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1. GIRiS

Gastrointestinal stromal tiimorler (GIST), gastrointestinal sistemin en sik
goriilen mezenkimal tiimorleridir(1). Tiim sarkomlarin % 3-5 kadarini olusturular(2).
GIST'lerin, gastrointestinal sistemde peristaltizmi diizenelemeye yarayan Kajal
hiicrelerinden kaynaklanan mezenkimal tiimorler oldugu diistiniilmektedir(3). Siklikla
mide (% 60-70)(4), ince bagirsak (% 20-32), kolon (%1-2), rektum (%4-5) ve
6zofagustan (%1) koken alirlar(5,6).

GISTler hematojenoz ve seeding yoluyla yayilmalariyla normal kanser
tiirlerine gore farklilik gosterirler(7). Oncesinde diiz kas tiimdrlerinin birer varyanti
olarak kabul edilmekle beraber giinlimiizde Kajal hiicrelerindeki KIT or PDGFRA
mutasyonlar1 sonrasi bu hiicrelerden kéken aldiklar1 anlasilmistir(8). Bu hiicreler
CD34 ve C-kit (CD117) eksprese etmektedirler(9). Yaklasik % 70’ 1 igsi hiicrelerden
olugmakla beraber, az bir kismi epiteloid bir kismi da karisik tipli hiicrelerden
olugmaktadir(10). C-kit hiicre biiyiime ve siklusunu regiile eden bir intraselliiler
kaskadi aktive eden transmembran glikoproteinidir(11). Yapilan ¢alismalarda, genel
sag kalim siiresi, timor boyutu, gastrointestinal sistemdeki yerlesim yerleri ve mitotik
aktivitesine bagl oldugu gériilmektedir(12). Ozellikle timér capmin en 6nemli
prognostik faktor oldugu, cok kiiclik tiimorlerin yillarca sessiz kalmasindan ve biiyiik

tiimorlerin ise yiiksek rekiirrens oranlariyla seyretmesinden anlagilmaktadir(13).



2. GENEL BILGILER
2.1. Tanim tarihge

Onceki literatirde ~ GiSTler; leiomyomlar, hiicresel leiomyomlar,
leiomyoblastomlar, leiomyosarkomlar gibi diiz kas tiimérleri icinde yer
almaktaydi(14). Fakat, 1960 larda elektron mikroskobuyla yapilan caligmalarda,
gastrik leiomyomlarda, farkli bir diiz kas differansiyasyonunun varlig1 gosterildi(15).
Mazur ve Clark(16) yaptig1 ¢calismalarda, dncesinde leiomyom olarak bilinen mide
yerlesimli tiimorlerde , Schwann hiicrelerinin olmadig ve tipik diiz kas hiicrelerinin
yapisal ozelliklerine benzemedigini gdstermistir. Yine gastrik stromal timor terimi ilk

defa bu ¢alismacilar tarafindan kullanilmustir.

Bu caligmalarin {izerine yapilan calismalarda bazi GISTlerin, noral krest
eksprese ettigi ve noral diferansiyasyon gosterdigi goriilmesi iizerine, 1984° de Herrera
ve arkadaslari tarafindan “plexosarkoma” olarak adlandirilmistir(17). 1990 I yillarda
bu tiimorlerin % 70 tizerinde bir oranla CD34 pozitif oldugu kesfedildi(18).

Gilintimiizdeki en giincel yaklagim ise 1998 yilinda Kindblom ve arkadaslar
tarafindan yapilan ¢aligmalarda bu tiimoérlerin c-Kit(CD117) pozitifligi gdstermesi,

interstisyel Kajal hiicrelerinden kdken aldig1 anlasilmasi {izerine olusturulmustur(3).

2.2. intestisyal Kajal Hiicreleri

[1k olarak Ispanyol Ramon Cajal tarafindan 1893 yilinda tammlanmuslardir. Bu
hiicreler pacemaker aktivitesi gostererek gastrointestinal motilteyi diizenlerler. Alt
Osefagustan aniise kadar gastrointestinal sistemde, yogun olarak myenterik pleksuslar
cevresinde yerlesim gostermislerdir. Bu hiicreler mikroskopik olarak fuziform sekilli
ince dar bir sitoplazmaya ve genis oval bir niikleusa sahip olmalariyla diger

hiicrelerden ayrilirlar(19).

Immunohistokimyasal tekniklerin devreye girmesiyle beraber, ICCnin
ozellkleri daha iyi ortaya konmustur. Yine bu sayede anlasilan GIST ve ICCnin ortak
ozellikleri sayesinde GiSTlerin i{CCnden koken aldigi diisiiniilmiistiir. Bu ortak



histokimyasal 6zellikler, her ikisinin de CD34 ve c-Kit eksprese etmeleri ve ayni

ultrastikriktiirel yapiya sahip olmalaridir(3).

2.3. Morfoloji

GISTler boyutlari, birkag milimetreden, 35 cm’den daha biiyiik lezyonlara
kadar degisebilen tiimorlerdir. Genellikle bagirsak duvarinin katlarini ortalamakla
beraber, tamamen polipoid tarzda serozal yiizeyde ya da mukozal alanda
yerlesebilirler. Mukozanin tilserasyonu ¢ogunlukla gastrointestinal kanama ile bulgu
verir. Cogu GiSTler iyi simirli, yuvarlak kitleler seklinde tan1 konur. Yiizeyin kesilmesi
sonrasi kistik dejenerasyon, nekroz ya da hemoraji gosteren alanlar goriilebilir. Bazen
bitisik muskularis propria ya da serozal alanlarda satellit noduller goriilebilir. Ayni
anda birka¢ yerde GIST saptanmasi durumunda ailevi GIST igeren sendromlar

arastirilmalidir.

2.4. Patoloji

GISTler histolojik olarak 3 degisik grup altinda toplanabilirler; Igsi
hiicrelerden baskin grup, epiteloid hiicrelerden baskin grup, karisik grup(10).

Gastrik yerlesimli GISTlerde en sik goriilen tip igsi hiicreli gruptur. Epiteloid
gruptaki GISTler diffiiz ve yuvalanmis bir mimariye sahiptir; buna karsin igsi hiicreli

grup ise kivrimli ve dar bir yapiya sahiptir.

Epiteloid hiicreli GISTler ile ayirici taniya néroendokrin karsinom, malign
melanom ve leiomyosarkomun epiteloid varyantlari, malign periferal sinir kilifi
tiimorleri ve anjiyosarkomlar girer. igsi hiicreli GISTler ise leiomyosarcoma,
leiomyoma, malign melanom, schwannom, malign periferal sinir kilifi tlimorleri,
fibromatosis (desmoid tiimor), inflamatuar miyofibroblastik tiimor, solid fibroz

tiimorler ve sarkomatdmoz karsinomlar girer.



2.5. immunohisyokimyasal dzellikleri
2.5.1.  c-kit (cd117)

C-Kit, protoonkogen tarafindan kodlanan bir reseptor tirozin kinaz
trtintidiir(21). Ekstraselliiler kismi1 stem cell factor(SCF) i¢in reseptor igermektedir.
Hiicre i¢indeki sitoplazmik tirozin kinaz alani ise sitoplazmik uyari sonrasi hiicre
diferansiyonu gibi gelisecek olan énemli hiicre i¢i olaylar1 diizenler. C-kit’ in hiicre
icindeki roliinii anlamak i¢in yapilan deneylerde, anti c-kit antikoru verilen
hayvanlarda birka¢ giin igerisinde gastrointestinal sistemin motilitesi tlizerinde
degisiklikler izlenmektedir. Bu calismalarda C-Kit eksprese eden ICCnin

gastrointestinal sistem motilitesi lizerindeki 6nemi gdsterilmistir.

ICCndeki c-Kit mutasyonu yiiksek orandaki ( >%94) pozitifligi sebebiyle
GIST tanmisinda énemli bir yere sahiptir(9). Bu mutasyonlarin ¢ogu, jukstamembrandz
parcadaki 11. Eksonu etkiler. Bu durum tirozin kinaz fonksyonunda ligand-bagimsiz

aktivasyon olusturur. Daha nadir olarak ise 9., 13., 14. ve 17. eksonlarda da mutasyon

goriilebilir
KIT pozitif tiimorler

GIST Anaplastik  biiytik  hiicreli
lenfoma

Melanom Seffaf hiicreli sarkom

Ewing Sarkomu Endometrial karsinom

Mastositozis Hodgkin lenfoma

Glioma Aml

Germinom Akcigerin anaplastik hiicreli
karsinomu

Tablo 1.  KIT pozitif tiimérler



2.5.2. CD34

CD34 vaskiiler endotelyal sistemde ve bircok mesenkimal hiicrede yer alan,
fonskiyonu bilinmeyen bir trasnmembran glikoproteindir. CD34 immunreaktivitesi,
bagirsak duvarinda myenterik ganglionu ¢evreleyen ve c-Kit reaktivitesi olan ICC nde

gosterilmistir(21).

GISTlerin % 52-72 arasindaki kisminda CD34 pozitiftir. Bu oran GISTin
yerlesim yerine gore degisiklik gostermektedir(3,22). Miettinen ve arkadaslarinin
yaptig1 yaklasik 300 hastalik bir calismaya gore, CD34 pozitifligi en ¢cok dsefagus ve
rektum yerlesimli ttiimorlerde goziikmektedir(4). Benign ve malign GISTler arasinda
ise CD34 pozitifligi acisindan anlamli bir fark bulunmamaktadir. Ince bagirsak

yerlesimli GISTler ise en diisiik CD34 pozitifligini gdstermektedirler(23).
2.5.3. Diger ozellikler

GISTnin tam tersi olarak, leiyomiyom ve leiyomiyosarkomlarin ¢ogu desmin
pozitif ve kit negatiftirler. Malign melanom, s-100 diffuz olarak pozitiftir ancak Kit
acisindan ise fokal pozitiftirler. Schwannomlar S-100 icin gii¢lii pozitiflik orani
gosterirler ancak Kit negatiftirler. Malign periferal sinir kilifi tiimorleri ve desmoid
fibramatozisler Kit acisindan negatiftirler. Sarkomatoid karsinomlar yiiksek mitotik

aktiviteli , sitokeratinler agisindan pozitif ancak Kit agisindan negatif tiimorlerdir.

Kit pozitifligi igeren non-GIST tiimérler i¢inde bazi1 sarkomlar, ekstramediiller

myleoid tiimdrler, seminom ve kiigiik hiicreli akciger karsinomlar: sayilabilir(24).

Kit negatif GISTlerinin tamisinda kullanilan yeni immunohistokimyasal
markerlar ise C theta (PKCtheta), PDGFRA, ve DOG-1.23" tiir(25-27). Ancak bu
markerlarla yapilan ¢aligmalar heniiz sinirli sayida olmakla beraber giivenilirligi heniiz

tam kanitlanmamustir.

2.6.Epidemiyoloji

Gastrointestinal stromal tiimorler sadece son birkag yildir tani patolojisinde

yer almaktadirlar. Epidemiyolojik veriler toplanmakla beraber heniiz tam anlamiyla



kesinlik kazanmamiglardir. Yakin zamana kadar benign ve malign tiimorler arasindaki
sinirlar net ¢izilememekteydi. Yapilan ¢alismalarda GiSTlerin tahmini prevelansi 20-
40/1000000 hasta civarindadir(28). Bu sayilar toplumlar arasinda farklilik
gostermektedir. Ornek vermek gerekirse, Isvecte Kindblom ve arkadaslarmin(29)
calismalarinda prevelans: milyonda 14,5-16 civarinda gostermektedir. Izlanda’ da ise
yapilan ¢alismalarda bu oran milyonda 11 hasta civarindadir(28). Amerika’ da ise her
yil yaklasik 5000 yeni vaka bu sayiya eklenmekte ve oran 15-20 / milyon hasta
dolaylarinda seyretmekte ve de siyah 1wk da risk faktorleri igerisinde
gosterilmektedir(30-31). Bu hastalarin igerisinde klinik olarak inoperabl kabul edilmis
metastatik ve yiiksek riskli gist grubunun prevelanst ise 3-4/milyon hasta

civarindadir(32).

Median yas 60-65 civarindadir(33). Ancak tiim yas gruplarinda bildirilen olgular

bulunmaktadir.

2.6.1. Cocuk hastalarda gist

GISTler 30 yas altinda oldukg¢a nadir gériilmektedirler. Ancak yeni doganlarda
bile bildirilen olgular mevcuttur. Cocuklarda goriilen GiSTlerde, genc¢ kizlarda
agirlikla goriilmesi, ozellikle KIT/PDGFRA mutasyonlarinin olmamasi, gastrik
multipl yerlesimli ve lenf nodu metastaz1 gdstermesi acisindan farkli bir alt sinifi
olusturmaktadir(34).CD117 boyanmasi ise eriskinlerle benzer ozelliktedir. Pediatrik
hastalarda genelde hastalagin ilk bulgusu gizli gastrointestinal kanama sebebiyle

olusan anemiye bagh giigsiizliik ve bayilma ataklaridir.

Pediatrik hastalarda lokal rekiirrens daha sik goriilmektedir(35). Bu sebeple,
yakin endoskopik takip c¢ok Onemlidir. Yetigkinlerde oldugu gibi metastazlar

cogunlukla karaciger ve peritonda goriilmektedir.



2.7.Tam
2.7.1. Klinik bulgular

Yiizde 10-30 oraninda asemptomatik olmakla beraber bir kismi da bulanti,
kusma, karin agris1 gibi nonspesifik semptomlarin arastirilmasi sirasinda insidental
olarak saptanir(36). En sik rastlanan semptom ve bulgular, karin agrisi, erken doyma,
subileus, anemi, kilo kayb1, kusma ve uzamis gastrointestinal kanamadir(37,38).

Biiyiik tiimorlerde iskemi ve punktat {lserler gelistikge gis kanama
semptomlar1 ortaya cikar. Genellikle bu kanama skleroterapi gibi endoskopik
yontemlerle durdurulabilir. Cok az bir kisminda durduralamaz kanama sebebiyle acil
operasyona gitme karari almmustir. Intraperitonel timér riiptiirii de az goriilen ancak
hemoperitonyum ve sonrasinda intraperitoneal sarkomatozise sebep olabilecek tiimor
yayilmasi sebebiyle korkulan bir komplikasyondur.

GISTlerin tan1 aninda metastaz yapma olasiliklar1 % 15-50 arasindadir. En sik
metastazlarim1 karaci§er ve peritona yaparlar. Karaciger metastazlart ¢ogunlukla
multipl, biiylik boyutta ve her iki lobda yerlesmektedir. Nadiren de olsa akciger, plevra

ve kemik metastazlar1 yapabilirler.

2.7.2. Goriintiileme
Bilgisayarli tomografi

Tan1 aninda: Bilgisayarli tomografi artik giinlimiizde abdominal kitle ve
nonspesifik abdominal semptomlar1 teshis etmede kullanilan baglangi¢ modalitesi
olmustur. Kontrastl batin tomografisi , bir batin kitlesinin yerinin,seklinin boyutunun
belirlenmesinde , biyopsi ile gdsterilmis bir GISTiin herhangi bir metastaz1 varligini
gostermesi agisindan onemli bir goriintiilleme yontemidir. FDG ( 18 fluoro— deoxy-
glucose) - PET/CT de GIST evrelemesi acisindan oldukca kullanishdir. Tipik olarak
GISTler tomografide hiperdens solid bir kitle olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Ancak
biiyiik GISTler(> 10 cm ) nekrotik, hemorajik komponentler igermeleri sebebiyle daha
karmasik bir goriintii ¢izmektedirler. Goriintiilemelerde tipik olarak ekzofitik olarak
goriilmekle beraber kitle biiytikliigii arttik¢a orjinin belirlemek konusunda sikintilar

yasanabilmektedir. GISTlerin biiyiik boyutlarina ragmen gastrointestinal obstruksiyon



cok goriilmemektedir. Endoskopik yontemlerle insidental olarak saptanan bir kitlenin
ekstraluminal yayilimii belirlemek i¢in BT kullanilan goriintiileme yOontemi

olmalidir.

Takip: GISTler sebebiyle cerrahi gegiren hastalarin takiplerinde, metastatik ve
rekiirren hastalig1 saptamak amaciyla takiplerde 6 ayda bir BT ¢ekilmelidir. Diisiik
riskli GISTlerde takip siklig1 daha azaltilabilir. Ilerlemis hastalikta da FDG-PET-CT

bulunmayan yerlerde, BT hastaligin takibinde miikemmel bir goriintiileme yontemidir.

BT ayni1 zamanda sistemik terapi sirasinda takip goriintilleme acisindan
onemlidir. Unrezektabl veya metastatik hastalikta, sistemik terapi alan bir hastanin ilk
3 ay igerisinde tedavinin etkinligini gostermesi agisindan yapilmast gerekmektedir.
Imatinib tedavisine cevap veren GISTler, goriintiilemelerde daha homojen ve hipodens
bir goriintii olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu degisikliler Imatinib tedavisine iyi cevap
veren bir tiimdrde 1-2 ay icerisinde ¢ikmaktadir. Tomografideki bu degisiklikler bize
prognoz agisindan bir deger vermektedir(39). Bazi tiimorlerde TKI tedavisi sonrasi
intratumoral  degisiklikler sebebiyle timdér boyutunda bir miktar artma
saptanabilmektedir. Peritoneal implantlar ¢ok hizli bir sekilde kiigiilmekte, hatta
karacigerdeki lezyonlar kaybolabilmektedir. imatinib tedavisi sonrasi maksimum

boyut degisikligi i¢in 6-12 ay arasinda bir bekleme siiresi gerekmektedir.

Goriintiilemelerde oral kontrast GI liimeni ve timér arasmdaki iliskiyi
gostermek adma kullanilmaktadir. IV kontrast ise tiimér vaskularizasyonun, gevre
dokularla olan iligkisini ve biiylime paterninin gostermek adina kullanilmasi

gerekmektedir.

PET

FDG-PET de BT gibi batin i¢i kitleleri gostermede etkili bir yontemdir; farkl
olarak tiimorii benzer goriintii veren nekrotik skar dokusundan ya da benign malign
timOr ayirimi yapabilmesi ile gosterir(40). Malign tiimdorlerde, artmis glukoz
kullanimina bagli olarak metabolik aktivite artmis goriiniim bulunmaktadir. PET
goriintiilemerinde tedaviye yanit agisindan BT ye gore daha erken yanit alinmaktadir

¢linkli boyut ve patern degisikliginden 6nce tiimor hiicrelerindeki metabolik aktivite



A T

degismektedir. PET de kantitatif sonuglar almamizi saglayan SUV ve max SUV gibi
degerler kullanilmaktadir. Bu degerlerdeki degisiklikler tedaviye yanitin
degerlendirilmesinde =~ BTye gore istiinlik saglamaktadir. Metabolik aktivitede

yasanan diisiis tedavi etkinligini gostermektedir.

PETnin bircok iistiinliigiine ragmen BT kullanimi terk edilmemektedir. Aksine
baz1 merkezlerde PETde goriilen aktivite ile beraber BT goriintiilemeleri kombine
edilerek kullanilmaktadir. Bu kullanimin 6nemi o&zellikle metabolik aktivitesi
kaybolmasina ragmen yillarca BTlerde goriilen rezidii timor kitlelerinin
bulunabilmesi sebebiyle dnemlidir. Eger bir klinisyen FDG—PET kullanmak istiyorsa
, imatinib tedavisi Oncesi bazal metabolik degerleri géormek amaciyla hastaya bir PET

¢ekilmesi Onerilmektedir.

GIST tan1, tedavi ve takibinde BT kullanimu yeterli olmakla birlikte FDG-PET

kullanimi asagidaki durumlarda dnerilmektedir.

Evreleme ve goriintiillemeyen metastazlari tarama amaciyla
Bilinmeyen bagka bir primer tiimdr taramasi amaciyla

TKI tedavisine yanitin degerlendirilmesi amaciyla

TKI tedavisine primer ve sekonder direncin gdsterilmesi amaciyla

Btde goriintiilerde belirsizlikleri gidermek amaciyla

2.8.Prognostik faktorler

Giiniimiizde GiSTler tamamiyle malign kabul edilmektedirler. Risk faktorleri ise
bircok arastirmaciya gore degiskenlik gostermekle beraber en ¢ok kabul géren en

onemli risk faktorleri boyut ve mitoz boliinmedir.

2002 yilinda fletcher ve ark.(79) bu iki 6nemli 6zelligi baz alarak 4 risk grubu
belirlemislerdir. ( Tablo 2 )



Risk Timor boyutu | Mitotik aktivite
Cok diisiik | <2 cm <5/50 BB
Diisiik 2—-5cm <5/50 BB
Orta <Scm 6 —10/50 BB
5-10cm <5/50 BB
Yiiksek >10 cm Herhangi
Herhangi >10/50 BB
>5 cm >5/50 BB

Tablo 2 NIH konsensus fletcher risk siniflamasi

Miettienen ve Lasona ise tlimor yerlesim yerinin de risk belirlemede kullanildig: bir

grup olusturmustur(80). ( Tablo 3 )

Tiumor ozellikleri Timor yerlesim yeri

Mitotik boyut mide Jejunum/ileum | duodenum | rektum

aktivite

<5/50 BB <2cm |Yok Yok Yok Yok
>2 <5 cm | Cok diisiik | Diisiik Diisiik Diisiik
>5 <10 | Diisiik Orta Yetersiz Yetersiz
cm veri veri
>10 cm orta yiiksek yiiksek yiiksek

>5/50 BB <2cm | Yok yiiksek Yetersiz yiiksek

veri

>2 <Scm | Orta yiiksek yiiksek yiiksek
>5 <10 | Yiiksek yiiksek Yetersiz Yetersiz
cm veri veri
> 10 cm yiiksek yiiksek yiiksek yiiksek

Tablo 3 AFIP- miettinen lasota risk siniflamasi
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Daha sonra yapilan ¢aligsmalarla birlikte UIC 2010 yilinda bir risk siiflamasi
ve yeni bir TNM evreleme sistemi ¢ikardi. ( Tablo 4 )

T UICC evre
Mitotik | Timér | Mide Mide N M | Gastrik | Nongastrik
aktivite | boyutu dist gist gist
<5 2 T1 T1 NO MO | IA I
2-5 T2 T2 NO MO |IA I
5-10 T3 T3 NO MO | IB I
>10 T4 T4 NO MO | II 1A
>5 2 T1 T1 NO MO | II 1A
2-5 T2 T2 NO MO | II 111B
5-10 T3 T3 NO MO | ITA 11IB
>10 T4 T4 NO MO | IIIB 11IB
herhangi | herhangi | herhangi | herhangi | N1 MO | IV v
herhangi | herhangi | herhangi | M1I | IV v

Tablo 4 UICC TNM Siniflandirmasi

2.9.TEDAVI
2.9.1. Primer Hastalik

Cerrahi , goriintiilemerle metastaz olmadig1 kanitlanmis ve rezektabl goriilen
tiimdrler i¢in tedavinin ilk basamagini olusturmaktadir(41). Biiyiik tiimdrler ve kotii
yerlesmis kii¢iik GISTler i¢in neoadjuvan imatinib tedavisi &nerilmektedir. Aym

zamanda unrezektabl tlimorleri olan hastalar da neoadjuvan tedavi baglanmalidir.

Nadir bir hastalik olmasi sebebiyle lokalize batin i¢i kitlelerde 6n planda
diisiiniilen bir hastalik degildir. Operasyon &ncesi IIAB yapilmas: operasyon ihtiyaci
olmayan ve neoadjuvan tedavi ihtiyact olan lenfoma ve GiSTler agisindan 6nem

kazanmaktadir. Ancak bu tiimérlerin yumusak ve frajil olmasi sebebiyle Iiab tani igin
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her zaman yeterli degildir. Tru-cut biyopsi sonug agisindan daha anlamlidir. Ancak

esas sonug cerrrahi sonrasi spesmenin patolojiye gonderilmesi ile konur.
Cerrahi endikasyonlar

Biitiin GiSTlerin malignite potansiyeli tasidig1 kabul edilmektedir. Eger mide
yerlesimli bir submukozal tiimére tam anlamiyla tan1 konamiyorsa bir ¢ok rehberde 2
cm den genis makroskopik sinirlarla bu  tiimorii  ¢ikarmak  gerektigi
bildirilmektedir(42-46). 2 cm’den daha kiiclik timorler yapilan goriintiilemelerde
diizensiz sinir, kistik alanlar icermesi, iilser alanlar1 icermesi, heterojenite bulunmasi
durumunda da rezeksiyon Onerilmektedir(47). Gastrodsefageal junction ve pilor
yerlesimli timdrler anataomik lokalizasyonlarindaki zorluk sebebiyle her zaman
wedge rezeksiyona uygun olmamaktadir ve bunun yerine distal, subtotal ya da total

gastrektomi uygulanabilmektedir.
Cerrahi teknik

Cerrahi tedavinin ana prensibini tlimoriin riiptiire olmamasi, tamamen
kapsiiliiyle negatif cerrahi sinirlar ile RO olarak rezekisyonu olusturmaktadir(1,44,48)
GISTler adenokarsinomlar gibi infiltrasyon gdstermediklerinden , genis bir mukozal
cerrahi sinir gerekmemektedir. Makroskopik olarak 1 cm lik cerrahi sinir yeterli olsa
da(50), mikroskopik olarak negatif cerrahi sinir RO rezeksiyonun dogrulugu agisindan
onemlidir(48). Lenf nodu tutulumunun az olmasit sebebiyle rutin lenf nodu
disseksiyonu genelde gerekmemektedir. Bunun yerine timor ¢evresindeki
makroskopik olarak goriilen biiyiik lenf nodlar1 ¢ikarilmalidir(50). Cevre dokulara
invazyon varliginda RO rezeksiyonu saglamak amaciyla en-blok bir rezeksiyon gerekli

olabilmektedir.

Diisiik riskli kiigiik tiimorlerde dahi rezeksiyon sirasinda riiptiire olmamasina
0zen gosterilmelidir(51-52). Timor riiptiirii s6z konusu olursa en-blok rezeksiyon
gerekli olabilmekte, hatta operasyonun ertelenip neoadjuvan tedaviye yonlendirilmesi

onerilmektedir(45-48).
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Laparoskopik cerrahi

Lukaszeryk ve Pretetz(53)” in 1992 yilinda ilk defa GiSTlerde laparoskopiyi
kullanmasindan beri GISTlerin cerrahi tedavisinde laparoskopinin uygulama alam
oldukca genislemistir. Laparoskopik cerrahi sirasinda kullanilan forsepslerin tiimori
riiptiire etme tehlikesi sebebiyle 2004 yilinda ESMO toplantisinda <2 cm boyutundaki
tiimorlerin laparoskopik olarak cikarilmasi Onerilmisti. Ancak, GISTler direk
forsepsler ile tutulmadan ekarte edilebilmekte, c¢evre dokularin siitiirasyonu
staplerlerin gelismesi ve endobaglerin kullanilmasiyla birlikte riiptre olmadan
c¢ikarilabilen tiimdrlerin boyularini da arttirmistir (54). Otani ve ark.(55) 5 cm’lik
boyuta ulasan tiiméorlerin de basarili bir sekilde ¢ikarilabilecegini belirtmislerdir. Hatta
2012 yilinda Vogelaere ve ark.(59) yaptiklar1 bir ¢aligmada herhangi bir boyutu

laparoskopik cerrahi agisindan kontraendikasyon olarak kabul etmemislerdir.

Bazi seriler hizli oral alima baslama siiresi, daha az agr1 hissi, daha az kan
kayb1, hastane kalis siiresi kisalmasi gibi verilere dayanara laparoskopik cerrahinin
acik cerrahiye gore Ustlinliigiinii gdstermislerdir(56-58).

Medikal tedavi

Imatinib

GISTlerde imatinib tedavisinin kesfine kadar metastatik olan ya da cerrahi
olarak cikarilamayan tiimérler igin etkili bir tedavi yontemi yoktu. Imatinib mesilatin
etki mekanizmasi, bazi tirozin kinazlari, ATP baglanma bolgesini kompetitif olarak
selektif olarak bloke edip inhibe etmesiyle olusur. Bu reseptorler intraselliller ABL
kinaz (kronik miyelositik 16semi), KiT transmembran reseptorii ve “Platelet Derived
Growth Factor (PDGF)” reseptorleridir. Bu sayede proliferasyon durur ve apopitotik
hiicre parcalanmasi baglar(48). CD117 (c-kit) pozitif rezektabl olmayan ve/veya
metastatik malign GIST’lerde “Food and Drug Administration (FDA)” tarafindan
subat 2002 tarihinde onaylanan imatinib, {ilkemizde ise 7 Ocak 2003 tarihinde Saglik
Bakanlig: tarafindan ruhsat verilerek kullanima ge¢mistir.

Kemoterapinin etkisiz oldugu yumusak doku sarkomlarinda, imatinib ilk

olarak ileri evre GIST’lere uygulandi ve medyan sagkalim siiresi 1 — 2 yil olan

metastatik olgularda siirenin 5 yila kadar uzadig goriildii(60).
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American College of Surgeons Onkoloj1 Group (ACOSOG)’ un yapmis oldugu
79001 galismasinda, 3 cm’den biiyiik GISTlere 1 y1l siireyle adjuvan imatinib tedavisi
uygulanmis olup, hastaliksiz sag kalim siiresinde anlamli bir artis gdsterilmistir.
Ozellikle, 10 cm’den biiyiik tiimérlerde oldukca anlamli bir fark saptanmustir. Bu
calismada genel sag kalim siiresinde bir fark olmadigi gosterilmistir(61). Yeni
tamamlanmis randomize kontrollii bir calisma olan SSGXVIII/AIO c¢alismasinda , 3
yil slireyle adjuvan imtainib uygulanmis hastalarin, 1 y1l siireyle uygulanmis hastalara

gore hastaliksiz sag kalim ve yasam siirelerinde anlamli farklar gdsterilmistir(62).

Gilintimiizde artik yiiksek riskli olann tiimorlerde 3 yil siireyle imatinib
kullanilmas1 6nerilmis; diisiik riskli hastalarda ise herhangi bir kullanim endikasyonu

bulunmamaktadir. Orta riskli hastalar i¢in ise heniiz bir konsensus olusmamustir.

Imatinib  PDGFRA  mutasyonlu  wild-type  GISTler igin  de
kullanilmaktadir(63). Ancak imatinibe cevap vermeyen exon 18 mutasyonlu

hastalarda imatinib kullanilmamaktadir(45).

En sik rastlanan yan etki 6demdir. Bunun disinda bulanti, ishal, miyalji,
halsizlik, dokiintii, bas agrisi, karin agrisi, flatulans, dispepsi,kusma, lakrimasyonda

artis ve anemi gibi yan etkiler de goriilmektedir(45,69).
2.9.2. Metastatik hastalik tedavisi

Lokal ileri veya metastatik hastalikta standart tedavi imatinibdir(60,63-66).
Imtainib giinliik standard dozu 400 mg’dir. KIT exon 9 mutasyonlu hastalarda giinliik

kullanim dozu 800 mg onerilmektedir(67).

Tedavi kesintisiz bir sekilde devam etmelidir(68). Tedaviye basladiginda
hastanin tedaviye uyumunun 6nemi hakkinda bilgilendirilmeli, hangi ilaglar1 kullanip
kullanmayacagr hangi yiyecekleri yiyip yemeyecegi konusunda Onerilerde
bulunulmalidir. Yan etkiler goriilmesi ve toksisite durumunda doz azaltilmasina

gidilmelidir. Suboptimal plazma diizeyleri kotii sonuglara yol agmistir(70).

Bazi hastalarda standard tedavi yerine, plazma diizeyinin 6l¢iilmesi daha uygun

olacaktir. Bu hastalar asagidaki gibi siralanabilir;
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1. Es zamanl bir ¢ok baska ilag kullanim 6ykiisii olan hastalar
2. Ongiirlmemis toksisite gelisenler

3. 400 mg uygulama sirasinda hastaligin progrese olan hastalar

Tedavinin erken doneminde yakin gézlem onerilmektedir. Rezidiiel metastatik
hastalikta, rezeksiyonun prognozu olumlu etkiledigi gosterilmistir. Progresyon
gosteren hastalikta yeni bir cerrahi prosediiriin hastanin sag kalimina etki etmedigi

gosterilmistir. Ancak ikinci kusak tedavi olan sunitinib tedaviye eklenebilir.

Sunitinib , imatinibe cevap vermeyen direncli ya da progresyon gosteren

olgularda kullanilmaya baslayan yeni bir tirozin kinaz inhibitoridiir(71).

Metastatik hastalig1 olan GiSTlerde yeni klinik ¢lismalar yapilmakta ve yeni

tedaviler denenmeye devam etmektedir..
Neoadjuvan tedavi

Neoadjuvan tedavi sonrasi gerceklesecek cerrahi tedavi i¢in ortak bir goriis
olmamakla birlikte, 6-12 ay civarinda bir bekleme siiresi sonrasi uygun goriilmektedir.
Neoadjuvan tedavi sonrasi cerrahi rezeksiyon uygulanan hastalarda cerrahi sonrasi ilag
tedavisine devam edilmelidir. imatinib preoperatif ameliyat giiniine kadar verilebilir
ve postoperatif oral baslaninca tekrar alinabilir. Sunitinib ise preoperatif 5-7 giin

onceden kesilmeli ve postoperatif 2 hafta sonra baglanmalidir(72-74).

GISTlerin imatinib tedavisine verdigi yanit1 degerlendirmede 2 farkli yontem
kullanilmaktadir(75). Bunlardan birincisi kontrasth bilgisayarli tomografide tlimoriin
biiytlikliigiinde %10 ya da dansitesinde %15 azalma olmasidir(76). Diger yontem ise

tedavinin 8. Giiniinde ¢ekilen FDG-PET aktivitesinde azalmanin goriilmesidir(77).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismada, 01.01.2007-01.04.2015 yillar1 arasinda izmir Katip Celebi
Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Genel Cerrahi Klinigi’nde mide
yerlesimli GIST nedeniyle opere ettigimiz 46 hastanin verilerini retrospektif olarak
inceledik. Hastanin demografik verileri, anatomik lokalizasyonlari, yapilan cerrahinin
tipi(genisligi) analiz edildi. Postoperatif hastanede kalis siiresi, oral alima baslama
stiresi,morbidite,postoperatif analjezi kullanim siiresi,yara yeri enfeksiyon oranlari
incelendi. Cikarilan tiimorlerin de patolojik olarak boyutlari,mitotik aktiviteleri, ve
cevresel cerrahi sinirlar incelendi. Calismamiza dosya bilgiler yetersiz veya eksik olan
12 olgu dahil edilmemistir. Postoperatif hastaliksiz sag kalim siiresi 6zellikle acik
cerrahi uygulanan vakalarimizda hastane kayitlarimizda yer almadig: i¢in ¢alismaya

dahil edilememistir.

Hastalarin postoperatif analjezik ihtiyaglarinin karsilastirilmasi icin gerekli
olan visual analog skala ile degerlendirilmeleri mevcut olmadigi i¢in, hemsire tedavi
cizelgelerinden analjezik tedaviye devam siireleri saptanarak degerlendirilmeye dahil

edilmistir.

Bu degiskenler i¢in ayri ayr1, birbirine etkisi olabilecegi diisliniilenler i¢in de

birlesik tablolar ve grafikler hazirlanmistir.

Istatistiksel yontem

Tim istatistiksel analizler SPSS 17.0 paket programi kullanilarak
gerceklestirildi. Tanimlayici istatistikler kategorik degiskenler i¢in frekans ve yiizde,
stirekli degiskenler icin minimum, maksimum, ortalama ve standart sapma olarak
hesaplandi. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Ki-kare Testi veya Fisher’in
Kesinlik Testi, iki farkli grubun ortalamalarinin karsilastirilmasinda Mann Whitney-U
Testi kullanildi. Sayisal degiskenler arasindaki iliskinin analizi i¢in Spearman
korelasyon analizi yapildi. Caligma %95 giiven diizeyinde gergeklestirildi (p<0.05
istatistiksel anlaml1 kabul edildi.).
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen acik ve laparoskopik gruplarda 34 hastaya iliskin
demografik, cerrahi ve tiimor 6zellikleri tablo 5’de gosterilmistir. Buna gore ortalama
yas 61.1+10.4’tiir. Hastalarin 21(%61.8)’1 agik, 13(%38.2)’i laparoskopik olarak
opere edilmistir. Hastalarin 27(%79.4)’sine wedge, 7(%20.6)’sine distal.subtotal ve
total gastrektomi cerrahisi uygulanmistir. Timor yerlesimi sirasiyla Proksimal
4(%11.8), orta 24(%70.6) ve distal 6(%17.6) seklindedir. Cikarilan timor boyutu

ortalamasi 5.2+2.9 cm’dir.

Tablo 5. Demografik, cerrahi ve tiimor ozellikleri

Yas

n, Min-Maks 34 40-82
Ortalama, SS 61.1 10.4

Operasyon tipi (n, %)

Acik 21 61.8

Laparoskopik 13 38.2

Toplam 34 100.0
Operasyon (n, %)

Wedge rezeksiyon 27 79.4

Distal ve Total Gastrektomi 7 20.6

Toplam 34 100.0

Tiimor Yerlesimi (n, %)

Proksimal 4 11.8

Orta 24 70.6

Distal 6 17.6

TOPLAM 34 100.0
Tiimo6r Boyutu (cm)

n, Min-Maks 34 1.6-18

Ortalama, SS 5.2 2.9
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Calismaya dahil edilen hastalarin patolojik 6zellikleri tablo 6’da

gosterilmistir. Buna gore;

Tablo 6. Patolojik ozellikler

n %
CD117 (n=34)
%0-10 8 23.5
%10-50 3 8.8
>%350 23 67.6
Ki67 (n=34)
<%1 6 17.6
%1 19 55.9
%?2 2 5.9
%3 3 8.8
%4 1 2.9
%S5 2 5.9
>%35 1 2.9
Risk (n=34)
Diistik 17 50.0
Orta 15 44.1
Yiiksek 2 5.9
Mitoz (n=32)
1*50 15 46.9
2*50 11 34.4
3*50 2 6.3
4*50 2 6.3

8*50 2 6.3




Hastalarin 8 (%23.5)’inin CD117 degeri %0-10 araliginda, 3 (%8.8)’ilinilin
CDI117 degeri %10-50 araliginda ve 23 (%67.6)’tiniin CD117 degeri %50’den

biiyiiktiir.

Hastalarin 6 (%17.6)’simin Ki67 degeri %1 den kiigiik, 19 (%55.9)’unun Ki67
degeri %1, 2 (%5.9)’sinin Ki67 degeri %2, 3 (%8.8)’linlin Ki67 degeri %3, 1
(%2.9)’inin Ki67 degeri %4, 2 (%5.9)’sinin Ki67 degeri %5 ve 1 (%2.9)’inin Ki67

degeri %5’°den biiyiiktiir.

Hastalarin 17 (%50.0)’si diisiik risk, 15 (%44.1)’1 orta risk ve 2 (%5.9)’si

yiiksek risk grubundadir.

Hastalarin 15 (%46.9)’inin Mitoz degeri 1*50, 11 (%34.4)’inin Mitoz degeri
2*50, 2 (%6.3)’sinin Mitoz degeri 3*50, 2 (%6.3)’sinin Mitoz degeri 4*50 ve 2

(%6.3)’sinin Mitoz degeri 8*50°dir.

Calismaya dahil edilen hastalarin diger 6zellikleri tablo 7°de gosterilmistir.

Buna gore;

Tablo7 . Postoperatif ozellikler

Min- Std.
n Maks  Ortalama  Sapma
Operasyon siiresi(dk) 34 15-180 113.5 42.2
Yatig(Gtin) 34 3-30 9.5 6.3
Postoperatif analjezik ihtiyaci(saat) 34 24-96 51.2 20.7
Intraoperatif Kan Kaybi(cc) 33 0-500 148.5 140.6
Oral beslenmeye gegis siiresi(giin) 34 1-6 2.7 1.2
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Operasyon siiresi ortalama 113.5+42.2 dakikadir. Yatis siiresi ortalama 9.5+6.3
giindiir. Postop analjezik ihtiyaci ortalama 51.2.5+20.7 saatir. intra operatif kan kayb1
ortalama 148.5+140.6 cc’dir. Oral beslenmeye gegis siiresi ortalama 2.7.5+1.2 giindiir

Acik grupta yas ortalamasi 60.5+£10.8 ve laparoskopik grupta yas ortalamasi
62.0£10.0 olarak bulunmustur. iki grup arasinda yas ortalamalari arasinda istatistiksel

anlamli farklilik saptanamamistir (p=0.619).

Acik gruptaki hastalarin 14 (%66.7)’line wedge, 7 (%33.3)’sine distal,subtotal
ve total gastrektomi ile rezeksiyon uyglanmistir. Laparoskopik grupta yer alan 13
(%100) hastaya wedge rezeksiyon uygulanmigtir. Cerrahi tipi ile yapilan cerrahi

arasinda istatistiksel anlaml1 iliski vardir (p=0.029).

Acik gruptaki hastalarin 2 (%9.5)’sinde tiimor proksimal bolgede, 19
(%90.5)’unda tiimoér orta ve distal bolgede yerlesimlidir. Laparoskopik gruptaki
hastalarin 2 (%15.4)’sinde tiimor proksimal bolgede, 11 (%84.6)’inde timor orta ve
distal bolgede yerlesimlidir. (Grafik 1) Cerrahi tipi ile timor yerlesimi arasinda
istatistiksel anlaml1 iligki bulunamamistir (p=0.627).

Grafik 1. Acik ve Laparoskopik grupta tiimor yerlesimleri
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Agik grupta tiimor boyutu ortalamasi 5.7+£3.4ve laparoskopik grupta timor

boyutu ortalamasi 4.4+2.0 olarak bulunmustur. Iki grup arasinda tiimér boyutu

ortalamalar1 arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanamamistir (p=0.206).

Bu veriler tablo 8’ de gdsterilmistir.

Tablo 8. Cerrabhi tipine gore ozelliklerin karsilastirilmasi

Acik Laparoskopik p
Yas (n, Ortalama+SS) 21 60.5+10.8 13 62.0+£10.0 0.619
Operasyon(n, %)
Wedge rezeksiyon 14 66.7 13 100.0
Distal, subtotal, Total Gastrektomi 7 333 0 0.0 0.029
Toplam 21 100.0 13 100.0
Timor Yerlesimi (n, %)
Proksimal 2 9.5 2 15.4
Orta&Distal 19 90.5 11 84.6 0.627
Toplam 21 100.0 13 100.0
Tm Boyutu (cm) (n, Ortalama+SS) 21  5.7£3.4 13 4.4+2.0 0.206

Acik gruptaki hastalarin 3 (%14.3)’tinde CD117 %50 ve altinda, 18
(%85.7)’inde CD117 %50°den daha yiiksektir. Laparoskopik gruptaki hastalarin 8
(%61.5)’inde CD117 %50 ve altinda, 5 (%38.5)’inde CD117 %50’den daha yiiksektir.

Cerrahi tipi ile CD117 arasinda istatistiksel anlamli iligki bulunmustur (p=0.008).

(Grafik 2)
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Grafik 2. Acik ve laparoskopik yontemle ¢ikartilan lezyonlarin CD117 degerleri
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Agik gruptaki hastalarin 14 (%66.7)’linde Ki67 %1 ve altinda, 7 (%33.3)’sinde
Ki67 %]1°den daha yiiksektir. Laparoskopik gruptaki hastalarin 11 (%84.6)’inde Ki67
%1 ve altinda, 2 (%15.4)’sinde Ki67 %]1’den daha ytiksektir. Cerrahi tipi ile Ki67
arasinda istatistiksel anlamli iligki bulunamamistir (p=0.427).( Grafik 3 )

Grafik 3. Acik ve laparoskopik yontemle ¢ikartilan lezyonlarin Ki67 degerleri
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Acik gruptaki hastalarin 11 (%52.4)’1 diisiik risk, 10 (%47.6)’u orta ve yiiksek
risk grubundadir. Laparoskopik gruptaki hastalarin 6 (%46.2)’s1 diisiik risk, 7
(%53.8)’s1 orta ve yiiksek risk grubundadir. Cerrahi tipi ile risk arasinda istatistiksel
anlaml iligki bulunamamustir (p=0.724). (Grafik 4)

Grafik 4. Acik ve laparoskopik yontemle ¢ikartilan lezyonlarin risk gruplari
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Agik gruptaki hastalarin 17 (%89.5)’sinde Mitoz 5 ve altinda, 2 (%10.5)’sinde
Mitoz 5’den daha yiiksektir. Laparoskopik gruptaki hastalarin 13 (%100)’{inde mitoz
5 ve altindadir. Cerrahi tipi ile mitoz arasinda istatistiksel anlamli iliski

bulunamamustir (p=0.502). ( Grafik 5)
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Tablo 9. Cerralhi tipi ile patolojik ozellikler arasindaki iliski

Acik Laparoskopik
n % n % .
CD117 (n, %)
<%50 3 14.3 8 61.5
>%50 18 85.7 5 38.5 0.008
Toplam 21 100.0 13 100.0
Ki67 (n, %)
<%l 14 66.7 11 84.6
>%]1 7 333 2 15.4 0.427
Toplam 21 100.0 13 100.0
Risk (n, %)
Diisiik 11 52.4 6 46.2
Orta& Yiiksek 10 47.6 7 53.8 0.724
Toplam 21 100.0 13 100.0
Mitoz (n, %)
<5 17 89.5 13 100.0
>5 2 10.5 0 0.0 0.502
Toplam 19 100.0 13 100.0

Acik grupta operasyon siiresi ortalamasi1 127.1+32.6 dakika ve laparoskopik
grupta operasyon siiresi ortalamas1 91.5+47.8 dakika olarak bulunmustur. Iki grup
arasinda operasyon siliresi ortalamalar1 arasinda istatistiksel anlamli farklilik

saptanamamustir (p=0.057).

Agik grupta yatis siiresi ortalamasi 12.9+5.7 giin ve laparoskopik grupta grupta
yatis siiresi ortalamasi 4.2+1.4 giin olarak bulunmustur. Iki grup arasinda yatis siiresi

ortalamalar1 arasinda istatistiksel anlamli farklilik bulunmustur (p<<0.001).
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Acik grupta postoperatif analjezik ihtiyaci ortalamasi 60.6+£18.0 saat ve
laparoskopik grupta grupta postoperatif analjezik ihtiyaci ortalamasi 36.0+15.5 saat
olarak bulunmustur. Laparoskopik grup hastalarinda postop analjezik ihtiyaci

istatistiksel anlamli olarak daha az bulunmustur (p<0.001).

Agik grupta intraoperatif kan kaybi ortalamasi 207.5+£146.2 cc ve laparoskopik
grupta grupta intraoperatif kan kayb1 ortalamas1 57.7+64.1 cc olarak bulunmustur. Tki
grup arasinda intraoperatif kan kaybi ortalamalar1 arasinda istatistiksel anlamli

farklilik bulunmustur (p=0.002).

Acik grupta oral beslenmeye gecis siiresi ortalamasi 3.2+1.1 giin ve
laparoskopik grupta grupta oral beslenmeye gecis siiresi ortalamasi 2.0+1.0 giin olarak
bulunmustur. ki grup arasinda oral beslenmeye gecis siiresi ortalamalar1 arasinda

istatistiksel anlamli farklilik bulunmustur (p=0.004).

Tablo 10 . Cerrabhi tipine gore diger ozelliklerin karsilastirilmasi

Acik Laparoskopik
n Ortalama+SS n  Ortalama+SS

Operasyon Siiresi(Dk) 21 127.1£32.6 13 91.5+47.8 0.057
Yatis (Giin) 21 12.945.7 13 4.2+1.4 <0.001
Postop analjzeik ihtiyaci(saat) 21  60.6=18.0 13 36.0£15.5 <0.001
Intraop kan kaybi(cc) 20 207.5+1462 13 57.7+64.1 0.002
Oral beslenmeye gegis

e 21 3.2+1.1 13 2.0+1.0 0.004
stiresi(giin)

Operasyon siiresi ile yatis siiresi arasindaki ilski incelendiginde agik ve

laparoskopik cerrahi gruplarinin ikisinde de anlamli bir iliski saptanamamustir.

Operasyon siiresi ile postoperatif analjezik ihtiyaci arasindaki iliski
incelendiginde agik cerrahi grubunda anlaml bir iligski goriilemezken, laparoskopik

cerrahi grubunda orta dereceli pozitif anlamli bir iliski saptanmustir.
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Operasyon siiresi ile intraoperatif kan kaybi arasindaki iliski incelendiginde
acik cerrahi grubunda anlamli bir iliski goriilemezken, laparoskopik cerrahi grubunda

giiclii pozitif anlamli bir iliski saptanmustur.

Operasyon siiresi ile oral beslenmeye gecis siiresi arasindaki iliski
incelendiginde ag¢ik cerrahi grubunda anlamh bir iliski goriilemezken, laparoskopik

cerrahi grubunda gii¢lii pozitif anlamli bir iligki saptanmustir.

Operasyon stiresi ile tiimor boyutu arasindaki iliski incelendiginde agik cerrahi
grubunda anlaml bir iligki goriilemezken, laparoskopik cerrahi grubunda orta dereceli

pozitif anlamli bir iligki saptanmuistir.

Yatis stiresi ile postoperatif analjezik ihtiyacit arasindaki iligki incelendiginde
acik cerrahi grubunda anlamli bir iligki goriilemezken, laparoskopik cerrahi grubunda

giiclii pozitif anlamli bir iliski saptanmustur.

Yatis siiresi ile timor boyutu arasindaki iliski incelendiginde agik ve

laparoskopik cerrahi gruplarinin ikisinde de anlamli bir iligki saptanamamustir.

Yatis siiresi ile oral beslenmeye gecis siiresi arasindaki iliski incelendiginde
acik cerrahi grubunda anlamli bir iligki goriilemezken, laparoskopik cerrahi grubunda

giiclii pozitif anlamli bir iliski saptanmustir.

Yatis stiresi ile tiimor boyutu arasindaki iliski incelendiginde acik cerrahi
grubunda anlaml bir iligki goriilemezken, laparoskopik cerrahi grubunda gii¢lii pozitif

anlamli bir iligki saptanmustir.

Postoperatif analjezik ihtiyaci ile intraoperatif kan kaybi arasindaki iligki
incelendiginde agik cerrahi grubunda giiclii pozitif bir iliski, laparoskopik cerrahi

grubunda orta dereceli pozitif anlamli bir iligki saptanmuistir.

Postoperatif analjezik ihtiyaci ile oral beslenmeye gecis siiresi arasindaki
iligski incelendiginde agik cerrahi grubunda anlamli bir iligki goriilemezken,

laparoskopik cerrahi grubunda gii¢lii pozitif anlamli bir iligki saptanmistir
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Tablo 11

. Iliski matrisi

. Oral
Operasyon Postoperatif | Intraoperatif
Yatis beslemeye
Stiresi Analjezik | Kan Kaybi : :
Gegis Siiresi
Acik | Lap | Acik | Lap | Acik | Lap | A¢ik | Lap | Ac¢ik | Lap
Operasyon
. 0.00 | 0.31] 0.07 |.59* | -0.03 | .79* | 0.37 | .81*
stiresi
Yatis 0.00 | 0.31 0.20 |.70* | 0.31 | 0.28 | 0.39 | .57*
Postoperatif
0.07 | .59* | 0.20 | .70* J8% | 57* | 037 | .82*
Analjezik
Intraoperatif
-0.03 | .79* | 0.31 | 0.28 | .78* | .57* S0% | .84
kan Kayb1
Oral
Beslenmeye 0.37 | .81* | 0.39 |.57*| 0.37 | .82% | .50* | .84*
Gegis
Tm Boyutu -0.04 | .62* | 0.01 |.65% | .56* |.76* | .78*% | .75* | 0.16 | .84*
* p<0.05

Postoperatif analjezik ihtiyaci ile timor boyutu arasindaki iligki incelendiginde

acik cerrahi grubunda giiclii pozitif bir iligki, laparoskopik cerrahi grubunda orta

dereceli pozitif anlaml bir iligki saptanmistir.
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Intraoperatif kan kaybi ile oral beslenmeye gecis siiresi arasindaki iliski
incelendiginde agik cerrahi grubunda orta dereceli pozitif bir iliski, laparoskopik

cerrahi grubunda gii¢lii pozitif anlamli bir iligki saptanmustir.

Intraoperatif kan kaybn ile tiimor boyutu arasindaki iliski incelendiginde agik
ve laparoskopik cerrahi gruplarinin her ikisinde de giiclii pozitif anlaml bir iliski

saptanmistir.

Oral beslenmeye gecis siiresi ile tiimor boyutu arasindaki iliski incelendiginde
acik cerrahi grubunda anlamli bir iligki goriilemezken, laparoskopik cerrahi grubunda

giiclii pozitif anlamli bir iliski saptanmustir.

Cerrahi siir pozitifligi agisindan inceledigimizde acik gruptaki 20 hastada ,
laparoskopik cerrahi uyguladigimiz 12 hastada cerrahi sinirlar salim geldi. iki grup

arasinda istatistiksel anlamli bir fark saptanmamustir.

Tablo 12 Operasyon tipi ve Cerrahi sinir arasindaki iliski

Agik Lap
p
n % n %
Cerrahi sinir
Pozitif 1 4,8 1 7,7
P>0.999
Negatif 20 95,2 12 92,3
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5. TARTISMA

Mide yerlesimli GISTler nadir goriilen submukozal tiimérler olmakla birlikte
gerek radyolojik inceleme yontemlerinin gerekse endoskopinin ve endoskopik
ultrasonun kullaniminin yayginlagsmastyla birlikte tani siklig1 artmaktadir. Bu tiimdral
lezyonlarin hiicresel orijinini belirlenmesi, bu tiimdrlerin malignite potansiyelinin de
anlasilmasinda etkili olmustur. Giiniimiizde cerrahi, kiiratif tedavinin ilk ve en 6nemli
basamagini olusturmakla beraber, cerrahi yontemin sekli merkezler arasinda farklilik

gostermektedir.

GISTlerin toplumda gériilme yas1 60 yas civaridir(30). Bizim ¢alismamizdaki
medyan yas grubu toplum ortalamasiyla es deger sekilde 61,4 diir. Acik ve
laparoskopik cerrahi uyguladigimiz hastalarin medyan yas ortalamasi birbirine benzer
sekilde 60,8 ve 62 idi. Bu iki grup arasinda anlaml bir fark saptanmamis olup yas

acisindan homojen bir hasta secimi yaptigimizi gostermistir.

GISTlerin cerrahi tedavisinde temel cerrahi prensipler, tiimoriin cerrahi teknik
esnasinda perfore edilmemesi ve intakt kapsiillii bir sekilde ve mutlaka negatif margin
teyidi ile rezeke edilmeleridir. Lukaszczyk ve ark.lar1(53), 1992 yilinda GiSTlerin
cerrahi tedavisinde laparoskopik cerrahi alternatifini ilk olarak tanimlamislardir..Bu
konuda ilk raporlara pek ¢ok otdr tarafindan skeptizisim ile yaklasilmis ve bu
yontemin gerek fisibilitesi gerekse giivenilirligi irdelenmistir. Zamanla ileri
laparoskopik cerrahide bilgi ve tecriibenin artmasi ve cerrahi enerji cihazlar1 ve
laparoskopik cerrahi ekipmanlarinin gelisim gostermesi ile bu skeptisizim yerini
gilivene birakmistir. Boylece zamanla tiimo6riin manupulasyonu i¢in kullanilacak olan
laparoskopik forsepslerin ve malzemelerin tlimorii perfore edecegi ve ekim yapilarak

periton i¢i yayilmasina sebep olacagi diisiincesi terk edilmistir.

2004 yilindaki ESMO toplantisinda, GISTlerde laparoskopik cerrahinin 2
cm’nin altindaki timorlerde uygulanabilecegi belirtilmisti. Fakat daha sonra Otani ve
ark.(55) 5 em’lik boyua ulagsmis tiimoérlerde ; 2013 yilinda da Vogealer ve ark.(59) ise

5 ecm’ nin lizerindeki tiimorlerde de giivenle uygulanabilecegini gostermistir.

Bizim ¢alismamizda en biiyiik tiimdr boyutu 18 cm en kii¢iik timor boyutu ise

1,6 cm idi. Medyan ortalamamiz ise 5,2 cm olarak hesaplandi. A¢ik gruptaki timdr
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boyutu ortalamamiz 5,7 laparoskopik cerrahideki timor boyutumuz ise 4,4 olarak
hesaplanmistir. A¢ik gruptaki opere edilen tiimorlerin en kii¢iik boyutu 1,6 cm, en
biiylik boyutu ise 18 cm idi. Laparoskopik grupta ise en kiigiik tiimér boyutu 2 cm, en
biiyiik tiimdr boyutu ise 9 cm olarak &lgiildii. Iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark gosterilmemekle beraber boyut agisindan, uygun vakalarda bu

biiytikliige kadar olan tiimorlerde giivenle uygulanabilecegi goriildii.

Biitiin vakalarimiz preoperatif batin tomografisi, endoskopi ve endoskopik
ultrasonografi ile degerlendirildi. Submukozal yerlesimli kiigiik tliimorlerde
hastanemizde transoral ESD ve EMR ile rezeke edilebilmektedir. Preoperatif
goriintiileme yontemlerinde biiyiik, cevre dokuya invaze ve manuplasyonu zor olarak
degerlendirilen tiimorlerde agik cerrahiyi tercih ettik. Perforasyon riski olan biiyiik
tiimorlerde agik cerrahinin tercih edilmelidir. Laparoskopik vakalarimizda bir hastada
aski siitiirlerinin, rezeksiyon islemi esnasinda tiimor kapsiiliinii kesmis ve riiptiire
etmistir. Bu hastada tiimdr ¢cap1 3 cm olup; rezeksiyon seedinge yol agmayacak sekilde
tamamlandi ve piyes derhal endobag icine alindi. Bu hastadaki histopatolojik
degerlendirmede tiimor diisiik risk grubunda degerlendirilmis olup, onkoloji birimi ile
yapilan konseyde takip karar1 alinmistir. Hastaya ilave bir tedavi uygulanmamustir.
Bununla beraber ¢aligma siirecinde gastrodsefageal birleske yerlesimli 2 adet tiimdriin

cerrahi miidahalesiyle ilgili veriler hasta takip olmadigi i¢in ¢alisma dis1 birakilmistir.

Laparoskopik gruptaki 6 hastada lezyon arka duvar ve kurvatura mindre yakin
yerlesimliydi. Bu hastalarda ve diger hastalarda lezyonun giivenli cerrahi sinirlarla
rezeke edilebilmesi i¢in enerji cihazi kullanilarak mide buyuk kurvaturunun iskeletize
edilmesi ve gerek aski siitlirleri endo babkok kullanilarak eksposure tercih edilmistir.
Laparoskopik rezeksiyon yapilan grupta mide dokusu disina dogru biiyiimiis sapl
lezyonlarda endoGIA stapler ile rezeksiyon yapilan vakalarimiz olmustur. Bu
hastalarda 6zellikle GIA kapanmas: sonras1 mide duvarinda olusan gerginligin timér
perforasyonuna yol agmamasina dikkat edilmesi gerektigi goriilmiistiir. Bu sebeple,
bu tiir lezyonlarda timor smirindan en az 2-3 cm mesafeden GIA uygulamasinin
oneriyoruz. Ayrica GIA yardimiyla rezeke edilmis hastalarda ¢ikan piyes patoloji
departmanina bizzat tarafimizdan gotiiriilmiis, spesimen tarafindaki stapler zzmbalar1

patologun nezaretinde tek tek mosquito klempler ile ¢ikarilarak olasi bir marjin
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negatifligi yanls degerlendirmenin 6niine gecilmistir. Intraoperatif frozen calisilmast,
reeksizyonlar1 6nlemede bir dnlem olabilir ancak operasyon siiresini uzatmaktadir.
Cap1 3 cm’den biiyiik lezyonlarda ise, gerek on gerek arka duvar yerlesimli olsun,
tarafimizca gelistirilen, total endokorporeal olarak lezyonun 3 cm proksimalinden
mide duvarmin agilmasi ile lezyonun lateral kisimlarina dogru giivenli mesafelerden
kismen enerji cihaziyla eligtik bir sekilde ilerlenilip, daha sonra mide duvarindan
insizyonun ilk yapildigi yere endokorporeal siitiirasyonlarla mide duvari inverte,
lezyon everte edilecek sekilde giivenle rezeke edilmistir. Bu teknik ileri laparoskopik
endokorporeal siitiirasyon ve baglama becerisi gerektirmekte ve 6zellikle arka duvar
lezyonlarda backhand endokorporeal siitiirasyon ve knot baglama ihtiyaci
dogurmaktadir. Laparoskopik rezeksiyon yapilan gruptaki hastalarin hepsinde mide
duvar kapatildigi esnada, patolojiden smir giivenligi hususunda intraoperatif teyit
alimmistir. Laparoskopik grup hastalarda birden fazla lezyonun varligini ekarte etmek

icin preoperatif batin BT ve EUS tetkikleri istenmistir.

Mide arka duvar yerlesimli lezyonlarda, biiyiik kurvatur, az 6nce tanimlandig1
sekilde iskeletize edilerek ve mide flip-flop seklinde kaldiralarak yapilmistir. Bu
sayade arka duvar yerlesimli hi¢bir lezyonda mide 6n duvarinin agarak lezyona
yaklagma geregi kalmamistir ve midede ikinci bir tam kat insizyon hatt1 agilmamistir.
Laparoskopik rezeksiyon yapilan gruptaki hastalarin tamami verilerde net olarak
izlendigi gibi postoperatif donemlerini maksimum konforla ge¢irmislerdir. Hastalarin
hi¢cbirinde postoperatif kacak, hematom, ileus, vb cerrahi komplikasyon ile
karsilagilmamistir. Laparoskopik gruptaki hastalarin sadece 3 adetine dren
yerlestirilmistir. Bu konuda literatiirde bir goriis birligi yoktur. Rezeksiyon esnasinda
mide duvari tek kat separe siitiirler ile kapatilmistir. Bu esnada ¢ift kat siitiirasyonuun
endikasyonu olmadigini diisiinmekteyiz. Total endokorporeal siitiirler ile kapama mide
duvarindaki gerginligin anlagilmasi ve cerrahin diledigi acilarla tam kat siitiir
gegebilmesi avantajlarini sunmaktadir. Endokorporeal siitiirasyon bu konuda tecriibe
kazanmig cerrahi ekipleri tarafindan total ameliyat siiresini uzatmaksizin basari ile
doku kapamas1 saglamaktadir. Laparoskopik grupta literatiirde belirtildigi gibi islem
sirasinda  tiimoriin  olusturdugu protruzyon sahast kesinlikle grasperlar ile
tutulmamigtir. Tiimdrilin yerlestigi duvar tiimoére en az 4-5 cm uzaktan atravmatik

grasperlar ile gereginde tutulmus teknigimizde tanimlandigi izere mide duvari giivenli

31



mesafeden tam kat acildiktan sonra bagirsak forsepsleri kiint olarak mide igine dahil
edilmis ve oldukca nazik bir sekilde traksiyon ve kontrtraksiyon yapilarak timor
cevresi giivenli mesafeden yapilmasi saglanmistir. Giivenli cerrahi sinirdan
rezeksiyonun devaminda birinci asistanin atravmatik forsepsler ile kontrtraksiyon
yaparak, cerraha lineer kesme hatt1 sunmasi 6nemlidir. Bu mide duvarindaki agikligin
kapanmas1 esnasinda 90 derecelik bir a¢1 saglayarak siitiirasyon kolaylig1
saglamaktadir. Tiimoral lezyon mide duvarindan serbestlestirildikten sonra derhal
endobag i¢ine alinmustir. Literatiirde olasi seedingi Onlemek i¢in bu yodntem
onerilmektedir. Laparoskopik gruptaki tiim hastalarda french pozisyonu tercih edilmis
ve cerrah bacak arasi mesafesinde durarak islemi gerceklestirmistir. Mide duvari
stitlire edildikten sonra hastalarda sizdirmazlik testi yapilmamastir. Ayrica siitiirasyon
hattina omentopeksi ve omentoplasti yapilmasi geregi duyulmamustir. Laparoskopik
vakalarin 2 adetinde intraoperatif eksposure saglandigi esnada karaciger sol lob kapsiil
yirtig1 izlenmis bu alandan sizma tarzi kanamalar spontan olarak durmustur.
Laparoskopik gruptaki hastalarin hi¢birisnde laparoskopik isleme sekonder insidental
solid veya i¢i bos organ yaralanmasi gelismemistir. Laparoskopik islem esnasinda
hastaya bas yukari sol ve sag lateral masa pozisyonlari verildigi i¢in hastanin standart

fiksasyonu 6nemlidir. Bag yukar1 pozsyonda 40-50 derece egimlere ¢ikilabilmektedir.

Laparoskopik grupta 4 hastada gecirilmis batin operasyonalarina sekonder
adezyonlar izlenmis ancak bu durum tamamiyle laparoskopik rezeksiyona engel teskil
etmemistir. Laparoskopik gruptaki hastalarin iki adetinde kronik romatoid hastaliklar
nedeniyle steroid ve sitotoksik ajan kullanimi mevcuttu. Bu hastalarda postoperatif
donemlerini sorunsuz olarak gecirmislerdir. Hastalarin 5 adetinde BMI skorlar1 30 un
tizerinde olup yine bu hastalarda laparoskopik rezeksiyonu olduk¢a iyi tolere
etmislerdir. Ancak acik cerrahi uygulanan grupta BMI verileri kayith olmadig1 icin
istatistiksel bir karsilagtirma yapilamamistir. Bir hastada, total laparoskopik
konkomitan mide rezeksiyonu ve anterior rezeksiyon; bir hastada konkomitan mide
rezeksyonu ve kolesistektomi; ve bir hastada konkomitan mide rezeksiyonu ve
umblikal herni operasyonu ayni anda uygulanmistir. Bu hastalar konkomitan

prosediirleri oldukga iyi tolere etmislerdir.
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Laparoskopik rezeksiyon yapilan hastalar 6- 12- 24. aylarda endoskopi ile 12.
Ayda batin tomografisi ile kontrolleri yapilmaktadir. Bu hastalarin giiniimiizdeki
takiplerine kadar gecen siirede lokal niiks ya da uzak metastaz saptanmadi. Diisiik risk
grubunda olan hastalar da dahil olmak iizere tiim hastalar tibb1 onkoloji birimi ile
konsiilte edilmis ve takip programina alinmustir. A¢ik gruptaki hastalarimizin takip

kayitlarina ulasilamadigi i¢in istatistiksel olarak bir degerlendirme yapilamamustir.

Laparoskopik rezeksiyon grubundaki hastalarda cerrahi islem sirasinda 30
derece kamera ve kamera portuna ilave olarak 2 veya 3 ilave trokar kullanilmistir. Bu
da hastalarda postop donemde laparoskopik cerrahini konvansiyonel avantajlarin
arttirmigtir. Hastalar karsilastirmali ¢calismamizda erken donemde oral alimlarinin
restore etmisler ve minimal diizeyde postoperatif donemde analjzek ihtiyaci
gostermiglerdir. Son yillarda mide yerlesimli stromal tiimérler endoskopik

submukozal disseksiyon ve rezeksiyon ile tedavi edilebildigi bildirilmistir.

Kiigiik capli ve laparoskopi esanasinda saptanmasi zor olabilecek hastalarda,
gerek preoperatif endoskopik boya ile isaretleme, gerek intraoperatif endoskopi
yardimi ile lezyonun yeri saptanabilir. Boylece gilivenli sinirla rezeksiyon basari ile
geceklestirilebilir. Ancak laparoskopik grupta preoperatif isaretleme yapilan bir
hastamizda intraoperatif eksposure yeterli olmadigi ve tiimor lokalizasyonundan emin
olunamadigi i¢in agiga gecilip rezeksiyon tamamlandi. Bu hastamizda cerrahi smir

dogrulamasi yapild1 ve salim olarak geldi.

Ust GIS yerlesimli GISTler, lenf nodu metastazi nadir olarak yaptig1 igin rutin
lenf nodu disseksiyonu ve genis rezeksiyon onerilmemektedir(80). Temiz cerrahi
sinirlarla yapilacak olan RO rezeksiyon , cerrah teknigin temelini olusturmaktadir.
Bizim ¢aligmamizda agik gruptaki hastalarin % 66 smna , laparoskopik gruptaki
hastalarin ise hepsine wedge rezeksiyon uygulandi. Konumu ve biiyiikligii sebebi ile
wedge rezeksiyonun yeterli olmadigi 7 hastamiza ise distal, subtotal ve total
gastrektomi uyguladik. Laparoskopik olarak wedge rezeksiyon uyguladigimiz bir
hastada histopatolojik olarak serozal devamlilik devam etmesi iizerine agiga gecildi ve

cerrahi siir genisletildi.
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Timor yerlesimi olarak degerlendirdigimizde iki grupta da en ¢ok orta ve distal
yerlesimli timorleri gormekteyiz. Her iki grupta da proksimal yerlesimli tiimorler daha
nadir olarak goziikmektedir. Proksimal tiimorlerde yapilacak olan rezeksiyonlarda,

gastroOsefageal junction olasi bir yaralanma sebebiyle acik¢a ortaya konmalidir.

Agik ve laparoskopik cerrahini yapmis oldugumuz karsilastirmamizda acik
grupta 127 dk ortalama ve laparoskopik teknikle ise 91 dakika olan ortalama

siirelerimiz arasinda istatistiksel olarak fark saptanmamustir.

Yatis siireleri agisindan iki teknik arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmustur. Laparoskopik teknikle postoperatif yatis siireleri daha kisa bulunmustur.

Yatig siiresi agisindan bize laparoskopinin tistiinliigiinti gostermektedir.

Postoperatif analjezik kullanim siirelerini hasta dosyalarindan hemsire takip
tabelalarindan elde ettik. Calismamizda iki grup arasinda laparoskopik teknik lehine
anlamli farklilik saptandi. Laparoskopi sonrasi hastalarin daha az miktarda analjezik

ilaglarla takip edilebildigi ve hasta konforunun arttig1 goriildii.

Oral beslenmeye geg¢is siiresi laparoskopik teknikle istatitistiksel anlamli
olarak daha kisa oldugu goriildii. Ancak bu durumun i¢inde laparoskopik olarak
yapilan biitlin operasyonlarin wedge rezeksiyon seklinde yapildigi, agik
operasayonlarda 7 hastaya yaptigimiz genis rezeksiyonun bu istatistiksel farkda rol

oynadigimi digiinmekteyiz.
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6. SONUC

2007-2015 yillar1 arasinda Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim
Arastirma Hastanesi Genel Cerrahi Kliniginde opere edilen mide yerlesimli GIST

tanist almis 34 hastanin verileri retrospektif olarak incelendi.

Bu hastalarda uygulanan cerrahi tipi laparoskopik ve agik olarak iki ana gruba
ayrild1 ve operasyon siiresi, timor boyutu, postoperatif analjezi ihtiyaci, postoperatif
hastanede kalis siiresi, postoperatif oral alima baslama siiresi, patolojik ozellikler

acisindan karsilastirildi.

Yapilan istatistiksel calismada, laparoskopik cerrahinin mide yerlesimli
GISTlerde, postoperatif analjezi ihtiyaci, postoperatif hastanede kalis siiresi,
postoperatif oral alima baslama siiresi, intraoperatif kan kaybi, operasyon siiresi

acisindan avantajlar sundugu goriilmektedir.

Patolojik ve immunohistokimyasal oOzelliklerin operasyon teknigini

etkilemedigi gorilmistiir.

Giliniimiizde ileri laparoskopik cerrahi, teknolojik ilerlemeler ve artan bilgi
birikimi dogrultusunda pek ¢ok abdominal patolojide giivenle uygulanabilmektedir.
Bununla beraber cerrahi ekibin deneyimi de laparoskopik operasyonlardaki basar1 ve
giivenilirligi etkilemektedir. Yaptigimiz ¢alismada laparoskopik rezeksiyonun, mide
yerlesimli  GISTlerde onkolojik prensiplerden &diin  vermeden giivenle

uygulanabilecegi goriilmiistiir.
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7. OZET

Giris: Interstisyel Cajal hiicrelerinden koken alan Gastrointestinal stromal
timorler (GIST), gastrointestinal sistemin en sik goriilen mezenkimal tlimorleri
olarak bilinmektedirler. Ila¢ sektdriindeki gelismelere ragmen, cerrahi, bu tiiméorlerin

tedavisinde en 6nemli basamagi olusturmaktadir.

Amag: ¢alismamizin amaci laparoskopik cerrahinin onkolojik prensiplerden
odiin vermeden, mide yerlesimli GISTlerde giivenle uygulanabilecegini

gostermektir.

Metod: Calismamzda, izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim
Arastirma Hastanesi Genel Cerrahi Klinigi’'nde 2007 — 2015 yillar1 arasinda acik ve
laparoskopik cerrahi yontemlerle opere ettigimiz 34 hastanin dosyalar1 retrospektif
olarak incelendi. Hastalar, yas, timor lokalizasyonu, timor boyutu, uygulanan
cerrahi tipi,  operasyon sonrasi hastanede kalig siiresi, Ki67, CD 117
pozitifligi,postoperatif analjezik kullanim siiresi, intraoperatif kan kayb1 acisindan

karsilastirildi.

Bulgular: Calismamizda agik grupta 21, laparoskopik grupta 13 hastamiz
mevcuttu. Medyan yas ortalamamiz 61.1°di. Ac¢ik grupta medyan timoér boyutu 5,7
cm, laparoskopik grupta 4,4 cm idi. Aralarinda istatistiksel anlamli bir fark
saptanmadi. Postoperatif hastanede kalig siiresi, postoperatif analjezi ihtiyaci,
intraoperatif kan kaybi, oral beslenmeye gecis siiresi laparoskopik grupta istatistiksel
anlaml olarak daha diisiik saptandi. Patoloji 6zelliklerin cerrahi tipini etkilemedigi
gosterildi. Cerrahi sinirlar incelendiginde agik grupta 20 hastada , laparoskopik grupta
ise 12 hastada cerrahi sinirlar salim olarak degerlendirildi. Laparoskopik grupta ,

operasyon sonrasi herhangi bir kanama, kacak gibi komplikasyonlara rastlamadik.

Sonug: Mide yerlesimli GISTlerde, diisiik morbidite oranlari, yiiksek hasta

konforu ile laparoskopik cerrahi giivenli ve etkili bir tedavi yontemidir.

Anahtar kelimeler: Gastrointestinal stromal tiimor (GIST), Laparoskopik cerrahi,

Mide
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SUMMARY

Introduction: Gastrointestinal stromal tumors (GIST), originating from
interstitial Cajal cells, are known as the most common mesenchymal tumors of the
gastrointestinal tract. Despite the advancing drug technology, surgical intervention is

still the first step of the treatment.

Objectives: The primary objective of this study was to show that laparoscopic
surgery in experienced hands can be performed safely without compremising

oncologic principles and tumour size.

Methods: In our study, we retrospectively evaluated 34 patients undergoing
surgery in Izmir Katip Celebi University Atatiirk Training and Research Hospital
General Surgery Department between 2007 and 2015. Patients’ age, tumor location,
tumor size, surgical technique, length of hospitalization period after surgery, positivity
of Ki67 CD34 CD 117 were defined as the prognostic parameters and the patients were

evaluated with these parameters.

Results: In our study, there were 21 patients in open surgery group and 13
patients in laparoscopic surgery group. Median age was 61,1. Median tumor size was
5,7 cm in open surgery group and 4,4 cm in laparoscopic surgery group. There was no
statistically significant difference between them. Postoperative hospital stay,
postoperative analgesia need, intraoperative blood loss, oral feeding transition period
were found statistically lower in the laparoscopic group. The pathologic features have
been shown to not affect the type of surgery. When surgical margins are analyzed, 20
patients in the open group and 12 patients in the laparoscopic group were evaluated
with intact surgical borders. Any of the complications such as postoperative bleeding

or leak did not occur in the laparoscopic group.
Conclusion: Laparoscopic surgery is a safe and effective treatment with low

morbidity rates and high patient comfort in gastric localized GISTs.

Key words: Gastrointestinal Stromal Tumors, Laparoscopic Surgery, Stomach
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