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OZET

Girig: Mide kanseri gastrointestinal sistem kanserleri i¢cinde prognozu kati
ve agresif seyirli olan kanserlerdir. Son yillarda kemoterapi, radyoterapi ve daha
giincel immiinoterapi yoOntemlerinde ciddi gelismeler olmasina ragmen mide
kanserlerinde cerahi tedavi halen en Onemli tedavi yontemi olarak kabul
edilmektedir(1). Bursa omentalis de bu invazyonun ve hiicresel doékiilmenin
oldugu bolgelerden birisidir. Ozellikle kiiciik kurvatur posterior yerlesimli
serozayl agsmis tiimdrlerde bursa omentalise olan hiicre dokiilmesi i¢in yapilacak

bursektominin sag kalima katk1 saglayacag diisiiniilmektedir(2).

Materyal ve Metod:  Ocak 2009 ve Haziran 2016 tarihleri arasinda
GUTF Genel Cerrahi Anabilim Dali’nda mide adenokarsinomu tanis1 almis, RO
rezeksiyon yapilan T1, T2, T3, T4 ve NO, N1 N2, N3 olan mide kanserli 87 hasta
degerlendirildi.

Kriterlere uymayan hastalar ¢aligma dis1 birakildiktan sonra toplam 82
hasta ile ¢alismaya devam edildi. Mide kanseri tanis1 almig ve ameliyat yapilmis
hastalar; gastrektomi+D2 Lenf nodu diseksiyonu+bursektomi yapilan 36 hasta ve
gastrektomi+D?2 lenf nodu diseksiyonu yapilmayan 46 hasta olmak tizere iki gruba
ayrildi. Bu iki grup morbidite, mortalite ve lokoregional niiks agisindan

karsilastirildi.

Sonug¢: Genel sagkalim lizerine bursektominin istatistiksel olarak katki
saglamadig1 bulunmustur. Ancak siire bazinda degerlendirildiginde bursektominin

sagkalima 5 ay ek katki sagladigi tespit edilmistir.

Vi



Tartisma: Yaptigimiz ¢alisma uzakdogu literatiiriinii destekler niteliktedir.
Ancak ozellikle bati toplumunda mide kanserinde bursektominin etkilerinin daha
iyi degerlendirilebilmesi i¢in daha yliksek volimlii ve daha genis caligmalara
ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar kelimeler: Mide kanseri, Bursa Omentalis, Bursektomi
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ABSTRACT

Introduction: Gastric cancer is a cancer of the gastrointestinal system
that has poor prognosis and aggresive clinical course. Despite critical
developments in chemotherapy, radiotherapy and more recent immunotherapy
methods,surgical treatment in gastric cancer is still considered to the most
important treatment modality (1). Bursa omentalis is also one of the regions where
this invasion and cell shedding are found. Especially in tumors located on
posterior lesser curvature and exceed serosa; it is thought that bursectomy for cell

shedding to bursa omentalis will contribute to survival.

Materials and Methods: 87 patients with gastric cancer who were
diagnosed T1, T2, T3, T4 and NO, N1 N2, N3 gastric adenocarcinoma and who
were treated with RO resection at GUTF General Surgery Department between

January 2009 and June 2016 were evaluated.

After patients who did not comply with the criteria excluded, then the
study continued with 82 patients.Patients who had gastric cancer and undergone
surgery were divided into two groups;first group consists of 36 patients who had
gastrectomy+D2 lymph node dissection+bursectomy and the second group
consists of 46 patients who had gastrectomy+D2 lymph node dissection. These
two groups were compared in terms of morbidity, mortality and locoregional

recurrence.

viii



Conclusion: In this study we found that bursectomy did not statistically
contribute to overall survival. However, when evaluated on a time-based basis, it

was detected that bursectomy contributes 5 months to survival additionally.

Discussion: This study supports the Far East literature. However, in
order to evaluate the effects of bursectomy in gastric cancer especially in western
society better, higher volume and wider studies are needed.

Key words: Gastric Cancer, Bursa Omentalis, Bursectomy



1. GIRIS
Kanser her yil milyonlarca insanin 6liimiine neden olan O6liimciil bir
hastaliktir.  Bu  Oliimlerin  en az yarist erken tam1 yontemleriyle

engellenebilmektedir(3).

Mide kanseri gastrointestinal sistem kanserleri i¢inde prognozu kotii ve
agresif seyirli olan kanserlerdir. Son yillarda kemoterapi, radyoterapi ve daha
giincel immiinoterapi yoOntemlerinde ciddi gelismeler olmasina ragmen mide
kanserlerinde cerahi tedavi halen en Onemli tedavi yontemi olarak kabul
edilmektedir(1). Mide kanseri olan hastalarin prognozu, hastaligin invazyonu ve
metastaz varhigi ile dogrudan iligkilidir(4). Bursa omentalis de bu invazyonun ve
hiicresel dokiilmenin oldugu bdlgelerden birisidir. Ozellikle kiigiik kurvatur
posterior yerlesimli serozayr asmis tlinorlerde bursa omentalise olan hiicre
dokiilmesi i¢in yapilacak bursektominin sag kalima katki saglayacagi
diistiniilmektedir(2). Mide kanseri i¢in yapilan cerrahi prosediirde hastalarda
yeterli lenf nodu diseksiyonu yapilmasina ragmen bursa omentalis
cikarilmamaktadir. Ozellikle serozay1 asmis tiimdrlerde bursa omentalis iizerine
dokiilmiis olan hiicreler bu cerrahi yontemle geride kalabilmektedir. Bu nedenle
ozellikle serozayr agmis tiimorlerde bursa omentalise potansiyel dokiilmeyi
ortadan kaldirmak i¢in bursektomi dnerilmektedir(2).

Japon Gastrik Kanser Tedavi Kilavuzu’nda radikal gastrik kanser
cerrahisinin bir pargasi olarak bursektomi Onerilmektedir(1). Bu islem 1960’11
yillardan sonra Japonya’da rutin olarak yapilmaktadir(1). Yapilan g¢aligmalar

sonucunda sagkalima katkis1 net gosterilememekle birlikte halen tartismali bir



konudur(5). Bu katkinin gosterilebilmesi igin genis kapsamli ¢alismalarin
yapilmasi onerilmektedir(6).
Biz de bu calismada bursektominin morbidite, lokal niiks ve sagkalim

tizerine olan etkilerini degelendirmeyi amagladik.

2. GENEL BIiLGILER

2.1 Mide kanseri
Mide, sindirim, endokrin ve beslenme faaliyetlerinde rolii olan énemli bir
ogandir. Mide alinan besinleri depolar sindirim ile birlikte emilimi kolaylastirir ve

istah diizeyinin ayarlanmasinda etkili olur. Mide hastaliklarinin bir¢ogu tedavi

edilebilmektedir(7).

2.1.1 Tarihge
Yapilan ilk gastrektomi distal gastrektomi ve gastrojejunostomi seklinde 1879
yilinda Pean tarafindan yapilmistir ancak hasta 5 giin sonra dlmiistiir. Midenin ilk
basarili rezeksiyonu Billroth tarafindan yapilmistir. Hastada distal mide kanseri
vardi. Yapilan anastomoz gastroduodenostomi (Billroth I) seklindeydi. Hasta 4 ay
sonra peritoneal karsinomatoizs nedeniyle 6lmiistiir. 1885 yilinda Billroth distal
mide kanseri i¢in distal gastrektomi ve gastrojejunostomi (Billroth II) ameliyatini

yapmustir(7).



2.1.2 Midenin embriyolojisi

Mide , 6n bagirsagin distal kesiminden gelisen bir sindirim orgmidir. ilk
basta tlibiiler bir yapida olup, 4. haftanin sonuna dogru orta kisminda bir
dilatasyon goriiliir. Dilatasyon olan bu kisim biiyiir ve genislemeye devam eder;
ancak ventral tarafi dorsal tarafa gore daha yavas gelisir. Yaklasik 7. haftada,
mide ekseninde kraniokaudal eksen boyunca donme olur ve midenin dorsal kismi1
sol tarafa ventral kismi ise sag tarafa dogru gog¢ eder. Ayn1 zamanda kaudal taraf
yukar1 ve saga dogru hareket ederken kranial taraf ise sola ve hafif asagiya dogru
yon degistirir. Bu rotasyonlarin sonucunda mide viicudun uzun eksenine nerdeyse
transvers olacak sekilde yerlesim gosterir. Bu sirada sag nervus vagus midenin
posterior duvarini, sol nervus vagus ise anterior duvarini uyarmaya baslar(8). 8-9.
haftalarda mukoza ve submukoza gelisimi olur. Diger gastrointestinal sistem
organlarinda goriilen villus olusumu goriilmez ancak bunun aksine gastrik
girintiler goriiliir. 10. haftada pilor ve kardiada pariyetal hiicreler olusmaya baslar.
Intrensek factor 11. hafta civarinda salgilanmaya baslar ve pariyetal hiicre
sayisinin artigina paralel olarak artar. Esas hiicrelerinin olusumu 12-13. haftalarda
baslar ancak goriintiillenmesi dogum zamanina yakindir. Yaklasik 32. haftada asit

salgis1 baglar.

2.1.3 Midenin histolojisi
Mide duvarinin 4 katmandan olustugu bilinmektedir. Bunlar; seroza,
muskularis propria, submukoza ve mukozadir.

Mukoza: Yiizey epiteli, lamina propria ve muskularis mukozadan olusur.



Yiizey epiteli; midenin mukozas1 bikarbonat ve mukus salgilayan yiiksek
kolumnar epitelden olusmaktadir(9). Salgilanan mukus bir tabaka olusmasini
saglar ve bu tabaka hiicreleri midenin salgiladig1 aside kars1 korur. Mide mukozasi
histolojik olarak 3 tiptedir bunlar; kardia, fundik ve pilorik tiptir.

Kardiak ve pilorik glandlar mukus salgilayan kisimdir ve az miktarda
endokrin hiicre igerir. Kardiak glandlar hem musin hemde az miktarda sialomusin
salgilarken pilorik glandlar sedece musin salgilar(10). Korpus ve fundus glandlari
diger bolgelerden farkli olarak diizdiir. Oksintik mukoza; istmik miik6z hiicreler,
yiizey foveolar hiicreler, miik6z boyun hiicreler, parietal hiicreler, esas hiicreler ve
endokrin hiicrelerden olusur(9). Glandlarin bazal bolgesinde zimojen hiicreler
(esas hiicreler) bulunur. Bu hiicreler soluk gri- mavi sitoplazmali, kiiglik niikleol
iceren ve bazale uzanmis bir niikleusa sahip yapidadirlar. Istmik bdlgede paryetal
hiicreler bulunur. Paryetal hiicrelerin niikleuslar1 santrale lokalize olmus
durumdadir. Paryetal hiicreler Hemotoksilin Eozinle (H&E) boyamada koyu
pembe sitoplazmali bazal membran boyunca aralikli olarak dizilen {i¢gen
goriiniimlii hiicrelerdir. Paryetal hiicreler intrinsik faktor salgilarlar. Bu faktor B12
vitaminin intestinal emilimi igin gereklidir. Istmik bdlgede paryetal hiicrelerin
arasinda kiiciik gruplar halinde ya da tek tek miik6z boyun hiicreleri bulunur. Bu
hiicrelerin H&E ile ayrimina varmak zordur. Miik6z boyun hiicreleri asil olarak
sialomusin iretir ancak noétral ve asidik miisinde iretebilir. Bu hiicrelerin
rejenerasyon ve mukozal proliferasyon o6zellikleri vardir. Bu hiicreler boyun
bolgesinde bulunan mitotik aktif kok hiicrelerden gelismektedir(9). Midede
hormon iireten ¢ok c¢esit endokrin hiicre bulunmaktadir. Antrumda endokrin
hiicrelerin %50°sini G (gastrin lireten) hiicreleri olusturmaktadir. %30’unu

enterokromaffin (seratonin iireten), %15’ini D (somatostatin iireten) hiicreleri



olusturmaktadir. Fundik mukozada enterokromaffin benzeri hiicreler endokrin
hiicrelerin biiyiik kismin1 olusturmaktadir. Bu hiicreler histamin salgilarlar.
Fundik mukozada ise hormon salgilayan hiicreler o6zellikle tabana dogru
yerlesmislerdir.

Lamina Propria, mukoza igerisinde bazal menbran altina kondanse olmus olan
kollajen ve elastik lifler ve iyi organize olmus bir retikiilin sebekesi ile yapisal
destek saglayan alandir(10). Bu tabakada; fibroblastlar, histositler, plazma
hiicreleri, ve lenfositleri iceren ¢ok sayida hiicre ¢esidi vardir. Lenfositler
cogunlukla IgA tiireten B hiicreleridir. Bu tabakada; kapillerler, arteriol ve non
myelinize sinir lifleri bulunur. Lenfatikler ise derin lamina propriada bulunur.
Diger katmanlarinda lenfatikler yoktur(9).

Muskularis Mukoza, mukozanin alt smirim1 sirkiiler bir i¢ tabaka ve
longutidunal bir dig tabaka igeren diiz kaslarin ince bandlarmin olusturdugu
muskularis mukoza olusturur(10).

Submukoza: Bu tabaka muskularis propria ve muskularis mukoza
arasindadir ve gastrik kivrimlarin merkezi formundadir. Elastik lifler iceren
gevsek konnektif dokuya sahiptir. Meissner otonomik sinir pleksusu, arteler,
venler ve lenfatikler bu tabakada bulunur(10).

Muskularis Eksterna: Bu tabaka 3 ayr1 kas tabakasindan olusur ve bu
kaslarin yerlesim planlar1 birbirinden farklidir. I¢ kisimda oblik kas tabakas:
bulunur. Orta kisimda sirkiiler kas tabakasi ve dis kisimda longutidunal kas
tabakasit bulunur. Sirkiiler ve longutidunal kas tabakalart arasinda myenterik
(auerbach’s) sinir pleksusu bulunur(10).

Seroza: Bag dokusundan olusan ve mide duvar yapisinin en diginda

bulunan katmandir. Peritonla devamlilig1 olan mezotel bir yapiyla ortiiliidiir(9).



2.1.4 Midenin anatomisi

Mide; duodenum ve 6zefagus arasinda yer alir. Kardiya, fundus, korpus,
antrum ve pilor olmak iizere 5 bdlgeye ayrilir. Ozefagus ile midenin birlesme yeri
kardiya olarak adlandirilir. Kardiyanin iist sol kisminda yer alan midenin {ist kism1
fundus olarak adlandirilir. Korpus; incisura angularisden (midenin 1/3 alt ve orta
kisminin birlestigi ¢entik) gecen yatay cizgi ile fundus arasindaki mide kismudir.
Bu yatay ¢izgi ile pilor arasindaki mide kismi ise antrumdur. Mide alt tarafta pilor
sfinkteri, Ust tarafta ise 6zefageal sfinkter olmak tizere iki sfinkter tarafindan
kontrol altindadir.

Alt 6zofageal sfinkter gercek bir sfinkter mekanizmasina sahiptir. Gida
alim1 veya oral salgi olmadig1 zaman kapali konumdadir ancak gida alimi1 veya
salgi durumunda agilarak icerigin mideye girmesine izin verir. Bu durum
yukaridan gelen peristaltik aktivite ile olur. Bu sfinkterin iistiinde yiiksek basing
bolgesi bulunur. Bu yiiksek basing bolgesi yutma ve dinlenme sirasinda mide
iceriginin Ozefagusa gecisine engel olur. Pilor sfinkteri ise gercek bir sfinkter
degildir ancak bir sfinkter gibi ¢alisir. Bu bolgede yogunlasmis diiz kastan olusur.
Mide igerigi ancak kimus haline geldigi zaman duodenuma gecer. Pilor midenin
bosalmasini engelledigi gibi duodenum igeriginin mideye gegisini engeller.

Midenin anatomik lokalizasyonundan kaynaklanan komsuluklar1 klinik
acidan onemlidir. Midenin fundusu diafragma ile komsudur. Karacigerin sol lobu
midenin On-iist kismiyla ¢ok yakin komsuluktadir. Midenin iist sol kisminda dalak
bulunmaktadir. Midenin posterioru bursa omentalis ile pankreasla yakin
komsuluktadir. Bursa omentalis; omentum minus ve omentum majus tarafindan
olusturulan abdomen i¢indeki bir bosluktur. Bu bosluk foramen gastroepiploika

ile baglantilidir. Smirlarin1 anteriorda karacigerin kaudat lobu, omentum minus,



mide ve gastrokolik ligaman; medial sinirini gastrosplenik ligaman, dalak,
splenofrenik ligaman; posterior siirini sol bobrek, sol siirrenal bez ve pankreas;
inferior sinirin1 omentum majus; superior sinirini ise karaciger olusturur. Midenin
biiyiik kurvaturu ile transvers kolon komsudur. Midenin 6n yiizii 6zellikle alt
kism1 mide dolu iken pariyetal periton ve batin 6n duvar ile komsudur. Mideyi
yerinde tutan asil yap1 6zefagustur. Ayrica gastrohepatik ligaman, hepatoduodenal
ligaman, gastrofrenik ligaman, gastrosplenik ligaman ve gastrokolik ligaman

mideyi yerinde tutan diger yapilardir(11).

2.1.4.1 Midenin arterleri

Sol gastrik arter %90 oraninda ¢olyak trunkustan g¢ikar. Capi en kalin
olan arteridir. Ortalama 3-5mm c¢apindadir. Sol gastrik arter ¢6lyak trunkustan
ciktiktan sonra dne, yukar1 ve sola dogru ilerleyerek kardiya seviyesinde mideye
ulagir. Bu seviyede kardiyo Ozefageal dalimi verip kiig¢lik kurvatura paralel
ilerleyerek sag gastrik arterle anastomoz yapar. Sol gastrik arter ; midenin 6n ve
arka yiizlinii, alt 6zefagus ve kardiyayr besler(7, 11). Sag gastirk arter; hepatik
propriadan (%50-68), sol hepatik arterden (%28,8-40,5) bazende ana hepatik
arterden (%3,2) ¢ikar. Sol gastrik artere gére cok ince bir arterdir. Ilk basta pilora
dogru seyreder ardindan kii¢iik kurvatur boyunca yukari ve sola dogru seyrederek
sol gastrik arter ile anastomoz yapar. Trasesi boyunca o6n ve arka dallara ayrilarak
duodenum birinci kismini, midenin alt kisminin 6n ve arka yiizlerini besler(11).
Sag gastroepiploik arter gastroduodenal arterin dalidir. Cikis yerinden hemen

sonra yukar1 ¢ikan pilorik dalin1 verir ve biiylik kurvatur boyunca sagdan sola



dogru ilerler. Seyri boyunca midenin 6n ve arka yiiziine giden dallar verir.
Genellikle sol gastroepiploik arterle anastomoz yapar. Olgularin %10’unda bu
anastamoz goriilmez. Duodenumun birinci boliimii ile biiyiikk kurvaturun 6n ve
arka yiiziinli besler(11). Sol gastroepiploik arter, splenik arterden g¢ikar. Biiyiik
kurvaturda soldan saga dogru seyreder ve sag gastroepiploik arter ile anastomoz
yapar. Mide korpusunun 6n ve arka yiiziinii besler(11).

Kisa gastrik arterler, splenik arterin son kismindan ¢ikan dallardir.
Gastrosplenik ligament icerisinden mideye girerler. Sol gastrik arter, inferior
frenik arter ve sol gastroepiploik arterin dallar1 ile anastomoz yapar. Fundusun
biiyiik kurvatur tarafin1 ve midenin kardiya bolgesini besler(11). Posterior gastrik
arter, splenik arterden ayrilan ve midenin arka tarafindan fundusa giden bir daldir.
Midenin arterleri submukozada ¢ok yaygin anastomozlar yaparlar. Bu nedenle
midenin ii¢ veya dort ana arteri baglansa bile beslenmesi bozulmaz ve nekroz

gelismez(11).

2.1.4.2 Midenin venleri

Venler genellikle arterlere eslik eder ve midede arterlere benzer dagilim
gosterirler.

Sol gastrik ven (koroner ven), sol gastrik arterle beraber seyreder. Kardiyo
0zofageal bolgenin dallarmi aldiktan sonra kiigiik kurvatur boyunca saga dogru
seyreder ve genellikle portal vene bazen de superior mezenterik vene dokiiliir(11).

Sag gastrik ven, sag gastrik arterle beraber seyreder. Midenin 6n ve arka
yiizlinden gelen dallar aldiktan sonra kiiciik kurvatur boyunca soldan saga dogru

ilerler. Genellikle vena portaya, bazen de superior mezenterik vene dokiiliir(11).



Sag gastroepiploik ven, biiyiik kurvatur boyunca seyrederken midenin 6n ve arka
yiiziinden ve biiyilkk omentumdan dallar alir. Genellikle superior mezenterik vene
dokiiliir. Nadiren splenik venin proksimal boliimiine dokiilebilir(11).

Sol gastroepiploik ven, midenin 6n ve arka yiiziinden, biiyilk omentum ve
pankreastan dallar aldiktan sonra genellikle splenik venin distaline dokiiliir. Kisa
gastrik venler, fundus ve midenin kardiyo 6zofageal bolgesinden ¢ikar ve splenik
ven veya sol gastroepiploik venin splenik dallari ile birlesirler. Bazende dogrudan

dogruya dalaga girerler(11).

2.1.4.3 Midenin sinirleri

Midenin innervasyonu parasempatik ve sempatik sinirler ile olur.
Sempatik lifler ¢6lyak pleksustan, parasempatik lifler nervus vagustan gelir. Sag
vagusun dallar1 6zefagusun arka yiiziinde, sol vagusun dallar ise 6zefagusun 6n
yiiziinde dagilarak arka ve 6n pleksuslar1 olusturur. Bu pleksuslardan tekrar ¢ikan
vagus dallar1 6zefagusa komsu olarak ilerler ve dzefageal hiatustan batina girer.
On vagus kardiyaya birkac dal verdikten sonra hepatik dalim verir ve kiiciik
kurvaturu takip ederek incisura angularise ulasir, seyri boyunca mideye dallar
verir. On vagusun hepatik dali, kiigiik omentum iginde seyrederek porta hepatise
gider ve orada dallara ayrilarak karacigere, safra kesesine ve duodenumun birinci
boliimiine giden dallar verir. Arka vagus, midenin arka yiiziinde seyreder.
Midenin arka yliziine dagilan gastrik dallar ve daha kalin olan ¢dlyak dali verir.
Colyak dal ¢olyak pleksusun dallar arasinda seyrederek pankreas, duodenum ince

bagirsaklar ve kolonun sag tarafina lifler verir.



Sempatik sinirler ¢ogunlukla ¢olyak pleksustan g¢ikmaktadir. Hepatik
pleksustan ve frenin pleksustanda dallar alabilir. Colyak pleksusun yerlesim yeri;
mide ve bursa omentalisin arkasinda, diyafragma kruslarinin ve abdominal aortun
basladig1 yerin 6niinde ve adrenal bezlerin arasindadir. Colyak pleksustan mideye
gidecek olan lifler; sol gastrik arter, hepatik arter ve splenik arter etrafinda ikincil
pleksuslar olusturarak mide arterlerini takip eder ve mideye ulasirlar.

Parasempatik uyarilar mide bezlerinin ¢alismasini ve midenin hareketlerini
arttirrr. Sempatik sinirler ise pilor sfinkterini aktive eder ve mide hareketlerini

inhibe eder(11).

2.1.4.4 Midenin lenfatik dolasim

Mide lenfatik akim olarak 4 bolgeye ayrilir. Korpusun medial yarist ve
kardiyanin lenfatik drenaji sol gastrik arterin g¢evresindeki lenf bezlerine, pilor
kiicik kurvatur tarafinin ve antrumun lenfatik drenaji sag gastrik arter
cevresindeki lenf bezlerine, korpusun alt dis yarisinin lenfatik drenaji sag epiploik
lenf bezlerine, korpusun iist kismi ve fundusun lenfatik drenaji sol gastroepiplok
lenf bezlerine olur. Biitiin bu drenajlarin ¢6lyak lenf bezlerinde toplanir. Ancak
midenin yaygin submukozal lenf agi olmasi nedeniyle midenin her hangi bir
yerindeki kanser, hem mide duvarinda tiimoriin uzagina yayilabilir hem de
midenin herhangi bolgesindeki lenf bezine metastaz yapabilir(11).

Perigastrik Lenf Bezleri; N1 grubu olarak adlandirilir. Bunlar Japon
literatiiriine gore 1° den 6’ya kadar olan lenf bezleridir. Bu grupta sag ve sol para
kardiyal lenf bezleri (1,2), kii¢iik kurvatur (3) ve bliylik kurvatur (4) lentbezleri,

suprapilorik (5) ve infrapilorik lenf bezleri (6) bulunmaktadir.
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Perivaskiiler Lenf bezleri; N2 grubu lenf bezleri olarak adlandirilir. Bunlar 7’°den
11’°e kadar olan lenf bezleridir. Bu grupta sol gastrik arter (7), hepatik arter (8),
¢olyak (9), splenik hilus (10) ve splenik arter lenf bezleri (11) bulunmaktadir.
Diger Lenf Bezleri; hepatoduodenal ligament (12), retropankreatik (13),
mezenterik kok (14), orta kolik arter (15) ve paraaortik (16) lenf bezleri

bulunmaktadir(7, 11).

2.1.5 Mide kanserinin insidansi

Ulkemizde tiim kanserler igerisinde kadinlarda ve erkeklerde ikinci en sik
goriilen kanser tiiriidiir. Diinyada ise erkerklerde ikinci, kadinlarda doérdiincii en
stk goriilen kanser tiiriidiir. Ulkemizde saptanabilen kanserler iginde erkeklerde
%7,4, kadnlarda ise %6 oranidadir. Ulkemizde mide kanserine bagl 6liim oranm
erkeklerde 4,3/100.000, kadinlarda ise 2,5/100.000°dir(12). Diinya genelinde mide
kanserinin insidans1t uniform degildir ve cografik farkliliklar gostermektedir.
Japonya’da diger tilkere gore daha sik goriilmektedir. Bu oran baz iilkelere gore
65 kat daha fazle goriilmektedir. Amerika Birlesik Devletleri (ABD) insidansi
yaklagik olarak 9,6/100.000°dir. Japonya’da ise erkeklerde 78,8/100.000,

kadinlarda ise 46,3/100.000°dir(13, 14).

2.1.6 Mide kanserinin etyolojisi
Mide kanserinde etyoljik faktorlerden olan beslenme ve c¢evresel faktorler
uzun yillardir aragtirilmaktadir. Yapilan arastirmalarda yiiksek riskli bolgelerinden

g6¢ eden 1rklarin bir sonraki neslinde insidansin azaldig: goriilmiistiir. Bu bulgular
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etyolojik faktorlere geng yastan itibaren maruz kalindiginda insidansin arttigini
gostermektedir. Etyolojide en 6nemli etkenin diyet oldugu diisiiniilmiistiir(15, 16).
Yapilan calismalarda vitamin C, taze sebzeler ve siit tiiketiminin riski azalttigs;
tursu, karbonhidrat, tiitsiilenmis balik ve etin riski arttirdig1 gosterilmistir(17, 18).
Alman  besinlerdeki yag oranindaki  dengesizliginde riski  arttirdigt
diisiiniilmektedir. Suglanan diger faktorlerden bir digeri asiri tuz tiikketimidir.
Insidansin yiikksek oldugu Kolombiya’da yiiksek oranda tuz tiiketimi oldugu
bildirilmigtir. Tuzun etyolojide su¢lanmasinin nedeni kronik gastrit yapmasidir.
Kronik gastrit sonrasinda atrofik gastrite sebep olup olusacak hipoklorhidri ile
mide limeninde nitrozamin artis1 sonucunda mide kanseri goriilme ihtimalinin
artacagl distinilmistir(19). Mide kanserinin olusmasinda neden oldugu
diisiiniilen diger iki madde nitrit ve nitratlardir. Nitratlar kurutulmus tahillarda ve
gida koruyucularinda bulunmaktadir. Nitritler amin ve amidler ile birleserek
nitrozamin ve nitrozamidleri meydana getirirler. Bu maddelerin artisinin
hipoklorhidri ile birlikte oldugu bildirilmistir(19). C vitamini antioksidan etkisi
nedeniyle DeoxyriboNucleic Acid (DNA) hasarini azaltarak kanser kanser riskini
azaltmaktadir. C vitamininin mide kanseri gelisme riskini %30-60 oraninda
azalttig1 gosterilmistir(20). Mide kanserinde genetik faktorlerde arastirilmistir. A
kan grubu olan kisilerde mide kanserinin daha sik goriildiigii gézlenmistir(21).
Lynch sendromu II’de mide kanseri sik goriiliir. Ailesinde mide kanseri olanlarda
2-3 misli daha sik goriilmesi ve ikizlerde de kanserin gézlenmesi genetik bir gegis
olabilecegini diisiindiirmektedir. Ayni1 cevre kosullarinda yasamalariin da rol
oynamasi biiyiik olasiliktir. Ancak genel yargi, cevresel faktdrlerin genetik

yatkinlik iizerine superpoze olmasidir.
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2.1.7 Mide kanseri icin risk faktorleri
Mide kanserine genel olarak hipoklorhidri eslik eder. Yaklasik olarak %85-
92 oranindadir. Tan1 anindan yaklagik olarak birkag¢ yil 6nce hipoklorhidri oldugu
gorilmiistiir. Bu ortamda bakteri sayisinin artti§i ve bunun sonucunda gida ile
alinan nitratin nitrite ¢evrildigi sonrada diyetteki aminlere doniistigii kabul
edilmektedir. Kronik atrofik gastrit ile karsinom birlikteligi siktir. Bu iki durumu
etyopatogenezde pH yiikselmesi ile iliskili oldugu diistiniilmektedir(22).

Mide adenokarsinomu ile Helicobacter Pylori (HP) enfeksiyonu arasinda
bir iligki oldugu gosterilmistir. HP’nin adenokarsinom olusmasinda etkili olan
fenotipik degisikliklere neden oldugu bulunmustur. HP; kronik gastrit, multifokal
mukozal atrofi, intestinal metaplazi ve intraepitelyal neoplazi basamaklarinin
izlendigi prekanser6z siirece neden olmaktadir(22, 23). Bu degisim siireci tam
olarak ag¢iklanamamistir. HP enfeksiyonu serbest oksijen radikallerinin
olusmasina neden olur. Bu oksidan maddeler DNA hasarina yol agar ve bu
hasarlar doku tamir boélgelerinde hiicre proliferasyonu ile apopitoz arasindaki

dengeyi bozar(23).

2.1.7.1 Diyet

Yapilan epidemiyolojik ¢aligmalarda kanser ile diyet arasinda sik1 bir iligki
bulunmustur. Bu iligki intestinal tipte daha one ¢ikmaktadir. Uygun miktarda
sebze ve meyve tiiketimi riski azaltir. Riski azaltmasinin sebebi antioksidan
ozellikte olmasidir(24). Bu gidalarla alinan karotenler, folat, tokoferol ve askorbik

asit antioksidan maddelerdir. Non-steroid anti inflamatuar (NSAII) ila¢ kullanimi
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ve aspirin kullaniminin mide kanseri riskini azalttig1 diisiiniilmektedir. Ancak bazi
kisilerde bu ilaglarin kullanimina bagli kanama riski ve bazi saglik sorunlarina yol
acabilecegi belirtilmistir(25). Mide kanserinin diger predispozan faktorleri;
epitelyal polipler, kronik atrofik gastrit ve intestinal metaplazi, pernisiydz anemi,

kronik mide iilseri, postgastrektomi ve Menetrier hastaligidir(22, 26).

2.1.8 Midenin prekanseroz lezyonlar:
Midenin bir ¢ok prekanser6z lezyonu mevcuttur:

1. Kronik atrofik gastrit ve intestinal metaplazi: Kronik gastritte devamli
inflamasyon sonucunda bezlerde hasarlanma olmakta ve bu hasarlanan dokunun
yerini bag dokusu almakta bunun sonucundada atrofi gelismektedir. Olusan bu
atrofi sonucunda mukoza incelmektedir. Mide kanserinin %80-90’inda atrofik
gastrit mevcuttur. Atrofik gastritis olan hastalarin yaklasik %10’unda 10-20 yil
icerisinde mide kanseri gelismektedir. Yapilan arastirmalarda mide kanseri ile
intestinal metaplazi arasinda iliski bulunmustur. Bu iliski intestinal tip mide
kanserlerinde diffiiz tipe gore daha fazladir. Ayrica intestinal metaplazi tipki mide
kanseri gibi yasla beraber dogru orantili olarak artmaktadir(27).

2. Pernisiyoz Anemi: Permisiy6z anemide kronik otoimmiin atrofik gastrit
goriiliir. Bu durum mide kanseri igin bir risk faktoriidiir. Yapilan son ¢aligmalarda
otoimmiin gastrit varliginin risk faktorii olmadigi ama eslik eden diyet
faktorlerinin riski arttirdig1 diisiiniilmektedir. Yapilan arastirmalarda mide kanserli
hastalarin %2’ sinde permisiy6z anemi saptanmistir. Intestinal tip mide kanserini

3-5 kat arttirmaktadir(28).
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3.Hipertrofik Gastrit: Menetrier hastalig1 (hipertrofik gastropati) olan hastalarda
mide kanseri riski yaklasik olarak %10’dur(29). Hastalarda hem diffiiz tip hem de
intestinal tip mide kanseri griilmektedir.

4. Mide Polipleri: Adenomatéz ve hiperplastik olmak {iizere ikiye ayrilir.
Hiperplastik poliplerden kanser gelisme ihtimali yok kabul edilsede kanser
gelisebilecegi gosterilmistir. Boyutu 1,5 cm’den biiyiik olan hiperplastik
poliplerde kanser gelisme riski artmaktadir(30). Kolon adenomlarinda oldugu
gibi mide adenomlarida 2 cm’den biiyiik oldugu durumlarda karsinom riski
tagimaktadir. Yapilan calismalarda ise malignite riski farkliklik gostermekle
birlikte en yiiksek oran %11°dir(31).

5. Postgastrektomi: Benign sebeplerden dolayr  yapilan ve total olmayan
gastrektomilerden sonra malignite riski artmaktadir(32). Ozellikle Billroth II
ameliyatlarindan sonra goriilen remmant mide kanseri siireyle dogrudan
baglantilidir(33). Ozellikle ameliyattan 20 yil sonra riskin arttign goriilmiistiir.
Yapilan bu gastrektomiler sonrasinda intestinal metaplazi ve atrofik gastrit
gelismesinin daha sik oldugu bulunmustur.

6. Gastrik Displazi: Hafir, orta ve agir displazi olarak iice ayrilmaktadir. Bu
ayrimin artik yeterli olmadig: diisiiniilmektedir. Bundan dolay1 yeni siiflamalar
onerilmektedir. Displazi terimi prekanserdz lezyonu tanimlar. Agir displazi erken
mide karsinomlarinda %40-100, ilerlemis mide karsinomlarinda %5-80, peptik
tilserli vakalarda %1 oraninda goriilmiistiir(34). Yapilan prospektif calismalarda
hafif derecedeki displazinin %60-70 oraninda geriledigi; orta derecede displazisi
olanlarda %10-15, agir derecede displazisi olanlarda ise %20-80 oraninda

karsinom gelistigi bulunmustur. Saptanan bu bulgular sonucunda displazinin takip
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ve tedavisiyle ilgili tartigmalar mevcuttur. Agir displazi ile ilgili cerahi onerildigi
gibi yakin takipte onerilmektedir(35).

7. Kronik peptik iilser: Gastrik {lserin %10 mide kanserine doniistigii
diistintiliirdii ancak radyolojik ve endoskopik gelismeler bize bu hastalarin tilserle
beraber goriilen mide kanseri oldugunu gostermistir(36). Kronik benign iilserler
kanserlesmez fakat mide kanserine bagli olan {ilserler benign iilser olarak goriiliip
tedavi baglanabilir. Bu yanlis bir yaklagimdir. Mide {ilserlerinde mutlaka
endposkopik biyopsi almak gerekmektedir. Yapilan biyopsi benign gelse bile
tedavi sonrasinda tekrar endoskopik olarak degerlendirilip biyopsi alinmalidir.
Yapilan genis kapsamli ¢alismalar sonucunda gastrik {ilser tanis1 alan hastalarin 9
yillik takiplerinde kanser gelisme risk orani 1,8 olarak bulunmustur(36).
8.Helikobakter Pilori: Gram (-) basildir. Epidemiyolojik olarak helikobakter
pylori enfeksiyonunun sik oldugu yerlerde mide kanseri goriilme sikliginin arttigi
bulunmustur. HP igerdigi iireaz enzimi sayesinde iireden amonyak iiretmektedir.
Amonyak midede hiicre ¢ogalmasini uyarmakta ve mutajen etki artmaktadir.
Antioksidan olan askorbik asit konsantrasyonu azalmaktadir. Bu olayda, mide
tizerine mitojen etkili birlesiklerin olusmasininin engellenmesini o6nler. HP
olusturdugu inflamasyon sonucunda mide mukozasina go¢ eden nétrofillerin
salgiladiklar1 serbest oksijen radikalleri de mutasyona neden olabilmektedir. HP
eradikasyonunun mide kanserinden korunmada Onemli bir yeri oldugu

diistiniilmektedir(37).
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2.1.9 Mide tiimorlerinin Kklinik o6zellikleri
Belirti ve bulgular: Erken mide kanserleri ¢ogunlukla spesifik bulgu
vermez. Genellikle ileri evre odugunda spesifik bulgu verir. Ancak hastalarin
%350’sinde dispepsi sikayeti vardir. Dispepsi sikayeti olan hastalarin %1-2’sinde
mide kanseri saptanmigtir. Hastalarda bulanti, kusma, kilo kaybi, erken doyma

hissi, karin agris1 ve hematemez gibi sikayetler vardir(23).

2.1.9.1 Mide kanserinde tani

Tant i¢in en yaygin kullanilan yontem endoskopidir.  Endoskopi
sensitivitesi ve spesifitesi yiliksek bir yontemdir. Yiksek ¢ozinirlikli
endoskopiyle mukoza yiizeyinin hafif renk degisikliklerini, kabarikliklarini ve
yapisal degisikliklerini tespit etmek miimkiindiir(23). Radyolojik yontemlerle
timor tespit edilebilmektdir. Fakat sadece %10 hastada malign benign ayrimi
yapilabilmektedir(22). Mide kanseri insidansinin yiiksek oldugu iilkelerde tarama
amagli endoskopi, sitoloji ve biyopsi yapilmaktadir. Bu sayede hastalarin yaklasik
ticte biri erken evrede yakalanmaktadir ve yasam siireleri uzamaktadir. Endoskop
ile yapilan mide biyopsilerindeki yanlis negatif tan1 genellikle iilsere lezyonlarda
ve alan biyopsi yetersizligindendir. Diffliz tip mide kanserinde submukozal
yayilimindan dolayr yanlis negatiflik oranmi yiiksektir. Sitolojik tanida RAS
onkogeni p2l1‘in immiinohistokimyasal c¢aligmasinin faydali olabilecegi

onerilmektedir(22).
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2.1.9.2 Mide kanserlerinin yayilimi

Mide kanserleri komsu organlara ve peritoneal yilizeylere invazyon yapma
egilimindedir. Lenf nodu metastazi ¢ok sik goriiliir(23). Spesmenlerin %70’inden
fazlasinda kiiciik kurvatur ve biiylik kurvatur lenf nodlarinda metastaz
saptanmaktadir. Daha sonra ise porta hepatis ve paraaortik lenf nodlar1 tutulum
goriiliir.  Mide kanserleri duktus torasikus araciligi ile sol subklavikular lenf
noduna metastaz yapabilir (Virchow nodu). Mide kanserinin intestinal tipi daha
¢ok hematojen yol ile metastaz yapar ve bu metastaz genellikle karacigeredir(38).
Diffiiz tip mide kanseri ise daha ¢ok peritoneal yayilim yapar. Transperitoneal ve
hematojen yayilim sonucu bilateral massif ovaryan tutulum izlenir. Bu duruma
Kruckenberg tiimori adi verilmistir(23). Mide kanserinde peritoneal dokiilmenin
en sik oldugu yer bursa omentalistir(39). Ancak bursa omentalis Foramen
Winslow ile peritoneal kaviteye acildigi icin dokiilen hiicreler genellikle bursa

omentaliste sinirlt kalmaz(5).

2.1.9.3 Mide kanserinde evreleme
2010 American Joint Committee on Cancer (AJCC) / Union International

Centre Cancer (UICC) evrelemesi tumor (T), lenf nodu (N), ve metastaz (M)

seklindedir(40), (Tablo 1) ve (Tablo 2)
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Tablo 1. Mide kanserinde TNM simiflamasi:

Primer tiimér (T)

Tx Primer tiimor belirlenemedi.
T0 Primer tiimor kanit1 yok.
Tis Karsinoma in situ. Lamina propriaya invaze olmayan intraepitelyal timor.
T Tiimo6r lamina propria, muskularis mukoza ve submukozaya invazedir.
T1a | Timor lamina propria, muskularis mukozaya invazedir.
Tip | Timor submukozaya invazedir.
T2 Tiim6r muskularis propriaya invazedir.
T3 Tiimor visseral periton ve komsu yapilara invaze olmadan subserozal konnektif
dokuya penetre.
T4 Tiimor seozaya (visseral periton ve komsu yapilar) invazedir.
T4y | Timor serozaya (visseral periton) invazedir.
Tap | Timor komsu yapilara invazedir.

Regional lenf nodlar1 (N)

Ny Regional lenf nodu tutulumu belli degil.

No Regional lenf nodu metastazi yok.

N1 1-2 Lenf nodu metastazi var.

N, 3-6 Lenf nodu metastazi var.

N3 7 ve Ustiinde regional lenf nodu metastazi var.
N3, 7-15 regional lenf nodu metastazi var.
Nsp 16 ve Ustilinde regional len nodu metastazi var.

Metastaz (M)

Mo

Uzak metastaz yok

M;

Uzak metastaz var
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Tablo 2. Mide kanserinde evreleme:

Anatomik Evre/Prognostik Gruplar
TNM | T N M

EVR
Tis No Mo
T1 No Mo
T2 No Mo
T1 N1 Mo
Ts No Mo
T2 N1 Mo
Tsn No Mo
Ts Ny Mo
T2 N2 Mo
T1 N3 Mo
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2.1.9.4 Mide kanserinin patolojik ozellikleri
Lokalizasyon: Mide kanseri en sik distal ve antropilorik bdolgede

goriilmektedir. Ancak son yapilan g¢aligmalarda proksimal yerlesimli ozellikle
gastroozzefageal bileskede ve kardiada goriilme insidansi artmaktadir. Hastalarin
%6’sinda birden fazla odak bulunmaktadir(22, 23).

Mabkroskopik goriintim: En ¢ok kullanilan siniflama Borrmann siniflamasidir.
(Tablo 3). Bu smiflamada endofitik ve ekzofitik komponentlerin oranlarina gére
gastrik karsinomlar 4 gruba ayrilmistir(22). Histolojik Ozelliklerine gore ise
intestinal ve diffiiz tip (Tablo 3) (Lauren smiflamasi1 1965), Diinya Saglik Orgiitii
(WHO) siniflamas1 (2000): Adenokarsinom (intestinal, diffiiz), papiller, tiibiiler,
miisindz, tasl yiizlik hiicreli, adenoskuamoz karsinom, skuamoz hiicreli karsinom,

andifferansiye karsinom seklindedir.

Tablo 3. Borrmann ve Lauren siniflamasi:

Borrmann siniflamasi, 1926;

Tip | (Polipoid)
Tip Il (Fungatif)
Tip 111 (Ulsere)

Tip IV (infiltratif)

Lauren Siiflamasi, 1965;

Intestinal

Diffiiz
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2.1.10 Mide kanserinde prognostik faktorler

Mide kanseri rezektabilite oranlarinda artma ve insidansinda azalma olmasina
ragmen halen kansere bagli 6liimlerin en dnemli nedenlerinden biridir. Ameliyat
sonrast mortalite oranlarinin % 14'ten % 6'ya diismesine ragmen Ozellikle bati
tilkelerinde prognoz koétiidiir. Prognozun koétii olmasinin en 6nemli nedenleri; geg¢
tan1 almasi, lokal ve bolgesel niiks olmasidir. Erken mide kanserleri ve
Japonya'dan gelen sonuglar hari¢ tutulursa 5 yillik yasam siiresi %25-40'dir(41).
Prognozu etkileyen birgok faktor vardir. Yasam siiresinde belirgin bir diizelme
olmamasinin temel nedeni hastalarin biiyiik ¢ogunlugunun ge¢ donemde (evre 111

ve evre V) tan1 almasidir(42).

2.1.10.1 Hastaya ait faktorler
Cinsiyet:  Mide kanseri erkeklerde kadinlara oranla 2 kat daha fazla

goriilmektedir(43). Yapilan bazi ¢alismalarda cinsiyetin prognoz iizerine etkisinin
olmadig1 bulunmustur(44). Bazi1 ¢alismalarda ise kadinlarda prognozun daha iyi
oldugu gosterilmis(43).

Yas: Mide kanseri daha c¢ok ileri yas gurubunda meydana gelmektedir ve
genellikle 60 yasin {izerinde pik yapmaktadir(45). Mide kanserinin 40 yasindan
daha geng hastalardaki insidans orani %2,4 ile %7,9 arasindadir(45). Geng hasta
grubundaki kotli prognozun asil nedeni olarak tan1 gecikmesi, histolojik
indiferansiye tip lezyonlarin yiiksek oranda olmasi ve hizli progresyon olarak
gosterilmektedir(42). Yapilan ¢aligmalarda mide kanserli hastalarin geng ve ileri
yas gruplarinda makroskopik tip, evre, rezektabilite ve kiirabilite yoniinden
anlamli bir farklilik tespit edilmemis, prognostik faktér olarak da yasin 6nemli

olmadigi sonucuna varilmistir(46).
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Obezite: Bazi adenokarsinomlarda obezitenin riski arttirdigi bildirilmistir(47).
Ancak bu iliski daha Once yapilan epidemiyolojik  ¢aligmalarda
gdsterilmemistir(7). Son yapilan c¢alismalarda viicut kitle indeksi (VKI) ile
0zefagus adenokarsinomu arasinda gii¢lii bir iliski, mide adenokarsinomu arasinda
zayif bir iliski oldugu tespit edilmistir. Semptomatik gastrodzofageal refli
hastaliginin 6zofagus adenokarsinomu i¢in bilinen en giiglii risk faktoriidiir,
obezite ile iliskisi de siklikla kabul edilmektedir(48). Obezitenin kanser olusumu
tizerindeki etkisi net bilinmemektedir.

Kan grubu: A kan grubuna sahip kislerde mide kanserinin sik gorildigi
bilinmektedir. Bes yillik sagkalim A kan grubu olan kisilerde 0 kan grubuna gore

daha iyidir (%19, %9)(49).

2.1.10.2 Tiimor lokalizasyonu

Mide kanserinin en sik goriildiigii yer antrumdur(%50). Ancak son yillarda
midenin st 1/3’linde goriilme insidans1 artmaktadir. Proksimal bolge tlimorlerinin
prognozu distal mide tiimorlerine gore daha kotiidiir ve daha ileri evrede tespit
edilmektedir. Prognozun daha kotii olmasinin temel nedenleri; daha fazla
mediastinal ve paradzefageal lenfatik yayillm yapmasi, daha koti
diferansiasyonunun olmas: ve daha ileri evrede tani almasidir. Proksimal mide
kanserli hastalarda postoperative mortalite ve morbidite orani distal mide kanserli
hastalara gore anlamli derecede yiiksektir(50). Midenin antral bolgedeki timdrleri
pilorik obstruksiyona yol agacagindan dolay: daha erken tanmi alir ve bu sayaede

prognozu daha iyidir(51).
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Sekil 1 Midenin 3 boliimii. U iist 1/3, M orta 1/3, L alt 1/3, E 6zefagus, D duodenum (52)

Gre

Sekil 2 Midernin sirkiimfarensiyel agidan dort boliimii. Less kiigiik kurvatur, Gre biiyilik kurvatur, Ant 6n
duvar, Post arka duvar (52)

2.1.10.3 Tiimor bityiikliigii

Kiiclik olan tiimorler daha iyi prognoza sahiptir. Bu daha ¢ok invazyon
derinligi ile iliskilidir(53). Yokuta ve arkadaslarin 697 hastayi igeren retrospetkif
calismalarinda timor blytikligiiniin  prognoz ile iliskisi degerlendirmis olup
univaryant analiz sonuglarinda tiimor ¢ap1 prognostik bir faktér olmakla beraber,

multivaryant analizde tiimor ¢api prognostik bir faktor olarak bulunmamistir(54).
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2.1.10.4 Tiimoriin makroskopik tipi
Infiltratif tip mide kanserinin prognozu daha kétiidiir. Ulseratif tip mide

kanserlerinin kanama ve agriya sebep olmasindan dolay: erken tani alir. Bundan
dolayt prognozu daha iyidir. Otsuji ve arkadaslar1 infiltratif tipte yasam
stirelerinin belirgin sekilde kotii oldugunu ve en sik rekiirensin peritoneal yayilim

seklinde oldugunu belirtmislerdir(55).

Type 1

Type 2

Ulcerative

Type 3

Infiltrative 1 n
3

ulcerative

Type 4 e
. e o A - ® 5.

ol

infiltrative _— - e OF = O

Sekil 3 Makroskopik tipler; Tip 1 kitle, Tip 2 iilseratif, Tip 3 infiltratif ilseratif, Tip 4 diffiiz infiltrative (52)

2.1.10.5 Timéoriin histolojik tip ve diferansiasyon derecesi
Lauren siniflamasina gore intestinal tip tiimdrler diffiiz tipe oranla daha iyi
prognoza sahiptirler. Iyi diferansiye tiimérlerin az diferansiye tiimdrlere nazaran

prognozlari daha iyidir. Son yapilan calismalarda ise UICC histopatolojik
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gradelemenin yasam siiresini etkilemekten ziyade rezektabiliteyi etkiledigi

bildirilmektedir(56, 57).

2.1.10.6 Tiimoriin evresi

Mide kanserinin prognozunda en Onemli faktor erken evrede tani
alabilmesidir(58). invazyonun derinligi arttikca metastaz orani artmaktadir.
Yapilan bazi ¢alismalarda invazyon derinligi lenf nodu tutulumundan bagimsiz
olarak prognozu etkiledigi bildirilmistir. Tiimorlin invazyon yapma yetenegi
makroskopik goriiniimiiyle iliskilidir. Polipoid timoérler limene dogru biiyiime
paterni gosterirler ve bu tiimorlerin infiltratif tiimorlere gore metastaz yapma
orani daha diisiiktiir ve daha iyi prognoza sahiptirler(59). Evre IV mide kanserli

hastalarda 5 yillik sagkalim orani ortalama %20’nin altindadir(60).

2.1.10.7 Perinoral invazyon

Mide kanserlerinde timor muskuler tabakada sinirli kaldigi zaman,
perindral invazyon yapmasmin prognozu olumsuz yonde etkiledigi
gosterilmistir(61). Tanaka ve arkadaglari tarafindan yapilan c¢alismada seroza
invazyonu olmayan vakalarda perindral invazyon negatif olgularin pozitif olgulara

gore anlamli derecede daha iyi prognoza sahip olduklari gosterilmistir(61, 62).

2.1.10.8 Lenf nodu tutulumu

Tutulan lenf bezinin bolgesi ve tutulan lenf bezi sayist onemlidir. Lenf
nodu (LN) tutulumu sag kalimi ¢ok belirgin etkilemektedir ve 5 yillik sagkalim
LN (-) olgularda %50 iken LN (+) olgularda %10' a diismektedir. Timor
invazyonunu gosteren LN sayis1 nodal evrelemeden daha 6nemlidir(62). Birgok
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aragtirmada LN metastazinin yani sira metastatik LN sayisinin ve oraninin énemi
vurgulanmaya baslanmistir. LN tutulumuyla sagkalim arasinda uyumlu bir

korelasyon oldugu gosterilmistir(63).

2.1.10.9 Tedavi ile iliskili faktorler
Cerrahi: Geride makroskopik ve mikroskopik tiimor birakmayan (RO)

rezeksiyonun, yasam siiresini belirlemedeki etkinliginde rolii biiyiiktiir.
Nonkiiratif rezeksiyonlarda (R1-R2) ortalama yasam siiresi 7-11 ay arasindadir.
Yasam siiresi palyatif gastroenterostomi veya laparatomi yapilan hastalarda ise 3-
5 aydir. Bunun aksine kiiratif rezeksiyon yapilan vakalarda ortalama yasam siiresi
35 ile 75 ay arasinda degismektedir. Kiiratif rezeksiyonun, en etkili prognostik
faktorlerden biri oldugu disiiniilmektedir(64). Bozetti, invaze olan organ ile
birlikte rezeksiyon smirinin tiimdérden 6 cm uzaklikta ve uygun evreleme i¢in
diseke edilen LN sayisinin yaklagik 25 olmasi gerektigini ifade etmektedir. LN
tutulumu, mide kanserinde Onemli prognostik faktorlerden birisidir(65).
Japonya’da radikal lenf bezi diseksiyonu tedavinin 6nemli bir boliimiini
olusturmaktadir. Yapilan retrospektif caligmalarda sag kalim ile D2 radikal
lenfadenektomi arasinda korelasyon oldugu ve sag kalimda D2 lenfadenektominin
bagimsiz bir faktér oldugu bildirilmistir. D2 lenfadenektomi, kiiratif
rezeksiyonlarda morbidite ve mortalitede belirgin artis olmaksizin, sagkalimi
olumlu sekilde arttirmaktadir. D2 lenfadenektomi yapilan gastrektomilerde,
morbidite Japon c¢aligmalarinda %2-3 olarak bildirilmistir. Bati kaynakli
caligmalarda ise D2 lenf bezi diseksiyonunun yararl etkileri, Japon caligmalari ile
uyum gostermemekte ve daha yiiksek morbidite ve mortalite oranlar

bildirilmektedir. Bununla birlikte son yillarda bati kaynakli deneyimli
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merkezlerde yapilan calismalarda Japon calismalarina benzer sonuclar elde
edilmistir. Glinlimiizde yapilan Japonya ve diger lilkelere ait randomize olmayan
calismalarda, D2 diseksiyonlarin  sagkalimda etkili oldugu kuvvetle
desteklenmektedir(66). Japonya ‘da 1960 yilindan itibaren bursa omentalisin
cikarilmasi Onerilmektedir. Ancak sagkalim iizerine olan etkileri halen

tartisilmaktadir(67).

2.1.11 Bursa omentalisin mide kanserindeki rolii

Bursa omentalis; mide, pankreas ve transvers kolonun arasinda kalan
potansiyel bosluktur(68). Bursa omentalis 6zellikle posterior yerlesimli tiimorlerin
en ¢ok dokiildiigii peritoneal yapidir(39). Bursektomi esas olarak pankreasi ve
transvers mesokolonun 6n yapragini saran peritonun omentektomi ile beraber
cikarilmasi olarak tanimlanir(69). 1960’11 yillardan itibaren Japonya’da rutin
olarak yapilmaya baslanmistir(1). Bursektomi Japon Gastrik Kanser Tedavi
Kilavuzun’da bursa omentalise yayilan mikrometastazlarin ¢ikarilmasi i¢in gastrik
kanser radikal cerrahisinin bir parcasi olarak Onerilmektedir(1). Ancak yapilan
caligmalarda sagkalima katkisi kanitlanamamis ve halen tartismalidir(5). Bursa
omentalisin ¢ikarilmasinin sagkalima katki saglayacagi halen disiiniilmektedir.
Bu nedenle daha genis kapsamli caligmalara ihtiyag  duyuldugu

bildirilmektedir(6).

3. GEREC VE YONTEM
Bu ¢alisma Ocak 2009 ve Haziran 2016 tarhleri arasinda GUTF Genel
Cerrahi Anabilim Dali’'nda mide adenokarsinomu tanist almig, RO rezeksiyon
yapilan T1, T2, T3, T4 ve NO, N1 N2, N3 olan mide kanserli 87 hasta Gazi

Universitesi Etik Kurulu’nun (23/11/2015-85) onay1 almarak calismaya alindi.
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(Ek 1). Hastalara tan1 konulduktan sonra klinik ve radyolojik olarak operable
oldugu kanitlandiktan sonra cerrahi olarak hastalara distal subtotal gastrektomi,
total gastrektomi veya proksimal subtotal gastrektomi yapildi ve uygun olarak D2
lenfadenektomi eklendi. Ayrica uygun olan hastalara bursa omentalisin

rezeksiyonu eklendi.

Calismaya dahil edilme kriterleri olarak;
T1-T4, NO-N3 mide kanseri olmasi
. Adenokarsinom tanisi almis olmasi
. Kiiratif cerrahi tedavi yapilmis olmasi

Elektif sartlarda ameliyata alinmis olmasi

Calismadan ¢ikarilma kriterleri olarak;
Kayitlar1 tam olmayan hastalar
Bilinen uzak organ metastazi olan hastalar
Spesmenden yapilan kesitlerde tlimore rastlanilmayan hastalar
. Asit varliginin olmasi
Neoadjuvan tedavi almis olmasi

Ek bir malignitesinin olmasi

Bahsedilen kriterlere uymayan hastalar calisma dis1 birakildiktan sonra
toplam 82 hasta ile ¢alismaya devam edildi. Mide kanseri tanis1 almis ve ameliyat
yapilmis hastalar; gastrektomi+D2 Lenf nodu diseksiyonu+bursektomi yapilan 36
hasta ve gastrektomi+D2 lenf nodu diseksiyonu yapilan bursektomi yapilmayan

46 hasta olmak {iizere iki gruba ayrildi.
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Bursektomi prosediirii; transvers mezokolonun anterior plani1 ve pankreas
kapsiiliiniin 6n yiizlinlin olabildigince enblok sekilde ¢ikarilmast seklinde

uygulandi.

Bu iki grup sagkalim, hastaliksiz sagkalim, lokoregional niiks

ve morbidite agisindan birbiriyle karsilastirildi.

Bu iki grup ayrica hastalarin kayitlar1 incelenerek ek parametrelerle analiz
edildi;

1. Cinsiyet

2. Timoriin invazyon derinligi (T)

3. Lenfnodu sayist

4. Metastatik lenf nodu sayis1 (N)

5. Timoriin evresi

6. Makroskopik tip

7. Diferansiyasyon derecesi

8. Anjiolenfatik invazyon

9. Operasyon siiresi

10. Operasyondaki kan kaybi

11. Uzak metastaz
Evreleme i¢in Japonya Gastrik Kanser Siniflamasi kullanildi(k).
Makroskopik tip i¢in Borrmann simiflamasi kullanildi. Komplikasyon
evrelemesi i¢in Clavien Dindo komplikasyon evrelemesi kullanildi.
Operasyon sliresi anestezi indiiksiyonu bagladiktan indiiksiyonun bitimine

kadar gegen siire dakika cinsinden hesaplandi. Operasyondaki kan kaybi
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mililitre cinsinden hesaplandi. Postoperatif donemde hastalara uygun
adjuvan kemoteropi protokolleri uygulandi. Hastalarin patolojik verileri
Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Birimi verileri kullanilarak

degerlendirildi.

3.1 Istatistiksel analiz

Verilerin analizi IBM SPSS Statistics 17.0 (IBM Corporation, Armonk,
NY, USA) paket programinda yapildi. Tanimlayici istatistikler siirekli sayisal
degiskenler i¢in ortalama + standart sapma veya medyan (minimum - maksimum)
seklinde, kategorik degiskenler ise olgu sayisi ve (%) biciminde gosterildi.
Kategorik veriler Pearson'un Ki-Kare, Fisher'in kesin sonuglu olasilik veya
Olabilirlik Oran testi kullanilarak degerlendirildi. Genel sagkalim {iizerinde
kategorik degiskenlerin istatistiksel olarak anlamli etkisinin olup olmadigir Log-
Rank testi kullanilarak Kaplan Meier sagkalim analizi ile degerlendirildi. Her bir
degiskene iligkin 1, 3 ve 5 yillik sagkalim hizlari, ortalama yasam siireleri ve bu
stireye iliskin %95 giiven araliklar1 hesaplandi. Genel sagkalim iizerinde siirekli
sayisal degiskenlerin istatistiksel olarak anlamli etkisinin olup olmadig: ise Tek
Degiskenli Cox’un Oransal Hazard Regresyon analizi kullanilarak degerlendirildi.
Her bir degiskene iliskin rolatif risk ve %95 giiven araligi hesaplandi. Tek
degiskenli istatistiksel analizler sonucunda genel sagkalim iizerinde etkili bulunan
degiskenler ile klinik olarak etkili olabilecegi diisiiniilen risk faktorlerinin birlikte
etkilerini incelemek tizere Coklu Degiskenli Geriye Doniilk Adimsal Elemeli
Cox’un Oransal Hazard Regresyon analizi kullanildi. Tek degiskenli analizlerde

p<0,25 olarak saptanan degiskenler aday risk faktorleri olarak ¢oklu degiskenli
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modele dahil edildi. Ayrica, her bir degiskene iliskin rolatif risk, %95 giliven
araliklar1 ve wald istatistikleri hesaplandi. P<0,05 i¢in sonugclar istatistiksel olarak

anlaml kabul edildi.

3.2 Sonuclar

Tablo 4. Olgularin demografik ve Klinik ozellikleri:

Degiskenler n=82
Yas (yil) 60,18 + 13,66 (23-88)
Cinsiyet
Erkek 55 (%67,1)
Kadin 27 (%32,9)
Evre
1A 8 (%9,8)
1B 7 (%8,5)
2A 6 (%7,3)
2B 21 (%25,6)
3A 12 (%14,6)
3B 10 (%12,2)
3C 18 (%22,0)
Preoperatif Hemoglobin degeri (g/dl) 11,98 + 1,94
Preoperatif Albiimin Degeri (g/dl) 3,95+ 0,58
ASA Skoru
ASA1 6 (%7,3)
ASA 2 38 (%46,3)
ASA 3 36 (%43,9)
ASA 4 2 (%2,4)

Hastalarin ¢ogunlugu erkek hastaydi (%67). Evre 2B en fazla saptanan

evreydi (%25,69). ASA 2 en fazla saptanan ASA skoruydu (%46,3).
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Tablo 5. Olgularin ameliyat ve morbidite 6zellikleri:

Degiskenler

n=82

Operasyon Siiresi
Kan kayb1
Operasyon Tipi
Total Gastrektomi
Distal Subtotal Gastrektomi
Proksimal Subtotal Gastrektomi
Yatig Siiresi
Morbidite
Pulmoner Komplikasyon
Intraabdominal Enfeksiyon
Ileus
Pankreatik Fistiil
Gastroparezi
Kanama
Anastomoz Kagagi
Yara yeri enfeksiyonu
Clavien-Dindo smiflamasi
Stage 1
Stage 2
Stage 3
Stage 4

195,87 + 44,17 dk
331,15+ 67,44 ml

59 (%72,0)
19 (%23,2)
4 (%4,9)
10,1 + 5,59
24 (%29,26)
10 (%12,2)
4 (%4,9)

3 (%3,7)

3 (%3,7)
1(%1,2)
1(%1,2)
1(%1,2)
1(%1,2)

68 (%82,9)
4 (%4,9)
5 (%6,1)
5 (%6,1)

Total gastrektomi en fazla yapilan ameliyat tipi olrak saptandi (%72).

Postoperatif donemde en fazla gelisen komplikasyon pulmoner komplikasyon

olarak saptandi. Pulmoner komplikasyon 10 hastada gelisti (%12,2).
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Tablo 6. Olgularin patolojik 6zellikleri:

Degiskenler n=82
Tiimor Boyutu 5,12 + 2,47 (0,50-12,0)
Cross-sectional Lokalizasyon
Biiyiik kurvatur 18 (%22,0)
Kiigtik kurvatur 42 (%51,2)
Anterior 4 (%4,9)
Posterior 9 (%11,0)
Sirkiimfarensiyel 9 (%11,0)
Longitudinal Lokalizasyon
Superior 22 (%26,8)
Middle 28 (%34,1)
Inferior 32 (%39,0)
Diferansiasyon Derecesi
byi diferansiye 12 (%14,6)
Orta diferansiye 33 (%40,2)
Kotii diferansiye 37 (%45,1)

Makroskopik Tip (Borrmann)

Tipl 7 (%8,5)
Tip 2 16 (%19,5)
Tip 3 49 (%59,8)
Tip4 10 (%12,2)
Cikarilan Lenf Nodu Sayisi 38,37+ 17,80
Metastatik Lenf Nodu Sayis1 5,80+ 8,61
pT
pT1 10 (%12,2)
pT, 9 (%11,0)
pT3 25 (%30,5)
PT4a 36 (%43,9)
0T 4 2 (%2,4)
pN
PNo 26 (%31,7)
PN 20 (%24,4)
PN, 12 (%14,6)
PN3a 10 (%12,2)
PN3p 14 (%17,1)
Anjiolenfatik invazyon 44 (%53,7)
Perinéral Invazyon 33 (%40,2)
Peritoneal Sitoloji 1(%1,2)

Timoriin patolojik 6zelligi olarak; cross-sectional yerlesimde en fazla

kiiglik kurvatur yerlesimli (%51,2), longitidunal yerlesim olarak en fazla inferior
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yerlesimli (%39), en fazla kotii diferansiye (%45,1), rn fazla Borrmann Tip 3

(%59,8) saptandi.

Tablo 7. Olgularin uzun déonem sonuglari:

Degiskenler n=82

Sagkalim siiresi 23,81 +19,71 ay
Exitus 39 (%47,6)
Lokorejyonel Niiks 11 (%13,4)
Uzak Metastaz 18 (%22,0)

Hastalarin sag kalim siiresi 23,81 + 19,71 ay olara saptandi. 11 hastada

lokorejonel niiks saptandi (%13,4). 18 hastada ise uzak metastaz saptandi (%22).
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Tablo 8. Bursektomi yapilan ve yapilmayan gruplarin demografik
ozellikleri
Degiskenler Bursektomi Bursektomi p value (Chi-
Yapilan "Yapilmayan square)
Yas 59,22 + 10,48 60,93 + 15,78
> 65 yas 13 (%36,1) 20 (%43,5) 0,500
< 65 yas 23 (%63,9) 26 (%56,5)
Cinsiyet
Erkek 22 (%61,1) 33 (%71,7) 0,309
Kadin 14 (%38,9) 13 (%28,3)
Evre
1A 8 (%22,2) 0 (%0) 0,001
1B 4 (%11,1) 3 (%6,5)
2A 5 (%13,9) 1(% 2,2)
2B 10 (%27,8) 11 (% 23,9)
3A 1 (%2,8) 11 (% 23,9)
3B 3 (%8,3) 7 (% 15,2)
3C 5 (%13,9) 13 (% 28,3)
Preoperatif  Hemoglobin
degeri (g/dl) 11,86 +1,99 12,07 +1,92
> 10,0 (g/dl) 29 (%80,6) 8 (%17,4) 0,811
< 10,0 (g/dl) 7 (%19,4) 38 (%82,6)
Preoperatif Alblimin
Degeri (g/dl) 3,87 £0,58 12,07 +£1,92
> 3,5 g/dl 30 (%83,3) 34 (%73,9) 0,306
<3,5 g/l 6 (%16,7) 12 (%26,1)
ASA Skoru
ASA 1 3 (%8,3) 3 (% 6,5) 0,982
ASA 2 16 (% 44.,4) 22 (% 47,8)
ASA 3 16 (% 44,4) 20 (% 43,5)
ASA 4 1 (%2,8) 1(% 2,2)
Bursektomi yapilan ve yapilmayan gruplar demografik olarak

degerlendirildiginde sadece tiimor evresinde anlamli bir fark saptandi (p=0,001).
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Tablo 9 Bursektomi yapilan ve yapilmayan gruplarin ameliyat ve morbidite

ozellikleri
Degiskenler Bursektomi Yapilan ~ Bursektomi Yapilmayan p value
(Chi-
square)
Operasyon Siiresi 195,13 + 45,86 196,41 + 43,30 0,620
<180 dakika 12 (% 33,3) 13 (% 39,4)
>180 dakika 24 (% 66,6) 33 (% 60,6)
Kan kayb1 340,69 + 72,75 323,69 + 62,77 0,274
<400 ml 30 (% 83,3) 42 (% 91,3)
>400 ml 6 (% 16,7) 4 (% 8,7)
Operasyon Tipi 0,068
Total Gastrektomi 24 (% 66,7) 35 (% 76,1)
Distal Subtotal Gastrektomi 8 (% 22,2) 11 (% 23,9)
Proksimal Subtotal Gastrektomi 4 (% 11,1) 0 (% 0)
Yatis Siiresi 8,80 + 3,55 11,15+ 6,64
< 10 giin 29 (% 80,6) 29 (% 63,04) 0,084
> 10 giin 7 (% 19,4) 17 (% 36,96)
Morbidite 9 (% 25) 15 (%32,6) 0,876
Pulmoner Komplikasyon 5 (% 13,9) 5 (%10,9)
Intraabdominal Enfeksiyon 2 (% 5,6) 2 (%4,3)
Teus 1(% 2,8) 2 (%4,3)
Pankreatik Fistiil 1(% 2,8) 2 (%4,3)
Gastroparezi 0(%0) 1 (%2,2)
Kanama 0(%0) 1(%1,1)
Anastomoz Kagagi 0(%0) 1 (%2,3)
Yara yeri enfeksiyonu 0 (% 0) 1(%2,2)
Clavien-Dindo siniflamast 0,265
Stage 1 31 (%86,1) 37 (%80,4)
Stage 2 3 (%8,3) 1(%2,2)
Stage 3 1 (%2,8) 4 (%8,7)
Stage 4 1 (%2,8) 4 (%8,7)
Bursektomi yapilan hastalarda ameliyat siliresinde uzama olmasi

beklenirken ¢alismamizda anlamli bir fark saptanmadi (p=0,6209). Ayn1 sekilde

kan kaybi1 miktarinda da anlamli bir fark saptanmadi (p=0,274). Morbidite

yoniinden iki grup arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p=0,87). Pankreatik fistiil

gelisme ihtimali bursektomi yapilan hastalarda daha fazla olmasi diisiiniiliirken

yapilan grupta 1 hastada yapilmayan grupta ise 2 hastada gelisti.
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Tablo 10 Bursektomi yapilan ve yapilmayan gruplarin patolojik 6zellikleri

Degiskenler Bursektomi Yapilan Bursektomi Yapilmayan p value (Chi-
square)
Timor Boyutu 3,80+ 1,94 6,16 2,35 0,002
<4cm 17 (%47,2) 7 (%15,2)
>4 cm 19 (%52,8) 39 (%84,8)
Cross-sectional Lokalizasyon 0,042
Biiyiik kurvatur 7 (%19,4) 11 (%23,9)
Kiiciik kurvatur 18 (%50,0) 24 (%52,2)
Anterior 3 (%8,3) 1 (%2,2)
Posterior 7 (%19,4) 2 (%4,3)
Sirkiimfarensiyel 1(%2,8) 8 (%17,4)
Longitudinal Lokalizasyon 0,075
Superior 14 (%38,9) 8 (%17,4)
Middle 9 (%25,0) 19 (%41,3)
Inferior 13 (%36,1) 19 (%41,3)
Diferansiasyon Derecesi 0,047
byi diferansiye 9 (%25,0) 3 (%6,5)
Orta diferansiye 15 (%41,6) 18 (%39,1)
Kotii diferansiye 12 (%33,3) 25 (%54,3)
Makroskopik Tip (Borrmann) 0,105
Tip1l 5 (%13,9) 2 (%4,3)
Tip 2 10 (%27,8) 6 (%13,0)
Tip 3 17 (%47,2) 32 (%69,6)
Tip 4 4 (%11,1) 6 (%13,0)
Cikarilan Lenf Nodu Sayisi 41,61 + 19,35 35,84 £ 16,24 0,741
15-25 9 (%25,0) 13 (%28,3)
> 25 27 (%75,0) 33 (%71,7)
Metastatik Lenf Nodu Sayis1 3,69+ 7,28 7,45 +9,27
pT
pTy 10 (%27,8) 0 0,002
pT, 4 (%11,1) 5 (%10,9)
pTs 11 (%30,6) 14 (%30,4)
PTsa 10 (%27,8) 26 (%56,5)
PTap 1 (%2,8) 1(%2,2)
pN 0,029
pNo 16 (%44,4) 10 (%21,7)
PNy 11 (%30,6) 9 (%19,6)
PN, 2 (%5,6) 10 (%21,7)
PNza 4 (%11,1) 6 (%13,0)
PN3p 3 (%8,3) 11 (%23,9)
Anjiolenfatik invazyon 15 (%41,7) 29 (%63,0) 0,054
Perindral Invazyon 14 (%38,9) 19 (%41,3) 0,825
Peritoneal Sitoloji 0 (%0) 1(%2,2) 0,373
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Tablo 11 Bursektomi yapilan ve yapilmayan gruplarin uzun donem
sonuclarimin karsilastirilmasi

Degiskenler Bursektomi Yapilan Bursektomi Yapilmayan  p value (Chi-
square)

Sagkalim Siiresi 19,75+ 14,71 ay 27,00 + 22,53 ay

Exitus 11 (%30,6) 28 (%60,9) 0,006

Lokorejyonel Niiks 3 (%8,3) 8 (%17,4) 0,232

Uzak Metastaz 6 (%16,7) 12 (%26,1) 0,306

Exitus agisindan iki grup arasinda anlaml bir fark saptanmistir (p=0,006).
Bursektomi yapilan 11 hasta, bursektomi yapilmayan 28 hasta Olmistiir.
Lokorejyonel niiks acisindan anlamli bir fark saptanmamustir (p=0,232). Uzak
metastaz agisindan anlamli bir fark saptanmamustir (p=0,306).
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Tablo 12. Genel sagkalim iizerinde etkili olabilecek kategorik faktorlerin
Kaplan Meier analiziyle incelenmesi.
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Kiimiilatif Sagkalim

Kiimilatif Sagkalim
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Kiimiilatif Sagkalim

Kiimilatif Sagkalim
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Kiimiilatif Sagkalim

Kiimilatif Sagkalim
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Kiimiilatif Sagkalim

Kiimilatif Sagkalim
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Kiimiilatif Sagkalim
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Kiimiilatif Sagkalim

Kiimilatif Sagkalim
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Kiimiilatif Sagkalim
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Uzak Metastaz - Sagkalim iligkisi
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Tablo 13. Hastahksiz sagkalim iizerinde etkili olabilecek kategorik
faktorlerin Kaplan Meier analiziyle incelenmesi
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Tablo 14. Sag kalm etkileyen faktorlerin Cox proportional hazards

modeline gore ¢ok degiskenli analiz sonuclari.

Degiskenler HR %095 CI P degeri
Yas 1.040 1.013-1.067 | 0.004
Cinsiyet Erkek 2.016 0.766-5.032 | 0.156
Cross location | Posterior 3.693 0.326-41.820 | 0.291
Longitudinal Middle 1.780 0.626-5.059 | 0.280
location Inferior 0.797 0.208-3.053 | 0.741
Tlimor cap1 0.974 0.787-1.206 | 0.812
Diferansiyasyon | Kotii 40.25 1.682-963.44 | 0.023
Operasyon tipi | Total gastrektomi | 0.407 0.133-1.246 | 0.115
pT T3 10.43 0.194-562.85 | 0.249
pN N3 1.726 0.024-104.49 | 0.794
Stage i 0.239 0.006-9.871 | 0.451
MLNS 0.964 0.824-1.128 | 0.648
TLNS >25 1.581 0.496-5.039 | 0.439
ALl Pozitif 1.479 0.521-4.199 | 0.463
PNI Pozitif 1.497 0.572-3.920 | 0.411
Bursektomi Yapildi 0.943 0.300-2.969 | 0.943
Komplikasyon | Var 3.822 1.880-7.768 | 0.001

HR: Hazards Ratio, CI: Confidence Interval (Giiven Araligi), MLNS: Metastatik
lenf nodu sayisi, TLNS: Toplam c¢ikartilan lenf nodu sayisi, ALI: Anjiolenfatik
invazyon, PNI: Perindral invazyon

Yapilan multivariate analiz sonucunda sag kalim iizerinde; yas (p=0,004),
diferansiyasyon derecesi (p=0,023) ve komplikasyon (p=0,001) bagimsiz risk

faktorii olarak saptanmistir. Bursektomi yapilmasi sag kalim {lizerinde olumlu bir

katki saglamakla birlikte istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,943).

4. TARTISMA
Mide kanseri diinyada akciger kanserinden sonra kansere bagli 6liimlerin en sik
ikinci nedenidir(70-72). Kiiratif rezksiyonlar yapilmasina ragmen rekiirrens orani
%60 civarindadir. Rekiirrensin en 6nemli nedenlerinden biri taninin ileri evrede
konulmasidir. Rekiirrensler %70 oraminda ilk 2 yil i¢inde olmaktadir(73, 74).
LN metastazi en dnemli prognostik faktdrlerden birisidir. Erken evre mide

kanseri ile ileri evre mide kanseri kiyaslandiginda prognoz iizerinde en etkili olan
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sebep lenf nodu metastazinin varligidir. Rekiirrens tlizerinde de onemli etkileri
vardir(75, 76). Yetersiz lenf nodu diseksiyonu lokal kontroliin saglanamamasi ile
iliskilendirilmektedir. Japonya’da radikal lenf nodu diseksiyonu tedavinin en
onemli faktorlerinden birisidir. Yapilan retrospektif arastirmalarda D2 lenf nodu
diseksiyonu ile sag kalim arasinda korelasyon bulunmus ve D2 lenf nodu
diseksiyonun sag kalim agisindan bagimsiz faktdr oldugu goterilmistir. D2 lenf
nodu diseksiyonu morbidite ve mortalite {izerinde anlamli bir artis yapmaksizin,
sagkalimi arttirmaktadir. Japonya’da yapilan ¢alismalarda morbidite oran1 %2-3
oraninda bildirilmigtir. Ancak bati1 kaynakli ¢calismalarda morbidite ve mortalite
oranlar1 daha yiiksek (%10) bildirilmistir. Bu oranlar Japonya kaynakli
calismalarla ¢elismektedir(77). Giiniimiizde yapilan Japonya ve diger iilkelere ait
randomize olmayan caligmalarda, D2 diseksiyonlarin sagkalimda etkili oldugu
desteklenmektedir(66). LN metastazinin yaninda timdriin duvarda derinligine
yayilmi belirleyen T’de prognozda etkilidir. Ozellikle seroza pozitifliginde
peritoneal yayilim veya bursa omentalis gibi potansiyel bosluklara sinirl
peritoneal yayilim prognoz lizerinde son derece etkilidir.

Lokal ileri gastrik kanserlerde Borrmann tarafindan tariflenen siniflama
sistemi diinya genelinde yaygin bir sekilde kullanilmaktadir. Ozellikle tip 11l ve
IV tiimorlerde seroza pozitifligi ve lenf nodu metastaz oranmi son derece
yiiksektir(78).

Son yillarda kemoterapi, radyoterapi ve daha giincel immiinoterapi
yontemlerinde ciddi gelismeler olmasina ragmen mide kanserlerinde cerahi tedavi
halen en 6nemli tedavi yontemi olarak kabul edilmektedir(1). Mide kanseri olan
hastalarin prognozu, hastaligin invazyonu ve metastaz varligi ile dogrudan

iliskilidir(4). Bursa omentalis de bu invazyonun ve hiicresel dokiilmenin oldugu
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bolgelerden birisidir. Ozellikle kiiciik kurvatur posterior yerlesimli serozay1 asmis
tiindrlerde bursa omentalise olan hiicre dokiilmesi i¢in yapilacak bursektominin
sagkalima katki saglayacagi diistiniilmektedir(2). Mide kanseri igin yapilan cerrahi
prosediirde hastalarda yeterli lenf nodu diseksiyonu yapilmasina ragmen bursa
omentalis ¢ikarilmamaktadir. Ozellikle serozayr asmis tiimdrlerde bursa omentalis
tizerine dokiilmiis olan hiicreler bu cerrahi yontemle geride kalabilmektedir. Bu
nedenle oOzellikle serozayr asmis timorlerde bursa omentalise potansiyel
dokiilmeyi ortadan kaldirmak igin bursektomi onerilmektedir(67). Japon Gastrik
Kanser Tedavi Kilavuzu’nda radikal gastrik kanser cerrahisinin bir pargasi olarak
bursektomi onerilmektedir(1)

Ileri evre mide kanserinin standart tedavisine bursektominin eklenebilmesi
icin iki faktor gerekmektedir. Bunlar cerrahi giivenlik ve onkolojik kazangtir.
Kurokawa ve arkadaglarinin yaptig1 bir ¢alismaya gore; ortalama morbidite ve
mortalite arasinda anlamli fark bulunamamistir(67). Fujita ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢calismada; seroza pozitif hastalarda bursektominin uzun dénem sag kalima
katkist oldugu bildirilmistir. U¢ yillik sagkalim bursektomi grubunda %69.8,
bursektomi yapilmayan gupta ise %50.2 bulmuslardir. Ancak 5 yillik sag kalim
arasinda fark bulunmamistir(79). Bizim ¢alismamizda bursektomi yapilan grup ile
yapilmayan grup arasinda sagkalim acisinda bursektomi grubunda 5 aylik bir
kazang bulunmustur. Ancak istatiksel olarak anlamli bulunmamistir (p=0,231).

Kurokawa ve arkadaslarinin yaptigi ¢aligmda; bursektomi yapilan grupta
operasyon siiresinin ortalama 27 dakika uzadigi, kan kaybiin 125 mililitre arttig1
bulunmustur. Yapilan bir kohort caligmada ise; operasyon siiresinin 41 dakika
uzadigi, kan kaybr miktarinin ise 65 mililitre arttigi bulunmustur. Operasyon

stiresindeki uzamanin esas sebebi transvers mezokolonun anterioru ve pankreas
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kapsiiliiniin ~ diseksiyonudur(79). Bizim ¢alismamizda da benzer sonuglar
bulunmustur. D2 Gastrektomiyle beraber bursektomi prosediirii yiiksek voliimlii
deneyimli merkezler ve deneyimli cerrahlar tarafindan giivenle uygulanabilir(67).

Postoperatif komplikasyonlardan en c¢ok endise edileni pankreas
yaralanmasi ve buna bagli gelisen pankreatik fistiildiir. Pankreatik kapsiil
soyulurken pakreatik parankim yaralanmasi gergeklesebilir ve buna bagh
pankreatik fistiil meydana gelebilir. Herbella ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada;
pancreas kapsiil rezeksiyonu yapilan hastalarda pankreatik fistiil gelisme orani
%10 olarak bulunmustur(80). Imamura ve arkadaglarinin yaptig1 calismada ise
bursektomi ve nonbursektomi grubunda pankreatik fistiil ve postoperatif dren
amilazi seviyelerinde anlamli bir fark saptanmamustir(67). Bizim g¢alismamizda;
bursektomi grubunda 1 hastada (%2.8), bursektomi yapilmayan grupta ise 2
hastada (%4.3) pankreatik fistiil gelismistir. Bizim g¢alismamizi kisitlayan en
Oonemli sebep hasta sayisinin yetersiz olmasidir. Toplam hasta sayis1 82 olan bu
calismada olgularin yaklasik olarak %50’sinde tiimor kiigiik kurvatur yerlesimli
iken, %40’1n iizerindeki olguda ise serozayi asmis tiimorlerden olusmaktadir.
Hasta sayist smirli olmasina ragmen olgularin yarist bursektomi yapilmasi
gereken hasta grubundan olusmaktadir. Uzakdogu {ilkelerinde hastanin
uygunlugu, cerrahin tecriibesi vb. gibi bir ¢ok etkenden dolay1 bursektomi belirli
hasta grubunda standart uygulanan bir prosediir olmasina ragmen batil iilkelerde
hala bursektomi yapilmasi konusunda tartismalar devam etmektedir. Bu ¢alismada
istatistiksel olarak anlamli olmasa da bursektomi yapilan hasta grubunda sagkalim
daha iyi olarak bulunmustur. Bu nedenle 6zellikle batili iilkelerde uygun olgularda
cok merkezli ve daha yliksek hasta sayisi iceren ¢alismalar bursektominin

etkinliginin anlasilmasinda katki saglayabilecektir.
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Sonu¢: Calismamiz yapilan diger calismalar1 destekler niteliktedir.
Calismada enblok burtsektomin sagkalim iizerine olan etkisi istatiksel olarak
anlamli bulunmamakla birlikte sayisal olarak katki sagladigi goriilmiistiir
(p=0,943). Dogu toplumlarinda diigiik morbiditeyle yapilabilmesi nedeniyle rutin
prosediire girmistir. Ancak bat1 toplumlarinda yiiksek morbiditeyle yapildigi igin
halen rutin prosediire girememistir. Calismamizda sagkalim {izerine olan etkisinin
istatiksel olarak anlamli ¢ikmamasinin nedeni hasta sayisinin yetersiz olmasi
olarak aciklanabilir. Bursektomi prosediirii cerrahi teknik gerektirdigi icin
deneyimli merkezlerde ve deneyimli cerrahlar tarafindan gilivenli bir sekilde
yapilabilir. Enblok bursektominin sag kalim f{izerine olan etkilerinin daha iyi
anlasilabilmesi icin yliksek hasta sayili prospektif randomize galigmalara ihtiyag

vardir.
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