4 cm arasindaki 26 adet
tiimor vakasinin 13 adedinde (%50), 4-8 cm arasindaki 58 adet tumor vakasinin 32 adedinde (%56),
8 cm ve tizerindeki 30 adet tiimér vakasinin 23 adedinde (%76,6) lenf bezlerinde timor metastaz:
tespit edildi (Sekil:4).

Tiimériin invazyon derinligi ve lenf bezi metastazi arasindaki iligki incelendiginde, 1 adet mukozal
tutulumlu vakada lenf bezi metastazi izlenmedi (%0), 2 submukozal tutulumlu vakanin 1 adedinde
(%50), 9 muskuler tutulumlu vakamin 5 adedinde (%55), 62 serozal tutulumlu vakanin 40 adedinde
(%65) ne 30 seroza 6tesi tutulumlu vakanin 25 adedinde (%83,3) lenf bezi metastazi tespit edild:
(Sekil:5).

Timériin midedeki yerlesimi ile lenf bezi metastazi arasindaki iliski incelendiginde 21 adet 1/3 Ust
mide timérinin 13 adedinde (%62,5) 32 adet 1/3 orta mide tiimoriniin 23 adedinde (%72) ve 51
adet 1/3 ait mide tiimoriniin 40 adedinde (%66,6) lenf bezi metastazi tespit edildi (Sekil6).

Tumorin histolojik gelisme paterni ile lenfatik invazyon arasindaki iliski incelendiginde, 40
ekspanding tip karsinom vakasinin 19 adedinde (%47,5) ve 64 infiltratif tip karsinom vakasinin 50
adedinde (%78) lenfatik invazyon tespit edildi (Sekil:7)

Tiimériin histolojik gelisme paterni ile venéz invazyon arasindaki iliski incelendiginde, 40
ekspanding tip karsinom vakasin 18 adedinde (%45), 64 infiltratif tip karsinom vakasinin 41
adedinde (%64) venoz invazyon tespit edildi (Sekil:8).

Tiimoriin histolojik gelisme paterni ile lenf bezi metastazi arasindaki iliski incelendiginde, 40
ekspanding tip karsinom vakasinin 20 adedinde (%50) ve 64 infiltratik tip karsinom vakasinmn 28
adedinde (%75) lenf bezi metastazi tespit edildi (Sekil:9)

Tiimorin histolojik gelisme paterni ile tiimériin invaziv kenarina bitisik mukozadaki intestinal
metaplazi arasindaki iliski incelendiginde, 40 ekspanding tip karsinom vakasinin 19 adedinde (%37.5)
ve 64 infiltratif tip karsinom vakasinin 28 adedinde (%43 ) intestinal metaplazi tespit edildi (Sekil: 10).

Timoérin histolojik gelisme paterni ile tiimore bitisik normal mukozadaki Helicobacter pylori
iliskisi incelendiginde, 24 ekspanding tip karsinom vakasinin 40 adedinde (%60) ve 64 infiltratif tip
karsinom vakasimin 20 adedinde (%45) timore bitisik normal mukozada H.pylori tespit edildi
(Sekil: 11). ‘

Tiimorin histolojik gelisme paterni ile timore kargi gelisen iltihabi reaksiyon arasindaki iligki
incelendiginde, 40 ekspanding tip karsinom vakasmin 24 adedinde (%60) ve 64 infiltratif tip
karsinom vakasinin 19 adedinde (%30) iltihabi reaksiyon tespit edildi (Sekil:12).

Tiimorin diferansiasyon derecesi ile tiimore bitisik normal mukozadaki Helicobacter pylori
arasindaki iliski incelendiginde, 5 iyi diferansiye timor vakasinin 4 adedinde (%80), 20 orta derece
diferansiye timor vakasinin 13 adedinde (%65), 55 az diferansiye tumér vakasinin 25 adedinde
(%45,4) ve 24 indifiransiye timor vakasinin 5 adedinde (20,8) timére bitisik normal mukozada
H.pylori tespit edildi (Sekil: 13).

Timorin diferansiye derecesi ile lenfatik invazyon arasindaki iligki incelendiginde 5 iyi diferansiye
timor vakasmnin 1 adedinde (%20), 20 orta derece diferansiye timor vakasinin 15 adedinde (%75),
55 az diferansiye tiimor vakasinin 35 adedinde (%64) ve 24 indiferansiye tiimor vakasiun 17

adedinde (%71) lenfatik invazyon tespit edildi ($ekil: 14).
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Tumorin diferansiasyon derecesi ile vendz invazyon arasindaki iliski incelendiginde 5 iyi
diferansiye timor vakasmn 2 adedinde (%40), 20 orta derece diferansiye timor vakasinin 30
dedinde (%54,5) ve 24 indiferansiye tiimor vakasinn 16 adedmde (%66 6) vendz invazyon tesplt‘ ‘
edddx (Sekil: 15). ;
- Tumériin dlferansmsyonderecesx ile lenf bezi metastazi arasmdak: 1k$k1 mcelendlgmde 5 ﬂyl
diferansiye timor vakasiun 1 adedinde (%20), 20 orta derece diferansiye timor vakasiun ‘14‘ -
~ adedinde (%70), 55 az diferansiye timor vakasiun 35 adedinde (%64) ve 24 mdxferanstye Himo:

~ vakasinin 5 adedinde (%21) lenf bezi metastazi tespit edildi (Sekil: 16) ‘ W ‘




TARTISMA

104 adet mide karsinomu vakasinda yapilan arastirmada erkek/kadin oram 2,15 olup erkek lehine
bir yiikseklik bulunmustur. Erkekler igin yas ortalamas 60,6, kadinlar i¢in 56,75 ve genel olarak 59,4

olarak bulundu. 50 yas altindaki vaka oram %14,25 olarak izlendi.
Mide karsinomu insidans: cinsiyet agisindan incelendiginde, ¢aligmarmizda erkek/kadin oram

2.15°tir. Correa (12) bu oram 1,5 , Goksen (1) ile 3 olarak kaydedilmistir. Sonuglar
karsilastirdigimuzda, bizim sonucumuz Correa ve Goksen sonuglart arasindadir.

Vakalari timoriin midedeki yerlesimine gore incelendigimizde, ¢alismamizda 1/3 ust midede %20,

1/3 orta midede %31,7 ve 1/3 alt midede %49,3 olarak bulundu. Goksen’e (1) gore bu oranlar
sirastyla %5, %30 ve %60°tir. Sonuglan karsilastirdigimizda, 1/3 orta midedeki oranlar benzerdir. 1/3
iist midedei tiimorlerin yiizdesi ise Goksen’e gore digiiktir.

Vakalan timoériin mikroskopik goriiniimlerine gore inceledigimizde, Calismamizda polipoid
tumorler %19,3 , ilseroz tumorler %42,3 , lseroinfiltran tumorler %18,2 ve infiltran timorler
9%20,2 olarak bulundu. Grabiec ve Owen (32) bu oranlar sirasiyla %10,6 , 2%48.9 |, %6.4 ve %34,0
olarak kaydetmislerdir. Sonuglari karsilagtirdigimizda, polipoid ve ilseroinfiltran tumorlerde bizim
sonuclanmiz Grabiec ve Owen’e gore yiiksek, tlseroz ve infiltran timorlerde ise disiik olarak
bulunmustur.

Vakalan timoériin biyiikliigiine gore inceledigimizde, ¢alismamizda 0-4 cm. olanlar %32,65, 4-8
cm. olanlar %38,45, 8cm. ve iizerinde olanlar %28,9 olanlar bulundu. Wang’a (58) gore bu oranlar
sirastyla %26,2, %47,6 ve %26,2’dir. Sonuglari karsilastirdigimizda, 8 cm. ve izerindeki tiimorlerin
oranlar benzerdir. 0-4 cm. biyiklugiindeki timorlerde bizim sonucumuz Wang’a gore yuksek, 4-8
cm. biyiikligiindeki tiimorlerde ise bizim sonucumuz Wang’a gore diisiik bulunmugtur.

Vakalar timérin invazyon derinligine gore inceledigimizde, ¢alismamizda mukozada %l,
submukozada %1.9 muskuler tabakada %7,7, serozada %60 ve seroza otesinde %28,9 olarak
bulundu. Ikeguchi bu oranlan sirasiyla %9,8, %13,9 %5,6, %60,0, %]11,7 olarak kaydetmistir.
Sonuglar karsilastinldiginda, serozanin invazyon yizdeleri aym olarak bulundu, mukoza ve
submukozada bizim sonuglanmiz Tkeguchi’ye gore disitk, muskuler tabakada ve seroza otesinde ise
daha yiiksektir.

Vakalar timériin histolojik gelisim paternine gore inceledigimizde, ¢alismamizda ekspanding tip
karsinom %38,5 ve infiltratif tip karsinom %61,5 olarak bulundu. Lauren (19) bu oranlan sirasiyla
%55.6 ve %44.4 olarak kaydetmistir. Sonuglan kargilagtirdigimizda, ekspanding tipte sonucumuz
Lauren’e gore diisiik, infiltratif tipte ise yiiksektir.

Vakalari timériin diferansiasyonlarina gore inceledigimizde, iyi diferansiye tumorler %5, orta
derece diferansiye tiimorler %19,2, az diferansiye timorler %52,8, indiferansiye tumorler %23 olarak
bulundu. Bu konuda bir literatiir bulamadigimizdan dolayr sonucumuzu bir baska sonugla karsilastir-
ma imkanimiz olmadt.

Vakalarda timére bitisik mukozada intestinal metaplazi geligimi galismamizda %45,2 olarak
bulundu. Clarkson (60) bu orani %51,3 olarak kaydetmistir. Sonuglar kargilagtirdigimizda, bizim

sonucumuz Clarkson’a gore biraz digiiktir.
Vakalarda timore bitisik normal mukozada Helicobacter pylori infeksiyonu ¢ahismamizda %55

olarak bulundu. Clarkson (60) bu orami %42,3 olarak kaydetmistir. Sonuglar karsilastirdigimizda,
bizim sonucumuz Clarkson’a gore yiiksektir.
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Vakalarda tiimore karg: iltihabi reaksiyon gelisimi ¢alismamizda %423 olarak bulundu.
Vakalarda kiirabilite oram yani cerrahi sinirlarda tiimoér olmamas: galigmamizda %855 olarak
bulundu. Maehara (59) bu oram %67,6 olarak kaydetmistir. Sonuglan karsilagtirdigimizda, bizim

sonucumuz Maehara’nin sonucuna gore daha yiiksektir.

Tiumoriin  makroskopik tipi ve invazyon derinligi arasindaki iliski incelendiginde, polipoid
timorlerde en derin invazyonu mukoza tabakasi olan tiimorler %5, submukoza olanlar %0, muskuler
tabaka olanlan %S5, seroza olanlar %70 ve seroza otesi olanlar %20 olarak tespit edildi. Ulseroz
timorlerde en derin invazyonu mukoza tabakasi olan tiimorle %0, submukoza olanlar %2.5,
muskuler tabaka olanlar %12,5 seroza olanlar %61 ve seroza otesi olanlar %25 olarak tespit edildi.
Ulseroinfiltran tiimorlerde en derin invazyon tabakasi, submukoza ve muskuler tabaka olan timérler
yoktu (sirastyla %0, %0 ve %0), seroza olanlar %58 seroza étesi olanlan %42 olarak tespit edildi.
Infiltratif tipte en derin invazyon tabakast mukoza olanlar %0, submukoza olanlar %4,76, muskuler
tabaka olanlar %14,3, seroza olanlar %47,6 ve seroza otesi olanlar %33,3 olarak tespit edildi.
Istatiksel olarak polipoid, tlseréz ve diffuz infiltran tiimérlerde seroza invazyonlu olanlarla diger
gruplar arasinda anlamh fark vardi (P<0,05). Ulseroinfiltran timorlerde serozal ve seroza otesi
invazyonlu olanlar ile diger gruplar arasinda anlamh fark vardi (P<0,05) ve bu iki grup arasinda fark
yoktu (P>0,05).

Tumoriin makroskopik tipi ve lent bezi metastazi arasindaki iliski incelendiginde, polipoid

timorlerde %70, llseroz tumorlerde %61,4, ulseroinfiltran timorlerde %47,4 ve diffiiz infiltran

tumorlerde %66,6 oraninda lenf bezi metastazi tespit edildi. Istatiksel olarak dlseroinfiltran tiimorler
ile diger gruplar arasinda anlamli fark vardi (<0,05).

Tamoriin boyutu ve lenf bezi metastazi arasindaki iliski incelendiginde, ¢alismamizda 0-4 cm.
arasindaki tiimorlerde %50, 4-8 cm. arasindaki timorlerde %56, 8 cm. ve iizerindeki timérlerde
%76,6 oraninda lenf bezi metastazi tespit edildi. Istatiksel olarak tiim gruplar arasinda fark
bulunmad: (P>0,05). Wu (35) bu oranlan sirasiyla %40,7, %71,4 ve %846 olarak kaydetmistir.
Sonuglart kargilastirdigimizda bizim sonuglarimiz 0-4 cm. arasi tiimorlerde yiiksek, 4-8 cm. tiimérleri
ile 8 cm. ve uizerindeki timérlerde ise diisiiktiir.

Tumorin invazyon derinligi ve lenf bezi metastazi arasindaki iliski incelendiginde calismamizda
erken gastrik kanserlerde %33,3, muskuler tabakay: invaze eden tiimérlerde %55 seroza invazyonlu
tumorlerde %65 ve seroza 6tesi tutulumlu tiimérlerde %83,3 olarak bulundu. Istatiksel olarak tiim
gruplar arasinda fark bulunamadi (P>0,05). Wu (35) bu oranlari sirasiyla %23, %57,7, %844 olarak
kaydetmis olup seroza oOtesine ait bir oran vermemistir. Sonuglan karsilastirdigimizda, muskuler
tabakay! invaze eden tiimorlerdeki oranlar benzerdir. Bizim sonucumuz erken gastrik karsinom
Wu’ya gore yiiksek, serozal invazyonlu tiimoérlerde ise daha diisiiktiir.

Tumoériin midedeki yerlesimi ile lenf bezi metastazi arasindaki iliski incelendiginde, ¢ahsmamizda
1/3 ust midedeki tiimorlerde %62.5, 1/3 orta midedeki tumorlerde %72 ve 1/3 alt midedeki
tumorlerde %66.,6 oraninda lenf bezi metastazi bulundu. Istatiksel olarak tiim gruplar arasinda fark
bulunamadi. Wu (35) bu oranlan siwrasiyla %46, %48, %63,7 olarak kaydetmistir. Sonuglari
kargilagtirdigimizda, 1/3 alt midedeki tiimérlerde sonuglar benzerdir. 1/3 iist ve 1/3 orta midedeki
timorlerde bizim sonuglanimiz Wu’ya gére yiiksektir.

Timorin histolojik gelisjme paterni ile lenfatik invazyon iliskisi incelendiginde, ¢alismamizda
ekspanding tip karsinomlarda %47,5, infiltratif tip karsinomlarda %78 oraninda lenfatik invazyon
bulundu. Istatistiksel olarak bu iki tip arasinda lenfatik invazyon agisindan anlamh fark vardir
(P<0,05). Muri (49) bu oranlart sirastyla %71 ve %62, Baba (31) ise sirasiyla %63 ve %57.7 olarak
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kaydetmistir. Sonuglar kargilagtirdigimizda, ekspanding tipte bizim sonucumuz hem Mori hem de
Baba’ya gore disiiktur; infiltratif tipte ise bizim sonucumuz hem Mori hemde Baba’ya gore
yuksektir.

Timoriin  histolojik gelisme paterni ile vendz invazyon arasindaki iliski incelendiginde,
calismamzda ekspanding tip karsinomlarda %45, infiltratif tip karsinomlarda %64 oraninda venoz
invazyon bulunmustur. Istatiksel olarak bu iki tip arasinda vendz invazyon agisindan, anlamli fark
vardir (P<0,05). Mori (49) bu oranlan sirasiyla %31 ve %15, Baba (31) ise sirasiyla %10 ve %13
olarak kaydetmistir. Sonuglan karsilastirdigimizda, hem ekspanding tip hem de infiltratif tipte bizim
sonuglarimiz Mori ve Baba’ya gore yiiksektir.

Tiimoriin histolojik gelisme paterni ile lenf bezi metastazi bulunmugtur. Istatiksel olarak bu iki tip
arasinda lenf bezi metastazi agisindan anlamli fark vardir (P<0,05). Esaki (29) bu oranlan sirasiyla
%94 ve % 79 olarak kaydetmistir. Sonuglari karsilagtirdigimizda, infiltratif tipte sonuglar benzerdir.
Ekspanding tipte ise bizim sonucumuz Esaki’ye gore diisiiktiir.

Timorin histolojik gelisme paterni ile timoriin invaziv kenarna bitisik mukozadaki intestinal
metaplazi iliskisi incelendiginde, ¢alismamizda ekspanding tip karsinomlarda %37.5, infiltratif tip
karsinomlarda %43 oraninda intestinal metaplazi bulundu, istatistiksel olarak bu iki tip arasinda
intestinal metaplazi agisindan anlamli fark bulunmadi (P>0,05). Sipponen (15) bu oranlan sirastyla
%51 ve %33, Ming (18) ise %96 ve %78 olarak kaydetmistir. Sonuglart kargilastirdigimizda bizim
sonucumuz ekspanding tipte Sipponen ve Ming’e gore diigik olmakla beraber Sipponen’in sonucuna
daha yakindir. Infiltratif tipte ise bizim sonucumuz Sipponen’e gore yiiksek ve Ming’e gore disik
bulunmakla beraber Sipponen’in sonucuna daha yakindir.

Tumériin histolojik gelisme paterni ile tiimore bitisik normal mukozadaki Helicobacter pylori
infeksiyonu arasindaki iliski incelendiginde, calismamizda ekspanding tip karsinomlarda %62,5,
infiltratif tip karsinomlarda %34 olarak bulundu. [statistiksel olarak bu iki tip arasinda H.pylori
varligi agisindan anlaml fark vardir (P<0,05). Clarkson (60) bu oranlan sirasiyla %56 ve %24,
Loeffeld ise sirasiyla %60 ve %46 olarak kaydetmislerdir. Bizim sonucumuz ekspanding tipte
Loeffeld’in sonucuna daha yakin olmak iizere her iki yazarin sonucuyla uyumludur. Infiltratif tipte ise
Clarkson’un sonucuna gore daha yiiksek Loeffeld’in sonucuna gore daha diiguktir.

Tumériin histolojik gelisme paterni ile timore karsi gelisen iltihabi reaksiyon arasindaki iliski
incelendiginde, calismamizda ekspanding tip karsinomlarda %60, infiltratif tip karsinomlarda %30
olarak iltihabi reaksiyon tespit edildi. Istatistiksel olarak, bu iki tip arasinda iltihabi reaksiyon
acisindan anlaml fark vardir (P<0,05). Lauren (19) bu oranlan sirasiyla %89,5 ve %88,5 Ming
(18)ise %89.1 ve %92.3 olarak kaydetmistir. Sonuglart kargilagtirdigimizda bizim sonuglarimiz hem
Lauren hemde Ming’in sonuglarina gore duisiiktur.

Tiimériin  diferansiyon derecesi ile timore bitigik normal mukozadaki Helicobacter pylort
arasindaki iliski incelendiginde ¢alismamizda iyi diferansiye timérlerde %80, orta derece diferansiye
tiimorlerde %65, az diferansiye kanserlerde %45,4 ve indiferansiye timérlerin %20,8’inde H.pylori
tespit edildi. Istatistiksel olarak indiferansiye tiimérlerde H.pylori varhgr ile diger gruplar arasinda
anlamli fark vardi (P<0,05). Diger gruplar arasinda ise fark yoktu (P>0,05).
~ Tumérin diferansiasyon derecesi ile lenfatik invazyon arasindaki iliski incelendiginde iyi

diferansiye tiimorlerin %20 sinde orta derece diferansiye timorlerin - %75 inde ,az diferansiye
tiimorlerin %64 iinde ve indiferansiye timor vakalarinin %71 inde lenfatik invazyon tespit edilmistir.

Istatistiksel olarak tiim gruplar arasinda anlaml fark yoktur (P>0,05).
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Tumoriin diferansiasyon derecesi ile venoz invazyon arasindaki iliski incelendiginde iyi dlferanmye
timorlerin %40’inda, orta derece diferansiye tiimorlerin %45°inde, az diferansiye tiimoérlerin

9%54,5’inde ve indiferansiye timorlerin %66,6’sinda vendz invazyon tespit edildi. Istatlstiksel o[arak”

tiim gruplar arasinda anlamh fark yoktu (P>0,05).

Timérin diferansiasyon derecezi ile lenf bezi metastazi arasindaki mgklyx mceledxgzmlzde :y:

diferansiye timorlerin %20’sinde, orta derece diferansiye timorlerin %70’inde az diferansiye
timorlerin %64’iinde ve indiferansiye timorlerin %21’inde lenf bezi metastazi tespit edildi.
istatistiksel olarak. Indiferansiye timorlerdeki lenf bezi metastazi ile diger gruplar arasinda anlamh
fark bulundu (P<0,05). Diger gruplar arasinda ise anlamh fark bulunmad: (P>0,05).

%;«:
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~ Vakalarimuz 29-78 yaslan arasindadir. Erkekler igin yas ortalamas: 60,6, kadinlar igin 56,75’tir ve
genel ortalama 59,4 tiir.

Mide karsinomlan en sik 1/3 alt midede (%49)tespit edildi.

Tiimorlerin makroskopik gorinimi incelendiginde tlseroz tip (%42,3) ile diger tipler arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark bulundu.

Tiimorlerin boyutlan arasinda istatistiksel olarak anlaml fark bulunmadi.

Tiimorlerin en sik serozal invazyon (%60) yapmis olduklan tespit edildi ve diger tipler ile arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu.

Tiumorlerde en sik olarak infiltratif tip (%61,5) gelisme tespit edildi ve ekspanding tipe gore
istatistiksel olarak anlaml fark bulundu.

Tumorlerde en sik olarak az diferansiye (%52,8) gelisim mevcuttu ve diger tipler ile arasinda
anlaml fark bulundu.
Vakalanmizda timoére bitisik mukozada intestinal metaplazi gelisimi %45,2 olarak bulundu.

Tiimore bitisik normal mukoza da Helicobacter pylori infeksiyonu %99,03 gibi ¢ok yuksek bir deger
olarak bulundu. Tumoére karst iltihabi reaksiyon ise vakalarin %42,3 tinde tespit edildi.

Tumorlerde tim makroskopik tiplerde serozal invazyondaki lenf bezi metastazi orani ile diger
invazyon derinliklerinin orami arasinda istatistiksel olarak fark bulundu.

Tiimorlerde ulseroinfiltran timorlerdeki lenf bezi metastazi %47,6 ile diger tipler arasinda
istatistiksel olarak anlamh fark bulundu.

Timorlerde 8 cm. ve uzerindeki tumorlerdeki lenf bezi metastazi (%76,6) ile diger gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu.

Timorlerde invazyon derinligi ile lenf bezi metastazi arasindaki iliski incelendiginde mukozal
invazyondaki oran (%0) ile seroza otesi invazyondaki oran (%83,3) diger gruplara gore istatistiksel

olarak anlamh derecede farkli bulundu.
Timorlerin midedeki lokalizasyonu ile lenf bezi metastazi arasinda istatistiksel olarak fark
goriulmedi.

Tamorlerde infiltratif tipteki lenfatik invazyon oram (%78), ekspanding tiptekinden (%47,5)
istatistiksel olarak anlamli derecede farkliyd:.

Timeérlerde infiltratif tipteki venéz invazyon oram (%64), ekspanding tiptekinden (%45)

istatistiksel olarak anlamh derecede farkliyd:.
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Timorlerde infiltratif tipteki lenf bezi metastazi oram (%75) ekspanding tiptekinden (%50)
istatistiksel olarak anlamli derecede farkliyd:.

Tiumorlerde infiltratif tip ile ekspanding tip arasinda timoére bitisik mukozadaki intestinal
metaplazi gelisimi arasinda istatistiksel olarak fark bulunmadi.

Tumoérlerde infiltratif tip ile ekspanding tip arasinda tiimére bitisik normal mukozada Helicobacter
pylori iligkisi agisindan istatistiksel olarak fark bulunmadi.

Tumorlerde, tumore kars: iltihabi reaksiyon gelisimi, ekspanding tipte (%60) infiltratif tipe (%30)
gore istatistiksel olarak anlaml derecede farkli bulundu.

Tumorlerde diferansiasyon dereceleri ile timore bitisik mukozadaki Helicobacter pylori iligkisi
acisindan istatistiksel olarak fark bulunmadi.

Timorlerde diferansiasyon dereceli ile lenfatik invazyon agisindan istatistiksel olarak anlaml fark
bulunmadi.

Tumorlerde diferansiasyon dereceleri ile vendz invazyon agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadt. ~

Tumorlerde diferansiasyon dereceleri ile lenf bezi metastazi agisindan istatistiksel olarak anlaml
fark bulunmadi.

A % )




28

Tiimoriin invazyon derinligi

Tablo-I : Timériin makroskopik tipi ve timériin invazyon derinligi arasindaki iliskiyi gosteren vaka
. dagilimu.

jmorin Muskuler Seroza
}ﬂgoskopik tipi Mukoza Submukoza | Tabaka Seroza Otesi Toplam
’;
lipoid 1(%!1) - 1(%1) 14(%13,5) | 4(%3,8) 20(%19,2)
sertz - 1(%1) 5(%4,8) 27(%26) | 11(%10,6) | 44(%42.3)
seroinfiltran -- -- -- 11(%10,6) 8(%7.0) 19(%18,3)
fiz infiltran -- 1(%1) 3(%2,9) 10(%9,6) 7(%6,7) 21(%19,6)
plam 1(%1) 2(%1,85) 9%8,7)  |62(%59,5) |30(%28,8) [104(%100)
[ip [ Polipoid (Protrude) -
Belirgin kabarik
el
// %"‘ZC’
iplla - - q&2==m -  Elevate-Hafif kabark
/ 20 F
ip [Ib ——esssm= . Flat-Duz
//‘ /
lipllc  —Nggege#®  Deprese-Hafif ¢okik R
N /L0 .
///
——
[iplll — —  Ekskavate-Belirgin ¢okiik (

I-1 : Erken gastrik kanserin simflamasi. Sekil-2 : Tiimoérlerin midedeki dagihm yiizdeler
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14/20 27/44 9419 l4/21

Polipoid Ulseroz Ulseroinfiltran  Diffizinfiltran Timériin Makroskopik
Tipt
Sekil-3: Tiimorin makroskopik tipi ve lenf bezlerinde metastaz orani arasindaki iligki.
13/26 32/58 23/30
0-4 cm. 4-8 cm. 8-tcm. Tiimoriin boyutu

Sekil-4: Timériin boyutu ve lenf bezlerinde metastaz oram arasindaki iligki.



Mukoza Submukoza Muskuler Seroza Seroza Otesi Tiimériin invazyon
derinligi

Sekil-5: Timérin invazyon derinligi ve lenf bezlerinde metastaz orami arasindaki iligki.

1/3 st 1/3 orta 1/3 alt Tumorin lokalizasyonu

Sekil-6: Timérlerin midede lokalizasyonu ve lenf bezlerinde metastaz oram arasindaki iligki.
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Ekspanding tip Infiltratif tip Histolojik gelisme paterni

Sekil-7: Tumorin histolojik gelisme paterni ile lenfatik invazyon arasindaki iliski.

18/40 41/64

Ekspanding tip Infiltratif tip Histolojik gelisme
paterni
Sekil-8: Timortin histolojik gelisme paterni ile vendz invazyon arasindaki iligki.



Ekspanding tip Infiltratif tip Histolojik gelisme paterni

Sekil-9: Timériin histolojik gelisme paterni ile lenf bezlerinde metastaz orani arasindaki iligki.

19/40 25/64

Ekspanding tip Infiltratif tip Histolojik gelisme paterni

Sekil-10: Tumortin histolojik gelisme paterni ile tiimore bitisik mukozadaki intestinal metaplazi
arasindaki iliski.



Ekspanding tip Infiltratif tip Histolojik gelisme paterni

Sekil-11: Tumérin histolojik gelisme paterni ile tumore bitisik normal mukozadaki
Helicobacter pylori arasindaki iliski.

Ekspanding tip infiltratif tip Histolojik gelisme paterni

Sekil-12: Tumérun histopatolojik gelisme paterni ile timore karst geligen iltihabi reaksiyon
arasindaki iligki.




lyi Orta Az In Diferansiasyon derecesi

Sekil-13: Timorin diferansiyon derecesi ile tiimore bitisik normal mukozadaki Helicobacter
pylori varhig: arasindaki iligki.

lyi Orta Az In Diferansiasyon derecesi

Sekil-14 Timoériin diferansiyon derecesi ile invazyon arasindaki iliski.




Iyi Orta Az In

Diferansiasyon derecesi

Sekil-15: Tiimériin diferansiasyon derecesi ile venoz invazyon arasindaki iliski.

lyi Orta Az In Diferansiasyon derecesi

Sekil-16: Tumoriin diferansiasyon derecesi ile lenf bezlerinde metastaz oran arasindaki iliski
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|

Resim-2 : Mide adenokarsinomunda infiltratif yayilma paterni (HEX 40).
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Resim-3: Orta derece diferansiye adenokar sinom (HEX40).

Resim-4: Solid alanlar olusturan az diferansiye ade ra okarsinom (HEX40).



Resim-5: Musinoz adenokarsinom (HEX40).

Resim-6: Adenokarsinomda skuamoz metaplazi alanlann (HEX100).

S
5%
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