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KISALTMALAR
ABD: Amerika Birlesik Devletleri
AFP: Alfa-feto protein
BT: Bilgisayarli tomografi
CA: Kanser antijen
CEA: Karsinoembriyonik antijen
DM: Diyabetes mellitus
EBV: Epstein-Barr virusu
EMR: Endoskopik mukozal rezeksiyon
GIS: Gastrointestinal sistem
GIST: Gastrointestinal Stromal Tumor
H.pylori: Helicobacter pylori
HT: Hipertansiyon
IMRT: Yogunluk ayarli radyoterapi
JRSGC: Japon Mide Kanseri Arastirma Grubu
KOAMH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi
KKY: Konjestif kalp yetmezligi
KAH: Koroner arter hastaligi
LP: Linitis plastika
TNM: Tumor/Nod/Metastaz
UICC: Uluslararas1 Kanser Kontrol Birligi (Union for International Cancer Control)
VKi: Viicut kitle indeksi
WHO: Diinya Saglik Orgiitii
3D-KRT: Ug boyutlu kemoradyoterapi
4D-BT: 4 boyutlu bilgisayarli tomografi

5-FU: 5-Fluorouracil
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1.GIRIS

Mide kanseri, son 30 yilda insidansinda azalma olmasina ragmen, halen
dunyada en sik goriilen besinci kanserdir ve kansere bagli 6liimlerin Gglnci en
yaygin nedenidir (1). Erken evrede tan1 konuldugunda, 5 yillik sagkalim oran1 % 90-
100 civarinda iken, ileri evrede tan1 alan hastalarda, bu oran %15-25" lere kadar
diismektedir. Japonya ve Dogu Asya (yaklasik 18-25/100,000), Avrupa ve Kuzey
Amerika'ya (yaklasik 8-10/100,000) kiyasla daha yiiksek mide kanseri insidansina
sahiptir (2). Buna karsilik, Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) mide kanseri
insidansi giderek azalmakta olup, 15. en sik goriilen kanserdir. 2015 yilinda ABD'de
24,500 hastaya mide kanseri teshisi konacagi ve erkeklerde kadinlara kiyasla iki kat
daha fazla ortaya ¢ikacagi tahmin edilmektedir. 5 y1llik sagkalim yaklasik % 29
olarak tahmin edilmistir, bu nedenle 2016'da 10,000 ABD vatandasinin mide
kanserinden dlecegi ongoriilmiistiir (3). Tiirkiye’de mide kanseri siklig1, Tiirkiye
Halk Sagligi Kurumu verilerinin baz alindig1 Saglik Bakanligi 2014 istatistikleri
kilavuzuna gore, erkeklerde 100,000'de 14.3 oran ile tiim kanserler arasinda besinci,
kadinlarda ise 100,000'de 6.5 oran ile altinci siradadir. (4). Tiirkiye’de mide
kanserine bagli 6liim orani; 2015 yili verilerine gore, erkeklerde 5.5/100,000,
kadinlarda ise 2.9/100,000°dur (5).

Mide kanseri, gastro6zofageal reflii veya peptik iilser hastalig1 gibi basit
hastaliklar1 kolayca taklit edebilir ve gesitli spesifik olmayan gastrointestinal sistem
(GIS) semptomlar ile kendini gdsterebilir. Bu &zelligi ile mide kanseri tanisi
kolaylikla gozden kacabilir. Erken doyma hissi, yutma gii¢liigii veya kilo kayb1 gibi
belirtileri daha belirgin olan hastalar mutlaka bir st endoskopi ile
degerlendirilmelidirler (6).

Mide kanseri ile iliskili birgok risk faktorti tantmlanmistir. En 6nemli risk
faktorlerinden biri, gelismekte olan iilkelerdeki hastalarda yaygin olarak bulunan
Helicobacter pylori (H. pylori) enfeksiyonudur ve daha ¢ok distal (kardia dis1) mide
tiimorlerinde saptanir. Calismalar, mide kanserli hastalarda H. pylori enfeksiyonu
insidansinin yiiksek oldugunu ve uzun siiren H. pylori enfeksiyonu nedeniyle mide

kanserinin ortaya ¢ikma riskini %75 olarak bildirmistir (7-9).



Diyet, mide kanseri gelistirme igin bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir.
Ozellikle artan tuz tiiketimi, tiitsiilenmis veya kotii kosullarda saklanmus gidalar,
nitratlar, nitritler ve ikincil amin igeren gidalar, riskin artiric1 faktorler olarak
gdsterilmistir. Diinya Saglik Orgiitii (WHO), tuzlanmis konserve gidalarin fazla
tilkketilmesi ile mide kanseri arasinda iligki oldugunu agiklamistir (10).

Mide kanserinin kuratif tedavisi cerrahi ile mtimkundir. Ancak hala lenf bezi
diseksiyon sinirlari, midedeki rezeksiyon sinirlar1 ve hatta ¢gevre organlarin
rezeksiyon sinirlar1 ve bunlarin komplikasyon ile sagkalim tlizerine olan etkileri
tartigmalidir (11).

Mide kanseri ile ilgili literatiirde yayinlanan ¢esitli caligmalarda prognoza etki
eden faktorler aragtirilmis ve gesitli galismalarda farkli faktorlerin sagkalima etkisi
gosterilmistir. Biz bu ¢alismada, Ocak 2007- Ocak 2017 arasinda klinigimizde
kiiratif gastrektomi uygulanan hastalarin demografik, Klinik, laboratuvar, cerrahi ve
histopatolojik verilerini irdelemeyi ve ameliyat sonrasi sagkalima etki eden faktorleri

arastirmay1 amacladik.

2.GENEL BIiLGILER

2.1. TARIHCE

Morgagni 1761 yilinda mide kanseri ile ilgili detayl bilgi vermistir. Dr.
Cruveilhier, 1835’te midenin selim ve habis tiimorlerini tanimlayincaya kadar, mide
kanseri ile ilgili ciddi bir bilgiye rastlanmamaktadir (12).

22 Ocak 1881 glinli Theodor Billroth, mide kanserli hastasina subtotal
rezeksiyon ve gastroduodenostomi ameliyatini ilk kez basariyla yapti. Billroth,
pilorun 2 cm altindan ve proksimalde tiimdriin 3 cm yukarisindan rezeksiyon ve
gastroduodenostomi yapmisti. Hasta, 4 ay sonra peritonitis karsinomatoza nedeniyle
olda (13).

Ocak 1885'de Billroth, distal mide kanseri olan bir hastada rezeksiyon

yaptiktan sonra mide arka yiiziinden jejenum kullanarak yaptig1 gastroenterostomi ile



midenin bosalmasini saglamistir. Bu girisim Billroth Il operasyonu olarak
adlandirilmistir (14).

Tirkiye’den mide tiimorii i¢in ilk gastrektomi olgusu 1925 yilinda Dr. M.
Kemal Oke tarafindan yayinland1 (15).

Mide kanserinin makroskopik siniflandirlmasi ilk olarak Borrman tarafindan
1926 yilinda yapildi ve halen bu siniflandirma kullanilmaktadir (16).

1984°te Japon gastroenterolog Tada, T1NO evresindeki erken evre mide
kanseri olgusuna ilk kez endoskopik mukozal rezeksiyon (EMR) ile kiir saglamistir
ve bu girisimin uzun donem sagkalimi cerrahiye benzer olmakla birlikte,
komplikasyon riski minimalize olmustur (17).

Yillar i¢inde minimal invaziv tekniklerin gelisimi ile birlikte, erken evre mide
kanserlerinde EMR ve laparoskopik wedge rezeksiyonlar ile ileri evre mide
kanserlerinde tipki diger batin i¢i cerrahi girisimlerde oldugu gibi laparoskopik ve

robotik yontemler uygulanmaya baslanmustir.

2.2.EMBRIYOLOJI
Mide embriyonik hayatta foregut olarak tanimlanan 6n bagirsak kisminin
distalinden gelisen bir GIS organidir. 4. hafta sonlarinda bir dilatasyon ortaya gikar.
8. hafta civarinda, mide ekseninde dénme hareketi gorilur ve midenin 6n kismi saga
dogru yer degistirirken, dorsal kismi sol tarafa dogru yerlesmeye baslar (18).
Pariyetal hucreler pilor ve kardiyada 10. haftada ortaya ¢ikar. Asit salgis1 ise
32. hafta civarinda baslar. Esas hiicreler ise 12-13. hafta civarinda ortaya ¢ikar ama

pepsinojen igermeye basladigi evre olan doguma kadar goruntiilenemez (19).

2.3.HISTOLOJI-FIZYOLOJI

Mide, limenden disa dogru mukoza, submukoza, muskularis propriya ve
seroza olmak uzere dort katmandan meydana gelir (20).

Mide mukozasi histolojik olarak aralarinda keskin bir sinir olmayan dort

farkli bolge igerir. Bunlar kardiya, fundus, korpus ve antrumdur (21).



Midenin sekresyon faaliyetinin kontroli; lokal, otonomik (parasempatik,
sempatik) ve hormonal uyarilar varliginda surdurilir. Mide sekresyonu; mukus
hlcreleri, oksintik hiicreler ve esas hiicreler tarafindan gergeklestirilir.

Muskularis propria distan limene dogru sirasiyla longitudinal, sirkiler ve
oblik olmak (zere U¢ kas tabakasindan meydana gelir. Muskularis propria disinda ise

gevsek bag dokusundan olusan seroza olusumu yer alir (18).

2.4 ANATOMI

a) Midenin Boliimleri ve Komsuluklar:

Mide 5 boliimden olusur (Sekil 1):

1) Kardia: Ozofagus ile midenin kesisim alanidur.

2) Fundus: Kardiyanin sol tarafinda kalan midenin en st parcasidir.

3) Korpus: Fundus ile incisura angularis (midenin 1/3 alt ve orta kisimlarini
birlestiren oblik hat) arasinda kalan bolgedir.

4)Antrum: Korpus ile pilor arasinda kalan bolim

5) Pilor: Duodenuma agilan midenin son kismidir.

Midenin Bolumleri

(Distan) His acisi

Incisura Cardialis

Ozofagus

Kardia

Fundus Biyik kurvatiir

Korpus

Kiicik kurvatiir
Antrum Pyloricum :

Pilor kanali

........... =7\ B Incisura angularis

Duodenum

1. Pars Superior
(Bulbus)

2. Pars Descendes

(inen) < .

3. Pars Horizontalis S e ; -Jejunum

(Yatay) T QIR -

4. Pars Ascendes

(Cikan)

Sekil 1. Midenin sematik goriiniimii



Mideye giris ¢ikis mekanizmasi, giriste alt 6zofagiyal sfinkter, duodenum
bileskesinde ise pilor sfinkteri olmak Uzere iki sfinkter ile kontrol edilmektedir. Alt

0zofagiyal sfinkter, kardiya tzerindeki bdlgeden olusur (22).

b) Midenin Arterleri

Mide, arterial kan dolagimi agisindan zengin bir organdir. Midenin ana
arterleri toplamda 4 tanedir (23): sol gastrik arter (a.gastrica sinistra) ve sag gastrik
arter (a.gastrica dekstra) mide kiiglk kurvatur alanini; sol gastroepiploik arter
(a.gastroepiploica sinistra), sag gastroepiploik arter (a.gastroepiploica dekstra) ise
biiyiik kurvatur tarafin1 kanlandirir. Az miktarda arterial dolagim kisa gastrik arterler
(a.gastrica breves) ve inferior frenik arterler (a. phrenica inferior) tarafindan saglanir
(Sekil 3).

— E0L INFERIYOR FREMIX ARTER
1. VE KAROIYDOZOFAGEYAL DALY

INFERIYOR FRENIK ARTEALS | SR DAL

DUKTUS HEPATIKUS \

AORT » S L v

A HEPATIKA PROPRIYA - ,7/ .

KOLEDOK : .

COLYAX TRUNKUS

ANA HEPATIK ARTER
SAG GASTRIX ARTER
POSTERIYOR SUPERIYOR
PANKREATIKOOUODENAL ARTER

GASTAODUODENAL ARTER

Sekil 3. Midenin arterleri



Bu arterler arasindaki zengin anastomozlardan dolay1 bu 4 arterden 3’1

baglansa bile mide viabilitesini surdlrebilmektedir (24).
¢) Midenin Venleri

Sag gastrik ven (v.gastrica dekstra), sol gastrik ven (v.gastrica sinistra), sag
gastroepiployik ven (v.gastroepiploica dekstra), sol gastroepiployik ven
(v.gastroepiploica sinistra) ve kisa gastrik venler (v.gastrica breves) midenin vendz

drenajini saglayan damarlardir (Sekil 4).

SOL GASTRIK

PORTAL VE SAG ‘

KISA GASTRIK VEN

GASTRIK VEN

SOL GASTROEPIPLOIK
VEN

SPLENIK VEN

SUPERIOR MEZENTERIK VE
SAG GASTROEPIPLOIK
VEN

Sekil 4. Midenin venleri

d) Midenin Lenfatik Sistemi

Mide lenfatikleri arteriyel akimi yakindan izler. Gastrik kanserin evrelemesinde
Japon Mide Kanseri Arastirma Grubu (JRSGC) 16 nodal istasyon belirlemistir. Bu
istasyonlar lokal (N1), regionel (N2) ve uzak regionel (N3) yayilim gruplar1 olarak
simiflandirilmistir (22).



Perigastrik Lenf Bezleri: Perigastrik lenf bezleri N1 grubu olarak adlandirilmistir.

Japon smiflamasina gore 1 'den 6'ya kadar olan lenf bezleridir (Sekil 5).

Sekil 5. Perigastrik Lenf Nodu Istasyonlari

Sag parakardiyal lenf bezleri (1), Sol parakardiyal lenf bezleri (2), Kugiik
kurvatur lenf bezleri (3), Buyuk kurvatur lenf bezleri (4), Suprapilorik lenf bezleri
(5), Infrapilorik lenf bezleri (6)

Perivaskuler lenf bezleri: Perivaskiler lenf bezleri N2 grubu lenf bezleri
olarak adlandirilmaktadir. Bunlar 7°den 11 'e kadar olan lenf bezleridir (Sekil 6).

Sol gastrik arter lenf bezleri (7), Hepatik arter lenf bezleri (8), Colyak lenf
bezleri (9), Splenik hilus lenf bezleri (10), Splenik arter lenf bezleri (11)



Sekil 6. Ekstragastrik lenf nodu istasyonlari

Midenin Diger Lenf Bezleri: Perivaskuler lenf bezlerinden daha ilerdeki lenf
bezleridir. 12, 13, 14, 15 ve 16 no'lu lenf bezlerini kapsar.

Hepatoduodenal ligament lenf bezleri (12), Retropankreatik lenf bezleri (13),
Mezenterik kok lenf bezleri (14), Middle kolik arter lenf bezleri (15), Paraaortik lenf
bezleri (16)

e) Midenin Sinirleri

Sempatik ve parasempatik sinirler mide uyarilmasinda rol alir. Parasempatik
lifler vagal sinirden gelirken, sempatik sinir lifleri célyak pleksustan gelir. Sol vagus
Ozofagusun anterior yiiziinde, sag vagus ise posterior yuzinde dagilarak 6zofagiyal
pleksuslari olustururlar. Bu pleksustan yeniden dogan 6n ve arka vaguslar 6zofagusa

bitisik olarak seyreder ve hiatal agikliktan abdominal kaviteye girerler (Sekil 7).



Criminal nerve of Grassi

......

On (sol) vagus

_——Fundus

Arka (sag) vagus -
Hepatik trunkus (dal)

Colyak trunkus (dal)
Korpus

On ve arka laterjet sinir  ————

Kaz Ayag (crow's foot)

Sekil 7. Mide inervasyonu ve vagal sinir dallar1

Mideye ulasan sinir lifleri serozayi arterlerle birlikte gecerek kas tabakasi
icinde yer alan miyenterik (Auerbach) pleksusu ve buradan ¢ikan sinir lifleri de

submukoza tabakasinda submukoz (Meissner) pleksusu olustururlar.

2.5.MiDE KANSERIi

2.5.1.insidans

Mide kanseri, son 30 yilda insidansinda azalma olmasina ragmen, halen
diinyada en sik goriilen besinci kanserdir ve kansere bagli 6liimlerin Gguncl en
yaygin nedenidir (1). Japonya ve Dogu Asya (yaklasik 18-25/100,000), Avrupa ve
Kuzey Amerika'ya (yaklasik 8-10/100,000) kiyasla daha ylksek mide kanseri
insidansina sahiptir (2). 2012 yilinda diinya genelinde ise toplam 952,000 yeni mide
kanseri hastasi bildirilmistir. En sik oranda 41.8/100,000 oraninda Kore’de
saptanmistir. Yine erkeklerde 62.3/100,000 kadinlarda ise 24.7/100,000 orantyla ilk
sirada bulunmaktadir (25). Dinya genelinde mide kanseri, melanom disi cilt
kanserleri digindaki tiim kanserlerin % 6.8’1 olup, kansere bagl tiim liimlerin %
8.8’inin nedenidir (2). Yas standartl insidans oranlar1 diinya genelinde, erkeklerde

kadinlara gore yaklasik iki kat fazla olup erkek hasta insidans1 Bat1 Afrika'da 3.3 ve



Dogu Asya'da 35.4 iken, kadin hasta insidans1 Bat1 Afrika'da 2.6, Dogu Asya'da ise
13.8 oranindadir (2). Turkiye’de mide kanseri siklig1, Tiirkiye Halk Sagligi Kurumu
verilerinin baz alindig1 Saglik Bakanlig1 2014 istatistikleri kilavuzuna gore,
erkeklerde 100,000'de 14.3, kadinlarda ise 100,000'de 6.5°tir (4). Tiirkiye’de mide
kanserine bagli 6liim oran1 2015 yil1 verilerine gore, erkeklerde 5.5/100,000;
kadinlarda ise 2.9/100,000°dur (5).

2.5.2.Etyoloji

Mide kanseri ile iliskili birgok risk faktorti tantmlanmistir. En 6nemli risk
faktorlerinden biri, gelismekte olan iilkelerdeki hastalarda yaygin olarak bulunan
Helicobacter pylori enfeksiyonudur ve daha ¢ok distal (kardia dis1) mide
timorlerinde saptanir (7-9).

Diyet mide kanseri gelistirme i¢in bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir.
Ozellikle artan tuz tiiketimi, tiitsiilenmis veya kétii kosullarda saklanmig gidalar,
nitratlar, nitritler ve ikincil amin i¢eren gidalar, riskin artiric1 faktorler olarak
gosterilmistir. Diinya Saglik Orgiitii (WHO), tuzlanmis konserve gidalarin fazla
tilkketilmesi 1le mide kanseri arasinda iligki oldugunu agiklamistir (10).

Sigara kullanim1, mide kanserinin 2-3 misli artmasiyla iliskili olan diger
onemli gevresel faktordlr ve fazla miktarda alkol tiiketiminin de artmig bir risk
olusturabilecegi bildirilmistir (26).

Epstein-Barr virusi (EBV) de mide kanseri ile iliskilendirilmistir. EBV ve
viral genlerinin entegrasyonunun karsinogenezin bir nedeni oldugu gosterilmistir
(27).

Metal, asbest, komiir, lastik endiistrisinde ¢alisanlarda gastrik kanser daha sik
gorulmektedir. Diisiik sosyoekonomik diizeyde ¢alisan ve yasayanlarda, koti
hijyenik kosullar, ¢evre kirliligi mide kanserinin daha sik gorilmesine neden
olmaktadir (28).

Endemik olmayan bolgelerde bile A grubu bireylerde O kan grubu olanlara
kiyasla mide kanser insidansinin 1.2 kat arttig1 ve O kan grubunun mide kanserli

hastalarda daha az siklikta bulundugu bildirilmistir.
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Bir prospektif calismada 2603 hasta hemoglobin Alc diizeylerine (< 4.9, 5-
5.9, 6-6.9, ve > 7) gbre dort gruba ayrilarak incelenmis ve 14 yillik takipte, 97
denekte mide kanseri gelistigi bildirilmistir. Insidansin HbAlc diizeyi yiiksek
olanlarda artt1g1 izlenmistir. Regile olmayan kan sekeri mide kanseri riskini artirdigi
gosterilmistir, ancak mekanizma agiklanamamaistir (29).

Obezitenin mide kardia adenokarsinomu ile iliskili oldugu bildirilmistir. Obez
hastalarda H. pylori enfeksiyonu belirgin bir sikliginda artis vardir ancak bu iliskiyi
aciklayan bir mekanizma kurulmamaistir (30).

Duodenal Ulser hastalarinda sitokin polimorfizmi, daha yaygin gastrit ve
diisiik asit salgilanmasi sonras1 mide kanseri riski artmaktadir (31).

Ailede mide kanseri dykisu olanlarda 1.5-3 kat artmis risk saptanmustir (32).

Aspirin kullanim1 kanser mortalitesinde azalmaya yol agmakta ve bu etki
prostaglandinlerin senteziyle iligkili olan siklooksijenazlarin ve bunlarin 6zellikle
COX- 2’nin inhibisyonundan kaynaklanmaktadir (33). Mikrosatellit (tim genom
boyunca yinelenen DNA dizileri) instabiliteli tiimorlerde ilging bir sekilde asirt
eksprese edilmekle birlikte, mide kanserilerinin %70’inde de asir1 eksprese
edilmektedir. Bir ¢alismada, yaklasik 635,000 bireyin prospektif mortalite
oranlarinin izleminde, diizenli bir sekilde aspirin kullaniminin, erkeklerde 0.54,
kadinlarda 0.42’lik bir risk oraniyla mide kanserine kars1 koruyucu etki gosterdigi
ortaya konmustur.

Midenin prekanser6z lezyonlari da etyolojide rol oynar:

*Kronik Atrofik Gastrit ve Intestinal Metaplazi: Mide kanserli olgularinin hemen
%80-90’ninda atrofik gastrit mevcuttur. Atrofik gastritli olgularin %10 unda 10-20
yillik siireg i¢erisinde mide kanseri gelismektedir (34). Multifokal atrofik gastrit
tanis1 konulan hastada, antrumdan iki, korpustan iki ve incisura angularisten de bir
biyopsi olmak Uzere toplam en az bes biyopsi alinmalidir. En ¢ok atrofi ve intestinal
metaplaziye rastlanan bélge incisura angularis oldugu i¢in siniflamada bu bolgenin
de o6rneklenmesi gerektigi belirtilmistir (35).

*Pernisiydz anemi: Pernisiydz anemili hastalarda kanser geligme orani normal

topluma gore 3-4 kat yiiksek bulunmustur (36).
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* Postgastrektomi: Gastrik cerrahiden 20 yil sonra gastrik kanser riskinin arttig
bilinmektedir. Remnant mide kanseri olusumunun safra ve pankreas salgilari ile
iliskili oldugu gosterilmistir (37).

* Hipertrofik Gastrit: Hipertrofik gastriti (Menetrier hastaligi) olan kisilerde mide
kanseri riskinin yaklasik %10-15 oldugu bildirilmektedir (38).

* Mide polipleri: Maligniteye doniisen polipler genellikle adenomlardir. Gastrik
adenomlarin malignite riski ¢esitli caligmalarda farkli olarak bulunmakla birlikte en
yiiksek risk %11°dir.

* Gastrik Displazi: Gastrik epitelyal displaziler en 6nemli kanser dnciisi
lezyonlardir. Displazi cogunlukla kronik atrofik gastrit zemininde gelisir. Hastalarin
%7-60’1nda endoskopik goriiniim normal olabilir (38).

* Kronik Peptik Ulser: Kronik benign tlserler pratik olarak kanserlesmezler, ancak
kansere bagli iilserler benign goriiniimde olabilir ve medikal tedavi ile gegici olarak

tyilesebilirler.

2.5.3.Histopatoloji

Mide kanserleri, klinik ve patolojik 6zelliklerine gore yillar igerisinde farkli

kisi ve gruplarca degisik bi¢cimlerde siniflandirilmislardir.

Makroskopik Klasifikasyon
a) Erken evre gastrik karsinomlar

Erken mide tiimorii lenfatik tutuluma bakilmaksizin mukoza ve submukozay1
invaze etmis timordiir.

Erken mide kanseri igin Japon Gastroenterolojik Endoskopi Dernegi
tarafindan 6nerilen ve kabul goren siniflandirma kullanilmaktadir (Sekil 8) (39) :
* Tip I: Polipoid
* Tip 11: Stperfisyal tip.Yiizeyden birkagc mm yiikselmis bir plak seklinde olan tipi
(Tip lla). Mukozanin renginde sadece fokal bir degisiklik ile tanimlanmis olabilen
flat tip (Tip 1lb). Yiizeyden birka¢ mm basilmis ve intakt veya minimal erode olmus

bir ylizeye sahip olan yiizeye gore deprese olmus tip (Tip Ilc).
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« Tip lI: Ulsere tip. Bu lezyonlara endoskopik biyopsi yapildig1 zaman yiiksek
kanser riski tespit edilmistir.

Tip | 4—Po1ipnid

[ [1q ——____ Kabarik

Tip II luu—-—— Duz
Cukur

e~
Gokik |

Tip 1Nl —u—— |

Sekil 8.Erken evre mide kanserinde makroskopik siniflama

b) ileri evre gastrik karsinomlar
[lerlemis gastrik karsinomlarin makroskopik klasifikasyonunda Borrmann
smiflamasi kullanilir (Sekil 9) (40).
» Tip I: Ulserasyon igermeksizin nodiiller, genis tabanli, polipoid bir lezyondur.
* Tip IL: Bir malign iilser veya kubbesinde bir iilserasyon bulunan fungiform tiimdrler
(Ulserovejetan).
» Tip III: Infiltratif bir tabana sahip tlsere timor.
* Tip IV: Mukozal bir kitle veya iilserasyon olmaksizin gastrik duvarin diffiiz

kalinlagmasidir.

5 .'f‘m" pror

e

1 polipoid

v infiltratif

Sekil 9. Borrmann siniflamasina gore ilerlemis mide kanseri
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Mikroskopik Klasifikasyon

a) Erken evre gastrik karsinomlar

Boyutlar1 ve bolgesel lenf bezi tutulumuna bakilmaksizin, lamina propria

ve/veya submukozaya invaze tiimdrler bu gruptadir.

b) Ileri evre gastrik karsinomlar

Mide timorlerinin histolojik siniflandirilmasinda literatiirde pek ¢ok

smiflama 6nerilmistir ancak higbiri timorlerin fenotipik ve genotipik 6zelliklerini

tam anlamiyla yansitmamaktadir. Bunlardan gilinlimiizde kabul goren siniflamalar

Lauren ve WHO smiflamalaridir (Tablo 1.). Pratikte pek kullanilmayan Mulligan,

Ming, Jass, Japon Arastirma Grubu, Carneiro ve Goseki siniflamalari da

bulunmaktadir.

Tablo 1. fleri evre mide kanserinde mikroskopik smiflama

Lauren Ming Jass Mulligan WHO Japon Aras.Gr.
Intestinal Ekspansif Intestinal Intestinal | Papiller Diferansiye
hicreli Tubuler papiller
Musin6z Tubuler
Mdisindz
Diffiiz Infiltratif Gastrik Mukus Tash yiiziik Tash yiiziik
hicreli hicreli Hucreli
Az
Diferansiye
Indiferansiye

*Lauren Siniflamasi

1965°te yayinlanan ve tiim diinya tarafindan kabul géren bu siniflamada

timorler intestinal ve diffiiz olarak iki grupta incelenir (41). Mide timorlerinin %

70'i intestinal tiptir. Lauren siniflamasina gore tiimérlerin yaklasik % 25'i hem

intestinal hem difftiz tumor ozellikleri icermekte olup bu timorler diffuz gruba

alinmaktadir.
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INTESTINAL DIFFUZ

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

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

Intestinal tip Bormann siniflamas1 Tip I ve Tip II ye uyar. Diffiiz tip ise

Bormann siniflamasi Tip III ve Tip IV‘e uyar.

*WHO Siniflamasi

Bu siiflamaya gore mide kanserleri dort temel gruba ayrilirlar:
*Tubuler adenokarsinom

*Papiller adenokarsinom

*Msin0z adenokarsinom

*Tasl ytiziik hiicreli karsinom

Diger Mide Karsinomlari:

Noroendokrin Tiimorler: Gegmiste mide yerlesimli ndroendokrin tiimoérler tiim
gastrointestinal sistem ndroendokrin tiimorleri arasinda %3-4 siklikta goriilmekte
iken, giiniimiizde endoskopik tarama yontemlerinin gelismesi yani sira
immiinhistokimyanin patoloji rutinine girmesi ile bu oran %11-41’lere ulasmaktadir
(42).

Hepatoid Adenokarsinom: Immunohistokimyasal olarak alfa-lantitripsin, alfa
fetoprotein, transferin isaretleyicileri ile pozitif sonug verirler. Sitoplazmalarinda bol

miktarda glikojen icerirler (43).

Lenfoepitelyoma Benzeri Indiferensiye Karsinom: Mediiller karsinom olarak da
adlandirilan bu kanser Ebstain-Barr virtisii ile iligkilidir. Hiicre tipi olarak lenfomalar
ile karisabilir (44)
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Parietal Hiicreli Karsinom: Kanser hiicresinin sitoplazmasinda bol miktarda

eozinofilik graniler bulunur (45).

Skuamoz Karsinom: Bu taniy1 koymada karsinom yerlesimi dnemlidir.
Kardioozefagal yerlesimli bu tiimorler mide karsinomu olarak kabul edilmemektedir.
Tanida Sitokeratin 13-18, Keratin 16 gibi isaretleyiciler kullanilmaktadir (46).

Adenoskuamdz Karsinom: Adenokarsinom ve skuamodz karsinomu bir arada

bulunduran formudur (47).

Koryokarsinom: Bu timdrlerde beta-HCG, human plasental laktojen gibi maddeler

saptanmaktadir (48).

Mide Lenfomasi: Adenokarsinomda oldugu gibi atrofik gastrit ve intestinal metaplazi
tizerinde gelisir. HP ile iliskilidir. Eradikasyon tedavisi ile tiimdriin gerilemesi bu
iliskiyi gostermektedir. Lenfomalarinin ¢ogu evre I’dir (mideye sinirli) ve hastalar
sadece HP eradikasyonu ile iyilesebilirler. Prognoz genellikle 1yidir. Mide ile sinirl

evre | timorlerde % 80 kir oran1 vardir (49).

Gastrointestinal Stromal Tiimor (GIST): Interstisyel Cajal hiicrelerinden
kaynaklandig1 kabul edilen GIS mezenkimal timorleri tiim sindirim kanal:
tiimorlerinin yaklasik % 0.1-3"ini olusturmaktadir (50). Bu timarler, 6zofagustan
anuse kadar tim sindirim kanali boyunca goriilebilir ve bazen de omentum ya da
mezenterden koken alabilirler (51). Sindirim kanalinda en sik gortildigii
lokalizasyon mide (% 60- 70) olup, bunu ince barsak (% 20-25), kolo-rektum (% 5)
ve 6zofagus (% 5'in altinda) takip eder (52).

Mideye Metastaz Yapan Kanserler:
Barsaklara kiyasla mideye metastaz daha yaygin gorullr. Mideye en sik
metastaz yapan tiimorler akciger bronkojenik karsinom, malign melonom ve meme

kanserleridir (53). Mide metastazi ardindan ortalama sagkalim siiresi 11 aydir (54).
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2.5.4.Evreleme

Mide kanseri devamlilik nedeniyle distal 6zefagusa ve duodenuma; komguluk
yoluyla ¢evresindeki karaciger, dalak, pankreas, diafragma, transvers kolon gibi
organlara; hematojen yolla karaciger ve uzak organlara; ekilme yoluyla peritona

yayilabilir.

Tumaor evrelemesinde TNM sistemi kullanilir (55):
1)Tiimoriin mide duvarina penetrasyon derecesi (T)
2) Lenf nodlarinin tiimdral tutulumu (N)

3) Uzak metastaz (M) ile degerlendirir.

T-Primer tUumor

X Primer tiimdr degerlendirilemedi
T0 Primer tiimdr mevcut degildir
Tis Karsinoma in situ: Lamina propriaya invazyon gostermeyen

intraepitelyal timor

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

*Tla Timor lamina propria ya da muskularis mukozaya invaze

*T1b Tiimdr submukozay: invaze

T2 Tidmdr muskularis propriaya invaze

T3 Tlmor viseral periton veya komsu yapilart invaze etmeden

subserozal bag dokusuna penetre olmustur

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

*T4a TUmOr serozayi (viseral periton) invaze etmistir

*T4b Tiimdr gevre yapilara invazedir
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N-Bolgesel lenf bezleri

NX Bolgesel lenf nodu tutulumu degerlendirilemedi

NO Bolgesel lenf nodu metastazi mevcut degildir

N1 Metastazli bolgesel lenf nodu sayis1 1-2’dir

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

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

M-Uzak metastazlar

MO

Uzak metastaz yok

M1

Uzak metastaz var

TNM 2010 evrelemesi (Tablo 2.)

Tablo 2. UICC'ye (7.Baski, 2010) Gore Mide Kanseri Evrelemesi (55)

EVRE T N M
0 Tis NO MO
1A T1 NO MO
IB T2 NO MO
T1 N1 MO
HA T3 NO MO
T2 N1 MO
T1 N2 MO
1B T4a NO MO
T3 N1 MO

18




T2 N2 MO
T1 N3 MO
1A T4a N1 MO
T3 N2 MO
T2 N3 MO
1B T4b NO MO
T4b N1 MO
T4a N2 MO
T3 N3 MO
1ic T4b N2 MO
T4b N3 MO
T4a N3 MO
v T herhangi N herhangi M1

2.5.5.Prognoza Etki Eden Faktorler

Mide kanseri, hala kansere bagli dliimlerin 6nemli nedenlerinden biri olarak
kabul gérmektedir. Postoperatif mortalite oranlarinin % 14'ten % 6'lara diigmesine

ragmen, Ozellikle batida hastaligin seyri kétiidiir. KOtu prognozun nedeni, tanida

gecikme ile lokal ve rejyonel niiksle alakalidir (56).

Tedavisiz hastalik halinde sagkalim bir yildan kisadir. Erken evre mide

kanserinde 5 yillik sagkalim % 90 civarinda iken, ileri evre hastalikta bu oran % 20’
lere kadar diismektedir (57).

Evrelerine gore 5 yillik sagkalim oranlart UICC-2010 kilavuzuna gére su

sekildedir (Tablo 3.):

Tablo 3. Mide kanserinde evrelere
gore 5 yilhik sagkalim oranlari

la
1b
2a
2b
3a

95.1
88.4
84.0
71.7
58.4
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3b 41.3
3c 26.1

*Hastaya Ait Faktorler

Cinsiyet: Mide kanseri, erkeklerde kadinlara kiyasla yaklasik 2 kat sik goriiliir ama
cinsiyetin prognoza etkisi nadirdir.

Yas: 40 yasindan daha geng hastalarda goriilme orani tiim mide kanserleri iginde
%2.4 ile %7.9 arasindadir (58).

Yapilan ¢alismalarda mide kanserli hastalarda yas ve cinsiyetin prognozla iliskisi
saptanmamustir (59-61).

ABO kan grubu ve kan transfuizyonu: Bes yillik sagkalim sirasiyla % 19'a kars1 %
9 olarak A kan grubu olan kimselerde O grubuna gore daha iyidir. 1710 hastay1
iceren bir retrospektif ¢aligmada, fazla sayida kan transfiizyonu yapilan hastalarda
multivaryant analizde transfuzyonun kotl prognoz ve rekurrenste bagimsiz risk

faktorii oldugu gosterilmistir (62).

*Tiimor Ile Iliskili Faktorler

Tumor Lokalizasyonu: Son yillarda, mide 1/3 st ve kardiya kanserlerinin
insidansinin arttig1 gosterilmekle birlikte, antrum (% 50) halen en sik yerlesim
bolgesidir (63). Literatiirde birgok ¢alisma, lokalizasyon ile prognoz arasinda iliski
olmadigini1 gOstermistir (64,65).

Tiimoriin bityiikliigii: Kicuk olan timorler daha iyi prognoza sahiptir. Bu daha ¢ok
invazyon derinligi ile iligkilidir. 697 hastay1 i¢eren retrospektif bir ¢alismada, tumor
cap1 prognostik bir faktér olmasina ragmen, multivaryant analizde prognostik bir
faktor olarak bulunmamustir (66).

Makroskopik Tip: Ulseratif kanserlerin prognozunun daha iyi, infiltratif tip
kanserlerin prognozunun daha kétii oldugu bildirilmektedir. Ulsere lezyonlarm agr1
ve kanama gibi semptomlara sebep olarak erken tani1 almas1 prognozunun iyi
olmasinda etkili bir faktordiir. Literatiirde yayinlanan bir ¢alismada, infiltratif tipte
sagkalimin belirgin sekilde kotii oldugu ve en sik niiksiin peritonda meydana geldigi
bildirilmistir (67).

Histolojik tip ve diferansiyasyon derecesi: Lauren siniflamasina gore intestinal tip

timorler, diffliz tipe oranla daha iyi prognozludurlar iyi diferansiye tumorlerin az
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diferansiye timorlere nazaran prognozlari daha iyidir. Son yayinlarda ise
histopatolojik gradelemenin yasam siiresini etkilemekten ziyade rezektabiliteyi
etkiledigi ve sagkalima etkisini dolayli yoldan yaptigini bildirilmektedir (68).

Evre: Mide Kanserinin erken tanisi prognoz a¢isindan son derece dnemlidir. En
onemli prognostik kriterdir. invazyon derinligi artikca metastaz oran1 artmaktadir.
Perindral invazyon: Mide karsinomlarinda tiimor muskuler tabakada sinirli oldugu
zaman, perindral invazyon varliginin prognozu olumsuz yonde etkiledigi
gosterilmistir (69).

Lenf nodu tutulumu: Tutulan lenf bezinin bolgesi ve tutulan lenf bezi sayisi
onemlidir. 5 yillik sag kalim lenf nodu (-) olgularda % 50 iken, lenf nodu (+)
olgularda % 10" a kadar diiser. Bir¢ok arastirmada lenf nodu metastazinin yani sira
metastatik lenf nodu sayisinin 6nemi vurgulanmaya baslanmistir. Lenf nodu
tutulumuyla sag kalim arasinda uyumlu bir korelasyon oldugu gosterilmistir (70).
Ayrica son yillarda metastatik lenf nodu/toplam diseke edilen lenf nodu oraninin da

onemli bir prognostik faktor oldugu bildirilmistir (71).

*Tedavi Ile Tliskili Faktorler

Cerrahi: Geride makroskopik ve mikroskobik timdoriin kalmadigi (RO)
rezeksiyonun, sagkalimi uzattig1 konusunda goriis birligi mevcuttur. Nonkaratif
rezeksiyonlarda ise ortalama sagkalim 1 yilin altindadir. irrezektabl tiimérii olan ve
palyatif gastroenterostomi veya laparotomi yapilan hastalarda ise siire 6 ayin
altindadir. Bunun aksine kiratif rezeksiyon yapilan vakalarda ortalama yasam stiresi
35-75 ay arasinda degismektedir. Kiiratif rezeksiyon, en etkili prognostik
faktorlerden biri olarak kabul edilmektedir. Bozetti, invaze olan organ ile birlikte
rezeksiyon sinirinin tiimorden 6 cm uzaklikta ve uygun evreleme igin 25 ve Ustlinde
lenf bezi eksizyonunun gerektigini raporlamustir (72).

Lenfadenoktomi: Lenf bezi tutulumu, mide kanserinde énemli prognostik
faktorlerden biridir. Lokal kontrolu saglamadaki yetersizlik, yetersiz lenf bezi
diseksiyonu ile iligkili goriillmektedir. Japonya'da radikal lenf bezi diseksiyonu
tedavinin 6nemli bolumudir. D2 lenfadenektomi, kiiratif rezeksiyonlarda morbidite

ve mortalitede belirgin artis olmaksizin, sag kalimi olumlu sekilde arttirmaktadir.
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Bat1 kaynakli ¢alismalarda ise D2 lenf bezi diseksiyonunun yararl etkileri, Japon
calismalari ile geligkiler gostermektedir.
Laboratuar parametreleri: Preoperatif albumin ve hemoglobin seviyelerinin diisiik

olmasinin prognozu olumsuz etkiledigi gosterilmistir (73).

2.5.6.Tedavi

Cerrahi tedavi:

Mide kanserinin esas kuratif tedavisidir. Erken mide kanserli olgularda ise
EMR ve cerrahinin uygulanmasi miimkiindiir. Ozellikle insidansin yiiksek oldugu ve
tarama programlari ile erken evre mide kanseri orani yiiksek olan Japonya gibi
ulkelerde EMR erken evre kanserlerde oncelikle kullanilmaktadir.

Cerrahi rezeksiyon uygulanan erken evre mide kanserli 652 olgunun
degerlendirildigi Italyada yapilan bir ¢alismada, lenf nodu metastazi insidans1 %14
olarak bulunmustur ve submukozal kanserde mukozal kansere kiyasla metastaz orani
daha yiiksek saptanmistir. Daha kiiglik boyutlu kanserde 6nemli 6lcude daha az
metastatik lenf nodu (timdrler <2 cm, 2-4 cm ve> 4 cm, sirastyla lenf nodu tutulum
oranlart % 9, % 20, %30) saptanmistir (74).

Japonya'da yayimlanan ve 5265 hastay1 kapsayan bir retrospektif ¢alismada,
erken mide kanseri olan mukozal timéri olan olgularda timaor boyutu 3 cm den
kiiciikse 1y1 diferansiye ise ve llsere degilse lenf nodu metastazi saptanmadigi
raporlandi. Submukozal timérlii hastalarda, timor boyutu 3 cm den kiigukse iyi
derecede diferansiye ise ve lenfovaskdiler invazyon yoksa lenf nodu metstazi
olmadig1 gosterilmistir (75).

Kore'de yapilan bir diger calismada ise erken mide kanserli 1308 hastaya es
zamanli en az D2 diseksiyon da yapilmis lenf nodu metastazi 126 hastada (% 10)
bildirilmistir (76).

Bu veriler 15181nda, 2 cm den kiigiik, Ulsere olmayan mukozal kanserler ile iyi
differansiye ve lenfovaskiiler invazyonu olmayan submukozal kanserler EMR igin

uygun timorler olarak kabul edilebilirler (77).
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Uzak metastazi olmayan, cerrahi riski makul seviyede olan hastalarda radikal
cerrahi yapilir. Geride makroskopik tiimoérlii doku kalirsa R2, mikroskopik timor
kalirsa R1 ve hig rezidii timor kalmazsa RO rezeksiyon olarak adlandirilir. Cerrahi
operasyonda temel amag RO rezeksiyon saglayabilmektir (78).

Mide distal tumérlerinde distal subtotal gastrektomi; kardia, fundus ve korpus
tiimorlerinde ise, proksimal gastrektomi bir se¢enek olmasina ragmen, genellikle
total gastrektomi yapilmaktadir (79).

Ancak, Japon otoriteler rutin olarak genisletilmis lenf nodu diseksiyonunu
(D2 veya D3) uygulamaktadirlar (80). Ancak, Avrupa’da yapilan kapsamli
calismalarda, D2 ve D3 gibi radikal diseksiyon yapilan hastalarda, mortalite ve
morbiditenin arttig1 gortilmistiir. Ulusal Kapsamli Kanser Ag1 tarafindan yayinlanan
Tedavi kilavuzlar1 D2 lenf nodu diseksiyonu onerilmektedir.

Sentinel lenf nodu diseksiyonunun erken evre mide kanseri olan hastalar igin
faydali olabilecegi bildirilmistir (81). Ancak yanlis negatiflik oraninin yuksekligi
nedeniyle rutin olarak uygulanmamaktadir.

Benign mide lezyonlarinda laparoskopik kama rezeksiyon uygun segim
olabilir. Son yillarda laparoskopik gastrektomi malign tumdorlerde de birgok
merkezce uygulanabilir hale gelmistir (82).

278 acik ve 178 laparoskopik gastrektomiyi kapsayan bir derleme
calismasinda, laparoskopik ve agik gastrektomi olgulari karsilastirilmis; laparoskopik
gastrektomi, agik gastrektomiye kiyasla anlamli olarak uzun siirmesine ragmen, daha
az kan kayb1 ve daha kisa hastanede kalis suresi ile 6ne ¢ikmistir. Cikarilan lenf nodu
say1s1, veya sagkalim agisindan gruplar arasinda anlamli fark goriilmemistir (83).

Bu kiiratif cerrahiler diginda, kanayan veya tikayici tumérlerde acil ve
palyatif rezeksiyonlar da uygulanabilir. Piloru tikayan irrezektabl timorlerde
gastrojeunostomi yapilabilir. Benzer sekilde kardia ve prepilorik bolgeyi tikayan
tiimorlerde palyasyon amagh endoskopik stent konulabilir ya da beslenme agisindan

gastrostomi agilabilir.
Kemoradyoterapi

Mide kanserlerinde kiiratif rezeksiyon oraninin artmasi ve postoperatif

mortalite oraninin azalmasina karsin, 5 yillik sagkalim oranlar tek basina cerrahi
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tedavi ile %8-26 arasinda degismektedir. Prognozun kotii olmasi, yiksek oranda
gorulen nukslere ve hastalarin geg tan1 almasina baglidir. Calismalarda, radikal
cerrahi sonras1 T3-T4 veya bolgesel lenf nodu pozitifligi ve/veya cerrahi siir (+)
olan olgularda lokal nilks oraninin yiiksek oldugu gosterilmistir (84).

Cerrahi sonrast adjuvan kemoradyoterapinin yalniz cerrahi yapilanlara gore
sagkalim ustlinliigli ortaya konmustur (85). Bu ¢alismada ii¢ yillik hastaliksiz
sagkalim, kemoradyoterapi alan grupta, gozlem grubuna gére anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (sirasiyla %48, %31) (p=0.001). Bu ¢alisma sonrasi, olgulara
postoperatif kemoradyoterapi Onerilmeye baslanmistir.

Gruplararasi en genis ¢calismada, ABD Intergroup tarafindan INT-0116
kemoterapi prokoliine benzer kemoradyoterapi protokoliiniin tam cerrahi rezeksiyonu
takiben etkileri arastirilmis. 556 hasta iizerinde yapilan ¢aligmanin sonuglarina gore,
hastaliksiz sag kalim oranlarinda anlamli artis oldugu goriilmistiir (86).

2006’da yayimlanan prospektif randomize MAGIC ¢alismasinda neoadjuvan
3 kir ve adjuvan 3 kir epirubicin, sisplatin ve 5-Fluorouracil (5-FU) tedavisi alan
grupta evre kii¢iilmesi ve sagkalim artig1 gézlenmistir (87).

Randomize olmayan evre 11-1V 990 olguyu iceren bir Kore ¢alismasinda ise,
D2 rezeksiyon sonrasi, INT-0116 protokoliine benzer kemoradyoterapi protokoli ile
tedavi edilen 544 olgu ile sadece cerrahi uygulanan 446 olgu ile karsilastirilmistir.
Kemoradyoterapi grubunda, 3 ve 5 yillik sagkalim orani sirasiyla %66 ve %57
saptanmis ve istatistiksel olarak sadece cerrahi kola gore anlamli olarak daha iyi
bulunmustur (88).

Japonya’da yapilan randomize ¢alismada, yalniz cerrahi yapilan hasta grubu
ile adjuvan kemoterapi eklenen hasta grubu ile karsilastirilmistir. Bu ¢alismada tiim
olgulara D2 rezeksiyon yapilmustir. Ug yillik genel sagkalim oraninin, S-1 ile tedavi
edilen hastalarda sadece cerrahi uygulanan hastalara kiyasla anlamli derecede daha
yuksek oldugu bulunmustur (%80.5’e karsin %70.1) (89).

Son yillarda radyoterapi teknolojisindeki gelismeler sayesinde, mide
kanserinin tedavisinde iki boyutlu radyoterapi yerine t¢ boyutlu kemoradyoterapi
(3D-KRT) kullanilmaya baslanmistir. 3D-KRT ile yapilan ¢alismalarda, klinik hedef
hacmin ideal sekilde doz aldig1, bobrek ve medulla dozlarimin iki boyutluya gore

daha az oldugu gosterilmistir (90).

24



Mide kanserinde Yogunluk Ayarli Radyoterapi (IMRT) uygulamast ile
yapilan bir¢ok ¢alismada sadece dozimetrik planlarin karsilagtirilmasi yapilmistir
(91). Ozellikle IMRT ile tedavide 4D-BT (4 boyutlu bilgisayarli tomografi) ve/veya

goriintii kilavuzlugunda radyoterapi kullanilmasi 6nerilmektedir.
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3.AMAC

Mide adenokanseri nedeniyle kiiratif amagli gastrektomi uygulanan hastalarin
klinikopatolojik 6zelliklerini irdelemek ve ameliyat sonrasi sagkalima etki eden
faktorleri arastirmak ve bu sonuglar1 g6z oniine alarak ameliyat sonrast donemdeki

prognoz ve tedavi yaklagimlarinin gelistirilmesine katki saglamak.

26



4.GEREC VE YONTEM

Ocak 2007- Ocak 2017 tarihleri arasinda, Izmir Katip Celebi Universitesi
Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Genel Cerrahi Klinigi'nde gastrektomi

uygulanan 644 hastanin dosyalar1 retrospektif olarak incelendi.

Calismaya dahil olma kriterleri:

*Patolojik tanis1 adenokarsinom olan hastalar,

*Tan1 aninda uzak metastazi olmayan hastalar,

*Rezidi makroskopik timor kalmayan olgular,

*Hastane veritabanindan ameliyat ve takip verilerine ulasilabilen hastalar,

*Niifus veri sisteminden sagkalim ve 6liim bilgilerine ulasilabilen hastalar,

Calisma dis1 birakilma Kriterleri:

*Adenokanser disinda patolojik tanisi olan olgular,

* Evre IV olup palyatif cerrahi uygulanan olgular,

*Neoadjuvan tedavi alan olgular,

*Acil cerrahi uygulanan olgular,

*Remnant olgular,

*Perioperatif mortalite ile seyreden olgular,

*Diizenli tutulmamis hasta kaydi veya operasyon notu olan olgular,
*Sistemden kaynaklanan sorunlar nedeniyle sagkalim verilerine ulagilamayan

olgular.

Mide adenokanseri nedeniyle ameliyat edilen 359 hasta ¢alismaya dahil
edildi. Standart cerrahi prosediir, timdrin invazyon derecesine ve lenf nodu
metastazina baglh olarak pankreas korunarak lenf nodu diseksiyonunu igeren
gastrektomi idi. Negatif cerrahi sinir elde etmek icin, gerekirse komsu organlarin
rezeksiyonu ana prosediire eklendi (92). Geride makroskopik timér kalmayan RO ve
R1 rezeksiyon yapilan olgular kiiratif amagli gastrektomi olarak kabul edildi (RO:
Rezidii makroskopik ya da mikroskopik tiimor kalmadi / R1: Rezidii mikroskopik

tiimor kaldr)
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Ameliyat sonrast adjuvan kemoterapi, fluoropirimidin bazli veya platin bazli
rejimler kullanilarak; R1 rezeksiyon yapilan hastalara, lenf nodu metastazi olan
hastalara ve tiimor derinligi T2-T3-T4 olan hastalara uygulandi. IB evresindeki
hastalarda ise, kotu differansiyasyon veya lenfatik, vaskuler veya perindral invazyon
yoksa adjuvan kemoterapi uygulanmadi.

Ameliyat sonrasi adjuvan kemoradyoterapi, fluoropirimidin bazli rejimler
kullanilarak, R1 rezeksiyon yapilan hastalara, lenf nodu metastazi olan hastalara ve
timor derinligi T3 ve T4 olan hastalara yogunlugu modiile edilmis RT teknikleriyle
1.8 Gy/gln, 5 fraksiyon/haftada olmak tizere 25 fraksiyonda toplam 45 Gy dozunda
uyguland.

(Calismaya dahil olan hastalarda sagkalima etki eden prognostik faktorleri

arastirmak amaciyla;
-Yas (<45 /46-60 / >61)
-Cinsiyet (kadin/erkek)

- Kilo durumu (Hastalarin kayitlarinda boy ve kilo 6lgtimlerine ulasilamadigi i¢in
viicut kitle indeksi (VKI) hesaplanamamus olup, preoperatif son bir aylik donem
icinde herhangi bir merkezde ¢ekilmis olan abdominal bilgisayarli tomografide (BT)
umblikus seviyesindeki rektus abdominis kasi orta noktasinda bulunan ciltalt1 yag
tabakasi 6l¢iildii. Hastenemizde yapilan ¢ekimler, 64 kesitli Toshiba® Aquilion
(Toshiba Medical Systems, Tokyo; Japan) cihazi ile gerceklestirildi. Ciltalt1 yag
kalinligi; <1 cm: zayif, 1-3cm: normal, >3cm: fazla kilolu olarak kabul edildi.)

- Kan grubu (A,B,AB,0 ile A ve diger gruplar)
- Rh antijeni (+/-)

- Kronik hastaliklarin varligi [(Diyabetes Mellitus (DM) / Hipertansiyon (HT) /
Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH) / Konjestif Kalp Yetmezligi (KKY) /
Koroner Arter Hastaligi (KAH)] (var/yok)

-Sigara kullanimi (10 paket-y1l ve istii: var/ 10 paket-yil alti: yok)
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-Asemptomatik hepatit B tasiyiciligi (var/yok) (Hicbir hastada hepatoselliiler kanser,
siroz, assit, 6zefagus varisi gibi komplikasyon yoktu)

-Preoperatif hemoglobin degeri (<12 g/dL: diisiik; >12 g/dL: normal)
-Preoperatif protein degeri (<6.5 g/dL: disiik; >6.5 g/dL: normal)
-Preoperatif aloumin degeri (<3.5 g/dL: diisiikk; >3.5 g/dL: normal)

-Preoperatif tumor belirteglerinin yiiksekligi; Karsinoembriyonik antijen (CEA)
(<5ng/ml: normal; >5 ng/ml : yiiksek), CA19-9 (<37 U/mL: normal; >37 U/mL:
yuksek), alfa-feto protein (AFP) (<40ng/mL: normal; >40 ng/mL.: yliksek) ve CA-
125 (< 35 U/mL: normal; >35 U/mL.: ylksek)

-Ameliyat tipi (total gastrektomi / subtotal gastrektomi (distal ve proksimal).

Ameliyat tiiriiniin se¢imi timor yerlesimi ve timor boyutuna gore yapildi)
-Splenektomi durumu (var/yok)
-Rezeksiyon tipi (RO, R1)

-Majoér komplikasyon durumu (var/yok) (Yara enfeksiyonu gibi minor

komplikasyonlar degerlendirme dis1 tutuldu.)

-TUmor boyutu (<5 cm / >5 cm)

-TUmorln lokalizasyonu (kardiya / korpus / antrum / linitis plastika (LP))
-Lenfovaskiler invazyon (var/yok)

-Perindral invazyon (var/yok)

-Histolojik derece (iyi / orta / kotl differansiye)

-Lauren siniflamasina gore timorin mikroskopik tipi (diffiiz / intestinal)(mikst tip

olan grup diffiiz tip i¢inde degerlendirildi) (41)

-WHO siniflamasina gore histolojik tip (poorly cohesive (tash yiiziik hiicreli tip ve
indifferansiye tip) / poorly cohesive dis1 (tubtler, papiller, misinoz tip)) (11)

-TUmorun immunohistokimyasal 6zelligi (c-erbB2 pozitifligi ve negatifligi)
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-TUmOr invazyon derinligi (T evre)
-Cikarilan lenf nodu say1s1
-Metastatik lenf nodu sayisi (N evre)

-15’ten az lenf nodu ¢ikarilan hasta grubu ile 15 ve tizerinde lenf nodu ¢ikarilan hasta
grubunda metastatik lenf nodu sayisinin ¢ikarilan lenf nodu sayisina orani (N orani.
N orani 0: 0%; N orani1 1: %1-9; N oran1 2: %10-25; N oran1 3: > %25 olarak kabul
edildi.)

-TUmdor/Nod/Metastaz (TNM) evresi (UICC 7.Baski, 2010°a Gore Mide Kanseri
Evrelemesi) (55)

-Lokal niks ve metastaz durumu (var/yok)
-Takipte uzak metastaz gelisen organlar ve odak sayisi (tek/goklu)

prognostik parametre olarak belirlenip takip siiresi (ay) ve sagkalim siiresi (ay) goz

Oniine alinarak sagkalima etkileri arastirildi.

Hastalarin sagkalim durumu, 6liim nedenine bakilmaksizin Kasim 2017
itibariyle Tlrkiye Cumhuriyeti Nifus ve Vatandaslik Isleri Genel Miidiirliigii resmi

verileri baz alinarak belirlendi.

Hastalarin klinik kayitlari, patoloji ve ameliyat raporlari, hasta dosyalarindan
ve hastane otomasyon sistemi veritabanindan retrospektif olarak incelendi.
Hastanemiz blnyesinde tetkikleri yapilmamis dis merkezli sonuglar1 olan hastalarin
sonuglar1 dosyalarindan ve hastane otomasyon sistemine uyumlu dis hastane

verilerinden alindi.
Etik Kurul Onay1

Bu ¢alismaya Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma
Hastanesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Baskanliginin,
01.11.2017 tarihli ve 249 karar nolu onay1 ile baglanmustir.

Istatiksel Analiz
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Verilerin degerlendirilmesinde SPPS 20 (IBM Corp. Released 2011. IBM
SPSS Statistics for Windows, Version 20.0. Armonk, NY: IBM Corp.) istatistik
paket programi kullanilmustir. Degiskenler icin ortalamazstandart sapma ile ylzde ve
frekans degerleri kullanilmistir. Ayrica parametrik testlerin 6n sartlarindan
varyanslarin homojenligi “Levene” testi ile kontrol edildi. Normallik varsayimina ise
“Shapiro-Wilk” testi ile bakilds. Iki grup arasindaki farkliliklar degerlendirilmek
istendiginde parametrik test 6n sartlarini sagladigi durumda “Student’s t Test”;
saglamadiginda ise “Mann Whitney—U testi”” kullanildi.

Sagkalim analizi Kaplan Meier yontemiyle, faktorlerin sagkalim stirelerinin
degiskenlerin kategorileri arasinda karsilastirilmasi ise Log Rank Mantel Cox testiyle
degerlendirilmistir. Calismada bagimsiz degiskenler ve bagimli degisken (Sagkalim
Durumu) arasindaki iliskinin modeli de ortaya konmak i¢in Binary Lojistik
Regresyon analizi kullanilmistir. Kategorik degiskenler arasindaki iligkiler Fisher’s
Exact Test ve Ki Kare testi ile analiz edilmistir. Beklenen frekanslarin % 20’den
kiigiik oldugu durumlarda bu frekanslarin analize dahil edilmesi i¢in “Monte Carlo
Simulasyon Yo6ntemi” ile degerlendirme yapilmaistir.

Istatistiksel anlamlilik diizeyi p < 0.05 olarak kabul edildi.

31



5.BULGULAR

a) Tamimlayic1 Ozellikler

Calismaya toplam 359 hasta dahil edildi. Ortalama yas 59.2+11,6 olup (29-83),
hastalarin % 48.2’si 60 yas lizerindeydi. Median yas ise 60 olarak bulundu.
Hastalarin 244" (%68) erkek, 115'i (%32) kadindi. Erkek/kadin orani 2.12 olarak
bulundu. Kilo durumu incelendiginde hastalarin yaridan fazlasinin (%52.1) normal
kilolu oldugu goriildii. Hastalar arasinda, A (%44.6) kan grubu ve 0 (%32.6) kan
grubuna sahip bireyler belirgin olarak agirliktaydi. Rh antijeni (+)’lik oran1 %88
olarak bulundu.

Ortalama takip siiresi 29.9+26.9 ay (2-128) olarak hesaplandi. izlem siiresince
hastalarin 230’u (%64.1) oliirken, 129°u (%35.9) hala hayattadir.

Tum bulgular Tablo 4°te detayl olarak verilmistir.

Tablo 4. Hastalarin tammmlayici 6zellikleri

n =359 %

Yas <45 48 134
46-60 138 38.4

>61 173 48.2

Cinsiyet Kadin 115 32
Erkek 244 68

Kilo Zayif 70 19.5
Durumu Normal 187 52.1
Fazla Kilolu 102 28.4

Kan Grubu 0 117 32.6
A 160 44.6

AB 32 8.9

B 50 13.9

Kan Grubu A 160 44.6
Diger 199 55.4

Rh Antijeni  Negatif 43 12.0
Pozitif 316 88.0

Sagkalim Sag 129 35.9
Durumu Olen 230 64.1
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Hastalarin kronik hastaliklar1 degerlendirildiginde, DM %13.1; HT %20.6; KOAH,
%10.6; KKY %3.3 ve KAH %10.9 oraninda bulunmaktaydi. Calisma grubunda
hepatit B tagiyanlarin oran1 %3.3 (n=12) olup, 151 (%42.1) hastada sigara kullanim1
oldugu saptandi.

Bulgular Tablo 5°te ayrintili olarak verilmistir.

Tablo 5. Kronik hastalik ve sigara kullanim oranlar1

dagilhim
n=359 %
DM Var 47 13,1
Yok 312 86,9
HT Var 74 20,6
Yok 285 79,4
KOAH Var 38 10,6
Yok 321 89,4
KKY Var 12 3.3
Yok 347 96,7
KAH Var 39 10,9
Yok 320 89,1
Sigara Var 151 42,1
Kullanim Yok 208 57,9
Hepatit B Var 12 3.3
Tastyicihigi Yok 347 96,7

DM: Diyabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligi, KKY:
Konjestif kalp yetmezligi, KAH: Koroner arter hastaligi

Laboratuvar degerleri incelendiginde; ameliyat dncesi hastalarin hemoglobin

degeri % 44.6’sinda diisiik olarak saptandi. Total protein diizeyi bakilan 216 hastanin
61’inde (%28.2) deger diisiik olarak saptandi. Preoperatif serum albumin degeri
bulunan 220 hastadan 34’iinde (%15.5) hipoalbuminemi mevcuttu.

Preoperatif donemde tiimor belirteci degerlendirilmis hastalar incelendiginde ise;
preoperatif CEA diizeyi 203 hasta i¢inde 40 (%19.7) hastada yuksek; CA 19-9
duzeyi 203 hastadan 43’iinde (%21.2) yiiksek saptandi. AFP ve CA-125 sinirh
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sayida hastada calisilmig olup, serum degerinin yliksek saptanma oranlari sirasi ile
%14.9 ve %13.4 olarak bulundu.

Tablo 6’da hastalarin bulgular detayli olarak verilmistir.

Tablo 6. Ameliyat 6ncesi laboratuvar degerleri

n %

Hemoglobin Diisiik(<12) 160 44,6
Normal (>12) 199 55,4

Toplam 359 100

Protein Diisiik(<6.5) 61 28,2
Normal(>6.5) 155 71,8

Toplam 216 100

Albumin Diisiik(<3.5) 34 15,5
Normal(>3.5) 186 84,5

Toplam 220 100

CEA Normal(<5) 163 80,3
Y iksek(>5) 40 19,7

Toplam 203 100

CA 19-9 Normal(<37) 160 78,8
Y ksek(>37) 43 21,2

Toplam 203 100

AFP Normal(<40) 114 85,1
Y iksek(>40) 20 14,9

Toplam 134 100

CA-125 Normal(<35) 84 86,6
Y ksek(>35) 13 13,4

Toplam 97 100

AFP: alfa-feto protein, CEA:Karsinoembriyonik antijen, CA: Kanser antijen

Hastalarin ameliyat bulgularina g0re; total gastrektomi 182 (%50.7), subtotal
gastrektomi ise 177 (%49.3) hastaya uygulandi. 47 (%13.1) hastaya splenektomi
yapildi. Cerrahi sinirlarda timor goriilmeyen hasta oran1 %72.7 (n:261) olarak
bulundu. Bulgular Tablo 7’de detaylandirilmistir.



Tablo 7. Ameliyat bulgulari

n=359 %

Gastrektomi  Subtotal 177 49,3
Tipi Total 182 50,7
Splenektomi  Var 47 13,1
Yok 312 86,9

Rezeksiyon RO 261 72,7
Tipi R1 98 27,3

Ameliyat sonrasi ¢aligma grubundaki hastalarin 25’inde (%7) kisa veya uzun donem
cerrahi komplikasyon gorildi. Yara enfeksiyonlart gibi mindr komplikasyonlarin
harig tutuldugu bu grupta, en sik cerrahi komplikasyon ise anostomoz kagagi olarak
belirlendi (%3.1). Tablo 8’de komplikasyonlara yonelik veriler detayl olarak

verilmistir.

Tablo 8. Komplikasyonlar

n %

Komplikasyon Yok 334 93,0
Var 25 7,0

Toplam 359 100

Cerrahi Erken Donem Kanama 1 0,3
Komplikasyonlar Intraabdominal apse 2 0,6
Evisserasyon 4 11

Ameliyat sonrast ileus 1 0,3

Anostomoz kagagi 11 3,1

Toplam 19 53

Geg Donem Anostomoz darligi 1 0,3

Insizyonel herni 5 14

Toplam 6 1,7

Antrum 163 (%45.4) hasta ile en sik tiimor yerlesim yeri iken, 13 (%3.6) hastada LP
saptand1. Ortalama timor boyutu 5.19+£3.2 cm (en kigiigii 0.1 cm ve en biiytigii 16
cm) olarak bulundu. Hastalarin ¢ogunda tiimor 5 cm ve altindaydi. Lenfovaskiler
invazyon ve perindral invazyon sirasiyla 200 (%55.7) ve 189 (%52.6) hastada pozitif

saptandi. Patolojik incelemede; Lauren siniflamasina gore diffiiz tip, WHO
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siiflamasina gore poorly-cohesive tip daha yaygin saptandi. Tiimorlerin yarisindan

fazlasinda (%54.6) kotu differansiye tip histoloji gorildi. Bulgular Tablo 9°da

ayrintili sekilde verilmistir.

Tablo 9. Tumérin makroskopik ve mikroskopik 6zellikleri

n=359 %
Tumor Kardia 95 26,5
Yerlesimi Korpus 88 245
Antrum 163 454
LP 13 3,6
Tumor <5cm 223 62,1
Boyutu >5cm 136 37,9
Lenfovaskiler Var 200 55,7
invazyon Yok 159 44,3
Perindral Var 189 52,6
invazyon Yok 170 47,4
Lauren Diffiiz 196 54,6
Simiflamasi Intestinal 163 45,4
WHO Poorly-cohesive disi 163 45,4
Simiflamasi Poorly cohesive 196 54,6
Histolojik Iyi Differansiye 32 89
Derece
Orta Derece Differansiye 131 36,5
Koti Differansiye 196 54,6

LP:Linitis Plastika

Tiimdr hiicrelerinin immunohistokimyasal incelemesi son yillarda 6nem kazanmis
olmakla birlikte, hastalarimizin sadece 75’inde c-erbB2 ¢alisilmistir. 27 (%36)

hastada timorin immun reaktivitesi saptanmistir (Tablo 10).

Tablo 10. Tiimériin immunohistokimyasal 6zelligi

%

c-erbB2

Negatif
Pozitif

Toplam

64
36
100
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Hastalarin ¢ogunun invazyon derinligine gore (T Evresi) ileri evre tiimori oldugu
goruldi. T4 217 (%61.5) hasta ile en sik goriilen evre idi. Ortalama ¢ikarilan lenf
nodu sayis1 20.42+10.64 (en az 1, en ¢ok 60) iken, ortalama metastatik lenf nodu
say1s1 6.52+8.46 (en az 0, en ¢ok 60) olarak hesaplandi. 103 (%28.6) hastada <15
lenf nodu ¢ikarilmigken; N orani 3, 15 iistiinde lenf nodu ¢ilarilan grupta agirliktadir
(%47.3). TNM evreleme sistemine gore, hastalarin %31.5’u (n:113) 3C evresine
dahildir.

Evrelemeye ait bulgular Tablo 11°de detaylandirilmustir.
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Tablo 11. Evrelemeye ait bulgular

n=359 %

T Evresi la 23 6,4
1b 33 9,2

2 27 7,5

3 55 15,3

4a 204 56,8

4b 17 47

N Evresi 0 93 25,9
1 66 18,4

2 78 21,7

3a 77 21,4

3b 45 12,5

N Oram <15 nod 0 41 11,4
1 5 1,3

2 18 5

3 39 10,8

Toplam 103 28,7

>15 nod 0 52 14,4

1 46 12,8

2 37 10,3

3 121 33,7

Toplam 256 71,3

TNM Evre 1A 38 10,6
1B 21 5,8

2A 34 9,5

2B 47 131

3A 41 11,4

3B 65 18,1

3C 113 31,5

Hastalarin ameliyat sonrasi takip siirecinde 29 (%38.1) hastada lokal niiks ve 89
(%24.8) hastada uzak organ metastazi ortaya ¢ikti. Uzak metastaz gorilen 89
hastanin 75’inde (%84.3) tek odaktaydi. Uzak organ metastazi olan grupta,
metastazin siklikla ilk goriildiigii organlar ise 31 (%34.8) hastada karaciger ve 28
(%31.4) hastada peritondu.



Bulgular Tablo 12°de ayrintili olarak verilmistir.

Tablo 12. Takipte lokal niiks ve uzak metastaz durumu

n %

Lokal niiks/Uzak Lokal ntks 29 8,1
metastaz Uzak metastaz 89 24.8
Yok 241 67,1

Toplam 359 100

Uzak metastaz Tek odak 75 84,3
Coklu odak 14 15,7

Toplam 89 100

Uzak metastazin Akciger 11 12,3
ilk goriildiigii Beyin 1 1,1
organ Karaciger 31 34,8
Kemik 7 7,8

Kolon 3 3,3

Lenf nodu 5 5,6

Over 2 2,2

Pankreas 1 11

Periton 28 31,4

Toplam 89 100

Niiks durumu degerlendirildiginde; R1 rezeksiyon sonrasi hastalarin %51’inde
(n=50) lokal niiks veya uzak metastaz gelisirken, RO rezeksiyonda bu oran %26.1
olarak hesaplandi. RO rezeksiyon sonrasi ilerleyici hastalik, uzak metastaz ile daha
sik ortaya c¢ikarken, R1 rezeksiyon sonrasi lokal niiks veya uzak metastaz ortaya
¢ikma orani, birbirine daha yakin olarak bulundu (Tablo 13).

Rezeksiyon tiplerine gore olusturulan gruplar arasinda, lokal niiks/uzak metastaz

davranig agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p=0.041).



Tablo 13. Rezeksiyon tipine gore lokal niiks ve uzak metastaz gelisme durumu

Lokal niiks Uzak metastaz Toplam
n (%) n (%) n (%)
Rezeksiyon RO 12 (10,1) 56 (47,5) 68 (57,6)
Tipi R1 17 (14,4) 33(28) 50 (42,4) p=0.041
Toplam 29 (24,5) 89 (75,5) 118 (100,0)

b) Kaplan Meier sagkalim analizleri

Ameliyat sonrasi izlem siiresince, hastalarin 230°u (%64.1) oliirken, 129’u (%35.9)
hala hayattadir. Median sagkalim 23+2.3 ( CI=18.3-27.6) ay olarak hesaplandi.

Genel sagkalim egrisi Grafik 1°de gosterilmistir.

Genel Sagkalim

—1Survival Function

1,04 - t— Censored

0,8 |

0,6 1-

0,4 N‘ﬁk

0,2

Sagkalhim Orani
r

0,0

T T T T T T T T T T T
] 25 50 75 100 128

Takip Siiresi (ay)

Grafik 1. Takip suresi i¢inde genel sagkalim orani
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Olgularin tanimlayic1 6zelliklerine gore Kaplan Meier sagkalim analiz sonuglari
incelendiginde;

Yas gruplarina gore ortalama sagkalim sireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulundu (p<0.05).

Cinsiyet, kilo durumu, kan grubu ve Rh antijenine gore ortalama sagkalim siireleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Ancak, kan gruplart A
ve A disindaki gruplar olarak 2 gruba ayrildiginda, gruplar arasinda ortalama
sagkalim slreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p=0.01).

Bulgular Tablo 14’te detayli olarak anlatilmistir.

Tablo 14. Hastalarin tanimlayici 6zelliklerine gore sagkalim sonuglari

Median
Sagkalun (ay) St.Sapma 95% ClI p
Yas <45 37 4,499 28,182-45,818
46-60 26 3,153 19,820-32,180 0.005
>61 18 1,446 15,166-20,834
Cinsiyet Kadin 24 3,255 17,621-30,379 0773
Erkek 20 3,533 13,076-26,924
Kilo Zayif 19 1,948 15,182-22,818
Durumu  Normal 24 3,331 17,472-30,528 0.107
Fazla Kilolu 28 6,400 15,456-40,544
Kan 0 28 5,920 16,396-39,604
Grubu A 18 1,461 15,137-20,863
AB 32 9,948 12,503-51,497 0.06%
B 40 16,965 6,749-73,251
Kan A 18 1,461 15,137-20,863
Grubu Diger 32 4,184 23,799-40,201 00t
Rh Negatif 26 10,074 6,256-45,744
Antijeni  Pozitif 23 2,298 18,495-27,505 0.504

KAH varligina ve sigara kullanimina gore ortalama sagkalim streleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.05).
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DM, HT, KOAH, KKY varligina ve hepatit B tastyiciligina gore ortalama sagkalim
sreleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Bulgular Tablo 15°te ayrintili sekilde verilmistir.

Tablo 15. Hastalarin kronik hastaliklarina ve sigara kullanimina gore sagkalim sonuclari

Median Sagkalim

St.Sapma 95% ClI p
(ay)

DM Var 18 2,014 14,052-21,948

Yok 24 3,359 17,416-30,584 001
HT Var 20 3,490 13,160-26,840

Yok 24 3,962 16,235-31,765 0.0%9
KOAH Var 15 5,182 4,843-25,157

Yok 24 2,671 18,765-29,235 0123
KKY vVar 17 1,732 13,605-20,395

Yok 23 2,595 17,913-28,087 0297
KAH var 16 3,692 8,764-23,236

Yok 24 3,344 17,446-30,554 0.022
Sigara Var 17 0,999 15,042-18,958
Kullammi Yok 33 3,891 25,373-40,627 <0.001
HepatitB  Var 14 1,732 10,605-17,395 0.208
Tasiyicith@r Yok 24 2,680 18,747-29,253

DM: Diyabetes mellitus, HT: Hipertansiyon, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligr, KKY:
Konjestif kalp yetmezligi, KAH: Koroner arter hastaligi

Ameliyat 6ncesinde alinan kan degerleri irdelendiginde; protein, albumin, CEA ve
CA 19-9’un serum seviyelerine gore ortalama sagkalim sureleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark bulundu (p<0.05).

Hemoglobin, AFP ve CA-125 serum duizeylerine gore ortalama sagkalim sureleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Bulgular Tablo 16’da detayli sekilde verilmistir.
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Tablo 16. Ameliyat 6ncesi laboratuvar degerlerine gore sagkalim sonuglari

Median 95% Cl
St.Sapma p
Sagkalm (ay) En az En cok
Hemoglobin  Diisiik(<12) 20 2,971 14,176 25,824
Normal (>12) 25 3,384 18,367 31,633 0.3
Protein Diisiik(<6.5) 18 2,451 13,197 22,803 0,025
Normal(>6.5) 28 3,695 20,759 35,241
Albumin Diisiik(<3.5) 14 2,883 8,348 19,652 0,001
Normal(>3.5) 28 3,724 20,701 35,299
CEA Normal(<5) 30 4,355 21,464 38,536 0,024
Yiiksek(>5) 19 3,420 12,296 25,704
CA 19-9 Normal(<37) 33 4,518 24,144 41,856
Yiiksek(>37) 17 1,703 13,662 20,338 0.008
AFP Normal(<40) 23 3,592 15,961 30,039 0,926
Yiiksek(>40) 33 9,771 13,849 52,151
CA-125 Normal(<35) 23 4,188 14,792 31,208 0351
Yiiksek(=35) 18 3,297 11,538 24,462

AFP: Alfa-feto protein, CEA:Karsinoembriyonik antijen, CA: Kanser antijen

Ameliyat yontemi ile perioperatif mortaliteye neden olmayan kisa ve uzun dénem

komplikasyonlar agisindan sagkalim degerlendirildiginde;

Gastrektomi tipine, splenektomi yapilip yapilmamasina ve rezeksiyon tipine gore

ortalama sagkalim sireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu
(p<0.05).

Komplikasyon gore ortalama sagkalim sureleri arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark bulunmadi (p>0.05).

Bulgular Tablo 17°de ayrintili sekilde verilmistir.
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Tablo 17. Ameliyat tipi ve komplikasyon varliginda sagkalim sonuclari

Median 95% Cl
. St.Sapma p
Sagkalim (ay) En az En ¢ok
Gastrektomi Subtotal 37 5,275 26,661 47,339 0.001
< 0.
Tipi Total 18 1,046 15,950 20,050
Splenektomi Yok 28 3,479 21,181 34,819 0.002
var 16 2,053 11,977 20,023 '
Rezeksiyon RO 37 3,514 30,113 43,887
- <0.001
Tipi R1 12 1,060 9,922 14,078
Komplikasyon Yok 23 2,465 18,168 27,832 07
Var 23 14,610 0,000 51,636

Tiimor yerlesimine, timdr boyutuna, lenfovaskiiler invazyona, perindral invazyona,

Lauren siniflamasi tiplerine, WHO simiflamasi tiplerine ve histolojik dereceye gore

ortalama sagkalim sureleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu

(p<0.05).

c-erbB2 pozitifligine gore ortalama sagkalim streleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Tumdriin makroskopik, mikroskopik ve immunohistokimyasal 6zelliklerine gére

sagkalim Ozellikleri Tablo 18’de ayrintili sekilde verilmistir.
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Tablo 18. Tumdrin makroskopik, mikroskopik ve immunohistokimyasal 6zelliklerine gore sagkalim

ozellikleri
Median 95% CI
Sagkallm  St.Sapma p
(ay) Enaz En cok
Tumor Kardia 18 1,769 14,533 21,467
Yerlesimi Korpus 19 2,653 13,799 24,201
<0.001
Antrum 40 9,016 22,328 57,672
LP 8 0,585 6,854 9,146
Tumor <5cm 27 3,879 19,397 34,603 0.047
Boyutu >5cm 18 1,815 14,443 21,557 '
Lenfovaskller Var 16 1,110 13,824 18,176 0.001
. < .
Invazyon Yok 44 9,008 26,344 61,656
Perinéral Var 17 0,942 15,155 18,845
. <0.001
Invazyon Yok 41 7,116 27,052 54,948
Lauren Diffliz 20 1,887 16,302 23,698 0.009
Siniflamasi Intestinal 32 5,224 21,761 42,239 '
WHO Poorly-cohesive
32 5,224 21,761 42,239
Siniflamasi dis1 0.009
Poorly cohesive 20 1,887 16,302 23,698
Histolojik Iyi Differansiye Referans
Derece
Orta Derece
) ] 29 5,248 18,714 39,286 0.006
Differansiye
Kotd Differansiye 20 1,887 16,302 23,698
c-erbB2 Negatif 18 2,601 12,902 23,098 0.065
Pozitif 35 9,151 17,064 52,936 '

LP:Linitis Plastika

T evresi, N evresi ve TNM evresine gore ortalama sagkalim stireleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.05).

15 ve tizerinde lenf nodu ¢ikarilan hasta grubunda N oranina gore ortalama sagkalim

slireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmasina kargin (p<0.05);
15’ten az lenf nodu ¢ikarilan hasta grubunda N oranina gore ortalama sagkalim

slireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.05).

Bulgular Tablo 19°da detayl sekilde verilmistir.
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Tablo 19. Evreleme parametrelerine gore sagkalim ozellikleri

Median 95% ClI
Sagkalim St.Sapma p
(ay) Enaz Encgok
T Evresi la
1b 61
2
3 30 5,966 18,306 41,694 <00t
4a 17 1,071 14,901 19,099
4b 10 1,715 6,639 13,361
N Evresi 0
1 41 7,864 25,586 56,414
2 20 2,288 15516 24,484 <0.001
3a 14 1,096 11,852 16,148
3b 13 1,481 10,096 15,904
N Oram 0 36 5,635 24,955 47,045
(<15nod) 1 24 11,937 0,603 47,397 -
2 26 13,525 0,000 52,510
3 16 1,561 12,941 19,059
N Oram 0
(=15nod) 1 48 15,198 18,212 77,788
<0.001
2 23 4,884 13,428 32,572
3 15 1,085 12,873 17,127
TNM 1A
Evre 1B 61 14,033 33,496 88,504
2A 36 16,079 4,484 67,516
2B 34 10,559 13,304 54,696 <0.001
3A 20 6,759 6,753 33,247
3B 22 4,374 13,427 30,573
3C 13 1,060 10,923 15,077

Lokal niiks/uzak metastaz varligina gore ortalama sagkalim siireleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0.05).
Ilerlemis hastalikta lokal niiks ya da uzak metastazdan hangisinin olduguna; uzak

metastaz olan hastalarda odak sayisina ve uzak metastazin ilk goriildiigii organa gore

46



ortalama sagkalim sireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi

(p>0.05).

Bulgular Tablo 20’de ayrintili sekilde verilmistir.

Tablo 20. Lokal niiks ve uzak metastaz varhiginda sagkalim bulgulari

Median 95% ClI
Sagkalim (ay) St:Sapma Enaz En cok P

Lokal nuks/Uzak Var 16 1,185 13,678 18,322
metastaz Yok 41 8026 25269 56731 o001
Lokal nuks/Uzak Lokal niks 18 2,543 13,016 22,984
metastaz Uzak metastaz 16 0,991 14,058 17,942 0.7
Uzak metastaz odak ~ Tek odak 16 1,571 12,921 19,079
sayis1 Coklu odak 14 2,32 9,452 18,548 045
Uzak metastazin ilk Akciger
goriildiigii organ Beyin

Karaciger

Kemik

Kolon 0.118

Lenf nodu

Over

Pankreas

Periton

47



c) Bagimsiz Risk Faktdrlerinin Lojistik Regresyon Analizi

Tablo 21. Bagimsiz Risk Faktdrlerinin Lojistik Regresyon Analizi

95% C.l.for
Odds
Serbestlik OR
B S.E. Wald ) Oram _
Derecesi Alt Ust
(OR)
sinir Sinir
Splenektomi 934 509 3363 1 044 2545 938 6,908
Rezeksiyon tipi 1026 432 5649 1 017 2789 1197 6498
TNM evre 27.140 6 <0001
TNM evre 1A 1643 647 6447 1 011 5168 1455 18365
TNM evre 1B 1400 588 5667 1 017 4056 1281 12847
TNM evre 2A 1377 559 6073 1 014 3964 1326 11852
TNM evre 2B 1783 580 9,439 1 <0001 5948 1,907 18550
TNM evre 3A 2287 563 16,489 1 <0001 gg48 3265 29,706
TNM evre 3B 2747 571 23,146 1 <0001 15588 5002 47,723
Lokal ntiks/Uzak
2123 392 29,321 1 <0001 ga356 3875 18018

metastaz

Yas, kan grubu (A ve diger), KAH, sigara kullanimi, protein, aloumin, CEA, CA 19-

9, cerrahi tipi, splenektomi varligi, rezeksiyon tipi, tumor yerlesimi, timor boyutu,

lenfovaskdiler invazyon, perinoral invazyon, Lauren tipi siniflama, WHO tipi

smiflama, histolojik derece, T evresi, N evresi, 15 ve iistiinde lenf nodu ¢ikarilan

hasta grubunda N orani, TNM evresi, lokal niiks/uzak metastaz varlig: ile iki

kategorili geriye eleme yontemi ile lojistik regresyon yapilmistir. Tablo 21.’de

belirtilen degiskenler, bagimsiz risk faktori olarak istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p<0.05).
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Grafik 2. Splenektomi durumuna gére sagkalim egrisi
Splenektomi yapilanlarda, yapilmayanlara gore 6lum riski 2.545 kat daha fazladir.
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Grafik 3. Rezeksiyon tipine gore sagkalim egrisi
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Rezeksiyon tipi R1 olanlarda, RO olanlara gore 6ltm riski 2.789 kat daha fazladir.
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Grafik 4. TNM evresine gore sagkalim egrisi

TNM evresi 1B olanlarda, 1A olanlara gore 61tm riski 5.168 kat daha fazladir.
TNM evresi 2A olanlarda, 1A olanlara gore 6lum riski 4.056 kat daha fazladir.
TNM evresi 2B olanlarda, 1A olanlara gore 61tm riski 3.964 kat daha fazladir.
TNM evresi 3A olanlarda, 1A olanlara gore 6lum riski 5.948 kat daha fazladir.
TNM evresi 3B olanlarda, 1A olanlara gore 6ltm riski 9.848 kat daha fazladir.
TNM evresi 3C olanlarda, 1A olanlara gore 6ltm riski 15.588 kat daha fazladir.
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Sagkalim Orani

Grafik 5. Lokal nliks/uzak metastaz durumuna gore sagkalim egrisi

Lokal niiks/uzak metastaz olanlarda, olmayanlara gore 6lum riski 8.356 kat daha
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Yas, kan grubu (A ve diger), KAH, sigara kullanimi, protein, albumin, CEA, CA 19-

9, cerrahi tipi, splenektomi, rezeksiyon tipi, timor yerlesimi, timor boyutu,
lenfovaskdler invazyon, perinoral invazyon, Lauren tipi siniflama, WHO tipi
smiflama, histolojik derece, T evresi, N evresi, 15 ve iistiinde lenf nodu ¢ikarilan

hasta grubunda N orani, TNM evresi, lokal niks/uzak metastaz varligi univaryant

analizde sagkalimi1 anlamli sekilde etkilerken, multivaryant analizde splenektomi, R1

rezeksiyon, TNM evresi ve lokal niikks/uzak metastazin bagimsiz risk faktorleri

oldugu saptanmistir.
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Tablo 22.Univaryant ve multivaryant analizde sagkalimi etkileyen faktorler

Univaryant analiz p Multivaryant analiz p
Yas 0.005 Splenektomi 0.044
Kan grubu (A ve diger) 0.01 Rezeksiyon tipi 0.017
KAH 0.022 TNM evresi <0.001
Sigara kullanimi <0.001 Lokal niiks/uzak metastaz varlig <0.001
Protein 0.025
Albumin 0.001
CEA 0.024
CA19-9 0.008
Cerrahi tipi <0.001
Splenektomi 0.002
Rezeksiyon tipi <0.001
T{imor yerlesimi < 0.001
TUmar boyutu 0.047
Lenfovaskuler invazyon <0.001
Perinoral invazyon <0.001
Lauren tipi siniflama 0.009
WHO tipi siniflama 0.009
Histolojik derece 0.006
T evresi <0.001
N evresi <0.001
N oran1 (>15 nod) <0.001
TNM evresi <0.001
Lokal nliks/uzak metastaz
<0.001

varligi

KAH: Koroner arter hastalig
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6.TARTISMA

Mide kanseri, ginimiizde Diinya’da kansere bagli 6liimlerin en sik tiglincii
nedenidir. 2012 yil1 verileri baz alindiginda; 951,600 yeni mide kanseri olgusu tani
almis olup, bu hastalarin 723,100’1 (%75.9) hayatin1 kaybetmistir (1). Bu olgularin
yaklasik 140,000’ Avrupa kitasinda olup, mortalite sayisi yaklasik 107,000 (%76.4)
olarak bildirilmistir (93).

Batili tilkelerde hastalar genellikle ileri evrede tani alir ve bu nedenle 5 yillik
sagkalim orani yaklasik %20-30 civarindadir (3). Hastaligin daha sik gortldigi
ulkelerde ise; tarama programlarinin varligi, artmis farkindalik ve erken evre timor
oranlarinin fazla olmasi gibi nedenlerle sagkalim sonuglar1 daha iyidir. Insidansin
fazla oldugu Japonya ve Cin verilerini karsilagtiran 2009°da yayinlanan bir
calismada, 5 yillik sagkalim oraninin Japonya’da %63.8-77.2 arasinda, Cin’de ise
%30-57.1 arasinda oldugu bildirilmistir (94).

Radikal gastrektomi, mide kanseri icin halen en etkin tedavi yéntemidir.
Radikal gastrektomi yapilan hastalarda median sagkalim 24 ay olup, 5 yillik
sagkalim orani yaklasik 9%20-30’dur. Palyatif cerrahi yapilan veya tedavi almayan
hastalarda ise, median sagkalim siiresi sirasiyla 8 ve 5.4 ay olarak bildirilmistir (26).
Bizim ¢alismamizda radikal cerrahi uygulanan hastalarda median sagkalim 23 ay
olup, literatirdeki oranlara paraleldir.

Son 30 yilda mide kanserinde farkindalik artmasi, tarama programlari, artan
cerrahi tecriibe ve minimal invazif tedaviler, ¢esitlenen neoadjuvan ve adjuvan tedavi
protokolleri ve gelistirilen hedefe yonelik tedavi ajanlari sayesinde sagkalim oranlari
tiim Diinya’da artmaktadir. Ameliyat sonrasi sagkalim siiresi; demografik, klinik,
laboratuvar, cerrahi teknik ve histopatolojik bir takim parametrelere bagl olarak
degismektedir. Literatiirde, farkli parametrelerin sagkalima olan etkisi arastirilmis ve
birbirinden farki sonuglar bildirilmistir.

Mide kanseri, genellikle ileri yasta goriilmektedir. Hastalarin yaklasik yarist
tan1 aldiginda 60 yas iizerindedir. Beklenen ortalama yasam siiresinin artmast
sonucu, mide kanserinin ileri yastaki insidansinin geng yasa kiyasla artacagi
distiniilmektedir (95). Shim ve ark. (96) yaptig1 2643 hastay1 kapsayan ¢alismada

hastalarin %49.6°1 60 yas lizerindedir. Yine Lui ve ark. (97) tarafindan yayimlanan
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1464 hastay1 igeren ¢aligmada, 60 yas iizerinde olan hastalarin oran1 %47.6 olarak
bulunmus.Yine ayni calismada ortalama yag 58 olarak bildirilmistir. SEER veritabani
kullanilarak 19295 hasta iizerinden hazirlanmis bir retrospektif caligmada ise, median
yas 58 olarak hesaplanmistir (98). Bizim serimizde de literatiire benzer sekilde tani
aninda ortalama yas 59.2+11.6 (29-83) ve median yas 60 olup, hastalarin % 48,2’si
60 yas lizerindeydi. Literatiire baktigimizda ¢alismalar; 0zellikle 60 yas st
hastalarda sagkalim stiresinin, 60 ve altindaki yastaki hastalara gore anlamli1 olarak
diisiik oldugunu gostermektedir (96-98). Hatta, yasin mide kanseri prognozunda
bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilmistir (96-99). Bu ¢alismada ise, 60 yas iistii
median sagkalim 18 ay bulunmus olup, literatiire benzer sekilde sagkalim suresi
anlamli derecede diisiik olarak saptanmistir. Multivaryant analizde ise, yasin
bagimsiz bir risk faktorii olmadigini belirledik. Bu sonugta, hastalar1 bir¢ok yazarin
uyguladigr gibi 60 yas esik degeri ile iki grup yerine, 45 ve 60 esik degerleri ile 3
gruba ayirmamizin rolii olabilecegini diisiinmekteyiz.

Mide kanseri insidansi tiim Diinya’da erkeklerde kadinlara kiyasla yaklasik 2
kat fazladir. Son birkag yilda yaymlanan genis kampsamli serilerde erkek/kadin orani
1,73-2,3 araligindadir (96-99). Bircok yazar (97-99) tarafindan cinsiyete gore
sagkalim oranlar1 arasinda fark bulunamamisken; bazi yazarlar (96) kadin cinsiyetin
iyi prognoz gostergesi oldugunu, bazi yazarlar (100) ise ozellikle ileri evre
timorlerde kot prognoz faktoru oldugunu bildirmislerdir. Yapilan analizlerde,
cinsiyet bagimsiz bir risk faktorii olarak degerlendirilmemistir. Bizim serimizde de
erkek/kadin orani 2.12 bulunmus olup, median sagkalim siiresi kadin hastalarda fazla
olmakla birlikte anlamli farklilik saptanmamustir.

Dumping sendromu ve alkalin reflii gastriti gibi postgastrektomi sonuglari,
beslenmede zorlanmaya ve kilo kaybina neden olabilir (101). Mide kanserli
hastalarda ameliyat 6ncesi kilo durumu ya da VKI’nin prognoza etkisi i¢in yapilan
yayin sayisi sinirlidir. Bazi yazarlar (102), yiiksek VKI’nin sagkalimi anlamli
derecede artirdigini bildirmislerdir. Buna karsin, 2017°de yayinlanan bir makalede,
fazla kilo ve yiiksek VKI’nin sagkalim siiresini olumlu ydnde etkilemesine ragmen
anlaml1 derecede etkilemedigi gosterilmistir (103). Bizim ¢alismamizda ise; VKI
hesaplanamamasi nedeniyle preoperatif BT kesitlerinde umblikus lateralindeki

ciltalt1 yag dokusu kalinlig1 6l¢iimii yapildi ve kilo arttik¢a prognozun olumlu
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etkilendigi, ancak anlamli derecede etki olmadig1 goriildii. Calismamiz bu agidan
literatiire benzer Ozelliktedir. Literatiirde BT kesitlerinde intraabdominal yag dokusu
ve ciltalt1 yag alan1 6l¢iiminiin prognoza etkisi arastirilmis (104); ancak ¢alismamiz,
ciltalt: yag kalinlig1 6l¢iim yonteminin prognoza etkisini arastiran ilk ¢alismadir.

Kan gruplarinin prognostik etkisi bir¢cok malignite i¢in incelenmistir. 2016’da
mide kanserli hastalarda prognoza etkisi i¢in yapilan bir ¢aligmada; A kan grubu
diger gruplara kiyasla ve AB dis1 gruplar AB grubuna kiyasla, anlamli derecede kotii
prognostik faktor olarak bulunmustur (105). Bizim ¢alismamizda da, A kan grubu
hastalarda median sagkalim 18 ay olup, bu hastalarin A grubu disindaki hastalara
kiyasla anlamli derecede kotii prognoza sahip oldugu belirlendi. Literatiriin aksine,
en iyl prognoza sahip kan grubu B grubu olarak bulundu ve tiim gruplar arasinda
anlaml farklilik saptanmadi.

Rh antijeni tiim insanlarin yaklasik %85’inde bulunmaktadir. Prognozu nasil
etkiledigi konusunda ¢ok az sayida ¢alisma bulunmaktadir. 1997°de yayinlanan 51
hastay:1 kapsayan makalede, Rh negatifliginin bagimsiz bir risk faktorii oldugu
bildirilmistir (106). Ancak 2001°de italya’da yayinlanan 239 olguyu kapsayan kars1t
makalede ise prognostik nemi olmadig belirtilmistir (107). Bizim serimizde de Rh
antijen oranlar1 literatiire benzer olup, sagkalim siiresi agisindan pozitif ve negatif
gruplar arasinda anlamli farklilik gérilmedi.

Kronik hastaliklarin sikl1g1 yasa paralel olarak artmaktadir. Mide kanseri
hastalarinda da bu durum gecerlidir. Ancak komorbid hastaliklarin sagkalimi ne
yonde etkiledigi konusunda ¢alisma sayist sinirlidir. Lui ve ark. (108) tarafindan 65
yas altindaki hastalar1 irdeleyen bir ¢alismada, hastada komorbid hastalik
bulunmasinin ve DM, HT, KOAH KAH’nin prognostik faktor olmadigi
gosterilmistir. 2014’te yayinlanan bir bagka makalede ise, DM oran1 %18, HT orani
ise %56 bulunmus ve sadece KAH’nin kotii prognostik faktor oldugunu
bildirmislerdir (109). Bizim ¢alismamizda ise, KAH univaryant analizde kot
prognostik faktor olarak belirlenmistir.

Sigara kullanimi, kanserojen etkisi net sekilde ortaya konulmus bir faktordiir.
Hig sigara igmeyenlere kiyasla, sigara kullanan mide kanseri hastalarinin sagkalim
stiresinde belirgin bir azalma olduguna dair ¢alismalar bildirilmistir (110,111).

Sigaranin bagimsiz bir risk faktori oldugu gosterilmistir (110). Genel goriisiin
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aksine; Cin’de yapilan 780 hastay1 kapsayan bir ¢alismada, sigara kullaniminin
sagkalima anlamli derecede etkisi olmadig1 gosterilmistir (112). Bizim serimizde ise
sigara kullanan hasta orani1 %42.1 bulunmustur. Sigara kullanan ve kullanmayan
grup arasinda median sagkalim sUresi a¢isindan anlamli farklilik bulunmustur
(sirastyla 17 ay ve 33 ay).

Hepatit B, tipki sigara gibi iyi bilinen bir kanserojen olup mide kanseri ile
iliskisi ve sagkalima etkisi konusunda sinirli sayida makale mevcuttur. Hepatit B
insidans1 %1.4 olarak hesaplanmis ve sagkalima etkisi gosterilememistir (108). Bu
calismada, Hepatit B insidans1 %3.3 (n=12) olarak hesaplanmistir. Median sagkalim
stiresi Hepatit B tagiyicilarinda rolatif olarak daha kisa olmasina ragmen (14 ay/24
ay), tastyici olmayanlara gore sagkalima etkisi anlamli diizeyde farkli degildi.
Saptadigimiz sonug literatiirdeki sonuglara benzerdi.

Ameliyat 6ncesi hemoglobin degerleri, hastanin anemik olup olmadigini
gostermektedir. Ameliyat 6ncesi aneminin sagkalimi azalttigi konusunda ¢ogu yazar
hemfikirdir (103,112). Ancak bagimsiz bir risk faktorii oldugu gosterilememistir
(103,112). Ameliyat 6ncesi beslenme durumunu goésteren protein ve albuminin diisiik
olmasiin sagkalimi kotii yonde etkiledigi, ancak prognozda bagimsiz risk faktorti
olmadig bildirilmistir (112). Bizim serimizde ise ameliyat 6ncesi anemik hastalarin
sagkalim stiresinde anlamli azalma olmadig: goriildii. Bu farkliligin nedeni olarak,
tiimor kanamasi nedeniyle acil ameliyata alinan ve mortalite ve morbiditesi yiiksek
olan derin anemik hastalarin ¢caligmaya dahil edilmemesinin olabilecegini
diistinmekteyiz. Ameliyat 6ncesi diisiik protein ve albumin degerlerinin ise sagkalimi
anlamli derecede azalttigini saptadik. Bu sonuglarimiz literatiire benzerdi.

Timor belirtecleri ameliyat sonrast donemle karsilagtirilarak hastaligin niiksu
acisindan fikir edinilmektedir. Literatiire baktigimizda, birbirinden farkli sonuglarin
bildirildigi goriilmektedir. Cin’de ayn1 merkezdeki benzer hasta grubunda yapilan 2
farkli galismada (108,112), CEA, CA 19-9, AFP ve CA-125’in yuksek olmasinin
sagkalim anlamli derecede azalttig1 gosterilmistir. CA-125 her iki ¢alismada
(108,112), CEA ve CA 19-9 ise bir ¢aligmada (108) bagimsiz prognostik faktor
olarak bildirilmistir. Cin’de farkli bir merkezde yapilan 400 hastay1 kapsayan
caligmada ise, CEA ve CA 19-9 pozitifliginin kotii prognostik faktor oldugu ve CEA

bagimsiz risk faktorii oldugu gosterilmistir (113). Bizim serimizde ise CEA ve CA
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19-9 yiksekliginin kotii prognozla iliskili oldugu goriildii ancak higbir timor
belirteci bagimsiz risk faktorii olarak degerlendirilmedi. Literatiirle kiyaslandiginda
bu sonucun ortaya ¢ikmasina, timor belirteglerinin sinirli sayida hastaya ¢alisilmis
olmasinin neden olabilecegini diisiinmekteyiz.

Ameliyat yontemi ve rezeksiyon genisligi, timor lokalizasyonuna ve timor
boyutuna gore yapilmaktadir. Proksimal yerlesimli ya da biiyiik ¢apli tiimorlerde
total gastrektomi daha ¢ok tercih edilirken, korpus-antrum yerlesimli ve kiigiik ¢capl
tiimorlerde ise subtotal gastrektomi uygulanabilir. Yine proksimal yerlesimli
timorlerde proksimal gastrektomi bir bagka segenektir. Minimal invaziv cerrahinin
her gegen giin yayginlagmasi ve yontemlerin artmasi neticesinde, total gastrektomi
olgularinin oran1 bazi serilerde %9-30 araligindadir (96,114-116). Bizim ¢aligma
grubumuzda ise total gastrektomi orani %50.7 (n=182) olup literatiire kiyasla
yuksektir. Bunun nedeninin, hastalarin agirlikli olarak ileri evre ve biiyiik boyutta
tiimorii olmasi olabilecegini diisiinmekteyiz. Rezeksiyon genisliginin (total /
subtotal) sagkalimi anlamli dl¢iide azalttigi, bir¢ok yazar tarafindan bildirilmistir
(96,114,115). Buna karsin, Tang ve ark. (116), misindz karsinomlu hasta grubunda
prognoza etkisiz oldugunu gdstermistir. Hatta rezeksiyon genisliginin bagimsiz bir
risk faktorii oldugu 1470 hastay1 kapsayan bir ¢alismada gosterilmistir (114). Bizim
serimizde ise literatiire benzer sekilde total gastrektomili hastalarin1 median sagkalim
stiresi, subtotal gastrektomi yapilan hasta grubuna goére anlamli derecede kisadir
(sirasiyla 18 ay, 37 ay) (p< 0.05).

Splenektominin gastrektomiye eklenmesi konusunda goriis birligi yoktur.
Daha fazla lenf nodunun diseke edilebilmesini saglamasi agisindan ve 6zellikle
biiyiik kurvatura invaze tiimorlerde cerrahi sinir negatifligi saglanmasi agisindan
faydali olabilecegi diisliniilmesine ragmen, perioperatif kanama artig1 ve perioperatif
morbiditeyi artirdig1 gosterilmistir (117). Direkt timor invazyonu ya da belirgin
metastatik lenf nodu olmamasi halinde miimkiin oldugunca splenektomi yapilmamasi
Onerilmektedir (118). Literaturdeki caligmalar, splenektominin sagkalimi
artirmadigini hatta 6nemsiz dl¢iide azalttigini gostermektedir (117,118). Bizim
caligmamizda ise, 47 hastaya (%13.1) splenektomi yapildigi goriilmiis ve
splenektominin sagkalimi anlamli derecede azalttig1 saptanmistir (p=0.002).

Multivaryant analizde de splenektominin bagimsiz bir risk faktorii oldugu saptanda.
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Literatiire kiyasla bu farkin ortaya ¢ikmasinda; hastalarimizin ¢ogunun ileri evre
tiimorii olmasi ve bu nedenle adjuvan tedaviye bagli immunsupresyon siiresince,
dalaga bagli immuniteden mahrum kalmanin ve enfeksiyonlara daha yatkin hale
gelmenin etkili olabilecegini diistinmekteyiz.

Tiimdr cerrahisinin temelinde, geride timor birakmamanin 6nemi agiktir.
Geride tiimoriin kalmadigi RO rezeksiyon cerrahi agisindan kiir anlamina gelir ancak
geride mikroskopik rezidu dokunun kaldigi R1 rezeksiyon, lokal niiks ve dolayisiyla
koti prognoz ile iligkilidir. Literattirde, R1 rezeksiyonun RO rezeksiyona gore
sagkalim stiresini anlamli 6l¢iide azalttig1 gosterilmistir (114,119). Hatta, bagimsiz
bir risk faktorii oldugu bildirilmistir (114,119). Bizim serimizde de literattire benzer
sekilde, R1 rezeksiyon yapilan grupta sagkalim RO rezeksiyona gore anlamli
derecede diisiik olarak bulundu. Ayrica, rezeksiyon tipi, bagimsiz bir kétii prognoz
faktoru olarak bulundu.

Cerrahi komplikasyonun perioperatif morbidite ve mortaliteyi artirdigi
bilinmektedir. Ancak gelisen komplikasyonlarin, uzun dénem takipte sagkalima etki
edip etmedigi konusunda literatiirde yeterli calisma yoktur. Cin’de yapilan bir
calismada (71), komplikasyon gelisen ve gelismeyen grup arasinda sagkalim siiresi
acisindan anlamli fark gosterilememistir. Bizim hastalarimizda da, perioperatif
mortaliteye yol agmamis major cerrahi komplikasyonlarin uzun dénem takibinde
prognoza etki etmedigi gosterilmistir. Farkli hasta se¢im kriterleri olmasina ragmen,
mevcut ¢alisma sonuglarimizi destekler nitelikte idi.

Halen mide kanseri i¢in en sik yerlesim mide distalidir. Ancak mide distal
tiimorleri azalmasina ragmen, 6zellikle Bati iilkelerinde proksimal yerlesimli
tiimorlerin sayisinda artig goriilmekte, bu da etiyolojisinde farkli nedenler
olabilecegini diisiindiirmektedir (120). Tiimé6r, midede bulundugu yere gore
rezeksiyon alanini ve smirini belirler. Literatiirde, distal mide hala en sik yerlesim
yeri olup; distal mide kanserlerinde sagkalim, proksimal mide kanserlerine gore
anlamli derecede uzundur. Orta kesim yerlesimli tiimdrlerde ise sagkalim siiresi,
proksimal ve distal timdr arasindadir. Yine ayni yayimlarda, tiimor yerlesimi
bagimsiz bir risk faktorii olarak degerlendirilmemistir (96,97,108). Bizim ¢alisma
grubumuzda ise, literatlire benzer sekilde 163 (%45.4) hasta ile distal kesim en sik

yerlesim yeridir ve yerlesim distale dogru ilerledik¢e sagkalim siiresi anlamli1 olarak
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artmaktadir. Literatiirii destekler nitelikte, tUmor yerlesiminin bagimsiz bir risk
faktorii olmadigini saptadik.

Tiimor boyutu sadece mide kanserinde degil, neredeyse tiim kanserlerde
yapilacak rezeksiyon biiyiikliigline, hastaligin yayginliginin anlagilmasina ve
prognozu 6ngdérmede pay sahibidir. Bir¢ok ¢alismada, tiimor boyutu arttik¢a
sagkalim siiresinin anlamli derecede azaldig1 gosterilmistir
(97,108,113,115,116,118). Ancak, sagkalimin anlaml 6l¢iide azalmadig1 nadir
caligmalardan biri Hsu ve ark. (114) tarafindan yapilmistir. Yakin donemde
yayinlanan makalelerde, timér biiyiikliigiiniin bagimsiz bir risk faktorii oldugu
gosterilmistir (97,108,114,116,118). Calismamizda ise, 223 (%62.1) hastada tuimor 5
cm veya daha kiigiik olup boyutun artmasinin sagkalimi anlamli derecede olumsuz
etkiledigi gosterilmistir ancak multivaryant analizde boyutun bagimsiz bir risk
faktort olmadigini belirledik.

Lenfovaskiler ve perindral invazyon, mikroskopik incelemede tumaoriin
agresifligini gosteren parametrelerdendir. Sagkalima etkileri konusunda genel goriis,
anlaml1 derecede azalmis sagkalim siiresi nedeniyle kotli prognoz gostergesi
olduklari lehinedir (97,114,115,118). Liu ve ark. (97), her iki parametrenin de
bagimsiz bir risk faktorii oldugunu bildirmistir. Bizim serimizde de her iki parametre
hastalarinin yarisindan fazlasinda pozitif saptanirken, literatiire benzer sekilde
anlaml derecede azalmis sagkalim siiresi ile kotii prognostik faktorler olduklar
belirlenmistir.

Mide timorlerinin histolojik siniflandirilmasinda literatiirde pek ¢ok
smiflama 6nerilmistir ancak higbiri timorlerin fenotipik ve genotipik 6zelliklerini
tam anlamiyla yansitmamaktadir. Bunlardan giiniimiizde kabul goren siniflamalar
Lauren (41) ve WHO (11) siniflamalaridir. Bu siniflamalardan Lauren’e gore diffliz
tip ve WHOQO ya gore poorly-cohesive tipin daha kotii prognozlu oldugu ve sagkalim
anlamli Gl¢lide azalttigi gosterilmistir (97,98,114,118). Gruplar arasinda anlamli fark
olmadigini bildiren yazarlar da mevcuttur (96,115,116). Bizim hastalarimizin
cogunlugu diffiiz tip ve poorly cohesive grubuna dahildi. Sagkalim stireleri
acisindan, WHO ve Lauren siniflamalari alt tipleri arasinda anlamli fark oldugunu
saptadik. Bu agidan literatlirdeki genel kaniya benzer sonuglarimiz oldugu

goriilmiistiir. Histolojik derece degerlendirildiginde, iyi differansiye timorlerde
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prognozun anlamli derecede daha iyi oldugu bildirilmistir (99,108,119). Bu
calismanin bulgularina gore, literatiire benzer sekilde differansiyasyon derecesi
kotiiye gittikce prognoz da anlamli sekilde kotiilesmektedir.

HER?2 geni c-erbB2 protoonkojenini sentezleyen ve daha once varligi meme
kanserinde gdsterilmis olan gendir. Mide kanserindeki varliginin kesfedilmesinin
ardindan prognoza etkisi konusundaki ¢alismalar yayinlanmistir. 2012 yilinda
yayinlanan kapsamli bir derlemede, HER2 geni ve etkisine yonelik yapilmis olan 39
calismanin 15'inde (% 39) pozitif bir HER-2 durumu ve kétii prognoz arasinda bir
iligki bulunmus olup; 13 (% 33) calismada ise HER2 geni, kotl klinikopatolojik
ozelliklerle iligkili bulunmustur. Geriye kalan 11 (% 28) calismada ise, pozitif HER2
durumu ile ne kotii sagkalim ne de klinikopatolojik dzellikler arasinda herhangi bir
iliski tespit edilememistir. Ozetle, incelenen toplam 39 ¢alismadan 28'inde (% 72)
HER?2 pozitifligi ile kotii prognoz veya kotii klinikopatolojik 6zellikler arasinda bir
iliski oldugu gosterilmistir (121). Bizim ¢alismamizda ise, HER2 geni/ c-erbB2
protoonkojeninin sagkalima etkisi gériilmemistir. Bu sonucun ortaya ¢ikmasina,
testin gergeklestirildigi hasta sayisinin tiim 6rneklemin sadece %20’si gibi kiigiik bir
oranda olmasinin neden oldugunu diisiinmekteyiz.

Mide kanseri i¢in evreleme, tedaviyi planlama ve prognozu belirlemede ortak bir dil
olusturmak i¢in yapilmistir. En son 2010 yilinda UICC TNM evreleme kilavuzunun
7.Baskisinda (55) giincellenmis olup, 1 Ocak 2018 tarihi itibari ile yeni sistem
kullanilmaya baslanacaktir. Evre, timdr/nod/metastaz bilesenlerine gore
sekillenmektedir. T evresi, tiimdriin invazyon derinligini belirtmektedir. Prognostik
Onemi bir¢ok yazar tarafindan degerlendirilmis ve ileri T evresinin azalmis sagkalim
ve kotii prognozla iliskili oldugu bildirilmistir (96,108,113,115,116,118,119). Hatta
yazarlarin bir kismi, bagimsiz bir risk faktorii oldugunu diistiinmektedirler
(108,113,116,118,119). Bu ¢alismada da, T evresi arttik¢a sagkalim siiresinin
belirgin sekilde azaldig1 saptanmistir ancak bagimsiz bir risk faktorii oldugu
gosterilememistir. Lenf nodu metastazini evrelemek i¢in kullanilan N evresi, diseke
edilen lenf nodu sayisindan bagimsiz sekilde, ¢ikarilan metastatik lenf nodu sayisina
baglidir. Ancak UICC 2010 yilinda yaymladigi TNM siniflamasinda (55), N
evresinin daha duyarl olabimesi i¢in en az 15 lenf nodu eksize edilmesini

6nermektedir. Metastatik lenf nodunun olmasi, hastalig1 lokal hastaliktan lokal ileri
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evreye dontstiirtir ki; bu sonug hem tedavi protokoliini etkiler, hem de prognozu
kotiilestirir. N evresinin artmasina bagli olarak sagkalimin anlamli dl¢iide azaldigi
bildirilmistir (96,108,113-116,118,119). Ayrica, N evresinin bagimsiz bir kotii
prognostik gosterge oldugu goriisii agirhiktadir (108,113,116,118,119). Bizim
calisma grubunda ise, 256 (%71.3) hastada yeterli sayida (>15 nod) lenf nodu
cikarilmis olup, N evre gruplari arasinda sagkalim stiresi agisindan anlamli farklilik
bulundu. Ancak, N evre multivaryant analizde bagimsiz risk faktorii olarak

saptanmada.

Metastatik lenf nodunun olmasi lokal ileri evre hastalik anlamina gelmektedir
ve yakin zamana dek en 6nemli prognostik faktor olarak degerlendirilmistir. Son
yillarda lenf nodu metastazi ve TNM sistemine ek olarak, metastatik lenf nodunun
c¢ikarilan lenf noduna orani da prognostik faktor olarak arastirilmistir. Ancak esik
degerler konusunda fikir birligi heniiz saglanamamistir. Hsu ve ark. (114) en az D1
lenf nodu diseksiyonu uygulanmis 1470 hastay1 i¢eren ve esik degeri 0.34 olarak
aldiklar1 ¢aligmalarinda, N oraninin artiginin sagkalimi anlamli sekilde azalttigini
bildirmislerdir. 2014 yilinda yayinlanan 463 hastayi igeren bir seride ise, esik deger
0.14 olarak alinmis ve N orani yiiksek olan hastalarin diisiik olanlara gére anlaml
derecede kot prognoza sahip oldugu gériilmiistiir (118). iran’da yapilan ve en az 6
lenf nodunun ¢ikarildigr 121 hastalik bir calismada ise esik deger olarak 0.33
alinmistir. Bu esik deger i¢in sagkalim siireleri arasinda anlaml fark oldugu
gosterilmistir (122). Alatengbaolide ve ark. (71) ise <15 ve >15 lenf nodu olarak iki
gruba ayrilan 710 hastada esik degerleri %0, %1-9, %10-25 ve >%25 olarak aldiklar
calismada, her iki grupta da N oraninin prognostik dnemini gostermislerdir. N orani
multivaryant analizde de bagimsiz bir risk faktorii olarak bulunmustur
(114,118,71,122). Bizim serimizde de, bahsedilen (71) ¢alismanin gruplama kriterleri
baz alinarak analiz yapildi. <15 lenf nodu ¢ikarilan grupta N orani igin gruplar
arasinda anlamli sagkalim farki goriilmedi. Fakat >15 lenf nodu ¢ikarilan grupta
sagkalim agisindan gruplar arasinda anlamli farklilik izlendi. N orani her iki grup i¢in
de bagimsiz bir risk faktorii olarak bulunmadi. Literatiire kiyasla bu farkin ortaya
¢ikmasing; hem birden fazla esik deger almamiz, hem de diger ¢aligmalarin
(118,71,122) aksine galisma grubunda R1 rezeksiyon yapilan hastalarin da bulunmasi

yol agmis olabilir.
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TNM evreleme sistemi, diger malignitelerde de oldugu gibi prognozu
ongdrmede ve tedavi planlamada kullanilmaktadir. Sagkalim siiresini belirlemede
Onemi tartisiimamaktadir. Nitekim literatiirde gegmis donemdeki neredeyse tiim
yayinlarda ileri evrede sagkalimin belirgin sekilde azaldig1 gosterilmistir (96-
98,116,122). Bagimsiz bir risk faktorii olarak en ¢ok kabul goren kriter olmay1
strdirmektedir (96-98,116). Bizim serimizde de TNM evre, hem sagkalim siiresine
anlamli derecede etki etmekte, hem de bagimsiz bir risk faktorii olarak 6ne
¢ikmaktadir. Bu agidan literatiirde bildirilen sonuglara benzerdir.

Mide kanserlerinde kiiratif rezeksiyon oraninin artmasi ve postoperatif
mortalite oraninin azalmasina karsin, 5 yillik sagkalim oranlar tek basina cerrahi
tedavi ile %8-26 arasinda degismektedir. Prognozun kotii olmasi, yilksek oranda
gorilen nukslere ve hastalarin geg tan1 almasina baghdir. Calismalarda, radikal
cerrahi sonras1 T3-T4 veya bolgesel lenf nodu pozitifligi ve/veya cerrahi sinir (+)
olan olgularda lokal niiks oraninin yiiksek oldugu gosterilmistir (84). Niiks, sagkalim
anlamli derecede azaltmakta hatta bagimsiz bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir
(96). Bizim ¢alismamizda ise 118 (%32.9) hastada niiks goriiliirken, bunlarin
yaklagik dortte birini lokal niikslerin olusturdugu goriildii. Niiks daha ¢ok tek odakta
saptanmis olup, uzak metastazin ilk ortaya ¢iktig1 organ genellikle karaciger (%34.8)
ve periton (%31.4) olarak saptandi. Hastalik niiksiiniin literatiire benzer sekilde,
anlamli bir kotii prognostik faktor ve bagimsiz bir risk faktorii oldugu goriildii.
Ancak niiksiin lokal ya da sistemik olusunun, ilk ortaya ¢iktig1 organin ve odak
sayisinin sagkalima etki etmedigi belirlendi. Bu sonucun ortaya ¢ikmasinda, niiks
nedeniyle evre kaymasinin olmasi ve prognozun evreye bagimli olarak
kotiilesmesinin etken oldugu kanaatindeyiz.

Calismamizin bazi kisitlamalar1 bununmaktadir. Takip siresi kisadir ve
retrospektif bir analizdir. Istatistiksel 6nyargilar1 dnlemek ve sonuglar1 desteklemek
i¢in 1yi tasarlanmis randomize bir klinik ¢alisma yapilmalidir. Buna ek olarak, bu
caligmanin 6n bulgular1 daha uzun takip siiresi olan daha genis bir hasta grubunda

dogrulanmalidir.
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7.SONUC

Bu ¢alismada, 10 yillik siire boyunca ti¢lincii basamak bir hastanede kiratif amagla
gastrektomi yapilan 359 mide kanseri hastasinda demografik 6zelliklerin, komorbid
kronik hastaliklarin, ameliyat dncesi laboratuvar degerlerinin, ameliyat tipi ve
komplikasyonlarin, tiimdre ait 6zelliklerin, evrenin ve niiks hastalik 6zelliklerinin
sagkalima etkisi arastirilmistir.

R1 rezeksiyonun, splenektominin, ileri TNM evresinin ve niiks hastalik varliginin
kotl prognoz agisindan bagimsiz risk faktorii oldugu saptanmistir. Bu prognostik
faktorlerin saptanmasinin, prognozu éngérmede, adjuvan tedavinin planlanmasinda
ve ameliyat sonrasi takip siirecinin planlanmasinda énemli yeri olacagi
kanaatindeyiz. Bununla birlikte, daha fazla sayida hastanin dahil oldugu ¢ok
merkezli randomize klinik ¢alismalar ile elde ettigimiz sonuglarin desteklenmesi

gerekmektedir.
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8.0ZET

Giris: Mide kanseri, diinyada en sik goriilen besinci kanserdir ve kansere bagli

olumlerin G¢uncl en yaygin nedenidir.

Amag: Kiratif amagli gastrektomi uygulanan hastalarin Klinikopatolojik dzelliklerini

irdelemek ve ameliyat sonrasi sagkalima etki eden faktorleri arastirmak

Gereg-Yontem: Ocak 2007- Ocak 2017 tarihleri arasinda, Izmir Katip Celebi
Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Genel Cerrahi Klinigi'nde
gastrektomi uygulanan 644 hastanin dosyalari retrospektif olarak incelendi. Kuratif
amach gastrektomi yapilan 359 mide adenokanseri tanili hasta ¢alismaya dahil edildi.
Bu hastalarda, gesitli faktorlerin sagkalima etkisi arastirildi.

Bulgular: Hastalarin ortalama yasi 59.2+11.6 olup (29-83), % 48.2’si 60 yas
Uzerindeydi. Median yas ise 60 olarak bulundu. Hastalarin 244" (%68) erkek, 115'i
(%32) ise kadindi. Ortalama takip suresi 29.9+26.9 ay (2-128) olarak hesaplandi.
Median sagkalim 23+2.3 ay (18.388-27.612) olarak hesaplandu. Ileri yas, A kan
grubu, koroner arter hastalig1 varligi, sigara kullanimi, ameliyat 6ncesi protein ve
albumin diisiikliigi ile karsinoembriyonik antijen ve kanser antijen 19-9 yiiksekligi,
total gastrektomi, splenektomi, R1 rezeksiyon, timdrin proksimal yerlesimi, buyik
timor boyutu, lenfovaskiler invazyon ve perinoral invazyon varligi, diffiiz tip,
poorly cohesive tip, kot differansiye histolojik derece, ileri T evresi, ileri N evresi,
15 ve iistiinde lenf nodu ¢ikarilan hasta grubunda ileri N orani, ileri TNM evresi,
niiks hastalik varligi univaryant analizde sagkalimi anlamli sekilde azaltan kot

prognostik faktorler olarak bulundu (p< 0.05).

Sonug: R1 rezeksiyon, splenektomi, ileri TNM evresi ve nuks hastaligin gelismesi,

kotii prognoz agisindan bagimsiz risk faktorleridir.

Anahtar Kelimeler: gastrektomi, kiratif rezeksiyon, mide kanseri, prognostik faktor
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9.SUMMARY
ANALYSIS OF THE FACTORS AFFECTING SURVIVAL IN THE
PATIENTS WHO UNDERWENT SURGERY WITH INTENT TO CURE OF
THE GASTRIC ADENOCARCINOMA

Background: Gastric cancer is the fifth most common cancer and the third most

common cause of cancer-related deaths in the world.

Aim: To investigate the clinicopathological features of the patients who underwent
curative gastrectomy and to evaulate factors affecting postoperative overall survival
(OS).

Methods: The medical records of 644 patients who underwent gastrectomy in {zmir
Katip Celebi University Atatlrk Training and Research Hospital General Surgery
Clinic between January 2007 and January 2017 were retrospectively reviewed.
Among these patients, 359 gastric adenocarcinoma patients who underwent curative
gastrectomy were included in the study. Several prognostic factors were investigated
in these patients.

Results: The mean age of the patients was 59.2+11.6 (29-83), and 48.2% of the
patients were over 60 years of age. Median age was 60. 244 (68%) of the patients
were male and 115 (32%) were female. The mean follow-up time was calculated as
29.9+26.9 months (2-128). Median OS was calculated as 23+2.3 months (18,388-
27,612). In univariate analysis, advanced age, A blood group, coronary artery
disease, smoking, preoperative low protein and albumin levels, preoperative elevated
levels of carcinoembryonic antigen and cancer antigen 19-9, total gastrectomy,
splenectomy, R1 resection, proximal tumor, large tumor size, lymphovascular
invasion, perineural invasion, diffuse type, poorly cohesive type, poorly-
differentiated histological grade, advanced T, N and TNM stage, advanced N ratio,
recurrent disease were obtained as poor prognostic factors and associated with
decreased OS (p <0.05).

65



Conclusions: R1 resection, splenectomy, advanced TNM stage and presence of
recurrent disease are independent risk factors for poor prognosis.

Key words: curative resection, gastrectomy, gastric cancer, prognostic factor
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