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OZET:
Amag:

Mide kanserinde prognoz ile ilgili yapilmig caligmalarda bazi faktorlerin prognoza etkisi
hemen her zaman gozlenmekle birlikte baz1 faktorler, degisik arastirmalar arasinda farklihklar
gostermektedir.Bu ¢alisjmanin amac1 Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi
Anabilim dalinda ameliyat edilmis mide tiimérleri, proksimal ve distal olarak iki grubaayrilip
tiimore ait prognostik faktorler retrospektif olarak degerlendiﬁle;_¢k sag kalim iizerine olan

etkileri arastirilmasidir.
Gere¢ ve Yontem:

Agustos 2004 ve Haziran 2013 tarihleri arasinda Dokuz Eyh’il. Hastanesi Genel Cerrahi
klinifinde mide kanseri tamsiyla rezeksiyon uygulanan  toplam 240 hasta dahil
edilmigtir. Ameliyat edilen mide kanseri tanisi almig olan hastalar. proksimal yerlesimli ve
distal yerlesimli olmak {izere 2 gruba ayrildi. Proksimal yerlesimli timor grubu igine kardiya
ve fundus yerlesimli timérler alinirken , distal yerlesimli tiimdr grubuna korpus, antrum

yerlesimli timorler alindi.

Sag kalima etki eden prognostik faktérleri aragtirmak amaciyla iki grupta prognostik faktor
olarak ; cinsiyet ,ek hastalik ( diabet ,hipertansiyon ,KOAH konjestif kalp yetmezligi), yas,
viicut kitle indeksi ,timdr boyutu ,tiimériin evresi (TNM 2010 simflamasi), ¢ikarilan toplam
lenf nodu sayisi, metastatik lenf nodu, diferansiyasyon derecesi, lenfovaskuler invazyon ve

perindral invazyon, prognostik parametre olarak belirlenip degerlendirildi.

Mevcut prognostik faktorlerin iki grup arasinda fark olup olmadigi ve median sag kalim

tizerine etkileri aragtirildi.

Normal dagilim gésteren parametrelerin karsilagtirilmasinda Student t testi; normal dagilim

gostermeyen parametrelerin karsilagtirlmasinda Mann Whitney U testi kullanilds.

Niteliksel verilerin kargilagtirilmasinda ise Ki-Kare testi kullanildi. Sag kalim analizlerinde
Kaplan-Meier analizi ve Log Rank testi kullamldi. Sonuglar %95°lik giiven araliginda,
anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.



Bulgular

Toplam 175/(%72.9) hasta distal yerlesimliyken, 65 (%27.1) hasta proksimal yerlesimli
saptandi.

Proksimal ve distal tiimér gruplarinda mevcut prognostik faktorler ayn olarak ele
alindiginda iki grupta da prognostik faktdrlerin dagiimi agisindan anlamh farklilik

saptanmad.

Iki grup arasinda proksimal tiimorler sagkalim agisindan anlamli olarak diisiik saptandi.
Proksimal yerlesimli tiimérlerde median sagkalim 23 ay,distal yerlesimli timorlerde ise 49 ay

olarak saptandi.

Tiim olgularda ileri yagin,T evresinin,lenf metastazi olmasimn, lenfovaskuler invazyonunun,
diyabetin, timdr boyutunun, tiimér diferansiyasyonunun, kan damar invazyonunun,
'VKI’nin,timér histolojik tipinin, perindral invazyonun median sagkalima etkisi anlamli

olarak farkli saptandi.
Sonug:

Calismamizin sonucuna gore mide kanserinde yagin,tiimériin evresinin, lokalizasyonunun,
capimn,histolojik tipinin, perindral,perivaskiiler,lenfovaskiiler invazyonunun, metastatik lenf
nodunun ve VKI prognostik faktdrler oldugu saptanmistir. Bu prognostik faktorlerin
saptanmasinin, tedavinin planlanmasinda ¢nemli yeri olacaginin; bununla birlikte timdriin
lokalizasyonunun diger prognostik faktorlerden bagimsiz olarak sadece lokalizasyonu

nedeniyle risk faktorii oldugu kanaatine varildi.

Anahtar kelimeler: mide tiimérii, proksimal ve distal mide kanseri, mide tiimorii prognostik
faktorler



ABSTRACT
Purpose:

While in studies related to the prognosis in stomach cancer, the effects of some factors on prognosis

are almost always observed, some factors differ between different studies.

Purpose of this study is to divide stomach tumaors operated in Dokuz Eylul University Medical Faculty
Head of the Department General Surgery into two groups which are proximal and distal and to
evaluate prognostic factors related to the tumor retrospectively and to examine their effects on

survival.
Material and Method:

Total 240 patients who are applied resection with the diagnasis of stomach cancer in the clinic of

Dokuz Eylul Hospital General Surgery between the dates August 2004 and June 2013.

Patients who are diagnosed with stomach cancer and operated are divided into two groups as
proximal localized and distal localized. While cardia and fundus localized tumors were involved in
proximal localized tumor group, corpus, antrum localized tumors were involved in distal localized

tumor groups.

With the purpose of searching prognostic factors affecting on survival, gender, comorbidity
(cfiabetes, hypertension, COPD, congestive heart failure), age, body mass index, tumor size, tumor
stage (TNM 2010 classification), total number of lymph node removed, metastatic lymph node,
differentiation degree, lymphovascular invasion and perineural invasion were determined as

prognostic parameter and evaluated in two groups as prognostic factors.

It was searched that whether present prognostic factors differ between two groups or not and their

effects on survival were searched.



In the comparison of parameters showing normal distribution, Student T test was used and in the

comparison of parameters showing non-normal distribution Mann Whitney U test was used.

In the comparison of qualitative data, Chi-square test was used. In survival analyses, Kaplan-Meier
analysis and Log Rank test were used. Results were evaluated with a 95% confidence interval and

significance was evaluated at the leve! of p<0.05.
Findings

It was determined that while totally 175 (72.9%) patients are distal localized, 65 (27.1%) patients are
proximal localized. When present prognostic factors in proximal and distal tumor groups were
considered separately, no significant difference was determined in both groups with regard to

distribution of prognostic factors.

Between two groups, proximal tumors were determined significantly low in terms of survival. Median
survival in proximal localized tumors was determined as 23 months and as 49 months in distal
localized tumors. The effects of advanced age, T stage, having lymph metastasis, lymphovascular
invasion, diabetes, tumor size, tumor differentiation, blood vein invasion, perineural invasion , BMi,

histological type of the tumor on median survival were determined significantly different in all cases .

Result:

According to the results of our study, it was determined that age, tumor stage, localization, diameter,
histological type, perineural, perivascular, lymphovascular invasion, metastatic lymph node and BMI

are prognostic factors in stomach cancer.

It was reached the conclusion that determination of these prognostic factors has an important place
in planning of the treatment; in addition to these, localization of the tumor is a risk factor due to just

its localization independently from other prognostic factors.

Keywords: stomach tumor, proximal and distal stomach cancer, stomach tumor prognostic factors
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1.GIRIS

Mide kanseri diinyada en yaygin kanserlerden biridir (1). Amerika Birlesik Devletleri’'nde her
yil 22220 yeni mide kanseri hastasi tan1 almaktadir, bunlarin 10990 kadarinin 6lmesi
beklenmektedir (2).

1980 1i yillara kadar kanser dliimleri arasinda mide kanseri akciger kanserinden sonra 2.
sirada yer alirken son on yilda goriilme sikliginda azalma olmustur (3). Bu diisiislin bir nedeni
H.pylori enfeksiyonunun ve bazi diyet ve gevresel risk faktdrlerinin tanimlanmasi oldu (4).
Bu zaman diliminde baz1 bolgelerde 6zelikle Cin’de diisiis oran1 daha az dramatik oldu.
Ozellikle kadinlarda ve geng yas grubunda diisiis oran1 daha az saptandi (5). 1977 ve 2006
yillar1 arasinda , Amerika Birlesik Devletleri’nde 29-39 yas beyaz 1k hari¢ bu oran geriledi
(6). Bunun i¢in ilging bir hipotez de buzdolaplarinin yayginlasmasi oldu (7). Boylelikle taze
gida ve sebze tiikketimi sayesinde antioksidan degeri yliksek kaynak kullanimi sans1 artt1 (8).
Son yillarda geng niifusta artan kanser insidans1 nedeniyle gelecekte mide kanseri ve kanser
nedeniyle 6liimlerde mide kanseri 6nemli yer etmeye devam edecektir (9).

Mide kanseri insidanst farkli cografi bolgelere gore degisir. Kuzey Amerika ve Afrika
bolgelerinde diisiik oranlar dayken, Dogu Asya, Dogu Avrupa ve Giiney Amerika'da en
yliksek olan oranda goriilmektedir. Mide kanserlerinin yiizde 70 tizerinde gelismekte olan
tilkelerde meydana gelir. Mide kanseri gerek gelismis ve gerekse gelismekte olan iilkelerde
kadinlara oranla erkeklerde daha yaygindir. Ayn1 bolgede kuzeyden giineye dogru inildikge
giiney bolgelerinde mortalite oranlarinda azalma saptanmistir (10). Bu yiiksek cografik
enlemlerde mide kanseri riskinin arttigini gosterir.

Lauren siniflamasina gére mide kanserinin diffuz ve intestinal olmak iki farkl: tipi vardir.
Diffliz veya infiltratif tipin daha kotii bir prognozu vardir . Mide kanseri insidansinda genel
diistis ile paralel olarak son on yil iginde intestinal mide kanseri oranlarinda diinya genelinde
bir diisiis olmustur. Buna karsilik, diffiiz tip diisiisii daha yavas olmustur. Sonug olarak, diffiiz
tip bazi1 son bildirilen serilerde mide kanserinin yaklasik yiizde 30'unu olusturmaktadir (11).

Genel mide kanserinde diisiise ragmen, mide kardia kanseri insidansinda bir artis olmustur.
Proksimal tip mide kanserlerinde artan Barrett 6zefagus insidansina sekonder bir artis
saptanmistir (12).

Tirkiye mide kanseri siklig1 acisindan Dogu ile Bat1 arasinda bir gegis bolgesi olarak yer
almaktadir (13).

T.C.Saglik Bakanlig1 2012 istatistiksel verilerine bakildiginda mide kanserinin Tiirkiye’de
goriilen yillik kanser insidans oran1 kadinlarda 8.6/100.000 ile 7.sirada; erkeklerde ise
21.6/100.000 insidans oraniyla 5.sirada saptanmis (14).

Mide kanserinde prognoz ile ilgili yapilmis ¢alismalarda bazi faktorlerin prognoza etkisi
hemen her zaman gozlenmekle birlikte bazi faktorler, degisik arastirmalar arasinda farkliliklar
gostermektedir.



Bu calismada Dokuz Eyliil Universitesi T1p Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim dalinda
ameliyat edilmis mide tiimorleri, proksimal ve distal olarak iki gruba ayrilip tiimore ait

prognostik faktorler retrospektif olarak degerlendirilerek sag kalim iizerine olan etkileri
arastirilmastir.



2.GENEL BIiLGILER
2.1 TARIHCE

Mide kanseri insanoglunun eski ¢aglardan beri yakalandigi bir hastaliktir ve iyi dokiimante
edilmistir .

[lk olas1 mide kanseri olgusuna M.0.1660 yillarinda yazilan Ebers yazitlarinda rastlanir.Hem
Hipokrat hem de Galen mide kanseri ile ilgilenmistir. Ibn-i Sina da mide kanserinden
bahsetmistir (980-1037). Avenzoar (1070-1162) mide kanserli bir hastanin otopsi bulgularini
bildirmistir. Morgagni 1761 yilinda ilk kez mide kanserleriyle ilgili ayrintili bilgi vermistir.
1839 yilinda G.L Bayle'in mide tiimorleriyle ilgili kitabr yayinlanmaistir.

Mide kanserinin lenfatik drenajinin 6neminden ilk defa Cuneo (1900) bahsetmistir. Pean 1879
yilinda mide kanserli bir hastada ilk mide rezeksiyonunu gergeklestirmistir. Theodor Billroth
1881 yilinda kanserli bir hastada basarili bir pylor rezeksiyonunu gergeklestirmis ve hasta 4
ay yasamistir. Connor 1884 yilinda mide kanserli bir hastada total gastrektomi yapmak
istemis hasta operasyon sirasinda kaybedilmistir. Schlatter 1897'de ilk basarili total
gastrektomiyi yapmis, hastasi 14 ay yasamustir (15,16). Mide kanserinin tan1 ve tedavi
prensipleri giiniimiize dek biiyiik gelismeler gostermistir.

Ulkemizde 1925 yilinda M. Kemal Oke pilor tiimérii icin gastrektomi olgusunu yayinladi
(17). 1930, 1937, 1941,1951 yillarinda sirasi ile Dr.Bahattin Toker, Dr.Cafer Kankat,
Dr.Kazim I.Giirkan, Dr.Bedii Gorbon mide cerrahisinde iilkemize yeni agilimlarda bulundular
(18,19,20,21).

1950’11 yillarda Sovyetler Birligi’nde stapler cihazi gelistirildi.1951 yilinda Allen mide
kanseri niikslerinin ¢cogunun piyesin kalan kisminda arta kalan bakiye doku tarafindan
gelistigini tespit etti ve st sinirin histopatolojik olarak incelenmesi gerektigi sonucuna vardi
(22). 1967 yilinda Uluslararas1 Kanserle Miicadele Birligi(UICC) tarafindan TNM siniflamasi
kabul edildi. 20.yy’mn son 2 dekadinda teknolojinin gelismesi ile birlikte yeni uygulamalar
devreye sokulmustur. 1984 yilinda Japon gastroenterolog Tada T1NO mide kanserine ilk
endoskopik mukozal rezeksiyonu uyguladi (23).

Son donemde mide kanserlerinin cerrahi tedavisinde laparoskopik islemler damgasini
vurmustur. Robotik cerrahinin son noktas1 konumunda olan Da Vinci laparoskopi ile insan
kolunun tiim manevralarini ayn1 miitkemmellikte yapabilecek duruma gelinmistir.

2.2 MIDENIN ANATOMISI
1.Midenin distan goriiniimii
Mide 5 bolgeden olusur:

1) Kardia, 2) Fundus, 3) Korpus, 4)Antrum, 5) Pilor (Sekil 1).



Fundus ve korpus asit salan bezleri igerirken antrum alkali salg1 yapan bezleri, gastrin salan G
hiicrelerini, endokrin hiicreleri barindirir. Pilorun gozle goriilen anlamli bir dig goriintiisii
olmamakla birlikte elle palpe edilen kasli bir cember olarak hissedilir. Disardan bakilinca asit
salan mide kismi ile diger boliimler 'incisura angularis' ile ayirt edilir.

Midenm iist gt -

: — Ade
(Cardia) o 8 kubbesi
{Fundus)
Yemek borusu
(fhchgns)
Aide dus
Kas tabakau zan

-  Dovunszastadaiac
- Enins =3 tsbzsas
Oblik k= tabakas:

\Mide
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Midenin kiiciik (Korpus)
knrm
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\Midenin
mukozal
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Midenin
bivik knvrum
(Curvatura

major)

Duodenum
(Oniki parnak baraag:)

Pilorik Prepilonk
sfinkter an(_rnm

SEKIL 1: Midenin anatomik goriiniimii

Antrum

Endoskopik olarak bakildiginda GE bileske 6zofagusun diizgiin ve agik pembe epiteli ile
midenin pembe pilili epiteli arasindaki gegis bolgesi olarak izlenir. Asit salan korpus kismi ile
asit olmayan salg1 yapan antrum kismi arasindaki sinirda rahatlikla ayirt edilebilir. Antral
rugalar organin uzun aksina paralel iken korpustaki rugalar oblik seyir gosterir. Pilor ise
rahatlikla bir kass1 ¢ember olarak izlenir.

Yaslilikla birlikte asit olmayan salgi yapan antrum sinir1 yukarilara dogru kayabilir.

Boylece midenin asit salgi yapan kismi1 %30’lara kadar gerileyebilir. Bdylece midenin asit
salma yetenegi azalir. Okzintik mukozanin kaybi kronik gastrit sonucu gelisebilir (24 , 25).
Gastrin salan mukozanin artig1 midenin koruyucu epitelinin azalmasina ve bdylece tilserler
olusumuna neden olabilir (26).



2.Midenin anatomik komsuluklari

Gastroozefageal bileske diizeyinde midenin komsulugu diafram ve kruslari iledir. Lateralde
kardiak ¢entik acilmadan diaframin sol krusu gosterilemez.

Fundus ve iist korpus diizeyinde dalak lateralde, KC sol lob lateral segment de 6n ve medialde
yer alir. Arkada ise abdominal aorta yer alir (sekil 2).

Parotis bexzi
(Kulak éni rékrik bezlen)

A /S:'. V)
Dil alt tikriik bezleri \*:;"’:\ ]

{ \
Cenealt tikrik > | "
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SEKIL 2: Midenin anatomik komsuluklar

Cerrahi disseksiyonda GE bileske gosterilecekse sol lateral segmenti asan triangular
ligamanin acilmas: gerekebilir. Incisura, corpus ve antrum komsulugunu belirler. Bu seviyede
aorta pankreasin arkasina ge¢mistir.

Transvers kolon asagida ve splenik fleksura lateralde kalir. Safra kesesinin fundusu pilorun ve
bulbusun 6niindedir. Koledok bulbusun arkasinda uzanir. Biiylik omentum midenin biiyiik
kurvaturuna asili durumdadir ve avaskiiler yapisikliklar gosterir. Kiiglik omentum ise kiigiik
kurvatur ile falsiform ligaman arasinda uzanim gosterir



3.Midenin arterleri
Mide arterleriyel kanlanmasini 5 ana kaynaktan alir (sekil 3)

1) Sol Gastrik Arter: Trunkus ¢oliakusun bir dali olup kii¢iik kurvaturun tist kismini
kanlandirir.

2) Sag Gastrik Arter: Ana hepatik arterin dali olup kiigiik kurvaturun kaudal kismin1 besler.
3) Sag Gastroepiploik Arter: Gastroduodenal arterin dali olup antrum ve alt gévdeyi besler.
4) Sol Gastroepiploik Arter: Splenik arterin dali olup tist gévdeyi besler.

5) Kisa Gastrik Arterler: Splenik arterin dallar1 olup midenin fundusunu kanlandirir.

SOL INFERIYOR FREMIK ARTER
VE KABDIYOO2OFAGIVAL DALY

LL CASTRX ARTERMN
ARRTOOROFAGITAL DALY

SEKIL 3:Midenin arterleri

4.Midenin venleri

Midenin venleri genellikle arterlerine eslik eder (sekil 4).

1) Sol Gastrik Ven: Genellikle portal vene, bazen superior mezenterik vene dokiiliir.
2) Sag Gastrik Ven: Genellikle portal vene, bazen mezenterik vene dokiiliir.

3) Sag Gastroepiploik Ven: Genelde superiyor mezenterik vene dokiiliir.



4) Sol Gastroepiploik Ven

5) Kisa Gastrik Venler: Splenik vene dokiiliirler.

SOL GASTRIK
VEN

KISA GASTRIK VEN

PORTAL VE SAG

SOL GASTROEPIPLOIK
VEN

) SPLENIK VEN
SUPERIOR MEZENTERIK VE

SAG GASTROEPIPLOIK

VEN

SEKIL 4:Midenin venleri

5.Midenin lenfatik dolasim
Mide lenfatikleri arteriyel akimi yakindan izler (sekil 7,8) (27).

Sol gastrik lenf nodu grubu (10-20 adet ) kiigiik kurvaturun arka iist kisminda sol gastrik arter
diizeyinde yerlesiktir.

Suprapilorik grup kiigiik kurvaturun en alt kisminda sag gastrik arter diizeyinde (3-6 adet )
yerlesiktir.

Pankreatikosplenik grup (3-5 adet) fundus ve iist govdenin lenfatigini alir.



6-12 adet lenf nodu infrapilorik diizeyde gastroduodenal ve sag gastroepiploik arter diizeyinde
yerlesik olup pilorun lenfatigini alir. Bu gruplar arasinda yogun yan baglantilar bulunur

Gastrik kanserin evrelemesinde Japon Mide Kanseri Arastirma Grubu (JRSGC) 16 nodal
istasyon belirlemistir. Bu istasyonlar Tablo1 de sergilenmis olup lokal (R1), regionel (R2) ve
uzak regionel (R3) yayilim gruplari olarak da siniflandirilmistir (27).

ISTASYON BOLGE ANTRUM KORPUS/FUNDUS
1 Sag kardia R2 R1
2 Sol kardia R2 R1
3 Kiigtik kurvatur R1 R2
4 Biiyiik kurvatur R1 R2
5 Suprapilorik R1 R2
6 Infrapilorik R1 R2
7 Sol gastrik arter R1 R1
8 Common hepatik R2 R2
9 Coliak aks R3 R3
10 Splenik hilus R3 R1
11 Splenik arter R3 R1
12 Hepatoduodenal lig  R2 R1
13 Pankreas bas1 R2 R2
14 SMA kokii R3 R3
15 Orta kolik arter R3 R3
16 Paraaortik R3 R3

TABLO 1:Japon Mide Kanseri Arastirma Grubuna gore mide kanserinin lenf nodu
istasyonlari (27)



SEKIL 5: Perigastrik lenf nodu istasyonlari: 1) Sag Parakardiyal 2) Sol Parakardiyal
3) Kiiciik kurvatur 4) Biiyiik Kurvatur 5) Suprapilorik 6) Infrapilorik lenf nodu
istasyonlar

SEKIL 6: Ekstragastrik lenf nodu istasyonlari: 7) Gastrika sinistra 8) Ana hepatik
9) Trunkus ¢oliakus 10) Splenik hilus 11) Splenik arter 12)Hepatik Propriya

13) Retropenkreatik 14)Mesenterik kok 15) Orta kolik 16) Paraaortik lenf nodu
istasyonlar

6.Midenin sinirleri

Midenin hem ekstrensek hemde interensek innervesyonu gastrik sekretuar ve motor
fonksiyonlarda 6nemli role sahiptir. Midenin ekstrensek parasempatik innervasyonunu vagus
siniri saglamakta olup asetil de en 6nemli nérotransmiteridir.

Vagus sinirleri 6zofagusun lateralinden asagiya inerek diafram seviyesinde sol (6n) ve
sag(arka) vagal kokleri yapar (sekil 7).



Diafram seviyesinde 6n vagus 1-2 dala ayrilarak 6zofagusun muskuler tabakasina yapisir
(sekil 7) (28).

GE bileske diizeyinde kii¢iik dallar halinde kii¢iik kurvatur kenar1 boyunca ilerleyerek en
sonunda Laterjet dallarin1 (Kaz Ayagi) olusturmak {izere sonlanir. Bu sonlanmadan 6énce KC
ve safra yollarina dal verir.

Diafram seviyesinde arka vagus genelde tek dal halindedir. Coliak dali veren arka vagus
keskin bir doniis ile kardiaya Grassi’nin kriminal siniri denen bir dal verir ve oradan kii¢iik
kurvatur boyunca ilerleyerek en son arka Laterjet dallari olusturarak sonlanir. Ulser
cerrahisinden sonra goriilen niikslerden inkomplet vagotomi veya kesilmemis Grassi siniri
sorumludur.

arka vagus st b
o % grassi'nin kriminal
karaciger coliak siniri
KORPUS

safra kesesi

SEKIL 7: Vagus sinirlerinin sematik goriintiileri

2.3 MIiDE KANSERI
1.insidans

Son donemlerde insidans ve mortalitede 6nemli bir diisiise ragmen, mide kanseri, halen
diinyada en yaygin dordiincii kanser ve kanser 6liimlerinin ikinci en sik nedenidir.Yiiksek ve
en diistik risk popiilasyonlar1 arasindaki insidansi arasinda 10 kat farkliliklar vardir.Insidansi
Dogu Asya, Dogu Avrupa, Orta ve Giiney Amerika bolgelerinde daha yiiksek oranda
gortiliirken ve erkeklerde yaklasik iki kat daha yiiksektir. 5 yillik sagkalim, ¢ogu iilkede% 30
altindadir. (29)



2013 verilerine gére ABD’de 22220 (13730 erkek ve 8490 kadin) yeni tan1 mide kanseri
vakasi goriilmiistiir. Bu hastaliktan 6liim ise 2013 verilerine gore 10990 ( 6720 erkek ve4270
kadin) olarak bildirilmistir.(30)

2012 verilerine gore Ingiltere’de yapilan istatistiksel dl¢iimlerde tiim kanserler arasinda mide
kanseri 15.sirada bildirilmis. Tiim kanserler arasinda %2 oraninda saptanmis.(31)

2008 yilinda Avrupa Birligi tilkelerinde yapilan 6l¢iimlerde 83000 yeni mide kanseri hastasi
bildirilmis (32). Avrupa Birligi iilkelerinde en sik Litvanya’da en az ise Isve¢’te mide kanseri
olgusu bildirilmis (33).

2012 yilinda diinya genelinde ise toplam 952000 yeni mide kanseri hastasi bildirilmistir. En
stk oranda 41.8/100000 oraninda Kore’de saptanmistir. Yine erkeklerde 62.3/100000
kadinlarda ise 24.7/100000 orantyla ilk sirada bulunmaktadir (34).

T.C.Saglik Bakanlig1 2012 istatistiksel verilerine bakildiginda mide kanserinin Tiirkiye’de
goriilen yillik kanser insidans oran1 kadinlarda 8.6/100.000 ile 7.sirada; erkeklerde ise
21.6/100.000 insidans oraniyla 5.sirada saptanmis (14).

2. Etyoloji

Mide kanseri etyolojisinde birden fazla neden rol oynamaktadir. Olgularin biiyiik
cogunlugunda H.pylori enfeksiyonunun kanser gelisiminde katkis1 s6z konusu iken, diyet
ozellikleri, yasam tarzi, obezite, sigara i¢imi, genetik ve ¢evresel diger 6zellikler de mide
kanseri gelisiminde rol almaktadir (35).

H. pylori kronik aktif gastrit ve atrofik gastrit, karsinogenesis dizisinde erken adimlara neden
olabilir .Hayvan modellerinde, H. pylori enfeksiyonu mide adenokarsinomuna neden oldu.
Ayrica, insanlarda bir dizi ¢alisma H. pylori enfeksiyonu ve mide adenokarsinomu arasinda
acik bir iliski gosterilmistir (36).

Epidemiyolojik ¢aligmalarda H. pylori seropozitifligi ve mide kanseri arasinda giiglii bir
korelasyon gostermektedir. Ornek olarak, 13 farkli iilkeden (11 Avrupa iilkeleri, Amerika
Birlesik Devletleri ve Japonya) 17 niifus EUROGAST ¢alismada H.pylori bulasmis niifus ile
bulagsmamis niifus karsilastirildiginda H. pylori ile enfekte toplumlarda mide kanseri orani alt1
kat yiiksek bulundu (37).

Yine yapilan iki metaanaliz ¢alismada H.pylori pozitifligi olan grupta mide adenokarsinom
riskinde iki kat artis saptandi (38).

H. pylori ve kanser riskini ele alan biiytik prospektif ¢alismalardan birinde 1526 Japon hasta
alindi. Hastalara endoskopik biyopsi yapildi.1246 hastada H. pylori enfeksiyonu vardi.
Ortalama 7.8 yillik bir izlem sirasinda H. pylori ile enfekte olan 36 hastada mide kanseri
(yiizde 2.9) gelisti. Bulas olmayan kisilerde ise mide kanseri gelismedi (39).



Kesin mekanizmasi tam olarak anlasilmamasina ragmen ¢esitli hipotezler, H. pylori
karsinogenezde roliinii agiklamak i¢in 6ne stirlilmiistiir .

IL-1 beta ve diger sitokinlerin bazi polimorfizmleri hipoklorhidriye yol agar ve H. pylori
adenokarsinoma igin artmis duyarlilik kazandirabilmektedir. Bir ¢alismada 430 mide kanseri
olan 393 hastanin I1L-1 beta polimorfizmlerini karsilastirildi. iki 6zel polimorfizmleri (IL-1B-
31T ve IL-1RN 2), diisiik asit salgilanmasi ve gastrik atrofi ile iligkili bulunmustur. H. pylori
ile ilgili mide kanseri olgularinin yiizde 38 inde , bu alellerinin varligi sonucuna varilmistir.
IL-1 beta, gastrik asit sekresyonunun giiglii bir 6nleyicisi, H. pylori mevcudiyeti ile regiile
edilmektedir (40). Bu dogrultuda gen polimorfizmine sahip H.pylori ile enfekte olan olgularda
prekanserdz lezyonlar icin risk faktorii oldugu diistiniilmiistiir (41).

Diger bir hipotez ise in vitro olarak gosterilmistir. H. pylori enfeksiyonu, CD11a/CD18- ve
CD11b/CD18 ile hiicreler aras1 yapisma molekiilii-1 (ICAM-1) etkilesimine yol agar. Nitrik
oksit sentaz tiretilip nitrik oksit, siiperoksit, hidroksil iyonlar1 DNA hasar1 gibi reaktif oksijen
metabolitlerini olusturur. Bu mutasyon maligniteye yol acar (42).

H. pylori ve bagisiklik tepkisi apoptoz, ¢ogalma, farklilasma ve otofajiye yol agar.
Karsinogeneziste iki 6nemli siiregler apoptoz (programlanmis hiicre 6liimii) ve
hiperproliferasyonu vardir (43). Ciddi DNA hasarin1 takiben, apoptoz mutasyona ugramis
DNA ¢ogalmasini dnlemek i¢in koruyucu bir mekanizma olarak ortaya ¢ikar. Yikim ve
bezlerinin kaybi ile atrofik gastrit, apoptoz sonucu olabilir. H. pylori apoptoza neden oldugu
mekanizma heniiz belirsizdir. Bir calismada organizma hem dogrudan ve dolayl
mekanizmalarla tarafindan apopitozise yol agar. Ikinci durumda, H. pylori pro-enflamatuar
uyarilar (6rnegin, timor nekroz faktorii alfa) tarafindan indiiklenir, apoptozis i¢in epitel
hiicreleri duyarli hale getirir (44).

Genel olarak, H. pilori'nin ¢ok basamakli karsinogenezi baslattigi ve progressif olarak kronik
atrofik gastrite ve displazik degisikliklere neden oldugu diisiiniilmektedir. Bununla birlikte H.
pilori ile enfekte kisilerin ¢ok az bir kisminda mide kanserinin goriilmesi kanser gelisimi i¢in
bagka karsinojenik faktorlerin de gerekli oldugunu diisiindiirmektedir. H.pylori ile baglayan
patogenetik siire¢in daha sonraki basamaklarinda mikrosatellit instabilitesi ve genetik
degisiklikler (p53 ve APC/B-Catenin) rol oynamaktadir. H. pilori, mide epitel DNA'sinin
mutasyonu, serbest oksijen radikallerinin artmasi, interlokin diizeylerinin degismesi,
sitoprotektif maddelerin azalmasi ve mide mikrogevresinin degismesi gibi bir¢ok basamakta
rol oynayarak epitel displazisine yol agmaktadir (45).
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SEKIL 8: Mide kanserinde cok basamakh patogenez modeli

Diyetin mide kanseri etyolojisinde 6nemi biiyiiktiir. Tuzlu yiyecek tiiketiminin H. pylori
enfeksiyonu ile kalic1 enfeksiyon olasiligini arttirdigr goriiniir. Ayrica, H. pylori enfeksiyonu
ve tuzlu gida alimi arasinda sinerjik bir etkilesimin oldugu vaka-kontrol ¢alismalari da
bildirilmistir (46).C ve E vitaminleri ve beta-karoten gibi diyetlerin antioksidan potansiyel
koruyucu etkisi H. pylori ile enfekte edilmis olan kisilerde geliskili sonuglara yol agmustir.
Kirmizi et, islenmis et, veya nitrozamin endojen olusumu ile baglantili olan mide kanseri
riski, H. pylori ile enfekte olmus hastalarda gézlenen gibi gériinmektedir. Farelerde H. pylori
kanser olusumuna kars1 koruyucu olarak bulunan bir rapor genetik polimorfizm, H. pylori
enfeksiyonu i¢in D vitamini eksikligi ve egilimi arasinda olas1 bir baglantiy1 diigtindiirmistiir.

Bagka bir hipotezde hipoklorhidri ahr. Asit salgilayan parietal hiicreler kayb1 sonrasi olugan
yliksek bir mide pH degerinde nitrat indirgen bakterilerin midede gogalirlar ve yiiksek pH
degerinde, nitrit diger azot ihtiva eden bilesikler ve kanserojen ile etkilesim i¢in uygun ortam
olusur (48).

2603 hasta lizerinde yapilan bir prospektif ¢alismada hemoglobin Alc (HbAlc) diizeyleri (<
4,9 yiizde 5,0-5,9 yiizde 6,0-6,9 oraninda, ve > 7.0 si) gére dort gruba ayrildi ve 14 yil takip
edildi.Takiplerde, 97 denekte mide kanseri gelisti. insidansin HbA 1¢ diizeyi yiiksek olanlarda
arttig1 izlenmistir. Yiiksek kan sekeri mide kanseri riskini artirir, ancak mekanizma agik
degildir (49).

Obezitenin mide kardia adenokarsinomu ile iliskili oldugu bildirilmistir. Obez hastalarda H.
pylori enfeksiyonu belirgin bir sikliginda artis vardir ancak bu iliskiyi agiklayan bir
mekanizma kurulmamustir (50).

Duodenal iilser hastalarinda sitokin polimorfizmi, daha yaygin gastrit ve diisiik asit
salgilanmas1 sonrast mide kanseri riski artmaktadir (51).



Ailede mide kanseri oykiisii olanlarda 1.5-3 kat artmis risk saptanmistir .Konagin asit
salgilama profili , H. pylori enfeksiyon sonuglari,mide iltihabin derecesi ve dagiliminin
belirlenmesi, enflamatuar sitokin polimorfizmleri kalitsal farkliliklar ile izah edilebilir (52).

3.Midenin prekanseroz lezyonlar:

Ust gastrointestinal sistemde kanser gelisiminin altta yatan gesitli hastaliklar ve lezyonlar ile
iligkili gelistigi kabul edilmistir. Premalign durumlar olarak adlandirilan bu lezyonlarin takibi
onerilmektedir.

Gastrik premalign lezyonlar; Gastrik polipler,Menetrier hastaligi, parsiyel mide rezeksiyonu,
pernisiydz anemi, Falmilyal adenomat6z polipozis, kronik atrofik gastrit (KAG) ve intestinal
metaplazi (IM), gastrik epitelyal displazidir.

3.1.Gastrik polipler

Gastrik polipler genellikle asemptomik olup genelde gastrointestinal sistem endoskopisi
sirasinda tesadiifen saptanirlar. Genel populasyonda %1’den az goriiliirler (53). Gastrik
poliplerin %70-90, hiperplastik veya fundik gland polipleri, %10-20’si ise adenomat6z
poliplerdir (54).

Midede en sik antrumda (%58.8) lokalize olurlar (55). Ust gastrointestinal sistem
poliplerinden adenomat6z poliplerde malignite gelisim riski 6zellikle polibin biiyiikliigi ile
alakalidir. Eger polip 2 cm’den biiyiik ise in situ kanser riski %60°larin iizerine ¢ikmaktadir
(56).

3.2. Menetrier hastahigi (Hipertrofik gastropati)

Karakteristik 6zellikleri;

1. Fundus ve korpusun biiylik kurvatura tarafinda dev mukozal pililer,

2. Azalmis asit sekresyonu, artmis mukus sekresyonu,

3. Hipoalbiiminemi,

4. Histolojik olarak fovealar hiperplazi, glandlarda atrofi, mukoza kalinliginda artma.

Klinik bulgular dispeptik semptomlar, kilo kaybi, karin agrisi ve hipoalbuminemik 6demdir
(57). Hastalik nadir bir sendrom olup, mide kanserinin eslik ettigi birka¢ vaka saptanmustir.
Bu nedenle midenin premalign hastaliklarindan biri olarak kabul edilir.

3.3.Parsiyel mide rezeksiyonu
Otopsi ve retrospektif ¢alismalarda, nedeni ne olursa olsun (selim, malign) rezeksiyonlu mide
veya duodenum ameliyatlarindan sonra, anastomoz hattinda mide kanseri gelisim riskinin

oldugu gosterilmistir.

Bazi serilerde siklik %2-8.7 olarak bildirilmistir (58). Kanser riski operasyondan 20 y1l sonra
baslar ve risk 50 yasindan once ameliyat olanlarda daha fazladir (59).



3.4.Pernisiyoz anemi

Pernisiydz anemi atrofik gastritle birlikte veya tek basina da olabilir (60). Pernisiy6z anemili
hastalarda mide kanseri sikligi %2-10 olarak saptanmistir. Bu hastalarda gastrik néroendokrin
tiimor (karsinoid tiimdr) daha sik gozlenir (61).

Sjoblom ve arkadaslar1 pernisiydz anemili 71 hastay1 yedi yil siire ile izlemis ve %4 oraninda
mide karsinoid tiimdr, %3 oraninda mide adenokarsinomu saptamiglardir (62). Genis vaka
sayili ¢aligmalar pernisiydz aneminin, mide kanseri i¢in risk faktorii oldugunu, bu nedenle
endoskopik takip yapilmasi gerektigini ortaya ¢ikarmistir (63).

3.5.Familyal adenomatoz polipozis (FAP)

FAP’l1 hastalarda % 33-100 oraninda duodenal ve gastrik polipler saptanmaktadir. Gastrik
polipleri siklikla fundik gland polipleridir (64). Gastrik adenoma insidans1 ise FAP’lilarda
%2-6’dir. FAP’lilarda mide kanseri insidanst genel populasyona gore hafif artmasina karsin,
duodenal ve periampuller kanser insidansi belirgin diizeyde fazladir (65).

3.6.Kronik atrofik gastrit ve intestinal metaplazi
Gastritleri asagidaki gibi siniflamak miimkiindiir.

1. Atrofik olmayan gastrit
A. Pangastrit (asemptomatik)
B. Antral predominant gastrit (duodenal iilser) ikisi de HP ile iligkilidir.

2. Atrofik Gastrit
A. Multifokal atrofik gastrit (MAG) (gastrik iilser, distal gastrik kanser) ;HP ile iligkilidir
B. Korpus predominant gastrit (otoimmiin diger hastaliklar, pernisiydz anemi, gastrik kanser)

Normal mide epitelinin ince barsak veya kolondakine benzer kolumnar epitelle yer
degistirmesidir. Cogunlukla antrumda goriiliir ve siklikla KAG ile birliktedir (66).

Whiting ve arkadaslar1 gastrik atrofili ve intestinal metaplazili hastalarin 10 yillik takibinde
%38.4 oraninda gastrik kanser rapor etmistir. Atrofik gastrit ve intestinal metaplazinin
malignite riski %11’dir (67).

3.7.Gastrik epitelyal displazi

Displazi, epitelyal hiicrelerin noninvaziv, neoplastik degisiklkleridir. Displazi metaplazik
veya metaplazi bulunmayan mukozadan gelisebilir. Endoskopik olarak mukoza ¢okiikliigi,
iilser, polipoid veya diiz renk degisikligi seklinde goriilebilir. Prospektif ¢caligmalar
gostermistir ki; diisiik derecede gastrik displazi %60 vakada tedavi ile diizelmis, %10-20
vakada yliksek derecede displaziye ilerlemistir. Yiiksek derecede displazilerin %75-1001
takip eden 2 yil iginde kanserlesmistir (68).



4.Patoloji

Mide duvarindaki invazyon derinligine gore iki grupta incelenir.

1.Erken mide kanseri

Japonya’da mide kanserleri %50 sinden fazlasin1 erken mide kanseri olusturur. Avrupa’da bu
%10 oranindadir. Erken mide tiimorii lenfatik tutuluma bakilmaksizin mukoza ve
submukozayi1 invaze etmis tiimdrdiir. Lenfatik tutulum mukozay1 agmamais tiimdrlerde %5’in

altinda, submukozal tutulumda %10-20 arasinda bulunur.

Erken evre mide kanseri makroskopik olarak 3’e ayrilir (69). (Sekil 9)
Tip |, tip Ha-I1b-1lc ve tip 1l
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SEKIL 9: Erken evre mide kanserinde makroskopik simflama

Tip |, tip lla olanlar genelde antrum yerlesimli ve iyi diferansiyedir. Tip Ilc ve tip Il ise daha
sik olarak korpusa yerlesir ve kotii prognozludur.



2.1lerlemis mide kanseri

Bormann’in 1926 yilinda yaptig:1 siniflama kullanilir (70). (Sekil 10)

SEKIL 10: Bormann siniflamasi

Tip | ve tip 1l lezyonlar genelde iyi diferansiye kanserlerdir. Tip 111 ve tip IV lezyonlar
genelde az diferansiye kanserlerdir. Midenin duvarinda tutulan yerde rijiditeye yol agarlar tim
mide tutuldugunda “linitis plastika” olarak adlandirilir.

Mikroskopik olarak mide adenokarsinomu Lauren tarafindan intestinal tip ve difiiz tip olarak
ikiye ayrilmistir (71).(Tablo 2)



INTESTINAL DIFFUZ

Endemik alanlarda daha sik Nadir goriilen alanlarda daha sik
Gastrik atrofi ile iliskilidir A kan grubu ile iliskilidir

Intestinal metaplazi vardir Kotii diferansiye,tagh yliziik hiicreler
Erkekte daha sik Kadinda daha sik

Hematojen yolla yayilim Lenfatik yolla yayilim

Yasla birlikte siklig1 artar Daha geng yasta gozlenir

TABLO 2: Lauren siiflamasi

Intestinal tip Bormann siniflamas: Tip I ve Tip II ye uyar.

Difffiiz tip ise Bormann simiflamasi Tip III ve Tip IV ‘e uyar.

Histopatolojik olarak mide kanserleri DSO ( Diinya Saglik Orgiitii) tarafindan su seklde
siiflandirilmigtir. ( Tablo 3)

SIK TUMORLER NADIR TUMORLER
Tubuler Adenokarsinom Skiiam6z Hiicreli Kanser
Papiller Adenokarsinom Kiiciik Hiicreli Kanser
Miisin6z Adenokarsinom Indifferansiye Kanser
Taslt Yiiziik Hiicreli Adenokarsinom Koryokarsinom
Adenoskiiam6z Karsinom Embriyonal Karsinom

Hepatoid Adenokarsinom

Paryetal Bez Karsinom

Lenfoepiteliom-benzeri Karsinom

TABLO 3: WHO siniflamasi



Ayrica adenokarsinomun grade’lemesine gore ticlii gradeleme sistemi kullanilir.

Iyi differansiye tiimérler, siklikla metaplastik intestinal epitele benzer iyi gelismis bez
yapilari olustururlar.

Az differansiye tlimdrler zor segilebilen diizensiz bez yapilari, tek tek duran hiicreler ve
kiiclik hiicre gruplar izlenir.

Iyi ve az differansiye tiimérler arasinda orta derecede diferansiye olarak tanimlanir.
Indiferansiye olanlar ayr1 bir tip olarak siiflandirilirlar.

Gradeleme sadece tubuler yapidaki tiimorlere uygulanabilir.

Ming Simiflamasi:

Mide karsinomlar1 ekspansif ve infiltratif tip olmak {izere bu siiflamada ikiye

ayrilir. Ekspansif tipte timor yapilari ¢evre dokudan, Lauren intestinal tip gibi, keskin
bir sinir ile ayrilir. Infiltratif tipte daha az diferansiye, tash yiiziik hiicresi karakterinde
hiicreler vardir (72).

Mulligan Simiflandirilmasi:
Mukus hiicreli tip, pilokardiak bez hiicreli tip, intestinal tip olmak iizere mide
karsinomlart tige ayrilir (73).

Jass Siniflandirilmasi:

Intestinal ve gastrik tip karsinom olmak iizere iki tipi vardir. Tiimoriin

ozelliklerine -3’den +3’e kadar puan verilip bu degerlerin toplami +4 ile +8 arasinda ise
intestinal tip, -9 ile +3 arasinda ise gastrik tip karsinom diye adlandirilir (74).

Japon Mide Kanseri Grubu Siniflandirilmasi:

WHO smiflandirilmasina benzer histolojik siniflandirmanin yaninda, klinik

bulgularda degerlendirme kapsamina sokulur. Kullanimda goriilen zorluklardan dolay1
rutin olarak kullanilmaz.

Mideye Metastaz Yapan Kanserler:
Tiim malignite olgularinin %1-4’linde gastrointestinal sisteme metastaz goriilebilmektedir.
Ince ve kalin barsaklara nazaran mide metastazlar1 daha sik goriiliir.

Mideye metastaz yapan tiimorler arasinda akciger bronkojenik karsinom, malign
melonom ve meme kanserleri 6ncelikle yer almaktadir. Makroskopik olarak bu
tlimorler, tiimor kitlesinin siklikla yarisini kapsayan biiyiik iilserler, linitis plastika ya da
polip seklinde karsimiza ¢ikabilmektedir (75). Mide metastazlar1 sonrasi ortalama yasam
stiresi 11 aydir (76).



Diger Mide Karsinomlari:

Noroendokrin Tiimdrler:

Gegmiste mide yerlesimli néroendokrin tiimdrler tiim gastrointestinal sistem néroendokrin
tiimorleri arasinda %3-4 siklikta goriilmekte iken, glinlimiizde endoskopik tarama
yontemlerinin gelismesi yani sira immiinhistokimyanin patoloji rutinine girmesi ile bu oran
%11-41’lere ulasmaktadir(77).

Iyi diferansiye, az diferansiye ve mikst tip ndroendokrin tiimorler olmak iizere

tice ayrilirlar.

Hepatoid Adenokarsinom:
Immunohistokimyasal olarak alfa-1lantitripsin, alfa fetoprotein, transferin isaretleyicileri ile
pozitif sonug verirler. Sitoplazmalarinda bol miktarda glikojen igerirler (78).

Lenfoepitelyoma Benzeri Indiferensiye Karsinom:
Mediiller karsinom olarak da adlandirilan bu kanser Ebstain-Barr viriisii ile iliskilidir. Hiicre
tipi olarak lenfomalar ile karigabilir (79)

Parietal Hiicreli Karsinom: Kanser hiicresinin sitoplazmasinda bol miktarda
eozinofilik graniiler bulunur (80).

Skuaméz Karsinom: Bu taniy1 koymada karsinom yerlesimi 6nemlidir. Kardio6zefagal
yerlesimli bu tiimorler mide karsinomu olarak kabul edilmemektedir. Tanida
Sitokeratin 13-18, Keratin 16 gibi isaretleyiciler kullanilmaktadir (81).

Adenoskuamoz Karsinom: Adenokarsinom ve skuamoz karsinomu bir arada bulunduran
formudur (82).

Koryokarsinom: Bu tiimérlerde beta-HCG, human plasental laktojen gibi maddeler
saptanmaktadir (83).

Bunlar disinda;

Sarkomatoid karsinom

Rabdoid 6zellikli adenokarsinom

Osteklast tipinde dev hiicreler i¢ceren mide karsinomu gibi mide karsinomu

tipleri de vardir.

5.Mide kanserinde tani

Mide kanserinde tiimorler genellikle ileri evrede klinik tan1 vermektedir. Erken evre timdrler
genellikle tarama programlarinda ya da mide sikayeti sonucu yapilan endoskopik incelemeler
sirasinda saptanmaktadir.



Ailede hikayesi olan, kronik peptik iilser hikayesi, herhangi bir nedenle mide rezeksiyonu
yaptirmig olan kisiler mide kanseri acisindan risk altindadirlar. Boyle kisileri mide kanseri
yoniinden takipte tutmak gerekir.

Mide kanserinin bulundugu yere gore sikayetler degisebilir. Kardiada yerlesimli tiimorler
yutarken takilma hissi yaratirken, prepilorik yerlesimli tliimdrler ise daha ¢ok bulanti, kusma
sikayeti yaratirlar.

Kilo kayb1 ve istahsizlik en ¢ok saptanan sikayetlerdir. Agrida goriilen bir semptomdur ve
peptik iilseri taklit edebilir. Agrinin siirekli olmasi mide tliimoriiniin ileri evre oldugunu
distindiirtir.

Hastalarda hematemez, melena sikayeti de olabilir. Bu kanamanin siddetine gore degiskenlik
gosterir.

Fizik muayenede epigastrium bolgesinde kitle ele gelebilir. Bu bulgu ileri evre bir timor
oldugunu diisiindiirse de evre 4 oldugunu gostermez. Hepatomegali de metastaz yapmis
vakalarda saptanabilir. Ayrica assit saptanmasi da peritoneal implantasyonu diistindiiriir.

Sol supraklavikular lenfadenomegali (Virchow nodiilii) saptanmasi, rektal tusede Douglas

cukurunda (Blumer rafi) tiimor saptanmasi ve kadinlarda overlerde (Krukenberg timorii )
timor saptanmasi hastanin ileri evrede oldugunu gdsterir.

Laboratuar Bulgulari:

Laboratuarda anemiye raslanilabilir. Gaytada gizli kana da siklikla raslanilabilir. Elektrolit,
serum albumin, karaciger fonksiyon testlerinde de bozukluklara raslanilabilir.
Karsinoembriyojenik antijenin (CEA) yliksek olmas1 da hastada adenokarsinom olabilecegini
diistindiiriir. CEA ve Ca 19-9 da asir1 ylikselmeler hastaligin metastatik oldugunu diigiind{irtir

Radyolojik Tan1 Yontemleri:

Baryumlu Incelemeler:

Erken mide kanserinde radyolojik olarak en iyi tan1 metodu ¢ift kontrastli baryum
incelemesidir.

Ileri evre tiimérlerde polipoid, iilseratif veya infilitratif olabilirler. Polipoid tiimérler liimene
protriizyon gdsteren lezyonlar olustururlar. Linitis plastikada baryumlu grafide matara mide
goriintiisii vardir yani mide hi¢ ekspanse olmaz.

Ulsere karsinomlarda tiimér kitlesi iilserasyonla yer degistirmistir. Malign iilserasyonlar kitle
icinde intraliiminal yerlesim gosterirken selim iilserasyonlar mide konturunun digina tasma
gosterir. Malign tlserleri ¢evreleyen tiimor kitlesi komsu mide duvari ile dar a¢1 yapar. Mide
mukoza kivrimlarinin tiimdr ile infiltrasyonu sonucunda bu kivrimlarda diizensizlik ve kesinti
izlenir.



Infiltran karsinomlar midede diizensiz daralma ve mukozada nodularite gdsterir.

Mide kanserinin kolona invazyonu sonucunda olusan gastrokolik fistiillerde saptanabilir.
Lavman opakli kolon grafisinde daha fazla basing uygulandigindan gastrokolik fistiiller daha
kolay goriiliirler.

Bilgisayarli Tomografi:

Polipoid gastrik karsinom BT‘de mide liimenine uzanan yumusak doku kitlesi olarak
karsimiza cikar. Ulsere karsinomlar mide hava ile doldurulursa hava dolu iilser krateri igeren
yumusak doku kitlesi olarak goriiliir. infiltran karsinomlarda duvar kalinlagsmasi izlenir. BT
lenf bezi metastazlarini ve pankreas invazyonunu belirlemede ¢ok hassas degildir. Dogru
evreleme orani %60-80 arasinda kabul edilmektedir.

Magnetik Rezonans Goriintiileme:

MR’in mide karsinomunu degerlendirmedeki rolii kisitlidir. Oral kontrast maddeler
gelistirildikce ve hizli ¢ekim teknikleri ile MR yakin zamanda daha fazla kullanilacaktir. MR
karaciger metastazini saptamada bilgisayarli tomografiye gére daha duyarhdir.

Endoskopik Ultrasonografi :

Lokal evrelemede en duyarli tetkikdir. Timor invazyonunun derinligini saptamada ve mide
komsulugundaki lenf diigiimiinii degerlendirilmesinde c¢ok yararlidir. Primer tani igin
endoskopi, uzak lenf diiglimleri ve mestazlarin saptanmasi i¢in BT ile kullanilmasi
durumunda dogru tan1 ve preoperatif evreleme oranlari yiiksek olmaktadir.

Endoskopi:

Endoskopik inceleme, mide kanseri tanisi koymada en onemli yontemdir. Endoskopik
inceleme sirasinda midenin biitiin boliimleri dikkatle gézden gecirilmeli, fundus ve kardiayi
degerlendirmek i¢in retrofleksiyon manevrasi mutlaka yapilmalidir.

Gortilen bir lezyon kanseri diisiindiirse de kesin tani histokimyasal incelemeler ile konulur.
Biopsi ile %80-85 oraninda dogru sonug¢ alinmaktadir. Fircalama ile alinan materyal ile
dogruluk orani %95 lere ¢ikmaktadir.

Midenin 2 cm’den biiyiik adenomat6z poliplerinde %60 oraninda kanserlesme goriilmektedir.
Bu nedenle midenin adenomat6z poliplerinin 2-4 yil araliklar ile takip edilmesi ve biiyiik
boydaki poliplerin endoskopik yontem ile ¢ikarilmasi dnerilmektedir.



Uzak dogu ve Japonya’da biitiin mide kanserlerinin %35-50’Sini olusturan erken mide
kanserlerinin tanisi endoskopik tarama yontemlerinin yayginlastirilmasi sayesinde
saglanmistir. Bat1 iilkelerinde ise mide kanseri daha ileri evrelerde saptanmaktadir.
Endoskopistin bir mide kanserini tanimlarken bazi noktalara dikkat etmesi gerekir.

1. Lezyonun makroskopik goriiniimii

2. Boyutlar1

3. Midenin anatomik bolgelerine gore yerlesimi

4. Kanamali olup olmadig1

5. Midenin hava verilmesiyle ekspanse olup olmamasi (Linitis plastikada en énemli bulgu)

6.Mide kanserinde evreleme

Mide kanseri devamlilik nedeniyle distal 6zefagusa ve duodenuma; komsuluk yoluyla
cevresindeki karaciger, dalak, pankreas, diafragma, transvers kolon gibi organlara; hematojen
yolla karaciger ve uzak organlara; ekilme yoluyla peritona yayilabilir.

Tiimor evrelemesinde TNM sistemi kullanilir (84) ( Tablo 4 ve tablo 5)
1)Tiimoriin mide duvarina penetrasyon derecesi (T)

2) Lenf nodlarmin tiimdral tutulumu (N)
3) Uzak metastaz (M) ile degerlendirir.

T-Primer timor

X Primer tiimor degerlendirilemedi

T0 Primer tiimdr mevcut degildir

Tis Karsinoma in situ: Lamina propriaya invazyon gostermeyen intraepitelyal
Tumor

Tl Tiimor lamina propria, muskularis mukoza, ya da submukozaya
invazedir.

Tla | Timor lamina propria or muskularis mukozaya invaze




T1lb | Timor submukozay: invaze

T2 Tiimor muscularis propria’ya invaze

T3 Timor viseral periton veya komsu yapilar1 invaze etmeden subserosal
bag dokusuna penetre olmustur

T4 Tlimor serozayi (viseral periton) veya komsu yapilari invaze
etmistir

T4a | Timdr serosayi (viseral periton) invaze etmistir

T4b | Tumor gevre yapilara invazedir

N-Bolgesel lenf bezleri

NX Regionallenf nodu tutulumu degerlendirilemedi

NO Regional lenf nodu metastazi mevcut degildir

N1 Metastazli regional lenf nodu sayis1 1-2dir

N2 Metastazli regional lenf nodu sayis1 3-6 arasindadir.
N3 Metastazli regional lenf nodu sayis1 >7

N3a Metastazli regional lenf nodu sayis1 7—-15 arasindadir
N3b Metastazli regional lenf nodu sayis1 >16

M-Uzak metastazlar

MO Uzak metastaz yok

M1 Uzak metastaz var

pTNM-Patolojik siniflama

pT, pN ve pM kategorileri T,N,M kategorilerine karsilik gelir.

pNO: 15’in altinda lenf nodu incelemesi, olgunun NO olarak degerlendirilmesini kugkulu
hale getirirse de, ¢ikarilan lenf nodu sayisina bakilmaksizin, incelenen tiim nodlarin timor
(-) olmasini ifade eder.



TABLO 4: TNM 2010 evrelemesi

EVRE T N M

0 Tis NO MO
1A T1 NO MO
IB T2 NO MO
T1 N1 MO

1A T3 NO MO
T2 N1 MO

T1 N2 MO

11B T4a NO MO
T3 N1 MO

T2 N2 MO

T1 N3 MO

HIA T4a N1 MO
T3 N2 MO

T2 N3 MO

1B T4b NO MO
T4b N1 MO

T4a N2 MO

T3 N3 MO

Illc T4b N2 MO
T4b N3 MO

T4a N3 MO

v T herhangi N herhangi M1

TABLO 5: UICC’ye gore TNM siniflamasi




Midenin lenf nodu istasyonlart Japon Mide Kanseri Arastirma Dernegi (JRSGC) tarafindan
gruplandirilmistir. Perigastrik (mide ¢evresi) ve ekstraperigastrik (mide ¢evresi dis1) olarak iki
gruba ayrilir.

SEK:il 11: Midenin lenf nodu istasyonlari

1) sag parakardial 2) sol parakardial 3) kii¢iik kurvatur 4) biiyiik kurvatur 5) suprapilorik

6) infrapilorik 7) sol gastrik arter 8) ana hepatik arter  9) ¢oliak arter 10) dalak
hilusu 11) dalak arteri 12) karaciger pedikiilii 13) retropankreatik 14) siiperior mezenter 15)
orta kolik arter 16) aort gevresi

1-6 nolu lenf nodu ganglionlar1 N1, 7-12 nolu lenf nodu ganglionlar1 N2, 13-16 nolu lenf
nodu ganglionlar1 N3 olarak adlandirilir (85).



7.Mide kanseri tedavisi
Cerrahi tedavi:

Mide kanserinin esas tedavisi cerrahidir. Erken mide kanserli olgularda cerrahinin genisligi
endoskopik tedavi yapilmasi tartigmalidir.

Bir italyan galismasinda rezeke edilen erken mide kanserli 652 olgu degerlendirildi. Lenf
nodu metastazi insidansi genel ylizde 14 oldu, submukozal kanserde mukozal kanserle
karsilastirildiginda metastaz orani ylksek saptandi. Daha kii¢ik boyutlu kanserde énemli
Ol¢iide daha az pozitif diiglim (timorler <2 cm, 2-4 cm ve> 4 cm, sirasiyla lenf nodu tutulumu
% 9, % 20, %30) saptandi (86).

5265 hasta ile Japonya'dan bir retrospektif ¢alismada, erken mide kanseri olan mukozal
timori olan olgularda tiimor boyutu 3 cm den kiigiikse iyi diferansiye ise ve tilsere degilse
lenf nodu metastazi saptanmamis.Submukozal tiimorii olan hastalarda,boyutu 3 cm den
kiigiikse iyi derecede diferansiye ise ,lenfovaskiiler isgali yoksa yine lenf nodu metastazi
saptanmamis (87).

Kore'den bir retrospektif calismada ise erken mide kanserli 1308 hastaya es zamanli en az D2
diseksiyon da yapilmis lenf nodu metastazi 126 hastada (ylizde 10) olarak tespit edilmis (88).

Bu veriler 1s181nda endoskopik cerrahi i¢in en uygun timor 2 cm den kiigiik , iilsere olmayan,
mukozal kanserler, ve muhtemelen kiiciik (<2-3 cm) 1yi diferansiye ve lenfovaskiiler
invazyonu olmayan submukozal kanserlerdir (89).

Uzak metastazi olmayan, cerrahi riski kabul edilebilir hastalarda radikal rezeksiyon
yapilir.radikal rezeksiyon midenin ilgili boliimii ile birlikte kiigiik ve biiylik omentumun ,
karaciger, dalak, diafragma, pankreas, transvers kolon gibi komsu organ invazyonu olan
organlarin tamamini en bloc halde ¢ikarilmasini ifade eder.Geride makroskobik tlimorlii doku
kalirsa R2, mikroskobik tiimor kalirsa R1 ,tiimdr kalmazsa RO rezeksiyon olarak adlandirilir.
Cerrahi operasyonda amag RO rezeksiyon saglamaktir (90).

Tiimdriin lokalizasyonuna goére antrum yerlesimli timorlerde proksimal mide korunarak distal
subtotal gastrektomi; kardia ,fundus ve korpus tiimoérlerinde (antrum korunarak proksimal
gastrektomi yapilabilirse de), hemen daima total gastrektomi yapilmasi tercih edilir (91).

Gastrik adenokarsinoma i¢in mide rezeksiyonu sirasinda gerekli lenf nodu diseksiyonu
kapsam1 biraz tartigmalidir. Ulusal Kapsamli Kanser Ag1 tarafindan yayinlanan Tedavi
kilavuzlar1 D2 lenf nodu diseksiyonu dnerilmektedir

Ancak, Japon cerrahlar rutin olarak genisletilmis lenfadenektomi (D2 veya D3)
gerceklestirmektedir (92). Ancak, daha genis diseksiyon yapilan randomize ¢aligmalarda
mortalite ve morbiditeyi arttirdig1 saptanmistir

Sentinel lenf nodu diseksiyonu erken evre mide kanseri olan hastalar i¢in faydali olabilir (93).



Ancak yanlis negatiflik oran1 yliksek olmasi sentinel lenf nodu diseksiyonu rutin olarak
uygulanmasina engel olmustur.

Benign mide lezyonlar gibi minimal diseksiyon gerektiren benign mide lezyonlarinda
laparoskopik yaklasim en uygun olabilir; Ancak, laparoskopik yaklasim da malign tiimorlerde
de kullanilir olmustur (94).

Bir ¢alismada, bir randomize ve alt1 gozlemsel ¢alisma incelenmis . Bu ¢aligmada
laparoskopik ve agik gastrektomi olgulari karsilastirilmis.278 hastaya agik 178 hastaya
laparoskopik gastrektomi uygulanmis . Laparoskopik gastrektomi, agik gastrektomi ile
karsilastirildiginda anlamli olarak uzun siirdii, ama daha az kan kaybi ve daha kisa hastanede
kalis siiresi saptandi.Cikarilan lenf nodu sayisi, veya (bes yil diizeltilmis) kansere bagli 6liim
icin ilgili laparoskopik ve acik gruplar arasinda anlamli farklilik yoktu (95).

Bu kiiratif cerrahiler disinda ,acil kanamali ve obstrukte tiimorlerde palyatif rezeksiyonlar da
uygulanabilir. Piloru tikayan tiimdrlerde gastrojeunostomi yapilabilir. Benzer sekilde kardia
ve prepilorik bolgeyi tikayan tiimorlerde palyasyon amagli endoskopik stent konulabilir.

Kemoradyoterapi:

Son yillarda mide kanserleri rezektabilite oraninda artis olmasina, postoperatif mortalite
oraninin diismesine ragmen, 5 yillik sagkalim oranlar1 yalniz cerrahi ile %8 ile %26 arasinda
degismektedir. Prognozun kotii olmasi yiiksek oranda goriilen lokal, bolgesel, sistemik
yinelemelere ve taninin ileri evrede konmasina baglidir. Calismalarda, radikal cerrahi sonrasi
T3-T4 veya bolgesel lenf nodu pozitifligi ve/veya cerrahi sinir (+) yakin olan olgularda lokal
bolgesel basarisizlik oraninin yiiksek oldugu saptanmaistir (96).

Ileri evrelerde radyoterapinin kemoterapi ile beraber kullanimi arastirilmistir. Mide
kanserinde cerrahi sonrasi adjuvan kemoradyoterapinin yalniz cerrahi yapilanlara gore
sagkalim tstlinliigi prospektif randomize ¢alisma ile ortaya konmustur (97). Bu calismada {i¢
yillik hastaliksiz sagkalim, kemoradyoterapi grubunda %48, gézlem grubunda %31
bulunmustur (p=0.001). Bu ¢alisma sonras1 diinyanin bir¢ok yerinde mide kanserli olgulara
postoperatif kemoradyoterapi dnerilmeye baslanmistir.

Gruplararasi en biiyiik ve en son deneme, ABD Intergroup tarafindan INT-0116, kemoterapi
prokoliine benzer kemoradyoterapi protokoliiniin tam cerrahi rezeksiyonu takiben etkileri
arastirtlmis. 556 hasta iizerinde yapilan hastaliksiz sag kalim oranlarinda anlamli artig
saptanmig( 98)

2006’da yayimlanan prospektif randomize MAGIC c¢alismasinda ameliyat 6ncesi 3 kiir
ameliyat sonras1 3 kiir epirubicin ,sisplatin,5-FU tedavisi alan grupta evre kiigiilmesi ve
sagkalim artis1 gozeanmistir (99).

Randomize olmayan Kore ¢alismasinda ise evre II-IV (M0) 990 olgu D2 rezeksiyon sonrasi,
INT-0116 protokoliine benzer kemoradyoterapi protokolii ile tedavi edilen 544 olgu, sadece



cerrahi uygulanan 446 olgu ile karsilastirilmistir (100). Kemoradyoterapi kolunda 3 ve 5 yillik
sagkalim orani sirastyla %66, %57 saptanmis ve istatistiksel olarak sadece cerrahi kola gore
anlamli olarak daha iyi bulunmustur.

Ancak, Japonya’da yapilan randomize ¢aligmada yalniz cerrahi kol, postoperatif kemoterapi
(S-1, 80 mg/ m? 1 yil siire) kolu ile karsilastirilmistir. Bu ¢alismada tiim olgulara D2
rezeksiyon yapilmustir. Ug yillik genel sagkalim oranmin S-1 ile tedavi edilen kolda sadece
cerrahi kola gore anlaml1 derecede daha iyi oldugu bulunmustur (%80.5’e karsin %70.1)
(101).

Kemoterapinin radyoterapiye eklenmesi ile erken yan etki olasiliginda artma olmaktadir Son
yillarda radyoterapi planlama ve teknolojisindeki gelismelere sayesinde mide kanserinin
tedavisinde iki boyutlu radyoterapi yerine 3D-KRT kullanilmaya baslanmistir. 3D-KRT ile
yapilan ¢alismalarda klinik hedef hacmin ideal sekilde doz aldigi, bobrek ve medulla
dozlarinin iki boyutluya gore daha az oldugu gosterilmistir (102).

Mide kanserinde IMRT uygulamasi ile yapilan bir¢ok caligmada sadece dozimetrik planlarin
karsilastirilmasi yapilmistir (103). Ozellikle IMRT ile tedavide 4D-BT (4 boyutlu bilgisayarl
tomografi) ve/veya goriintii kilavuzlugunda radyoterapi kullanilmas1 dnerilmektedir.

Mide kanserinde konformal radyoterapi tekniklerini klinige uygularken, radyasyon
onkologlarinin anatomiyi, mide kanserinde cerrahi sonrasi yineleme bolgelerini, normal organ
hareketlerini iyi bilmeleri ve radyoterapi alani ve optimizasyonu ig¢in ortak bir kilavuz
izlemeleri Onerilmektedir.



3.MATERYAL VE METOD

Calismamiz Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul onay1 alindiktan sonra
baslatildi . Agustos 2004 ve Haziran 2013 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Hastanesi Genel
Cerrahi kliniginde mide kanseri tanisiyla rezeksiyon uygulanan 266 hastanin klinik kayitlari,
patoloji ve ameliyat raporlari retrospektif olarak incelendi.

Bunlardan 3 hasta daha dnce cerrahi ge¢irmis anastomoz hatti tiimorii olmasi , 18 hasta ise
linitis plastika patolojik tanis1 olmas1 5 hasta bilgileri yetersiz olmasi nedeniyle ¢calisma
disinda birakilmistir. Calismaya toplam 240 hasta dahil edilmistir.

Ameliyat edilen mide kanseri tanis1 almig olan hastalar proksimal yerlesimli ve distal
yerlesimli olmak iizere 2 gruba ayrildu.

Proksimal yerlesimli tiimdr grubu i¢ine kardiya ve fundus yerlesimli timorler alinirken ,
distal yerlesimli tiimor grubuna korpus, antrum yerlesimli tiimorler alindi.

Sag kalima etki eden prognostik faktorleri aragtirmak amaciyla iki grupta ;

Cinsiyet (erkek,kadin)

Ek hastalik ( diabet ,hipertansiyon ,KOAH,konjestif kalp yetmezligi)
Yas

Viicut kitle indeksi ( Zayif (18.5 kg/m2 ve alt1), Normal (18,5-24,9 kg/m2), Kilolu
(25-29.9 kg/m2), Obez (30 kg/m2 ve lizeri) )

Tiimdr boyutu (<5¢m, >5¢cm)

Tiimdriin evresi (TNM 2010 siniflamasi)

Cikarilan toplam lenf nodu

Metastatik lenf nodu

Diferansiyasyon derecesi

Vaskiiler invazyon ve perindral invazyon, incelendi.

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin SPSS(Statistical
Package for Social Sciences) for Windows 15.0 programi1 kullanildi. Caligsma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (ortalama, standart sapma, frekans)
yanisira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda normal dagilim gdsteren parametrelerin
karsilastirilmasinda Student t testi; normal dagilim géstermeyen parametrelerin
karsilastirilmasinda Mann Whitney U testi kullanildu.

Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi kullanildi. Sagkalim analizlerinde
Kaplan-Meier analizi ve Log Rank testi kullanildi. Sonuglar %95°lik giiven araliginda,
anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.



4. BULGULAR

A)TANIMLAYICI OZELLIKLER

Calismaya dahil edilen toplam 240 hastanin mide kanserlernini yerlesimi yeri: 65(%27.1)
hastada proksimal,175(%72.9) hastada distal yerlesimli bulundu.

Hastalarin yas ortalamasi 61.8 yil (en kiigiigii 26y1l ve en biiyiigii 94y1l) ,cogunlugu 60
yasindan buyiikti (% 56.8). E/K oran1 1.75 bulundu. Viicut kitle indeksleri incelendiginde
hastalarin genel olarak normal kilolu oldugu goriildii (%48,1). Tiim bulgular tablo 6’ da
ayrintili olarak verilmistir.

Tablo 6: Olgularin tanimlayici 6zellikleri

n (%)

Grup Proksimal 65 (27.1)
Distal 175 (72,9)
Cinsiyet Erkek 153 (63,8)
Kadin 87 (36,3)

Yas <45 21 (8,7)
45-60 83 (34,4)
>60 136 (56.8)

VKI Zayif (18.5 kg/m?2) 7 (2.9)

Normal (18,5-24,9 kg/m2) 115 (48.1)

Kilolu (25-29.9 kg/m?2) 80 (33.1)
Obez (30 kg/m2 ve Uzeri) 38 (15.7)
Sagkalim Canl 108 (45.0)

Olu 132 (55.0)




Hastalarin ek hastalik olarak %14,2 sinde DM, %34,6 sinde HT, %5 inde KOAH, % 5 inde
KKY, %10 unda KAH bulunmaktaydi. Tiim bulgular tablo 7° de ayrintili olarak verilmistir.

Tablo 7: Ek hastalik oranlari dagilimi

n (%)
DM Yok 206 (85,8)
Var 34 (14,2)
HT Yok 157 (65,4)
Var 83 (34,6)
KOAH Yok 228 (95,0)
Var 12 (5,0)
KKY Yok 231 (96,2)
Var 9(3,8)
KAH Yok 216(90,0)
Var 24 (10,0)

Hastalarin ¢ogunlugu TNM siniflamasina gore evre H1-1V (%82.5) idi. Timor
lokalizasyonuna bakildiginda en sik antrumda yerlesimli oldugu goriildii (%44.6).

Mikroskopik olarak incelendiginde WHO siniflamasina gore en sik adenokarsinom (%86,7)
ve geri kalaninda tagh yiiziik hiicreli karsinom ( % 13,3) saptandi.

Tiim bulgular tablo 8” de ayrintili olarak verilmistir.



Tablo 8: Tiimore ait genel 6zellikler

n %
Tm lokalizasyonu Kardia 64 (26,7)
Corpus 68 (28,3)
Antrum 107 (44,6)
Fundus 104
Tm lokalizasyonu Proksimal 65 (27,1)
Distal 175 (72,9)
Tm boyutu <5cm 105 (43,8)
>5cm 135 (56,3)
Histoloji Adenokarsinom 208 (36,7)
Tasl Yiziik Hiicreli Ca 32 (13,3)
Grade iyi 56 (23,3)
Orta 55(229)
Az 114 (47,5)
Andiferansiye 15 (6,3)
T evre T1-2 42 (17,5)
T3-4 198 (82,5)

95 hastada (%39,6) kan damar invazyon, 144 hastada (%60,0) perinoral invazyon ve 171

hastada (%71,3) lenfovaskuler invazyon saptandi.

Tiim bulgular tablo 9’ da ayrintili olarak verilmistir.



Tablo 9: Metastaz ve invazyon oranlari dagilimi

n %
Lenf metastazi Yok 60 (25,0)
Var 180 (75,0)
Cikarilan lenf nodu <15 27 (11,3)
>15 213 (88,2)
N evre NO 60 (25,0
N1 43 (17,9)
N2 49 (20,4)
N3A 56 (23,3)
N3B 32 (13,3)
Uzak metastaz MO 190 (79,2)
M 1 50 (20,8)
R RO 214 (89,2)
R1 24 (10,0)
R2 2 (038
Kan damar invazyonu Yok 145 (60,4)
Var 95 (39,6)
Lenfovaskuler invazyon Yok 69 (28,7)
Var 171 (71,3)
Perindral invazyon Yok 96 (40,0)
Var 144 (60,0




B) Kaplan Meier sagkalim analizleri
Tim olgularda median sagkalim 30 (%95 Cl: 18,29-41,70) olarak bulundu.

Proksimal tiimérlerde bu oran 23 ay; distal timorlerde bu oran 42 ay olarak saptandi. iki
grup arasinda istatiksel olarak anlamh farklilik saptandi (p=0.003)

Tum olgular icin gizilen Kaplan Meier sagkalim grafigi
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Tablo 10: Olgularin demografik 6zelliklerine gére Kaplan Meier sagkalim analiz sonuglari

. Std. Log Rank
Median 95% ClI
Error X2 o
Erkek 25 9,36 6,65 43,35
Cinsiyet 0,327 0,567
Kadin 34 6,83 20,62 47,38
<45 54 20,44 13,93 94,07
Yas 45-60 . . . . 16,654 0,000
>60 20 3,10 13,92 26,08
Zayif 18 6,10 6,05 29,95
VKI Normal 28 8,21 11,91 44,09 10,222 0,017
Kilolu 28 5,95 16,33 39,67

Olgularin  demografik 06zelliklerine gbére Kaplan Meier sagkalim analiz sonuglari
incelendiginde;

Yas gruplari, VKI gruplarina gore ortalama sagkalim oranlari arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu (p<0,05).

Cinsiyete gore ortalama sagkalim oranlari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p>0,05).



Tablo 11: Ek hastaliklara gére Kaplan Meier sagkalim analiz sonuglari

. Std. Log Rank
Median 95% ClI

Error X2 o
Yok 36 7,70 20,90 51,10

DM 11,547 0,001
Var 11 1,40 8,25 13,75
Yok 34 7,31 19,68 48,32

HT 0,156 0,693
Var 24 5,76 12,71 35,29
Yok 29 4,94 19,31 38,69

KOAH 0,828 0,363
Var 53 22,22 9,44 96,56
Yok 30 6,15 17,95 42,05

KKY 0,007 0,933
Var 24 9,96 4,48 43,52
Yok 30 6,16 17,92 42,08

KAH 0,136 0,712

Var 24 9,96 4,48 43,52

Olgularin ek hastaliklarina gore Kaplan Meier sagkalim analiz sonuglarn
incelendiginde;

DM varligina gore ortalama sagkalim oranlari arasinda istatistiksel olarak anlaml fark
bulundu (p<0,05). Diger degiskenler acisindan sagkalim oranlari arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi (p>0,05).



Tablo 12: Tiimériin ozelliklerine gére Kaplan Meier sagkalim analiz sonuglari

‘ Std. Log Rank
Median 95% Cl

Error X2 o
Im Proksimal 23 4,22 14,74 31,26

lokali 9,158 0,002
okalizasyonu  pjcta) 49 10,57 28,28 69,72
<5cm 66 18,95 28,85 103,15

Tm boyutu 6,026 0,014
>5cm 24 4,40 15,38 32,62
Adenokarsinom 28 3,58 20,99 35,01

Histoloji 4,498 0,034
Tasl Yiziik Hiicreli Ca 20 3,24 13,65 26,35
iyi 45 11,61 22,24 67,76

Grade Orta 53 16,13 21,38 84,62 8,944 0,030
Az 20 3,24 13,65 26,35
T1-2 45 11,61 22,24 67,76

T.1.2..3.4 24,838 0,001
T3-4 23 2,57 17,97 28,03

Tumorin ozelliklerine gore Kaplan Meier sagkalim analiz sonuglari incelendiginde;

Tm lokalizasyonu, tm boyutu, histolojik tip, grade ve tm evrelerine gore sagkalim
oranlari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05).



Tablo 13: Metastaz ve invazyona gore Kaplan Meier sagkalim analiz sonuglari

Log Rank
Median 95% ClI
X? o]
Lent Yok 56 781 3826 65,62
22,796 0,001
metastazi /5, 23 2,64 17,83 28,17
Cikartlan lenf <15 19 6,45 636 3164 o e
nodusayisi ;g 31 585 19,53 42,47
NO
N1 53 785 21,53 44,47
N.EVRE N2 30 584 1855 41,45 55527 0,001
N3A 23 486 1347 32,53
N3B 9 226 4,57 13,43
Uzak M 0 53 760 3810 67,90
84351 0,001
metastaz M 1 9 1,55 597 12,03
RO 35 807 1919 50,81
R R1 16 488 643 2557 7,410 0,025
R2 12 326 4,77 15,48
can damar YOk 54 751 39,28 68,72
. 30,059 0,000
Invazyonu Var 15 2,16 10,76 19,24
Lenfovaskuler YOK 53 741 3868 68,52 e 0000
invazyon Var 20 262 14,87 2513
berindral Yok 51 595 3933 62,67 o ooms
invazyon Var 23 334 16,46 29,54




Metastaz ve invazyona gore Kaplan Meier sagkalim analiz sonuglari incelendiginde;

Cikarilan lenf nodu sayisi hari¢ tim metastaz ve invazyon durumlarina gére sagkalim
oranlari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05). Cikarilan lenf nodu sayisi
acisindan sagkalim oranlari arasinda istatistiksel olarak anlamh fark bulunmadi (p>0,05).

C)HASTA VE TUMORE AiT OZELLIKLERIN TUMOR LOKALIZASYONUNA GORE iSTATISTIKSEL ANALIZi

Tablo 14: Olgularin tanimlayici 6zellikleri

Grup
Toplam
Proksimal Distal p
n (%) n (%) n (%)
Erkek 43 (66,2) 110 (62,9) 153 (63,8)
Cinsiyet 0,376
Kadin 22 (33,8) 65 (37,1) 87 (36,3)
<45 5(7,9) 16 (8,9) 21 (8,8)
Yas 45-60 20 (31,7) 63 (35,3) 83 (34,4) 0,514
>60 40 (60,4) 96 (55,8) 136 (56,8)
Zayif (18.5 kg/m2) 6(9,5) 1(0,5) 7(2,9)
Normal (18,5-24,9 kg/m2) 22 (34,9) 93 (52,8) 115 (48,1)
VKI 0,491
Kilolu (25-29.9 kg/m2) 24 (38,0) 56 (31,4) 80 (33,1)
Obez (30 kg/m2 ve Uzeri) 13 (20,6) 25 (14,3) 38 (15,9)
Toplam 65 175 240

Olgularin cinsiyet, yas, VKI 6zellikleri incelendiginde iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli farkhhk saptanmadi (p>0,05).



Tablo 15: Eslik eden hastalik analizi sonuglari

Grup
Toplam
Proksimal Distal p
n(%) n(%) n(%)
Yok 57 (87,7) 149 (85,1) 206 (85,8)
DM 0,615
Var 8(12,3) 26 (14,9) 34 (14,2)
Yok 41 (63,1) 116 (66,3) 157 (65,4)
HT 0,642
Var 24 (36,9) 59 (33,7) 83 (34,6)
Yok 62 (95,4) 166 (94,9) 228 (95)
KOAH 0,868
Var 3 (4,6) 9(5,1) 12 (5)
Yok 64 (98,5) 167 (95,4) 231 (96,3)
KKY 0272
Var 1(1,5) 8 (4,6) 9(3,8)
Yok 56 (86,2) 160 (91,4) 216 (90,0)
KAH 0,226
Var 9 (13,8) 15 (8,6) 24 (10,0)
Toplam 65 175 240

Olgular DM, HT, KOAH, KKY, KAH varligi acisindan incelendiginde iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamh farkhlik saptanmadi (p>0,05).



Tablo 16: Tumor ait 6zelliklerin analizi

Grup
Toplam
Proksimal Distal p
n(%) n(%) n(%)
<5cm 23 (35,4) 82 (46,9) 105 (43,8)
TM boyutu 0,111
>5cm 42 (64,6) 93 (53,1) 135 (56,3)
Adenokarsinom 59 (90,8) 149 (85,1) 208 (86,7)
Histoloji 0,255
Tasl Yuzik Hicreli Ca 6(9,2) 26 (14,9) 32(13,3)
iyi 17 (26,2) 39 (22,3) 56 (23,3)
Orta 21(32,3) 34 (19,4) 55(22,9)
Grade 0,102
Az 24 (36,9) 90 (51,4) 114 (47,5)
Andiferansiye 3(4,6) 12 (6,9) 15 (6,3)
Toplam 65 175 240

Olgular timor

boyutu, timorin

histolojik ozelligi

ve diferansiyasyonu

acisindan

incelendiginde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmadi (p>0,05).



Tablo 17: Tiimér evresi ve invazyon durumunun analizi

Grup
Toplam
Proksimal Distal p
n(%) n(%) n(%)
Tla 0 2 (1,1) 2(0,8)
T1b 3(4,6) 18 (10,3) 21 (8,8)
T2 6(9,2) 14 (8,0) 20 (8,4)
T.EVRE 0,613
T3 22 (33,8) 46 (26,4) 68 (28,5)
T4a 30 (46,2) 84 (48,3) 114 (47,7)
T4b 4 (6,2) 10 (5,7) 14 (5,9)
T1-2 9 (13,8) 33 (18,9) 42 (17,5)
T.1.2.3.4 0,364
T3-4 56 (86,2) 142 (81,1) 198 (82,5)
) Yok 40 (61,5) 105 (60,0) 145 (60,4)
Kan damar invazyonu
Var 25 (38,5) 70 (40,0) 95(39,6) | 0,829
Yok
. © 25(385) | 56(320 | 81(338)
Lenf damar invazyonu 0347
Var 40 (61,5) 119 (68,0) 159 (66,3) !
o Yok 20 (30,8) 49 (28,0) 69 (28,8)
Perindral invazyon 0674
Var 45 (69,2) 126 (72,0) 171 (71,3) !
Toplam 65 175 240

Olgular T evresi, kan damar invazyonu, lenf damar invazyonu, perinéral invazyon agisindan
incelendiginde iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmadi (p>0,05).



Tablo 18: Risk Faktorlerinin Lojistik Regresyon Analizi

B SE Wald df Sig. Exp(B) 95,0% CI for Exp(B)
Lower Upper Lower Upper Lower Upper Lower Upper
Step LTalizasyonu 097 191 9801 ! 002 oo ok 00
Tmboyut -,039 ,202 ,036 1 ,849 ,962 ,647 | 1,430
histoloji -,109 ,346 ,099 1 ,753 ,897 456 | 1,766
grade ,304 ,115 7,042 1 ,008 1,356 1,083 | 1,697
T.EVRE ,384 ,133 8,367 1 ,004 1,468 1,132 | 1,903
N.EVRE ,309 ,083 13,691 1 ,000 1,362 1,156 | 1,604
uzak.metastaz 1,117 ,223 25,050 1 ,000 3,057 1,974 | 4,735
lenf.d.inv ,126 ,233 ,290 1 ,590 1,134 ,718 | 1,790
kan.d.inv ,158 ,234 ,453 1 ,501 1,171 ;740 | 1,854
ner.inv -,161 ,209 ,593 1 441 ,851 565 | 1,282
yas ,035 ,008 17,873 1 ,000 1,036 1,019 | 1,052
DM ,633 ,248 6,505 1 ,011 1,883 1,158 | 3,063
Step 6 le . 583 187 9,687 1 002 558 387 | 806
okalizasyonu
grade ,281 ,110 6,485 1 ,011 1,324 1,067 | 1,643
T.EVRE ,370 121 9,387 1 ,002 1,448 1,143 | 1,835
N.EVRE ,332 ,075 19,393 1 ,000 1,394 1,202 | 1,616
uzak.metastaz 1,168 217 28,899 1 ,000 3,214 2,100 | 4,919
yas ,038 ,007 26,432 1 ,000 1,039 1,024 | 1,054
DM ,689 ,242 8,095 1 ,004 1,992 1,239 | 3,203

Tiimor lokalizasyonu, tiimor boyutu, histoloji,grade, tomor evresi, N evre, uzak metastaz, lenf
damar invazyonu, vaskiiler invazyon, yas ve DM risk faktorler lojistik regresyon analizi ile
ele alindiginda tiimor lokalizasyonu, grade, tomor evresi, N evre, uzak metastaz yas ve
DM ’nin bagimsiz risk faktorii oldugu saptanmaistir.




5.TARTISMA

Mide kanseri tedavisindeki yeni gelismelere ragmen halen kansere bagli 6liimlerin en 6nemli
nedenlerinden biri olarak kabul edilmektedir.Mide kanseri 6liimlerinde siirekli bir distis
olmustur. Ozellikle cerrahi tecriibe, kemoterapik ajanlarda gelismeler, H.pyloriyle
miicadelenin daha etkin bicimde saglanmasiyla sagkalim oranlarinda zaman i¢inde artig
saptanmuigtir.

Bizim ¢alismamizda da mide kanseri hastalar, proksimal yerlesimli ve distal yerlesimli olmak
iizere 2 gruba ayrildi ve iki grup arasinda prognostik faktorler arasinda fark olup olmadigi ve
bu faktorlerin tlimoriin lokalizasyonuyla iliskili sagkalima etkileri arastirildi.Sag kalima etki
eden prognostik faktorleri aragtirmak amaciyla iki grupta da prognostik faktor olarak ;
cinsiyet, diabet , hipertansiyon, KOAH, konjestif kalp yetmezligi, yas, viicut kitle indeksi,
timdr boyutu, tiimoriin evresi (TNM siniflamasi), histolojik tip (WHO simiflamast) ,
¢ikarilan toplam lenf nodu, metastatik lenf nodu, diferansiyasyon derecesi, vaskiiler invazyon,
perindral invazyon, lenf nodu tutulumu, prognostik parametre olarak belirlenip
degerlendirildi.

Mide tiimori sonrasi genel sagkalim oranlarina baktigimizda,432 hasta lizerinde Cin merkezli
bir ¢aligmada 5 yillik sagkalim oran1 % 37.5 olarak saptandi (104).Yine Japonya’da yapilan
genis ¢apl bir arastirmada mide kanserlerinde 5 yillik sagkalim oranlar1 % 60 civari
saptanmuistir (105). 549 hasta lizerinde Japonya’da yapilan baska bir multivaryant analizde 5
yillik sagkalim orani %49.7 olarak 6l¢iilmiis (106).

Bizim ¢aligmamizda tiim olgularda median sagkalim 30,0 (%95 CI: 18,24-41,76) olarak
bulundu.

Japonya’da 5 yillik sagkalim oranlarinin daha yiiksek olmasi Japonya’da tarama
yontemlerinin daha yogun kullanilmasina ve mide kanserinin daha erken saptanmasi
sebebiyle erken evre mide kanseri oraninin daha fazla olmasidir.

Tlimoriin lokalizasyonuna gore Kaplan Meier sag kalim analizine bakildiginda proksimal
tiimorlerde median sagkalim orani 23 ay olarak saptanirken, distal timorlerde bu oran 42 ay
olarak hesaplandi.

Bizim calismamizi destekleyen 866 hastalik bir retrospektif ¢alismada 158 proksimal ve 708
distal timor ele alinmis ve iki grup arasinda proksimal tiimérlerde sagkalimin anlamli olarak
diistik oldugu saptanmis (107). Yine Pompliu Piso ve arkadaslarinin 1986 ve 1997 yillari
arasinda 592 hasta iizerinde yaptiklar retrospektif calismada 250 proksimal mide timor ve
282 distal mide tiimori ele alinmis. 5 yillik yagsam oranlarina bakildiginda proksimal
tumorler %33.2, distal timorler ise %59.7 lik bir oran goriilmiistiir, bu fark istatiksel olarak
anlamli bulunmustur (P < 0.001) (108).

Mide kanseri erkeklerde kadinlara oranla 1.8-2 kat fazla goriilmektedir.

Bizim ¢aligmamizda E/K orani 1.75 bulunmustur. Proksimal yerlesimli tiimorlerde E/K orani
1.95 distal yerlesimli tiimorlerde ise E/K orani 1.69 ve iki grup arasinda anlamli fark



saptanmadi (p<0.376) (tablo 14) 2002 yilinda James C. Yao ve arkadaslarinin M. D.
Anderson Cancer Center 1985 -1998 yillar1 arasinda 1242 kayitli hasta retrospektif
incelenmis. Bu ¢alismada cinsiyetin mide tiimdr yerlesimdeki rolii incelenmis. Calismada
toplam 783 erkek cinsiyetin 393 tanesi (%50) proksimal yerlesimli, 390 tanesi(%50) distal
yerlesimli; 459kadin cinsiyetin ise 160 tanesi (%35) proksimal yerlesimli,299 tanesi (%65)
distal yerlesimli olarak saptanmis. Calismada erkek cinsiyette kadin cinsiyete gore proksimal
timor yerlesiminin anlamli olarak yiiksek oldugu saptanmis (p < 0.001) (109).

Cin’de yapilan 10909 hastay1 kapsayan c¢alismada 7038 hasta erkek, 3871 hasta kadin
cinsiyete sahip olarak saptandi. E/K orani 1.81 olarak bulunmus.5 yillik sag kalim oran1

erkeklerde % 25, kadimlarda % 27 olarak saptanmis.iki grupta anlamli fark saptanmamistir
(110).

Bir 6nceki paragrafta belirtilen ¢aligmada mide kanserinde yasin prognozdaki etkileri de
incelenmis. %63 hasta 65 yas listli yas grubunda saptanmis.5 yillik sagkalim 65 yas tistii
grupta %26 olarak saptanirken,ortalama sagkalim 16 ay olarak saptandi1.35-44 yas grubu
arasinda ise 5 yillik sagkalim %43 olarak saptanirken median sagkalim 27 ay olarak
hesapland.ileri yasin hastanin prognozunu anlamli olarak kétiilestirdigi saptandi (110).

Calismamizda Kaplan Meier analizine gore ise 45 yas alt1 sagkalim ortalama 54 ay, 60 yas
uistii grupta ise 20 ay olarak saptandi (tablo 10).

Calismamizda olgularin ortalama yas1 58,35+11,71dir. Proksimal timorlerde ortalama yas
56,32+11,79 distal tiimorlerde ise 58,78+11,72 olarak saptandi. TUumor yerlesimi agisindan
yasin iki grup arasinda anlamli olarak farkh olmadigi saptandi (p=0.514).

James C. Yao ve arkadaslar1 1242 hasta ilizerinde yaptig1 ¢alismada,mide tiimoriiniin
lokalizasyonun yagla arasindaki iligski incelenmis. Proksimal tiimorler ortalama 58 yas ve
distal yerlesimli tiimorler ortalama 57 yas civart saptanmis. (p = 0.21) iki grup arasinda yas
gruplar1 agisindan anlamli bir bulgu saptanmamus.

Viicut kitle indeksi ile prognoz arasinda genel olarak kabul edilen bir iliski net degildir.
Yapilan bir Isve¢ epidemiyolojik ¢alismasina gore VKI yiiksek olan hastalarda GE reflii
hastalig1 ve barrett’s 6zefagus riski artacagindan normal topluma gore proksimal yerlesimli
tiimor riski 2.3 kat artis saptanmis.Ayni ¢calismada VKI yiiksek olan kisilerde distal yerlesimli
tiimor oraninda belirgin artig saptanmamus (111).

2014 yilinda Cin’de yapilan bir ¢aligmada VKI <18.5 kg/m(2) zayif, VKI 18.5 kg/m(2)-23.9
kg/m(2) normal, VKI 24.0 kg/m(2)-27.9 kg/m(2) kilolu ve VKI>28.0 kg/m(2) olan grup
olarak 4’e ayrildiginda ;erkek cinsiyette VKI <18.5 kg/m(2) olan grupta mide kanseri riskinde
artis saptanmis, ancak kadin yas grubunda VKI ile mide kanser riski arasinda anlamli bir iligki
saptanmamis (112).

304 hasta tlizerinde yapilan bir ¢calismada, VKI'nin sagkalima etkisi incelenmis bunlarin 7.2%
(n = 22) zayif (18.5 kg/m? ve alt1), 39.1% (n = 119) normal (18.5-22.9 kg/m?), 26% (n = 79)
kilolu (23-24.9 kg/m?), 25.6% (n = 78) obez evre 1 (25-29.9 kg/m?), ve 2% (n = 6) obez evre



2 (30 kg/ m? lizeri) saptanmis.5 yillik sagkalimlar arasinda zayif olan grupta median sagkalim
orani diislik olmasina ragmen bu oran istatiksel olarak anlamli saptanmamis (113).

2009 yilinda M. Tokunaga ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada 7920 hasta VKI>25 kg/m2
ve VKI<25 kg/m2 olarak iki gruba ayrilmis ve bu iki grupta 5 yillik sagkalim karsilastirilmis.
VKI>25 kg/m2 olan grupta sagkalim %81.5 ve diger grupta ise %74.1 saptanms. iki grup
arasinda anlamli fark saptanmis (p=0.001) (114).

Calismamizda proksimal ve distal iki grup arasinda viicut kitle indeksi olarak anlamli bir fark
saptanmad1 (p>0.05). Ancak VKI 18.5 kg/m2 nin altinda olanlarda sagkalimin anlamli olarak
daha az oldugu saptandi1 (median siire:18 ay) (p=0.017) (tablo10).

Kiigiik ¢apli tiimorlerin daha iyi prognoza sahip oldugu ifade edilmektedir .Tek degiskenli
analiz sonuglarina gore tiimor biiyiikligii gastrik kanserli hastalarda sag kalim i¢in prognostik
faktordiir (115). Wang ve ark. tarafindan radikal rezeksiyon yapilan 513 hastanin sag kalim
bilgileri retrospektif olarak incelendiginde tiimor bityiikliigii ki, bu tiimoriin maksimum ¢api
olarak ifade edilir, 4 grupta siniflandirilmis olup 2 cm, < 3cm, Scm. > Scm. Multivaryant
analizde gap arttik¢a sag kalimin diistiigii gozlenmistir (116). Saito ve ark.’nin, kiiratif
rezeksiyon yapilan 1453 hastanin retrospektif analizinde timdr ¢apinin sagkalim tizerinde
bagimsiz bir prognostik faktor oldugu belirtilmistir (117).

Bizim g¢alismamizda tiimér boyutu agisindan proksimal ve distal yerlesimli tiimdrlerde
yerlesim yerine gore anlamli farklilik saptanmadi (p=0.111) (tablo 12). Kaplan Meier
analizine gére median sag kalim tiimor boyutu 5 cm {izeri olanlarda 24 ay, tiimdr boyutu 5 cm
altinda olanlarda ise 66 ay olarak saptandi (p=0.014) (tablo 12).

Duraker ve ark’nin (118) 354 hasta, Scartozzi ve ark.’nin (119) 734 hastada yaptiklari kiiratif
rezeksiyon sonrasi yapilan retrospektif ¢aligmalarinda perindral invazyon,kan damar
invazyonu ve lenfovaskuler invazyon insidansinin sag kalim {izerine 6nemli etkisi oldugunu
belirtmislerdir.

Calismamuz literatiirle uyumlu bulunmus olup perinéral invazyon, kan damar invazyonuna ve
lenfovaskuler invazyona gore median sag kalim oranlari degerlendirildiginde istatistiksel
olarak anlamli farklilik saptandi (tablo 13). Proksimal ve distal yerlesimli tiimor gruplari
arasinda ise yerlesim yeri agisindan anlamli farklilik saptanmadi (tablo 17).

World J.Gastroenterology dergisinde ekim 2013 te ¢ikan bir makalede 1233 hastay1 igeren
metaanalizde heterojen bir sonug ortaya ¢ikmis ve uzak dogu toplumlarinda diyabeti olan
mide kanseri hastalarinda bat1 toplumlarina gore anlamli olarak sag kalimda azlik
saptanmig(120).

Bizim ¢alismamizda mide kanseri olgularinda DM, KOAH,HT,KKY,KAH gibi ek hastaliklar
ele alindiginda bu hastalik proksimal ve distal tiimor olgularinda benzer oranlarda saptanda.



DM harig diger gruplarda median sag kalim agisindan anlamli fark saptanmadi, ancak diabeti
olan hasta populasyonunda median sagkalimda anlamli olarak azalma saptandi (tablo 11)
(p=0.001).

Hastaligin evresi, lenf bezlerinin durumu ve tiimér dokusunun mide duvarindaki penetrasyon
derecesi prognozu belirleyen en 6nemli faktorlerdir (121). Erken evrelerde prognoz ¢ok iyi
olmasina karsin olgularin % 60" tant konuldugunda cerrahi tedavi sansini yitirmistirler. Bu
hastalarin ¢gogunda kanser ileri evrededir.

TNM skoru yiiksek olan hastanin sagkalim oraninin diisiik olduguna dair yakin zamandaki
caligmalarda da yinelenmistir (122).

Yine 533 hastayla yapilan retrospektif bir ¢alismada TNM evresi yliksek olan mide kanseri
olgularinda sagkalimin anlamli olarak diistiigii izlenmistir. Median sag kalim TNM evre 1’de
85.2 iken TNM evre 4’de 11.1 olarak saptanmig. Ayni ¢alismada lenf nodu tutulumu olmayan
hasta grubunda median sag kalim 67.3 ayken, N3 lenf nodu tutulumu olanlarda 14.4 ay olarak
saptanmis (p<0.001) (123).

Bizim ¢aligmamizda proksimal ve distal yerlesimli tiimdrlerde yerlesim yerine gore TNM
evresi iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmamis (p=0.613) (tablo 13) Ancak evre 1-2
olan grupta median sag kalim 45 ayken, evre 3-4 te median sagkalim 23 ay olarak saptandi
(p=0.001) (tablo 12).

Tlimoriin patolojik 6zellikleri de sag kalimi etkileyen prognostik faktorlerdendir.

920 hastay1 kaplayan bir ¢calismada tash yiiziik hiicreli patolojik tip ile adenokarsinom
patolojisine sahip hastalarin sag kalimlari karsilastirilmis. Taslt yiiziik hiicreli grupta sag
kalimin anlamli olarak daha kiiciik oldugu goriilmiis (p<0.001) (124).

ABD’de yapilan 10246 hastalik bir calismada 2666 tasl yiiziik hiicreli 7580 adenokarsinom
hasta grubu karsilastirilmis median sag kalim ilk grupta 13 ayken ,adenokarsinom grubunda
14 ay olarak hesaplandi ve iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi (125).

Calismamizda proksimal ve distal iki grup arasinda tiimor histolojik tipi agisindan da anlamli
farklilik saptanmamistir (p=0.255) (tablo 16). Tasl yiiziik hiicrelilerin sag kalim median 20
ayken, adenokarsinomlu olgularin sag kalim siireleri median degeri 28 ay olarak saptandi ve
iki grup arasinda anlaml farklilik saptandi (p=0.034) (tablo 12).

Calismamizda tiim olgularda ¢ikarilan lenf nodu sayis1 arasinda proksimal ve distal
tiimorlerde sag kalim agisindan anlamli sonug¢ bulunmadi (p<0.05) . Ancak metastatik lenf
nodu olmasi1 median sag kalimi1 anlamli bir sekilde azalttig1 saptand1 (p<0.001) (tablo 13).

300 hasta ile yapilan bir ¢alismada ¢ikarilan lenf nodu miktarina gore 1-15, 16-20, 21-25, 25-
30,30 ve lizeri olmak iizere 5 grupta yapilan incelemede median sag kalim oranlarinda
(swrastyla 43.7, 48.4, 52.7, 62, 49.7) ¢ikarilan lenf nodunun miktarinin artiginin median sag
kalimi artirdig1 izlendi. Metastatik lenf nodu saptanan hastalarin sagkaliminin anlamli olarak
diisiik oldugu saptandi (p<0.001) (126).



Yine ayni ¢alismada 199 hastanin patolojisi 1yi diferansiye tiimor olarak,101 hasta ise kotii
diferansiye tlimor olarak saptandi. Median sag kalim oranlar1 53.2 ve 46.2 olarak saptandi.
p=0.125 saptandi ve iki grup arasinda median sag kalim oranlarinda anlamli farklilik
saptanmadi (126).

Calismamizda ise iyi diferansiye tiimorlerin median sag kaliminin 45 ay hesaplanirken, kotii
diferansiye tiimdrlerin ise median sag kalimi 20 ay olarak hesaplandi ve anlamli olarak
farklilik saptand1 (p=0.03) (tablo 12).



6.SONUC

Calismamizin sonucuna gore mide kanserinde yasin,tiimériin evresinin, lokalizasyonunun,
capinin,histolojik tipinin, perindral,perivaskiiler,lenfovaskiiler invazyonunun, metastatik lenf
nodunun ve VKI prognostik faktorler oldugu saptanmistir.

Bu prognostik faktorlerin saptanmasinin, tedavinin planlanmasinda 6nemli yeri olacaginin;
bununla birlikte tiimoriin lokalizasyonunun diger prognostik faktorlerden bagimsiz olarak
sadece lokalizasyonu nedeniyle risk faktorii oldugu kanaatine varildi.
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